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NORMAS PARA LA PUBLICACION DE TRABAJOS EN LA REVISTA
ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

Directora: Dra. Ingrid Soto de Sanabria.

Direccion: Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria, Urb.
La Castellana, Av. San Felipe,

Entre 2* Transversal y calle José Angel Lamas,

Centro Coinasa, Mezzanina 6, Caracas, Venezuela.

Teléfonos: (58) (0212)263.73.78 / 26.39.

Fax: (58) (0212)267.60.78. e-mail: svpp@reacciun.ve

Pagina Web: www.pediatria.org

INTRODUCCION:

La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y Pediatria”
(AVPP) es el organo oficial de divulgacion de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP). Su objetivo
fundamental es la publicacion de trabajos cientificos (originales,
de revision, casos clinicos, cartas al editor, informes técnicos y
otros), relacionados con las areas de competencia de la Pediatria.
Igualmente, la SVPP publica suplementos en forma de
monografias sobre temas de actualizacion en Pediatria que,
generalmente, son aportados por los diferentes capitulos y
Consejos Nacionales de la SVPP.

NORMAS GENERALES PARA PUBLICACION:

Para la publicacion de articulos cientificos en la Revista AVPP,
se deben cumplir los Requisitos Uniformes para manuscritos,
enviados a las Revistas Bio-médicas del Comité¢ Internacional
de Editores de Revistas Médicas (octubre 2004), Normas de
Vancouver, www.icmje.org Ellas son:

* Todas las partes del manuscrito deberan imprimirse a
doble espacio.

* Enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP, original y
dos (2) copias del trabajo, en fisico, y una copia en
formato electronico.

» Cada seccion o componente comenzara en pagina aparte.

* La estructura del articulo sera la siguiente: -titulo, -
autores y resumen en espaiol e inglés (Summary), -
palabras clave (en espafol e inglés), -introduccion, -
métodos, -resultados, -discusion, -agradecimiento y -
referencias.

¢ La Portada es la pagina mimero uno, la cual debe
contener:

* Titulo, conciso con toda la informacién que permita la
recuperacion electronica del articulo con un maximo de
15 palabras.

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

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:
+ La segunda pagina debe contener un resumen

estructurado no mayor de 250 palabras, con las siguientes
secciones: -introduccion, -objetivos, -métodos, -
resultados, -discusion y -conclusiones principales.

*  Debe reflejar con exactitud el contenido del articulo y
recalcar aspectos nuevos o importantes del estudio, o de
las observaciones. Debe anexarse resumen traducido al
inglés precedido de la palabra Summary y acompafiado
por palabras clave (Key Words).

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

INTRODUCCION:
*  Enunciar los antecedentes de importancia del estudio y el
objetivo de la investigacion.

METODOS:
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:
»  Seleccion y descripcion de los participantes del estudio.
* Informacion técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.
»  Describir los métodos estadisticos.

RESULTADOS:

* Presentarlos en una secuencia logica, dando primero los
resultados principales o mas importantes.

e Limite los cuadros y figuras al numero necesario para
explicar el argumento del articulo y evaluar los datos en
que se apoya.

»  No describir en el texto todo el contenido de los cuadros
y figuras.

DISCUSION:
* Hacer énfasis en los aspectos nuevos e importantes del
estudio y en las conclusiones que se derivan de ellas.
* Relacione sus conclusiones con otros estudios y con los
objetivos de su investigacion.
» Seiiale las limitaciones del estudio.
* Ver Ejemplos de (Cuadro 1) y (Figura 1).

REFERENCIAS:

* En las referencias, es fundamental la incorporacion de la
bibliografia nacional, en especial de trabajos publicados
en la AVPP o de cualquier otra revista venezolana.

* Las referencias deben aparecer al final del articulo,
escritas a doble espacio.
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» Las referencias de articulos que han sido aceptados, pero
no publicados, se designaran como “en prensa”. Por favor,
verifique que la referencia coincida correctamente con la
cita en el cuerpo del articulo.

*  Enumérelas en forma consecutiva, tal como aparecen
mencionadas por primera vez en el texto.

» Identifique las referencias en el texto, tablas y figuras con
numeros arabigos, entre paréntesis.

» Lasreferencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numeraran siguiendo la primera mencion que se haga de
ese cuadro o figura en el texto.

* Los titulos de las revistas se abreviaran segun el estilo del
Index Medicus. La lista se puede obtener en el sitio Web:
http://www.nlm.nih.gov

* EJEMPLOS DE REFERENCIAS:

1. Articulo de revista (Enumere los primeros seis autores y
aflada la expresion et al). Nweihed L, Moreno L, Martin
A. Influencia de los padres en la prescripcion de
antibioticos hecha por los pediatras. Arch Venez Puer Ped
2004; 65 (1):21-27.

2. Libros y otras monografias: Espinoza I, Macias Tomei C,
Goémez M. Atlas de maduracion 6sea del venezolano.
Caracas: Fundacredesa; 2003; p.237.

3. Capitulo de Libro: Baley JE, Goldfarb J. Infecciones
Neonatales. En: Klaus MH, Fanaroff AA, editores.
Cuidados del Recién nacido de alto riesgo. 5* Edicion
México: Mc Graw- Hill Interamericana; 2.002. p. 401-
433.

FOTOGRAFIAS:

* Enviar un maximo de tres (3) fotografias en blanco y
negro, en papel brillante y de buena calidad fotografica y
cientifica.

» Seran aceptadas por el Comité Editorial, las fotografias a
color que sean indispensables para afianzar el diagndstico,
seglin la patologia o el tema en estudio.

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

» Las fotos deben ser identificadas a lapiz, en la cara
posterior, con la  siguiente informacion: -nimero
correspondiente segtin el texto, -nombre del autor y —titulo
del trabajo.

» Enuna hoja aparte, blanca, anotar la leyenda de cada foto,
con letra de imprenta y el numero correspondiente de la
foto.

* Si es posible, deberd enviar las fotografias en formato
digital, de acuerdo con las siguientes recomendaciones
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técnicas: Formato TIFF a 300 dpi, tamafio de 10 cms.
ancho por la altura que tenga la foto.
Enviar, anexo al trabajo cientifico, una comunicacion
dirigida al Editor, la cual debera contener lo siguiente:

* Solicitud de la publicacion de dicho manuscrito, la cual
debe incluir:
» Aceptacion de todas las normas de publicacion de la
revista.
* Informacion acerca de publicaciones previas del
manuscrito, ya sea en forma total o parcial (incluir la
referencia correspondiente en el nuevo documento), asi
como el envio a cualquier otra revista médica.
» Una declaracion de relaciones financieras u otras que
pudieran producir un conflicto de intereses.
* Una declaracion donde se sefiale que el manuscrito ha
sido leido y aprobado por todos los autores, y el acuerdo
entre los mismos, sobre el orden como deben aparecer,
cumpliendo con los requisitos de autoria explicitos en las
normas de Vancouver 2004, la cual debe ser firmada por
el autor principal y por todos los coautores.

ARTICULO DE REVISION

El articulo de revision facilita la actualizacion y revision
de un aspecto cientifico, realizado por un especialista versado en
el tema: ofrece al lector interesado una informacion condensada
sobre un tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones
en topicos médicos de actualidad y, pueden sugerir algunas
investigaciones en aspectos dudosos del tema.

El articulo requiere de, al menos, 40 referencias de los
ultimos afos, con prioridad de los wltimos cinco (5). El texto
debera expresar con claridad las ideas a ser desarrolladas, y tratara
de transmitir un mensaje util para la comprension del tema central
del articulo de revision.

Las secciones basicas del articulo de revision son: -pagina
inicial, -resumen, -introduccioén, -texto, -referencias
bibliograficas.

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance
del mismo. Asi, por ejemplo, en una revision descriptiva de una
enfermedad, la secuencia mas apropiada es: -introduccion, -
etiologia, -patogenia, -manifestaciones clinicas, -hallazgos de
laboratorio, -tratamiento, -prevencion o pronostico. Si se va a
revisar s6lo un aspecto, por ejemplo, el tratamiento de la
enfermedad, el texto tendra las siguientes secciones: -
introduccidn, -tratamiento establecido, -nuevas formas de
tratamiento, -perspectivas terapéuticas.

La discusion del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular, por ejemplo, un nuevo tratamiento, las
secciones seran: -introduccidon, -efectos sistémicos del
medicamento, -efectos en sistemas especificos: cardiovascular,
renal, neurologico y cromosomico.

El autor de un articulo de revision debe plasmar su
interpretacion critica de los resultados de la revision bibliografica,



con claridad y precision, y dejar siempre la inquietud sobre
aquellos topicos del tema que requieren mas o mejor
investigacion.

INFORMACION PARA LOS SUSCRIPTORES
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a) Miembros Solventes: Sin costo
b) Miembros no Solventes:  Bs. 5.000,00 cada nimero
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3122 Caracas -1010-A Venezuela.
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EDITORIAL

VIOLENCIA INFANTIL

Hablar de violencia infantil es referirse a un tema
doloroso, es hablar de un flagelo de la humanidad que, a
pesar de innumerables esfuerzos, prop6sitos y programas, no
ha podido ser erradicado. Sin temor a equivocarme, pienso
que la violencia se ha comportado peor que las pestes y las
epidemias que han existido durante los mas de 5000 afios de
civilizacion y mas de 2000 afos de la era cristiana. Ella,
como un mal sin cura sigue aqui, en la tierra, aferrada y cre-
ciente. Esto, sin duda, es una desgracia originada y manteni-
da exclusivamente por los seres humanos, lo que me hace
dudar de la validez de la palabra humanidad.

Lo cierto es que, desde que el mundo es mundo, a los
nifios les ha tocado la peor parte, sus derechos les han sido
conculcados o ignorados.

La actitud de la humanidad respecto a la proteccién o
desproteccion de la nifiez ha sido absolutamente pendular, y
ha ido y aun sigue yendo desde la proteccion total que ofre-
cen los paises escandinavos, hasta el abandono y la esclavi-
tud que imponen algunos paises africanos.

En Venezuela, donde contamos con una de las mejores
leyes en cuanto a proteccion del menor se refiere, cabria pre-
guntarnos: ;Se aplica esta ley?, ;Se protege al menor como
lo indica esta ley? Los dejo en libertad para que nos respon-
damos estas interrogantes y revisemos en nuestra conciencia
la bisqueda acerca de qué estamos haciendo para evitar la
violencia en nuestros nifios y adolescentes.

Como antecedentes de violencia, no es necesario remon-
tarse al siglo pasado, ni mucho menos a la creacion del hombre.
Con sdlo revisar los acontecimientos del afio que transcurre,
nos podemos dar cuenta que la infancia y adolescencia de nue-
stro pais no so6lo se enfrenta a la desnutricion, abandono, casti-
gos fisicos y psicoldgicos, abusos sexuales, drogadiccion, pros-
titucion, pornografia, sino que ahora también son secuestrados
y asesinados a sangre fria, mientras el resto de los nifios se
queda con los ojos abiertos al espanto y la desesperanza.

Al igual que no tenemos que trasladarnos en el tiempo a
épocas pasadas para encontrar casos de violencia, tampoco
tenemos que ingresar en las entrafas de ciudades cos-
mopolitas sino que, en cualquier esquina de cualquier ciudad
de Venezuela encontramos “Nifios de la calle”, que todos
sabemos que aumentan la delincuencia y la criminalidad
infantil.

Si es una situacion horrible la relacionada a la violencia
infantil, no es menos cierto que la violencia hacia el nifio por

nacer se ha convertido en una realidad aterradora. Los nifios
por nacer que no son deseados por sus padres, son quema-
dos, envenenados, cortados y despedazados en el claustro
materno. Los nifios por nacer no difieren en nada de los
recién nacidos, solamente son mas jovenes. Sin embargo
sufren horribles dolores antes de morir abortados.

Y yo me pregunto: ;Es acaso un derecho de la mujer el
poder decidir sobre la vida o la muerte del ser inocente que
lleva en sus entrafias? ;O es el tal supuesto "derecho" un
caso de maltrato infantil o de verdadero homicidio, con un
nombre diferente?

Sin presumir de catedratico especialista en violencia y a
sabiendas que todos sabemos las causas de este estado ac-
tual y que las responsabilidades tienden a diluirse entre
multiples causalidades concurrentes, quiero recordarles lo
que para mi significa la piedra angular del problema:

* La pobreza estructural

* La alimentacion deficiente

 La impiedad de los adultos

* La violencia intrafamiliar

* El abandono

* La influencia de los medios de comunicacion masiva

Si actuaramos en los puntos anteriormente mencionados,
estoy seguro de que estariamos en el camino de lograr el
respeto del niflo como ser humano y por ende estariamos
haciendo cumplir sus derechos.

La conclusion de este editorial esta plasmada en el do-
cumento titulado “Los hijos, don precioso de la familia y la
sociedad”, preparado por el Presidente del Consejo
Pontificio para la Familia, el Cardenal Alfonso Lopez
Trujillo, escrito para el III Encuentro Mundial del Santo
Padre con las familias, que afirma:

“Muchos nifios no encuentran, por diversos motivos, una
acogida conforme a su dignidad. El derecho que tienen los
hijos a ser acogidos, amados, respetados y formados integral-
mente en el hogar, es muchas veces olvidado o conculcado”.

Con la tristeza que queda impresa en el corazon al revi-
sar y escribir sobre el tema de la violencia infantil, solo me
queda hacer un llamado a todos para que respetemos la vida,
respetemos al ser humano y sobre todo para que respetemos
la mas bella creacion de Dios, los nifios.

Dr. Alberto Reveron
Presidente de la SVPP.
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ARTICULO ORIGINAL

HIPERHOMOCISTEINEMIA Y ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR EN LA
INFANCIA: DESCRIPCION DE TRES CASOS CLINICOS
Premio Poster Caso Clinico. LI Congreso Nacional de Pediatria 2005

Teresa Espinette (*), Karelia Manzo (**), Gioconda Castro (**), Milagros Baptista (**%*)

RESUMEN:

Introduccion: La Hiperhomocisteinemia (HHC), constituye uno de los factores de riesgo de enfermedad cerebrovascular (ECV) que ha
recibido mas interés en afios recientes. Se describen tres casos clinicos, referidos por presentar hemiplejia aguda.

Casos clinicos: Caso 1: escolar de 7 afios, quien ingresa a los 4 afos, por déficit motor izquierdo. Hallazgos; P/T (p3), escleras azuladas
y hemiplejia directa izquierda. Caso 2: Lactante de 9 meses, quien consulta por déficit motor agudo izquierdo. Caso 3: Adolescente de
12 afios, quien posterior a cefalea intensa y pérdida de la conciencia, presenta compromiso de IX, X, XI y XII pares craneales izquierdos
y hemiparesia directa izquierda, con limitacion para la marcha. Se realizaron perfiles hematologicos, de coagulacion, anticuerpos
antifosfolipidicos y perfiles inmunoldgicos: sin alteraciones. La  determinacion de Homocisteina (Hcy) fue compatible con
Hiperhomocisteinemia (HHC) moderada en los 3 casos. El estudio molecular, mostré polimorfismo C677T en el gen de la enzima
Metilenetetrahidrofolato Reductasa (MTHFR), heterocigoto en los casos 1 y 2, y homocigoto en el caso 3. Adicionalmente se encontrd
deficiencia de acido folico (caso 1) e hipertrigliceridemia (Caso 3). La HHC debe considerarse en el diagnostico diferencial de la ECV
infantil. Puede resultar de defectos enzimaticos, deficiencias nutricionales y otras causas secundarias. En los casos descritos, la asociacion
de un defecto genético mas deficiencia de acido folico (Caso 1), HHC aislada en heterocigosis (Caso 2) y la asociacion de defecto
homocigoto mas hipertrigliceridemia (Caso 3), condicionaron la aparicion de ECV de aparente naturaleza isquémica.

Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 46 - 52

Palabras clave: Homocisteina, Hiperhomocisteinemia, Enfermedad Cerebro vascular.

SUMMARY:

Introduction: Hyperhomocystinemia is a risk factor for cardiovascular disease that has received increasing attention during recent years.
The present report describes three clinical cases with hemiplegia of acute-onset: Case # 1: 7 year-old girl with acute onset left motor
deficit at age 4. Clinical findings: weight and height p3, blue sclerae and direct left-sided hemiplegia. Case # 2: 9 month old girl with
acute onset motor deficit. Case #3: 12 year-old girl with severe headache and right-sided paresthesia, whom later develops dysfunction
of cranial nerves IX, X, XI, XII and direct left-sided hemiplegia, with difficulty for walking. Hematologic and immunologic tests were
performed, all of which were normal, as well as antiphospholipidic antibodies. Homocysteine levels correlated with moderate
hyperhomocystinemia in the 3 cases. Molecular studies revealed polymorphism C677T of Methylene Tetrahydrofolate Reductase
(MTHFR), heterozygotic in cases | and 2 and homozygotic in case 3. Additionally folic acid deficiency was found in case 1 and
hypertriglyceridemia in case 3. HHC must be considered as a differential diagnosis of cerebro-vascular disease in childhood. It can be a
consequence of enzymatic defects, nutrition deficiencies or other secondary causes. In the cases mentioned above, the association of a
genetic defect and folic acid deficiency (case #1), HCC in heterozygosis (case #2) and the association of an homozygotic defect with
hypertriglyceridemia (case #3), rendered these patients susceptible to cerebro-vascular disease of probable ischemic etiology. Arch
Venez Pueric Pediatr 69 (2):46 - 52

Key words: Homocysteine, Hyperhomocysteinemia, Cerebro-vascular disease.

INTRODUCCION:

La enfermedad vascular (infarto de miocardio, angina,
cerebrovascular y vascular periférica) tiene una patogenia aun
no bien conocida, en la cual intervienen varios factores. Tras
la primera publicacion del estudio Framinghan, hace 40 afios
se han identificado unos factores denominados de riesgo, tales
como hipercolesterolemia, diabetes, obesidad, sedentarismo,
historia familiar de arterioesclerosis, hipertension arterial,
entre otros (1, 2). En los tltimos afios, en diferentes estudios se
han identificado nuevos factores, como la hipertrofia ventricu-
lar izquierda, aumento de lipoproteina, hipertrigliceridemia,
hiperfibrinogenemia, estrés oxidativo y la hiperhomocisteine-
mia (HHC) (3). La ultima constituye uno de los factores que
ha recibido mas atencion en afios recientes.

En 1969, McCully hizo la observacién de que niveles

*) Adjunto Servicio de Neurologia.
(**) Residentes del Servicio de Neurologia.
(***)  Adjunto del Servicio de Medicina II.
Hospital de Nifios “J. M. De Los Rios”. Caracas, Venezuela

46 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2006; Vol 69 (2): 46 - 52

elevados de Homocisteina (Hey) en plasma se asociaban con
enfermedad cerebrovascular (ECV)(4). Es un factor de ries-
go independiente para el desarrollo de aterosclerosis y trom-
boembolismo recurrente (5-7). La hiperhomocisteinemia
induciria el desarrollo de enfermedad vascular al crear un
estado protrombdtico, ya que provocaria un desbalance
entre las propiedades anticoagulantes y procoagulantes del
endotelio y estimularia la proliferacion de las células muscu-
lares lisas, y en consecuencia la formacion de trombos (8).

Se ha descrito que una elevacion moderada de la homo-
cisteina plasmatica puede ocurrir en 5 a 7% de la poblacion
general (3, 7).

La Hcy es un aminoacido con un grupo sulthidrilo libre
(aminoacido azufrado), que se sintetiza en el organismo a
partir de la metionina, Unica fuente en el ser humano. La
metionina es un aminoacido indispensable involucrado en la
sintesis de proteinas, la formacion de adenosilmetionina y la
sintesis de Hcy; el producto final de su catabolismo es la for-
macion de cisteina (3, 9) (Figura 1).
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Figura 1. Metabolismo de la Homocisteina (9)

Metabolicamente la Hey es importante en el reciclamien-
to del folato intracelular, en el catabolismo de colina y betai-
nay en la formacion de cistationina y cisteina. La Hcy no esta
presente en la dieta y sélo pequefias cantidades se liberan de
los tejidos al plasma. La excrecion urinaria de metionina, cis-
teina y Hey es de aproximadamente 22 a 41 pmol/dia, 63 a
285 umol/dia y 3,5 a 9,8 pymol/dia respectivamente. La excre-
cioén de Hey esta limitada debido a la unién a proteinas plas-
maticas y su alta reabsorcion renal (3, 10).

La generacion de Hcy acontece mediante 2 vias
metabolicas: trans-sulfuracion y remetilacion. La trans-sul-
furacion de Hcy a cisteina es catalizada por la cistationina-
beta-sintetasa, proceso que requiere de piridoxina. La
remetilacion de Hcy produce metionina, catalizada por la
metionina sintetasa. La cobalamina (B12) es el precursor de
metilcobalamina, cofactor de la metionina sintetasa (3, 7).

Se dispone de pocos estudios en la edad pediatrica, con
el fin de conocer las concentraciones de Hcy y su posible
importancia. El estudio espafiol mas amplio ha sido realiza-
do por Villaseca y col, quienes hallaron las siguientes con-
centraciones de Hcy: en menores de 10 afios 5,8 umol/l, de
11 a 15 afios 6,6 umol/l, y de 16-18 afios 8,1 pmol/l; muy
similares a las obtenidas por Ferrer: 5,1 , 6,1 y 6,8 umol/l
para los mismos grupos de edad (1). La hiperhomocisteine-

Hiperhomocisteinemia y Enfermedad Cerebrovascular
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mia se define entonces, como el aumento de los niveles plas-
maticos de Hey, por encima de los niveles establecidos de
acuerdo a la edad.

Las elevaciones en plasma de homocisteina pueden
resultar de: (3,10-14).

a)Defectos enzimaticos: deficiencia de actividad de cis-
tationa B sintetasa (mutacién homo y heterocigota), defi-
ciencia de metilentetrahidrofolato reductasa con dos varian-
tes enzimaticas (termoestable y termolabil), con mutacion
grave homocigota, y heterocigota, deficiencia de metionina
sintetasa por deplecion de metilcobalamina (B12).

b)Deficiencias nutricionales: Vitamina B12, Piridoxina
6 Folatos.

¢)Enfermedades cronicas: insuficiencia renal cronica,
enfermedad hepatica, hipotiroidismo, lupus eritematoso
sistémico, enfermedad inflamatoria intestinal, neoplasias.

d)Farmacos: medicamentos anticonvulsivantes (difenil-
hidantoina, fenobarbital, acido valproico, carbamacepina)
(6,7,13), hipolipemiantes (colestiramina, colestipol, acido
nicotinico), metrotexate, teofilina, ciclosporina.

e)Dietas hiperproteicas (aumento de consumo de
metionina).

) Reactantes de fase aguda.

g) Otros: alcohol, tabaquismo.

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2006; Vol 69 (2): 46 - 52

47



Hiperhomocisteinemia y Enfermedad Cerebrovascular

CASOS CLINICOS:

Se describen, tres casos clinicos, de 3 pacientes femeni-
nas referidas por presentar hemiplejia aguda.

CASO 1:

Escolar femenina de 7 afios de edad, quien a los 4 afios
consulta por presentar, debilidad aguda en hemicuerpo
izquierdo con marcha parética.

Antecedentes:

No contributorios

Examen funcional:

Hiporexia, escaso progreso pondoestatural

Examen fisico: Peso: 12,700 Kgs, P/E: p3, Talla:
103cm, T/E: pl10 - 50, P/T: p3. Neuroldgico: consciente,
orientada, pupilas isocoricas normoreactivas, fondo de ojo
normal, desviacion de rasgos faciales a la derecha, hemiple-
jia espastica izquierda, reflejos osteotendinosos (ROT):
I/IV derecho, II/IV izquierdo, babinski izquierdo, no
clonus, marcha parética, sensibilidad conservada, lenguaje
coordinado y coherente.

Diagnésticos de ingreso:

1) Hemiplejia infantil aguda izquierda.

2) Desnutricion proteico calorica leve

Evolucion durante hospitalizacion:

Permaneci6 hospitalizada 28 dias. Se mantuvo estable,
hasta el dia 11, cuando presenta crisis epiléptica focal izquier-
da, precedida de agitacion psicomotriz, desorientacion y exa-
cerbacion de hipertonia izquierda. Concomitantemente pre-
senta somnolencia; se indic6 Difenilhidantoina (DFH). Llamé
la atencion al examen fisico, presencia de escleras azules, por
lo que se planted descartar error del metabolismo. El dia 24,
presenta crisis de inicio focal izquierdo secundariamente ge-
neralizada, se asocia Fenobarbital (FNB), apreciandose

Cuadro 1. Alteraciones metabdlicas en el caso 1:

mejoria. Se egresé en tratamiento con aspirina infantil 25
mg/dia (ASA), Oxcarbacepina, FNB, Tizanidina, Vitamina E
y apoyo fisiatrico.

Paraclinicos:

Se realizd hematologia completa, células falciformes,
quimica sanguinea, colesterol, triglicéridos, electrolitos y
equilibrio 4cido base, anticuerpos antifosfolipidos, perfil
inmunologico, HIV, VDRL y estudio de liquido cefalo-
rraquideo: ningun estudio mostro alteraciones.

Los estudios metabdlicos realizados reportaron:

-Niveles normales de aminoacidos en sangre.

-Biotinidasa en sangre: presente.

-Acidos Organicos en orina): normales

-Lactato, Piruvato, Relacion L/ P: normales.

-Determinacion de Homocisteina plasmatica: 12,2 pM/1
(pmol/l) (VR: 5,6uM/1).

-Acido Folico: 3,87 nM (12-40),

-Vitamina B12: 219,6 pM (>185).

Los hallazgos de los estudios metabolicos, fueron com-
patibles con Hiperhomocistinemia moderada y deficiencia
de acido folico. Se indico: a)Acido folico 10mg/dia,
b)Vitamina B12 2 mg/dia, c)Vitamina B6 600 mg/dia. El
estudio molecular (realizado en el Instituto Venezolano de
Investigaciones Cientificas (IVIC) report6 el polimorfismo
C677T en el gen de la enzima Metilenetetrahidrofolato
reductasa (MTHFR), en heterozigosis. La determinacion de
Vitamina B6, no es posible en nuestro medio. [gualmente se
realizé seguimiento de las alteraciones metabolicas, encon-
trandose que los valores en el nivel de homocisteina
descendieron (2da y 3ra medicion), el acido folico se incre-
mento igualmente la vitamina B12; esto amerit6 el ajuste de
las dosis respectivas de acido félico, vitamina B12 y B6.

Estudios Homocisteina *MTHFR

metabdlicos: (pmalilit CeTTT
I5.6-10])

Pacients

Anles de 12 pbtil CcT

tratamiento

Tra medician

3 rmexs) 4.1 pMi CcT

Z2da medicidn

15" rmexs) 3,64 pl CcT

Jra medician

Mived aclual 3,50 i CcT

adre Muorrmzl Mormal

* Metilenetetrahidrofolato reductasa C677T **CT: termolabil.
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Hiperhomocisteinemia y Enfermedad Cerebrovascular

Actualmente los valores de Hecy se mantienen dentro del
rango de la normalidad. El estudio metabolico de la madre
no reporto alteraciones (Cuadro 1).

Estudios de imagen:

1* Resonancia Magnética cerebral (RMC): mostro
aumento de la intensidad de sefial de la banda peri-ventricu-
lar y de la cabeza del ntcleo caudado derecho en la secuen-
cia Flair y T2, de probable naturaleza hipdxica- isquémica.

28 RMC (con contraste) no reveld modificaciones
respecto al estudio previo.

Electroencefalograma:

Realizado en suefio natural, reporté anormal paroxistico,
lento focal derecho.

Seguimiento:

En 4 afios de seguimiento, el déficit motor izquierdo se
ha mantenido, con poca variacion. Hubo persistencia de las
crisis epilépticas, que ameritaron el uso de multiples farma-
cos antiepilépticos convencionales y de nueva generacion,
con refractareidad al tratamiento con los mismos, motivo
por el cual desde mayo de 2003, se inici6 dieta cetogénica
proporcion (4:1) con buena respuesta a la misma y reduccion
de las crisis en un 80%-90 % en el primer afo, el segundo
aflo permanecid anictal y asi se mantiene hasta la actualidad,
recibe ademas acido valproico y FNB.

CASO 2:

Lactante femenina de 9 meses de edad, natural y proce-
dente de la localidad, quien posteriormente a cuadro diarrei-
co agudo, presenta disminucion de la fuerza muscular de
aparicion brusca en hemicuerpo izquierdo; por lo que acude
a centro asistencial, decidiéndose su ingreso.

Antecedentes personales y familiares:

No contributorios.

Examen Fisico: Peso: 8 kg, perimetro cefélico: 45 cm,
Peso: 8 Kg. Vigil alerta, pares craneanos: pupilas isocoricas
normoreactivas a la luz, movimientos oculares conservados,
desviacion de los rasgos faciales a la derecha con borramien-
to de surco nasogeniano izquierdo, hemiparesia leve izquier-
da. Fuerza muscular III/IV hemicuerpo izquierdo, V/V en
hemicuerpo derecho, ROT: izquierdos III/IV, derechos II/1V,
sensibilidad: conservada.

Cuadro 2. Alteraciones metabolicas en el caso 2:

Diagnéstico de ingreso:

ACV Isquémico en territorio de la arteria cerebral media
por clinica.

Paraclinicos:

Hematologia completa, células falciformes, quimica san-
guinea, incluyendo perfil lipidico, equilibrio acido base,
electrolitos séricos, perfil de coagulacion: normales. Perfil
inmunologico: anticuerpos antinucleares, anticardiolipinas,
evaluaciéon inmunoloégica: sin evidencia de enfermedad
inmune. Determinacion de Hey y polimorfismo enzimatico,
realizados en el paciente y la madre (en el IVIC) se especi-
fican en el (Cuadro 2)

Estudios de imagen:

RMC: mostrd en incidencia T1 imagen hipointensa en
region parietooccipital derecha con borde hiperintenso peri
lesional, sugestivo de isquemia con edema, extension hacia
el centro oval y minimo desplazamiento de linea media.

Seguimiento:

Permaneci6é hospitalizada 20 dias, manteniéndose en
condiciones estables. Actualmente tras 5 meses de
seguimiento, persiste discreta hemiparesia izquierda y mar-
cha parética. Recibe tratamiento con Acido félico: 5 mg/dia,
Vitamina B12: 1 mg/dia y Vitamina B6: 300 mg/dia,
Vitamina B12: 219,6 pM (>185).

CASO 3:

Adolescente femenina, de 12 afios de edad, que consulta
por presentar vision borrosa, seguida de cefalea intensa,
localizada en region fronto parietal derecha, de caracter
opresivo y aparente pérdida de la conciencia de 5 minutos de
duracion. Posteriormente presenta parestesias en hemicuer-
po izquierdo y desviacion de los rasgos faciales a la derecha,
motivo por el cual consulta y se decide su ingreso.

Antecedentes personales y familiares:

No contributorios.

Examen fisico: consciente, lenguaje disartrico, orienta-
da, Glasgow 15/15 puntos. Pares craneales: pupilas isocori-
cas normorreactivas a la luz, movimientos oculares conser-
vados. Fondo de ojo: normal, rasgos faciales desviados a la
derecha, paladar asimétrico, lengua desviada a la izquierda,
disfonia, dificultad para la movilizacion de la cabeza contra

Pacientel/ Concentracidn *V.R MTHFR Conclusion: Control

familiar Hcy [(pmolilt) CerdT de Hoy

paciants F,93 B-G “OT HCC 3,12
Moderada heteroscigoto

madre 20 52 =10 ***TT HHC 16.31

*V.R: Valor de referencia **CT: termolabil

*%*TT: termoestable

Moderada homaocigota

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2006; Vol 69 (2): 46 - 52

49



Hiperhomocisteinemia y Enfermedad Cerebrovascular

resistencia, no eleva hombro izquierdo. Fuerza muscular
V/V en hemicuerpo derecho, III/V en miembro superior
izquierdo, II/V en miembro inferior izquierdo, ROT: II/IV
hemicuerpo izquierdo, II/IV hemicuerpo derecho, reflejos
cutaneos abdominales ausentes. Coordinacion dindmica:
limitaciéon en miembro superior izquierdo. Marcha parética.
Sensibilidad superficial y profunda abolida en hemicuerpo
izquierdo y barognosia.

Diagnostico:

1.- Hemiplejia infantil aguda directa izquierda

2.- Compromiso de IX, X, XI, XII pares craneales
izquierdos

3.- Trastornos sensitivos

Paraclinicos realizados:

Hematologia completa, células falciformes y perfil de
coagulacion: Normales

Perfil Lipidico: Triglicéridos 382 mg/dl (p97),
Colesterol :146 mg/dl (p50)

Anti beta glicoproteina I IgM e IgG, anticardiolipina y
anticoagulante lupico negativos. La determinacion de los
niveles plasmaticos de Hcy en la paciente y en sus padres, se
especifican en el (Cuadro 3).

Estudios de imagen:

1* TAC de Craneo (4 horas del evento): Normal

2% TAC de Craneo (3er dia): Normal

RMC y AngioResonancia (6to dia) de vasos del cuello e
intracraneales: Normales.

Evolucion y seguimiento:

Permaneci6 hospitalizada 26 dias, con exacerbacion de
la sintomatologia a los 11 dias, egresando en condiciones
generales estables y estado neurologico similar al de su
ingreso. Recibié Nimodipina: 60 mg/dia, DFH: 5 mg/kg/dia,
ASA 50 mg/dia, 4cido félico 5 mg/dia, vitamina B6 300
mg/dia y vitamina B12 1 mg/dia. Reingresa luego 9 dias
después, por recurrencia de cefalea de fuerte intensidad,
holocraneana y acentuacion de paresia facial izquierda, ha-
llandose leve mejoria en el compromiso de los pares
craneales, persiste déficit motor izquierdo sin mayor
variacion. Actualmente tras 3 meses de seguimiento se
encuentra asintomatica, sin déficit neuroldgico. Recibe
tratamiento con acido foélico, vitamina B12, vitamina B6 y
Nimodipina a iguales dosis, vitamina E y Flunarizina.

Cuadro 3. Alteraciones metabdlicas en el caso 3:

DISCUSION:

La HHC, debe considerarse en el diagndstico diferencial
de la ECV en la infancia. Como reporta la literatura, ésta
constituye un factor de riesgo independiente, para la ECV en
nifios, cuyo riesgo se ha calculado en 3,3 (Intervalo de con-
fianza 95%: 1.5 a 7.3) (3,15). Una alta prevalencia de HHC
y polimorfismo C677T del gen de la MTHFR ha sido obser-
vada en nifios, con accidentes cerebrovasculares (ACV) (1).
La mutacion de la enzima MTHFR, caracterizada por activi-
dad enzimatica reducida y termolabilidad, ocurre en cerca
del 10% de la poblacion general, esta mutacion puede causar
redistribucion de los folatos (16) y en homocigosis los suje-
tos afectados necesitan altas dosis del mismo para mantener
las concentraciones de Hcy en rangos aceptables. En los 3
casos descritos, se pudo corroborar la presencia de la
mutacion termolabil de la enzima MTHFR C677T (donde
hay sustitucion de la citosina por la timina en la base 677,
que origina sustitucion de valina por alanina) (17), en dos
casos variante heterocigota y en el tercero homocigota; de
acuerdo con la literatura los pacientes con este compromiso,
suelen tener concentraciones superiores de Hey, con respec-
to a los de la poblacion control (18,19).

El mecanismo postulado por el cual la Hey es un factor
de dafio vascular, consiste en que este aminoacido es fécil-
mente auto oxidable, lo cual generaria la formacion de radi-
cales libres, produciendo dafio endotelial, exposicion de la
matriz subendotelial y en consecuencia estimulacion de la
agregacion plaquetaria y formacion de trombos. Ademas
reduce la produccion de oxido nitrico y participa con el
colesterol en la conformacion de la placa de ateroma (4,19).
Ver (Figura 2) Fisiopatologia postulada del daiio vascular
por la Hey (17).

El riesgo incrementado en base al nivel plasmatico de
homocisteina no esta del todo bien esclarecido (1). En el
primer caso, la combinacién de un polimorfismo genético y
una deficiencia de acido folico, de posible origen nutri-
cional, condicionaron la produccion de una HHC moderada,
con la consiguiente aparicion de un evento vascular cerebral
de tipo isquémico; en el segundo caso se encontrd igual-
mente un defecto heterocigoto, de manera aislada y en el ter-
cer caso hallamos la asociacion de un defecto enzimatico
homocigoto, aunado a la presencia de hipertrigliceridemia,

Paciente! Resultade *V.R MTHFR Conclusién: Control
Familiares  [pmolilt) Ce7TT de Heoy
Faciants 0.845 =8 SCT Hiparhomocistinemia A
mderada homocigota
Fadrs 2845 =10 “*TT Hiparhomocistinemia
moderada homocigota
kdadre Maormal Mo
evaluacde

*V.R: Valor de referencia **CT: termolabil

*%*TT: termoestable
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Figura 2. Fisiopatologia postulada del dafio vascular por homosistenia.

debiendo resaltar que en cada caso, se descartaron otras
posibles etiologias de ECV, exceptuando aquellos defectos
que no son factibles de investigar en nuestro medio, tales
como la determinacion de proteina S, C y factores especifi-
cos de coagulacion, los cuales han sido relacionados con
HHC (4).

Los farmacos antiepilépticos como fenitoina, fenobarbi-
tal, carbamacepina y 4cido valproico, interfieren con el
metabolismo del folato. Disminuyen su absorcion intestinal
y alteran enzimas involucradas en la transferencia de atomos
de carbono, induciendo deficiencia de folato e hiperhomo-
cisteinemia (11, 20). En el caso 1, se pudo evidenciar em-
peoramiento del cuadro clinico, coincidente con el uso de
los farmacos antiepilépticos convencionales, habiendo
refractareidad al tratamiento con los mismos, ameritando en
la actualidad combinacion con dieta cetogénica.

Las secuelas como el déficit motor izquierdo, hallazgo
comun en los 3 pacientes, epilepsia focal sintomatica en dos
casos, refractaria en uno de los mismos y el compromiso de
pares craneales va en relacion directa a la extension del area
cerebral y/o territorio vascular cerebral comprometido, de-
biendo resaltar en el primero y segundo casos, que se co-
rrobord por estudios de imagen tipo RMC, el compromiso
isquémico de colaterales de la arteria cerebral media. En el
tercer caso, aunque el déficit neurologico focal hallado, su-
giere posible involucro de uno o varios territorios vasculares
(cerebral media, cerebral posterior, basilar), esto no fue co-
rroborado por los estudios de imagen cerebral, planteandose
que dicha sintomatologia fue compatible con un ACV no
confirmado (clinico ¢ posible) de acuerdo con lo estableci-
do en la clasificacion internacional de las enfermedades

cerebrovasculares de caracter isquémico. Adicionalmente,
en este ultimo caso se encontrd la asociacion de una va-
riante homocigota de la MTHFR e hipertrigliceridemia un
nuevo factor de riesgo para ECV (3).

Tras el tratamiento indicado (acido folico mas vitamina
B12 y B6), en los tres casos hubo normalizaciéon de la Hey.
Los niveles elevados de Hey pueden ser reducidos mediante
el aporte de folatos, piridoxina, cobalamina y/o betaina. Los
sujetos carentes de las vitaminas involucradas en el metabo-
lismo de la homocisteina, corrigen la HHC, con el aporte de
la vitamina faltante. Los resultados comunicados con 4cido
folico (2-10 mg/dia), piridoxina 100- 300 mg /dia y coba-
lamina 1 mg/dia, han sido satisfactorios; la dosificacion
depende de la serie revisada (9, 11).

CONCLUSIONES:

¢ La determinacion de los niveles de Hey plasmatica y el
estudio del polimorfismo C677T del gen de la enzima
MTHFR debe incluirse en el protocolo de estudio de todo
nifio con ECV.

* Existen factores nutricionales que condicionan HHC.

* En el estudio de la ECV en la infancia, deben evaluarse,
todos los nuevos factores de riesgo de enfermedad vascular.

* El tratamiento con farmacos antiepilépticos (antifo-
latos) puede inducir HHC moderada, independientemente de
la existencia de una condicidon genética metabodlica preexis-
tente.

* En pacientes epilépticos, especialmente aquellos trata-
dos con politerapia prolongada, deben medirse los niveles
de Hcy plasmatica y de acido foélico y si es posible suple-
mentar con este ultimo.
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* Los estudios de imagen son de particular utilidad en el
estudio de los pacientes con ECV.

« La HHC es una condicion médica susceptible a
tratamiento con folatos, vitamina B12 y B6.

* En el tratamiento de los pacientes con HHC moderada,
se requiere el seguimiento de los valores de Hcy, con la
finalidad de verificar su descenso y consiguiente disminu-
cion de riesgo de recurrencia de trombosis cerebral.

» Una recomendacion adicional seria la importancia de la
fortificacion de las dietas de consumo masivo con acido foli-
co.
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ESTUDIO DE 40 CASOS DE HISTOPLASMOSIS EN NINOS
Y REVISION DE LA LITERATURA
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RESUMEN:

Introduccion: En ninos, la histoplasmosis es la micosis profunda mas frecuente en nuestro pais. No es de denuncia obligatoria, por lo
que existe un gran subregistro. El objetivo de este trabajo es reportar los casos de histoplasmosis diagnosticados en nifios en la Seccién
de Micologia Médica del Instituto de Medicina Tropical (IMT), Universidad Central de Venezuela (UCV), entre julio 2004 y julio 2005,
con la finalidad de dar a conocer los principales aspectos de esta entidad a la poblacion médica, en especial a los pediatras.

Métodos: Se evaluaron los pacientes en edad pediatrica (0-18 afios) que fueron traidos a la consulta de la Seccion y las muestras
biologicas que se recibieron en el lapso antes mencionado. Se realizé examen micologico y se sigui6 la evolucion con el tratamiento.
Resultados: Se encontraron 40 casos de histoplasmosis con edades comprendidas entre 14 dias y 16 afos, 15 del género femenino y 25
del género masculino. Seis nifios eran menores de 1 aflo, la mayoria (25 casos) provenientes del Distrito Capital. Dieciocho presentaron
la forma de histoplasmosis diseminada, de los cuales 4 fallecieron. Quince presentaron la forma pulmonar aguda y 5 meningitis cronica.
Seis pacientes estaban desnutridos, 4 presentaron VIH y 4 tenian tuberculosis. En 18 pacientes se desconoce comorbilidad. Nueve
pacientes tenian aumento de la VSG, 7 anemia, 5 leucopenia y 2 pancitopenia. Los datos epidemiologicos fueron sugestivos de
histoplasmosis en todos los casos.

Conclusion: Se reportan 40 casos de histoplasmosis en niflos, diagnosticados en la Seccion de Micologia Médica del IMT-UCV. La forma
clinica mas frecuente fue la histoplasmosis diseminada. Ante la presencia de nifios con las caracteristicas descritas, debe pensarse en
histoplasmosis como diagnostico diferencial, relacionando la epidemiologia, clinica, radiologia y examenes de laboratorio. Es necesario
practicar el diagnostico micologico para confirmar la presencia de esta enfermedad. Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 53-59

Palabras clave: Histoplasma capsulatum, Histoplasmosis diseminada en niflos, meningitis cronica.

SUMMARY:

Introduction: Histoplasmosis is the most frequent deep-seated mycoses in children in Venezuela. The real number of cases is not known.
The aim of this study is to report the cases of histoplasmosis diagnosed in children in the Medical Mycology Department, IMT-UCV,
between July 2004 and July 2005.

Methods: Patients in pediatric age (0-18 years) brought to the Mycology Department, and biological samples received at the time of the
study were assessed. Mycology diagnostic laboratory tests were performed and treatment was followed.

Results: 40 cases of histoplasmosis in patients under 18 years were found. Fifteen were girls and 25 boys. Age range: between 14 days
and 16 years. Six children were less than 1 year old. Most of the children (25 cases) came from Distrito Capital. 18 presented as
disseminated histoplasmosis, 4 of them died. Fifteen presented with the acute pulmonary form and 5 with chronic meningitis. Six patients
were malnourished, 4 were HIV positive and 4 had tuberculosis. In eighteen patients co-morbidity was not known. Nine cases had
increased ESR, 7 anemia, 5 low white blood cell count and 2 pancitopenia. Epidemiologic data was suggestive of histoplasmosis in all
cases.

Conclusion: Forty cases of histoplasmosis in children were reported in the Medical Mycology Department IMT-UCV. The most frequent
clinical form was disseminated histoplasmosis. Histoplasmosis should be considered in endemic areas in infants with the characteristics
described in the study. Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 53 - 59.

Key words: Histoplasma capsulatum, disseminated histoplasmosis in children, chronic meningitis.

ARTICULO ORIGINAL

INTRODUCCION

La histoplasmosis es una micosis profunda granulo-
matosa, considerada como la micosis respiratoria mas fre-
cuente en el mundo, producida por un hongo dimorfo, el
Histoplasma capsulatum (1).

Esta entidad fue descubierta por Darling, en Panama en
1905. El primer caso descrito en un ser humano vivo fue
reportado en 1934 por Dood y col., en una nifia de 6 meses
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de edad (2). En Venezuela, se conoce desde 1949 (3). En
1953, Campins y col. comunican el primer caso en
Barquisimeto. En 1955, Campins y col. aislan al hongo del
suelo de una cueva en Sanare, Estado Lara (4).
Posteriormente Borelli en 1957, lo aisla en los alrededores
de Caracas (5). En 1958, se aisla de la Cueva del Guacharo
en Monagas (6) y en 1971 en Paracotos, Estado Miranda (7).

Las zonas de mayor endemicidad en Venezuela son el
Distrito Capital y los estados Miranda, Zulia, Vargas,
Monagas y Carabobo; sin embargo se han reportado casos
en todo el territorio nacional (8,9).

El Histoplasma capsulatum vive en suelos con alto con-
tenido de nitrogeno, ligeramente acidos, tales como los que
existen en cuevas habitadas por murciélagos y aves,
gallineros y sus alrededores, y en regiones boscosas (1). La
enfermedad se adquiere por la inhalacion de microconidias
y pequefios fragmentos de hifas (1). De acuerdo con algunos
estudios realizados, se ha reportado que las conidias, al pe-
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netrar en los pulmones producen una alveolitis; al ser fago-
citadas por macréfagos se transforman en levaduras, y se di-
seminan por via hematdgena o linfatica a los 6rganos del sis-
tema macrofagico fijo (higado, bazo, médula 6sea) (1).

Generalmente la enfermedad se autolimita, hecho que se
evidencia tardiamente por la presencia de calcificaciones en
pulmones y bazo. Existe susceptibilidad a la reinfeccion,
aunque ¢éstas son menos severas que el cuadro precedente
(1). Pocas veces se hace cronica y progresiva. Esto ocurre
predominantemente en personas que padecen de linfomas,
transplante renal, SIDA, extremos de la vida y desnutricion
(1). La clasificacion clasica de la histoplasmosis reportada
hasta el presente divide la enfermedad en las siguientes cate-
gorias: pulmonar asintomatica (80-95% de los casos), pul-
monar aguda (60%), pulmonar crénica (10%) y diseminada
(10%). A este respecto Goodwing en 1980, clasifico la enfer-
medad diseminada en aguda, sub-aguda y cronica (10). Es
importante seflalar que ademas de las formas mencionadas
también existe la forma residual: histoplasmoma, fibrosis
mediastinales (<1%), entre otras (10).

En los nifios la histoplasmosis es la micosis profunda
mas frecuente en nuestro pais; se presenta en una amplia
variedad de formas clinicas, entre las cuales podemos citar
la diseminada aguda de curso fatal, asintomatica y formas
intermedias. (11,12). La forma pulmonar aguda se presenta
predominantemente en los niflos no lactantes; se caracteriza
por parecerse a un resfriado comun, con tos productiva,
dolor pleuritico, disnea y adenopatias. Este cuadro clinico
cede en 2 ¢ 3 semanas, o en la minoria de los casos, puede
empeorar, produciéndose fiebre, sudoracion, pérdida de peso
y hemoptisis. En ambos casos es autolimitada la mayoria de
las veces y solamente el 1% progresa a enfermedad cronica
(1).

La forma crénica no es una condicion propia del nifio. Se
observa principalmente en pacientes del sexo masculino,
entre la tercera y cuarta década de la vida, generalmente en
portadores de una enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) (1). La histoplasmosis diseminada aguda en lac-
tantes ocurre en un 80% en nifios menores de un afio. Los
sintomas mas resaltantes de esta entidad son: fiebre, ano-
rexia, pérdida de peso, tos, hepatoesplenomegalia, neumonia
intersticial y alteraciones hematologicas tales como anemia,
leucopenia y/o trombocitopenia, pudiendo progresar hasta
sepsis severa. Tiene un curso agudo, comienza como una
infeccién pulmonar, que rapidamente progresa e incluye
multiples 6rganos, llegando a ser una enfermedad grave, la
cual puede tener una evoluciéon fatal en 2 a 10 semanas.
Cuando ocurre la muerte, ésta es debida a falla respiratoria,
hemorragia digestiva, coagulacidn intravascular diseminada
o sepsis bacteriana secundaria (1, 9-13).

En relacién a la histoplasmosis diseminada sub-aguda,
puede ocurrir en infantes y nifios de mayor edad. Se carac-
teriza por lesiones locales destructivas en varios 6rganos,
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entre los cuales la sintomatologia pulmonar no es promi-
nente y la hepatoesplenomegalia es muy caracteristica.
Otros sintomas de importancia serian fiebre baja intermi-
tente, pérdida de peso, debilidad, ulceraciones orofaringeas
e intestinales. En esta entidad son frecuentes los ataques a un
solo organo, produciéndose endocarditis, enfermedad de
Addison o meningitis (1, 9-13).

El diagnostico micoldgico se realiza a partir de dife-
rentes muestras clinicas: esputo, lavado bronquial, médula
osea, tejido pulmonar y liquido cefalorraquideo. La co-
loracion de Giemsa permite observar levaduras intracelu-
lares de 2 a 5 micras de diametro, ovales o redondas, con un
halo claro alrededor. Para el cultivo se utilizan los medios de
Sabouraud, Mycosel y Lactritmel a temperatura ambiente,
en los cuales se observan, al cabo de 3 a 6 semanas, las tipi-
cas macroconidias redondas y espinosas. Cuando el cultivo
es positivo, el diagndstico es definitivo. En histoplasmosis
diseminada, el hemocultivo utilizando el método de lisis
centrifugacion es de gran utilidad (50-70%). La serologia,
mediante el uso de las técnicas de inmunodifusion doble,
fijacion de complemento o contrainmunoelectroforesis, son
herramientas complementarias de gran ayuda en el diagnos-
tico de esta patologia. Otro método de diagndstico muy uti-
lizado es el que se realiza mediante biopsia de tejido como
ganglio, médula o6sea, lesiones de piel y mucosas, entre
otras, con coloraciones especiales para hongos, como son
Grocott y PAS (14). En la actualidad, se estan desarrollando
técnicas de biologia molecular, con la finalidad de acelerar
el diagnostico de histoplasmosis diseminada, tal es el caso
de la técnica de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
(15,16). Esta técnica ha comenzado a ser implementada en
nuestro laboratorio. La histoplasmina es una reaccion de
hipersensibilidad cuya utilidad es limitada, ya que un resul-
tado negativo, significa que el paciente se encuentra en esta-
do de anergia o que no ha estado en contacto con el hongo.
Esta prueba suele ser utilizada en estudios epidemioldgicos
y durante el seguimiento de la evolucion del paciente (1).

El tratamiento consiste principalmente en el uso de
Anfotericina B, siendo de eleccion en pacientes graves, a
razén de 1 mg/kg/dia. Una vez completada una dosis acumu-
lada de 1-2 gramos, se pasa al tratamiento oral con itracona-
zol, a dosis de 7.2 a 10 mg/kg/dia, con una duracién de 3 a
12 meses, dependiendo de la evolucion del paciente. Una
segunda alternativa es el uso de fluconazol 3-6 mg/kg/dia,
con buena difusion a través de la barrera hematoencefalica,
pero de escasa eficacia en la histoplasmosis (17-21).

Llama la atencién el nimero de casos de nifios que se
diagnosticaron con histoplasmosis en este ultimo afio (julio
2004-julio 2005) en la Seccion de Micologia Médica del
Instituto de Medicina Tropical (IMT). Esto nos motivo a
revisar y reportar los hallazgos mds relevantes de estos
casos, con el objetivo de dar a conocer los principales aspec-
tos de esta entidad a la poblacion médica, en especial a los




Histoplasmosis en nifios

pediatras, y de este modo alertar acerca de la existencia en
nuestros nifios de esta enfermedad endémica en Venezuela.

METODOS

Se evaluaron 40 pacientes con edades comprendidas
entre 14 dias y 16 aflos, 15 de género femenino y 25 de
género masculino, entre julio 2004 y julio 2005. El diagnos-
tico de histoplasmosis se establecio6 utilizando el interroga-
torio (tomando en cuenta la epidemiologia), examen fisico,
toma de muestras bioldgicas: suero, liquido cefalorraquideo
(LCR), esputo, lavado broncoalveolar, lavado gastrico,
médula 6sea, ganglios y biopsias de érganos. Las muestras
recibidas fueron analizadas mediante coloracion de Giemsa,
cultivo en agar Sabouraud, Mycosel y Lactritmel y pruebas
serologicas, utilizando la técnica de inmunodifusion doble.
A algunas de estas muestras se les practico doble PCR
(14,15,16).

El tratamiento antifingico indicado fue con anfotericina
B (en los pacientes graves), seguido por itraconazol. En los
pacientes con infeccion moderada se utilizo itraconazol en
forma ambulatoria. Para los criterios clinicos de mejoria se
consideraron la desaparicion de: hepatoesplenomegalia, ade-
nomegalias y signos radioldgicos; en relacion a los
exdmenes de laboratorio: disminucion de la velocidad de
sedimentacion globular (VSG), normalizacién de
alteraciones hematologicas (anemia, leucopenia y tromboci-
topenia).

Esta informacion fue obtenida a través de una hoja de
recoleccion de datos clinico-epidemioldgicos, haciendo
énfasis en la edad, sexo, manifestaciones clinicas, diagnosti-
co micologico, tratamiento y evolucion. Se realizaron tablas
descriptivas para el andlisis estadistico.

RESULTADOS

Se encontraron 40 casos de histoplasmosis en pacientes
menores de 16 afios, de los cuales 15 (37.5%) eran femeni-
nosy 25 (62.5%) masculinos, con un rango de edad entre 14
dias y 16 afios (promedio 8,19 afios). De estos niflos, 6 eran
menores de 1 afio (15.0%).

En cuanto a la procedencia, 8 nifios provenian de Catia
(20.0%), 3 de La Guaira (7.5%), 4 de los Valles del Tuy
(10.0%), 3 del Estado Guarico (7.5%), 2 de San Cristobal
(5.0%), 1 de El Limén (Edo. Aragua) (2.5%) y 17 de zonas
no especificadas de Caracas (42.5%), 2 (5.0%) en los cuales
no se precisd la procedencia. En todos los pacientes, los
datos epidemiologicos fueron sugestivos de infeccion por H.
capsulatum, entre los cuales se pueden citar: nifios que
limpiaban gallineros, lactantes que provenian de zonas
endémicas en donde hubo derrumbes y/o remocion de tierra
y nifios que visitaron cuevas.

En relacion a las formas clinicas encontradas en nuestros
casos, 18 (45.0%) presentaron histoplasmosis diseminada,
de los cuales 4 niflos fallecieron; 15 (37.5%) tenian una

forma pulmonar aguda, 5 (12.5%) meningitis cronica y en 2
casos (5.0%) no se logro clasificar la forma clinica por falta
de datos (Cuadro 1).

Cuadro 1. Formas clinicas encontradas

Forma clinica N° %
Histoplasmosis
_ _ 16 450
diseminada

Pulmonar aguda 15 375
Meningitis cronica 5 125
Mo clasificable 2 50
Total 40 100

En este estudio se encontrd que de los 19 pacientes a los
cuales de les practico radiografia de torax, 5 (26.32%) pre-
sentaban enfermedad intersticial difusa, 3 (15.79%) ima-
genes tumorales, 2 (10.53%) imagen parahiliar y
adenopatias mediastinales, 1 (5.26%) infiltrado trabéculo-
nodular, 5 (26.32%) con reporte de anormalidad sin especi-
ficar y 3 (15.79%) con reporte de normalidad.

En 22 pacientes se encontraron patologias asociadas
(Cuadro 2).

Cuadro 2. Enfermedades concomitantes (comorbilidad)

Comaorbilidad N* %
Desnutricion B 273
SIDA 4 182
Tuberculosis 4 182
Leucermnia mieloide aguda 2 9.1
Fibrosis guistica 2 9.1
Leucemia mieloide cronica 1 458
Drepanocitosis 1 4.5
Inmunodeficiencia 1 4.5
primaria de células T
Criptococosis 1 45
Asma 1 45

Paracoccidicidomicosis 1 4.5

Nota: algunos pacientes presentaron mds de una comorbilidad.

Los resultados de los exdmenes de laboratorio y del diag-
nodstico micoldgico se tabulan en los cuadros 3 y 4 respecti-
vamente. En relacion al diagnostico histopatoldgico, en 7
pacientes se realizaron biopsias, todas fueron Grocott positi-
vo. Por ultimo, con la utilizacion de la técnica de la
Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR), con la vari-
ante de la denominada Doble-PCR (Nested-PCR) experi-
mental, se diagnosticaron 2 casos graves de histoplasmosis
diseminada.

Todos los pacientes graves fueron tratados con anfoteri-

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2006, Vol 69 (2): 53 -59

55



Histoplasmosis en nifios

Cuadro 3. Resultados de los examenes de laboratorio

Examen de laboratorio N? %

Aumento en VSG 9 562
Anemia T 437
Leucopenia 5 3.2
Pancilopenia 2 125
Elevaciton de 1 6.2

aminotransferasas
Eosinofilia 1 6.2

VSG: velocidad de sedimentacion globular
Nota: algunos pacientes presentaron mds de una anormalidad de
laboratorio.

Cuadro 4. Resultados del diagnéstico micolégico

Método diagnostico N® %
Giemsa positivo 20 500
Cultivo positivo 4 100
Serologia (1DD) 17 6B.O0
Grocoll posilivo 17.5
PCR positivo 2 50

IDD: inmunodifusion doble
Nota: algunos pacientes presentaron mds de una prueba positiva.

cina B, a razén de 1 mg/Kg/dia, y al obtener una dosis acu-
mulada de aproximadamente de 800 a 1000 mg, se comenzd
el tratamiento asociado con itraconazol (200 mg/dia).
Cuando se observo mejoria, se omiti6 la Anfotericina B y se
mantuvo el itraconazol (200 mg/dia) por espacio de 6 meses
a 1 afio, dependiendo de la evolucion. Esto ocurrié en 8 de
los pacientes evaluados, todos los cuales han mejorado hasta
los momentos. A los pacientes con histoplasmosis modera-
da, se les administré unicamente itraconazol (200 mg/dia)
por espacio de 8 meses a 1 afio, de acuerdo a la evolucion.
Esto ocurri6é en 11 pacientes, los cuales se encuentran asin-
tomaticos en la actualidad. A 2 pacientes (1 con SIDA y 1
con LMA + drepanocitosis), se les administrd anfotericina
B, como tnica droga antifungica, por falta de disponibilidad
del itraconazol. Estos pacientes mejoraron, pero en la actua-
lidad desconocemos su condicion. En el caso de los 4
pacientes fallecidos (10.0%), todos eran menores de 2 afios,
no recibieron tratamiento y presentaban desnutricion. En los
15 pacientes restantes (37.5%), desconocemos el tratamien-
to aplicado y su evolucion.

En el cuadro 5 se resumen los hallazgos de las autopsias
de 3 de los 4 ninos fallecidos. Las levaduras de Histoplasma
capsulatum se encontraron en las coloraciones de Grocott de
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Cuadro 5. Hallazgos de autopsia: 6rganos en los cuales
se hallé Histoplasma capsulatum

Caso N° Hallazgos de autopsia
1 Ganglio cervical, lengua,
pulmones v dlcera duodenal
2 Pulman, higado, bazo, médula

osea

3 Pulmén, pleura, higado, bazo,
leptomeninges

4 Mo realizada

los siguientes organos: ganglio cervical, pulmones, pleura,
higado, bazo, médula 6sea, tlcera duodenal, lengua y lep-
tomeninges.

DISCUSION

Llama la atencidén que el primer caso de histoplasmosis
diseminada diagnosticada en un ser humano vivo, reportado
en 1934, perteneciera a una nifia de 6 meses de edad que
padecia de una extrafia anemia acompaiada de esplenome-
galia, fiebre irregular y leucopenia. En el frotis de sangre se
detect6 gran cantidad de Histoplasma capsulatum en el inte-
rior de monocitos; el hongo fue aislado por W. A. de
Monbreun. La pequefia murio6 a los tres dias de su diagnos-
tico (2,22).

En Venezuela, la histoplasmosis es la micosis profunda
generalizada mas frecuente en nuestra poblacion infantil
(11,12). No es de denuncia obligatoria, por lo que existe un
gran subregistro (23). En la literatura nacional se encuentran
numerosos reportes en relacion con histoplasmosis en nifos.
En la revision realizada por Vargas Montiel (9) se citan los
reportes de Urdaneta y Belford, quienes estudian 12 nifias
con histoplasmosis primaria (1965), de Salfelder quien
comunica 42 casos con lesiones diseminadas en nifios pre-
dominando en lactantes (1970) y de Angulo y col, quienes
publican 31 casos de histoplasmosis pulmonar en nifios
mayores de 3 afios en 1985. En 1988, Yamin publica 27
casos entre 1 a 12 afios en el hospital “J.M. de los Rios”,
diagnosticados entre 1974-1984 (12). Recientemente Vargas
Montiel y col. encontraron 32 casos en nifios en la ciudad de
Maracaibo, entre 1984 y 1994, provenientes tanto de la costa
oriental como del sur del lago de Maracaibo (9).

En este estudio, efectuado entre julio 2004 y julio 2005
reportamos 40 casos de histoplasmosis en nifios cuyas
edades oscilan entre 0 y 16 afios y quienes desarrollaron esta
enfermedad en sus multiples manifestaciones clinicas. Los
datos epidemiologicos fueron la clave para sospechar el
diagnostico: limpieza de gallineros, visitas a cuevas del Area
Metropolitana de Caracas, nifios que jugaban en el lodo de
zonas humedas endémicas, viviendas cercanas a edifica-
ciones en construccion, grandes obras publicas como la
construccion del Metro de Caracas, entre otros. Un pequeiio
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porcentaje habitaba en zonas que sufrieron las consecuen-
cias del deslave del afio 1999 en el estado Vargas.

Un 45% de los casos estudiados presentaron la forma de
histoplasmosis diseminada, entre los cuales se encontraban
los 4 niflos fallecidos. Esta forma afecta principalmente a
nifios menores de 1 afio y a adultos inmunocomprometidos
(1,9, 11, 24). El curso de la afeccion resulta fatal en 2 a 10
semanas si no es tratada. En los 4 nifos fallecidos de este
reporte, el diagnostico se realizd postmortem. Por otra parte,
en 3 de estos 4 pacientes, los drganos mas afectados, segiin
los hallazgos de la necropsia, fueron ganglios, pulmon, bazo
e higado, datos similares a los reportados por Ramén-Garcia
en 1993, en autopsias realizadas en 8 casos en el Hospital
Infantil de México (25).

En nuestro estudio observamos la forma pulmonar aguda
en el 37,5% de los casos, la cual generalmente se presenta en
nifios mayores y adultos, tal como se informa en otros traba-
jos (9). Ademas, 12.50 % de nuestros casos, se presentaron
con meningitis. Albornoz, en 1985, comunica 6 casos de
histoplasmosis del sistema nervioso central en nifios (11), y
en 1987, un total de 10 casos de meningitis, la mayoria con
diagnostico inicial de tuberculosis meningea, debido a la
similitud en la bioquimica del LCR. Vargas, en el Servicio
de Micologia del Hospital Universitario de Maracaibo, en
1994, reportd 32 casos de nifios con histoplasmosis en un
periodo de 10 afos. De éstos, el 15% tenian localizacion en
el sistema nervioso central, datos muy similares a los repor-
tados en este estudio. Por lo anteriormente expuesto, debe-
mos tener en cuenta el diagndstico de meningitis micotica en
cualquier cuadro meningeo donde se plantee el diagnostico
diferencial con tuberculosis (9,23,27).

La meningitis por Histoplasma capsulatum es de diag-
nostico dificil, ya que la sintomatologia y las caracteristicas
del LCR hacen pensar en la etiologia tuberculosa. Por este
motivo, en Venezuela el 15% de los casos de meningitis por
Histoplasma capsulatum mueren sin diagnostico, como es el
caso de uno de nuestros nifios fallecidos y hasta un 99% de
meningitis no bacterianas se diagnostican como tuberculo-
sis. La unica forma de hacer el diagndstico es sospechando
la etiologia micdtica de esta entidad (26). El diagndstico de
la meningitis por H. capsulatum se realiza investigando los
anticuerpos circulantes en LCR a través de pruebas serolo-
gicas, mediante la coloraciéon de Giemsa y practicando el
cultivo de la muestra (27-30). Una de las complicaciones
mas frecuentes en estos ninos es la hidrocefalia, siendo ésta
una de las formas de presentacion de la enfermedad (1). Uno
de nuestros nifios con meningitis, de 2 afios de edad, se pre-
sentd con hidrocefalia.

En relacion con la comorbilidad, llama la atencion que el
27.27% de nuestros pacientes tenian diagndstico de desnu-
tricion, 18.18% SIDA, y 18% tuberculosis. Esto podria ser
un signo de que las condiciones socioecondémicas de nuestro
pais estan contribuyendo también con el incremento de esta

enfermedad en los nifos. No se descarta que los cambios cli-
matologicos recientes (inundaciones, deslave) incidan en
esta casuistica.

Otros reportes en la literatura latinoamericana eviden-
cian el mismo problema. Entre ellos se encuentra la revision
realizada en México en 1993, por Ramoén-Garcia y col., en
la cual se reporta que en 8 autopsias de nifios entre 2 meses
y 7 afios con histoplasmosis diseminada, realizadas durante
un periodo de 8 afios, todos eran desnutridos; adicional-
mente, dos de estos nifios tenian otras causas de inmunode-
ficiencia (24, 25, 31).

En los pacientes a los cuales se les realizé examenes de
laboratorio, los hallazgos mas relevantes fueron: aumento de
la velocidad de sedimentacion globular, anemia, leucopenia,
y eosinofilia. Esta ultima se encontré en un lactante de 2
meses de edad sin evidencia de otra causa. La eosinofilia es
una condicion frecuente en nifios con paracoccidioidomico-
sis y coccidioidomicosis (1), pero no en histoplasmosis. Por
ello nos llamo la atencion este hallazgo, el cual puede ser de
utilidad para el diagnostico de micosis profundas cuando no
existe otra causa evidente para la misma. Es importante
enfatizar que en niflos procedentes de areas endémicas con
anormalidades hematoldgicas, fiebre y hepatoesplenome-
galia, debe considerarse el diagndstico de histoplasmosis
diseminada (24).

Por otra parte, el diagnostico radioldgico no es especifi-
co, pudiendo presentarse diferentes patrones tales como
adenopatias e infiltracion hiliar y/o parahiliar, neumonias
intersticiales, masas mediastinales, lesiones nodulares, der-
rame pleural e histoplasmoma entre otros (23), tal como
sucedidé en nuestros pacientes.

En lo que respecta al diagndstico, el examen micoldgico
es de gran utilidad. Para ello se requiere una muestra repre-
sentativa de esputo, lavado broncoalveolar, biopsia de gan-
glio, de lesiones en piel o mucosas, de médula 6sea, lavado
gastrico en el caso de lactantes, LCR y hemocultivo, con la
finalidad de practicar la coloracion de Giemsa, cultivo en
medios especificos, diagnostico seroldgico, histopatologico
y en los casos muy graves, de ser necesario, el uso de
biologia molecular (PCR). Es importante destacar que siem-
pre deben hacerse dos o tres de estos procedimientos, con el
objetivo de aumentar la probabilidad de confirmar el diag-
noéstico (1,14). Todos estos procedimientos estuvieron
disponibles en el presente estudio, contribuyendo a llegar al
diagnostico etioldgico de la enfermedad.

En los casos de enfermedad leve a moderada, el
tratamiento de eleccidon fue el itraconazol por via oral. Se
prefiere este triazolico, a pesar de su escasa penetracion en
el espacio subaracnoideo, debido a su alta eficacia en la
histoplasmosis diseminada. Una alternativa pudiese ser el
fluconazol, con buena difusion a través de la barrera hema-
to-encefalica, pero de escasa eficacia en esta enfermedad,
con altas posibilidades de falla o recaidas (17-19). En los
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casos graves, sigue siendo el estandar de oro, el uso de anfo-
tericina B, la cual fue utilizada en nuestros pacientes en las
dosis recomendadas de 1 mg/kg de peso por dia; sin embar-
go la dosis acumulada que utilizamos fue entre 800 mg y 1
gramo, dependiendo del caso. Esto fue seguido por el uso de
itraconazol, durante 6 a 12 meses, dependiendo de la evolu-
cion, en base a las manifestaciones clinicas, radiologia,
serologia control, la disminucion de la VSG y la norma-
lizacién de las pruebas hematologicas. Cada vez se encuen-
tran con mayor frecuencia reportes del uso de itraconazol,
solo 0 acompainado con anfotericina B para el tratamiento de
esta micosis (20).

En un estudio realizado por Tobon y col, en el cual trato
a nifios con histoplasmosis diseminada con itraconazol oral,
auna dosis de 7.2 mg/kg/dia, durante 6 a 12 meses, se repor-
tan muy buenos resultados. Los pacientes de este estudio
fueron tratados exitosamente con dosis mas elevadas. Se
recomienda la realizacion de otros estudios para corro-borar
la eficacia de este tratamiento (21).

No poseemos un estudio estadistico adecuado que
demuestre el hecho de que exista en estos momentos un
brote de histoplasmosis en nuestro pais, hipdtesis que no
parece descabellada, debido a que los brotes de histoplasmo-
sis en otras zonas del mundo que son endémicas se suceden
en forma ciclica. Llama la atencion que Restrepo, en 1996
(32) en Colombia, expresé que la histoplasmosis deberia ser
un foco de atencion para las autoridades sanitarias, debido a
que se han observado brotes de esta entidad, en forma regu-
lar. Ademas, alert6 que debido a la forma de presentacion de
la histoplasmosis aguda primaria, la cual es similar a otras
entidades clinicas frecuentes en nuestro medio, el verdadero
diagnostico se establece tardiamente. Esto aumenta la mor-
bilidad de los pacientes, el costo de la atencién médica, a la
par que permite que los focos de infeccidon existentes en
cuevas, bosques, sitios de anidaje de aves y otros microni-
chos permanezcan sin identificar (32).

Por todo lo antes expuesto queremos destacar que para
realizar un diagnostico correcto de histoplasmosis el médico
debe pensar en histoplasmosis. Para esto es de importancia
vital relacionar la epidemiologia, la clinica, la radiologia y
los examenes de laboratorio, con el fin de referirlo precoz-
mente a las instituciones que realizan el diagnostico
micolégico. Por supuesto, no se deben descuidar otras
patologias que son muy similares y frecuentes en nuestro
medio, como es el caso de la tuberculosis y las enfermedades
malignas.

Asi mismo queremos resaltar a los médicos especialistas
la idea de que en nuestro medio, las micosis profundas no
son inusuales. Bajo esta premisa, se recomienda al médico
pediatra estar alerta ante esta entidad, con la finalidad de que
actie a tiempo y evite de esta manera la muerte innecesaria
de nuestros nifios.
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SINDROME DE LANDRY GUILLAIN BARRE STROHL EN EL HOSPITAL
PEDIATRICO AGUSTIN ZUBILLAGA DE BARQUISIMETO
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RESUMEN:

Introduccion: El Sindrome de Landry Guillain Barré Strohl (SLGBS) afecta a nifios y adultos de ambos sexos, de causa desconocida,
generalmente precedida por infeccion respiratoria o gastrointestinal, la incidencia anual varia de 0.75 a 2 por 100.000 habitantes,
predominio en sexo femenino y en menores de 18 afios. En Venezuela para 1990 la tasa de notificacion de Paralisis Flacida. Aguda
(P.F.A.) fue 1,4 p/100.000 menores de 15 afios, ocupando el primer lugar en el Estado Lara.

Objetivo: Comparar el comportamiento clinico-epidemiolégico del SLGBS en la poblacion menor de 14 afios del Hospital Pediatrico
“Dr. Agustin Zubillaga” de Barquisimeto del Estado Lara durante el periodo 1982-1992 y 1997-2005.

Métodos: Se revisan dos estudios de corte descriptivo, en el Hospital Pediatrico de Barquisimeto, el primero realizado por Gonzélez y
col. (1982-1992) y el segundo por nuestro grupo (1997-2005). Las principales caracteristicas clinico-epidemioldgicas se compararon en
cifras porcentuales.

Resultados: Los estudios revisados, revelaron mayor frecuencia de SLGBS en preescolares y escolares, sin predominio de géneros. Las
caracteristicas clinicas no demuestran diferencias importantes entre los dos estudios, a excepcion de mayor compromiso de las
extremidades superiores, nifios que ameritaron ventilacion mecanica (VM), menor afeccion de nervios craneales y alteraciones de la
sensibilidad para el periodo 1982-1992. En el segundo periodo se observé un menor seguimiento en cuanto al seguimiento fisiatrico de
los pacientes.

Conclusion: El Sindrome de Landry Guillain Barré Strohl (SLGBS) en nuestra institucion no muestra diferencias significativas en cuanto
a los hallazgos clinico-epidemioldgicos de los estudios comparados, pero si una disminucion significativa de casos que continuaron
control fisiatrico y/o rehabilitacion ambulatoria al egreso. Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 60 -66

Palabras clave: Poliradiculoneuropatia, paralisis, flacida, motor, sensitiva, autoinmune.

SUMMARY:

Introduction: Landry Guillain Barré Strohl Syndrome (LGBSS) affects children and adults of both sexes. The cause is unworn. It is
generally preceded by a respiratory or gastrointestinal infection. The annual incidence varies from 0.75 to 2 cases for 100.000 inhabitants,
with prevalence in females and in children under 18 years of age. The rate of notification of Acute Flaccid Palsy (AFP) in Venezuela
(1990) was 1, 4 p/100.000 children under 15 years of age, with the highest frequency reported in the state of Lara state.

Objective: To compare the clinical-epidemiological behavior of the LGBSS in the population under 14 years of age in the Pediatric
Hospital "Dr. Agustin Zubillaga" of Barquisimeto during the periods 1982-1992 and 1997-2005.

Methods: Two descriptive studies were reviewed, the first one carried out by Gonzalez et al. (1982-1992) and the second one carried out
by our group (1997-2005). The main clinical-epidemiological characteristics were compared.

Results: The reviewed studies showed a higher frequency of the LGBSS in pre school and school children, without prevalence of gender.
The clinical characteristics do not show important differences among the two studies, apart of a more severe involvement of upper limbs,
children that received mechanical ventilation (MV) and less affectation of cranial nerves and sensibility alterations for the period 1982-
1992. In the second period there was a decrease in the number of patients that continued with their physiatric therapy after discharge
Conclusion: In our institution, in the Landry Guillain Barré Strohl Syndrome (LGBSS) significant differences were not observed for the
clinical-epidemiological findings between both comparative studies, but an important decrease of the cases that were followed by
physiatric control and ambulatory rehabilitation after discharge was observed. Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 60 - 66

Key words: Poliradiculoneuropathy, paralysis, flaccid, motor, sensitive, autoimmune.

INTRODUCCION

El Sindrome de Landry Guillain Barré Strohl (SLGBS)
afecta a nifios y adultos de los dos sexos, su causa es
desconocida, generalmente es precedida de 1 a 3 semanas
por una infeccion respiratoria o gastrointestinal a la insta-
lacion de los sintomas neurologicos (1,2,3).

La primera descripcion fue realizada por Wardrop y
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Olliver en 1834, a la cual siguieron otras como la de Landry
en 1859 (quien detalld la paralisis ascendente que lleva su
nombre), la de Osler en 1892 y la Guillain, Barré y Strohl en
1916 (4,5).

La incidencia anual varia de 0.75 a 2 por 100.000 habi-
tantes, con predominio en el sexo femenino y en menores de
18 afios (5,6). En Venezuela, para 1990 la tasa de notifi-
cacion de Pardlisis Flacida Aguda (PF.A.) fue de 14
p/100.000 menores de 15 afios, ocupando el primer lugar el
estado Lara (7).

En la etiopatogenia del SLGBS, se describe que existe
una interaccion entre un agente infeccioso y una respuesta
inmunitaria de tipo celular dirigida contra la mielina peri-
férica o alguno de sus componentes, observandose formas
desmielinizantes segmentarias del nervio periférico en aso-
ciacion con infiltracion de células inflamatorias y formas
con degeneracion axonal sin desmielinizacion ni infla-
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macion asociada. Algunos autores sostienen que el mecanis-
mo patogénico consiste en una respuesta anormal de las
células T precipitada por una infeccion precedente, identi-
ficandose los linfocitos CD4+ helper-inducer como impor-
tantes mediadores de enfermedad. Gran variedad de
antigenos estan involucrados en esta respuesta, incluyendo
p-2 mielina y gangliésidos GM1 (8). Hay antecedentes de
infecciones virales (Citomegalovirus, virus de Ebstein-Barr,
herpes virus, VIH, hepatitis B, A y C, Sincitial respiratorio,
Echovirus, Coxsackie, influenza A y B, adenovirus, par-
vovirus B19, sarampién, rubéola), infecciones bacterianas:
Campylobacter  jejuni, — Mycoplasma  pneumoniae,
Salmonella typhi, Listeria, Brucella, Clamydia, Leptospira,
Toxoplasma, Plasmodium del paludismo y Mycobacterium
tuberculosis, cirugia, drogas: (Zimelidina, sales de oro, D-
penicilamina), neoplasias: (Linfoma de Hodgkin), vacunas:
Antirrabica, antiinfluenza, anticolérica, antisarampion,
antirubéola, antihepatitis B, antipoliomielitis), y otros
antecedentes (9).

En su fisiopatologia se evidencia que las manifestaciones
clinicas son causadas por una reaccion inmunologica direc-
ta, mediada por células en el nervio periférico, donde tam-
bién desempeiian una importante funciéon los anticuerpos
antimielina, de los cuales se piensa que estos actuen primero
en la destruccion de la mielina y después de las células T y
los macrofagos, con la subsiguiente produccion de cambios
(10).

Las caracteristicas clinicas consisten en debilidad
simétrica en los musculos proximales y distales de las
extremidades, a predominio de las inferiores, progresiva,
que puede conducir a la muerte por fallo respiratorio;
parestesias, hipo o arreflexia, hipotonia y alteraciones del
sistema nervioso central (3,7).

Se han clasificado en diferentes formas de presentacion,
entre éstas tenemos: las formas tipicas (Paralisis de Landry),
las formas atipicas: recurrente, disautondmica, hiperalgési-
ca, seudomiopatica y fugaz, las variantes regionales como el
Sindrome de Miller—Fisher (variante ataxica), las variantes
funcionales tales como la motora pura, forma axonal aguda
pura (Contempla 2 subtipos; neuropatia axonal aguda moto-
ra y sensitiva y la neuropatia axonal aguda motora), la sen-
sitiva pura, la ataxiante axonal grave, paraparética pura,
diplejia facial aislada, mesencefélica, paresia MOE con
parestesias y arreflexia, plexopatia dolorosa lumbar bilate-
ral. (11, 12, 13).

El Sindrome de Miller—Fisher es una de las variantes que
consiste en oftalmoplejia externa, ataxia y arreflexia y su
recurrencia es rara (13).

Existen criterios diagnosticos para su identificacion
clinica, entre éstos tenemos: Requeridos: (Debilidad motora
progresiva de mas de una extremidad, arreflexia e hipo-
reflexia marcadas). Que apoyan el diagnostico (Clinicos:
Progresion hasta 4 semanas, simetria, sintomas o signos sen-

sitivos ligeros, participacion de pares craneales, fundamen-
talmente el VII, recuperacion en 2 a 4 semanas después que
la progresion cesa, disfunciéon autondmica: taquicardia,
arritmias, hipotension arterial postural, sintomas vasomo-
tores, ausencia de fiebre al inicio del cuadro neurologico.
Paraclinicos: LCR; aumento de las proteinas después de la
primera semana, 10 6 menos monolitos, estudios electrofi-
sioldgicos; enlentecimiento de la velocidad de conduccion
nerviosa, bloqueo de conduccion, aumento de la latencia dis-
tal, alteracion de la onda F). Se pueden presentar variantes
tales como; fiebre al inicio del cuadro neurolégico, grave
alteracion sensitiva, progresion en mas de 4 semanas, cese
de la progresion sin recuperacion o con grandes secuelas,
afectacion de la funcion esfinteriana, participacion del SNC:
Ataxia, disartria, signo de Babinski, nivel sensitivo. Entre
los criterios que lo ponen en duda tenemos; la asimetria mar-
cada, disfuncién vesical o intestinal persistente, mas de 50
monocitos en el LCR, presencia de polimorfonucleares neu-
trofilos (PMN), nivel sensitivo agudo. Entre los criterios que
lo excluyen; contacto con solventes organicos, plomo u otras
sustancias, elementos indicativos de porfiria intermitente
aguda, antecedentes de infeccion diftérica reciente, sintomas
sensitivos puros (7,8,13).

Los exdmenes electrofisiolégicos muestran: reduccion
de la amplitud del potencial sensitivo o del potencial de
accion muscular compuesto (PAMC), alteraciéon de los
nervios sensitivos y motores de los pares craneales, asi como
una lentitud sensitiva minima de la conduccion en las
extremidades (13,14).

Alteraciones del LCR en el Sindrome de Guillain-Barré:
acelularidad o pocos leucocitos, con predominio de linfoci-
tos, asi como proteinas normales al inicio, aumentadas a par-
tir de la cuarta semana (6).

Aproximadamente 3 % de las personas no sobrevive;
pero la mayoria presentan buena evolucién, con recu-
peracion total o ligeras secuelas en miembros inferiores.
Después de los 2 afios de evoluciéon no se espera recu-
peracion o ésta es poca. Se describe en la literatura interna-
cional una mortalidad del 3 a 5% y un porcentaje de dis-
capacidad del 10 al 22%. El trastorno de la marcha impide
en la mayoria de los casos que estos nifios retomen sus
actividades propias de la edad, con las implicaciones psi-
cosociales y econdmicas para su entorno familiar (8).

En nuestro medio las caracteristicas clinico-epidemio-
logicas del SLGBS fue estudiada por Gonzilez Mata y
colaboradores durante los afios 1982-1992 (7), posterior-
mente se realiza una revision por nuestro grupo en los aflos
1997 y 2005 (15), debido al alto grado de discapacidad
secundario, tiempo de hospitalizacion prolongado y alto
costo cama /dia. El objetivo de este trabajo, es comparar el
comportamiento clinico-epidemiologico del Sindrome de
Landry Guillain Barré Strohl (SLGBS), en la poblacion
menor de 14 afios del Hospital Pediatrico “Dr. Agustin
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Cuadro 1. Distribucion por grupos de edad y sexo, SLGBS en nifios. Hospital
Pediatrico “Dr. Agustin Zubillaga”. Afios 1982 - 1992 y 1997 - 2005.

Edad Periodo 1882-1942 Periodo 1987-2005
Varonss Hembras Total % Varones Hembras Total %

B-15 2 ] a.7
meses

16=-23 3 1 7] 10 2 1 3 5.2
meses

2=5 18 15 33 52 12 T 12 333
BROS

=B 10 3 13 M T 11 18 3.5
BROS

813 3 ] 1 17 I 3 12 |
BROS

Total 38 25 63 100 28 bt ] 57 100

Fuente: Gonzdles y col. 1995

Zubillaga” de Barquisimeto en el Estado Lara durante los
periodos 1982 - 1992 y 1997 - 2005.

Comparar el comportamiento clinico - epidemioldgico
del SLGBS en la poblacion menor de 14 afios del Hospital
Pediatrico “Dr. Agustin Zubillaga” de Barquisimeto en el
Estado Lara durante los periodos 1982 - 1992 y 1997 - 2005.

METODOS
Se revisaron dos estudios de corte descriptivo, en el
Hospital Pediatrico “Dr. Agustin Zubillaga” de

Barquisimeto en el Estado Lara, el primero realizado por
Gonzalez y col. durante los afios 1982 y 1992 (7), donde se
revisaron las historias clinicas pediatricas de los archivos del
Departamento de Registros y Estadistica Médica y el segun-
do trabajo realizado por nuestro grupo durante los afios 1997
y 2005. Igualmente se revisaron las historias clinicas
pediatricas de los archivos del Departamento de Registros y
Estadistica Médica, se incluyeron en ambos trabajos solo los
menores de 14 afios que cursaban con el diagnostico de SGB
de acuerdo a los criterios establecidos.

Las variables investigadas se recolectaron de ambos tra-
bajos y se analizaron las principales caracteristicas clinico-
epidemioldgicas de los niflos con el diagndstico de SLGBS,
en forma descriptiva utilizando cifras absolutas y porcenta-
jes que se presentan en cuadros.

RESULTADOS

Se analizaron dos trabajos, el primero realizado por
Gonzalez y col. en 63 casos en un periodo de 10 afios
durante 1982 y 1992. El segundo estudio realizado por nue-
stro grupo entre 1997 y 2005 incluyd 57 casos en 8 afios,
ambos en niflos menores de 14 afios. Por tener diferencias en
la cantidad en afios y el nimero de casos, las principales car-
acteristicas clinica-epidemioldgicas, se compararon los por-
centajes, tomando como base los resultados obtenidos del

62 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2006; Vol 69 (2): 60 - 66

primer estudio (7). Ambos estudios recogen la experiencia
del Hospital Pediatrico “Dr. Agustin Zubillaga” de la ciudad
de Barquisimeto en el Estado Lara - Venezuela.

En el (Cuadro 1) se distribuyen los casos por grupo de
edad y sexo, en los dos periodos, se observa que para el pe-
riodo de 1982-1992 no se presentaron casos menores de 16
meses, mientras que, entre 1997-2005 se reportod 8,7% en
nifias. En los grupos de edad de 16 meses a 5 afios la inci-
dencia fue menor en el periodo 1982-1992 y los de 6 a 13
aflos fue mayor en el periodo 1997-2005. La distribucion por
sexo demuestra un predominio en varones de 6 a 8 anos en
el primer periodo y en las nifias en el segundo periodo.

En el (Cuadro 2) se distribuyen por lugar de procedencia,

Cuadro 2. Distribucion por prodencia, SLGBS en niiios.

(Hospital Pediatrico “Dr. Agustin Zubillaga”.
Afios 1982 - 1992 y 1997 - 2005.
Procedencia Periodo Periodo
1982-1992  1932-1992
Total % Total %
Estado Lara 45 71 46 806
Estado 11 17 3 5.2
Yaracuy
Estado B 10 4 7
Portuguesa
Estado 1 2 - -
Barinas
Estado - - 1 1.7
Carabobo
Estado - - 1 1.7
Aragua
Estado - - 2 35
Cojedes
Total 63 100 57 100

Fuente: Tomado de Gonzdles y col. 1995
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determinandose que la afluencia de casos del Estado Lara
fue similar en ambos pe-riodos, igualmente de los estados
Yaracuy y Portuguesa. Se encontraron diferencias en otros
estados, para el primer periodo un caso fue referido del
Estado Barinas y para el segundo 4 casos fueron referidos de
los Estados Carabobo, Aragua y Cojedes.

En el (Cuadro 3) se presentan los principales hallazgos
clinicos comunes para los dos estudios, se pudo documentar
antecedentes en el 66,6% de los casos, de estos el 69% co-
rrespondi6 a infeccion respiratoria, entre ellas la mas fre-
cuente fue el resfriado comun, gingivoestomatitis, otitis y
amigdalitis para el primer periodo (7), y en el segundo perio-
do se documentaron antecedentes en 59,6% de los casos,
correspondiendo a infecciones respiratorias en el 47%, entre
éstas resfriado comun, gingivoestomatitis, otitis y neu-
monias (15).

La evolucion previa de la enfermedad para el momento
de la admision, en el primer periodo fue menor a cinco dias
en el 57% de los casos, entre 6 y 9 dias en el 16% y mas de
10 dias en el 27% (7), mientras que en el segundo periodo
fue menor a cinco dias en el 59,6%, entre 6 y 9 dias en el
12,2% y mas de 10 dias en el 28%. El compromiso motor y
la afeccion distal se presentaron en el 100% de los casos
para ambos periodos. El compromiso de las extremidades
superiores se diferenci6 para los dos periodos, afectandola
en el 27% de los casos para el primer estudio y s6lo 7% en
el segundo. Otras de las caracteristicas como la progresion
ascendente se presentd en el 92% de los casos para los dos
estudios.

La afectacion de nervios craneanos (desde 1 a 4 en un
mismo paciente) predomind en el segundo periodo con
24,5% respecto a 16% en el primero, siendo el VII nervio
mas afectado en el primero que en el segundo.

Durante la estancia hospitalaria se observo el mismo
patréon para los dos estudios, evidenciandose el mayor por-
centaje para una estancia de 6-9 dias. Hubo 19% de
pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos
pediatricos (U.C.I.LP.) y todos ameritaron ventilacion
mecanica (VM) para el primer estudio, sin embargo, el 14%
ingresaron a la U.C.I.P. ameritando VM el 8,7% de los casos
para el segundo periodo.

El L.C.R. fue normal en el 38% de los casos, proteino-
rraquia presente en el 62% y pleocitosis en el 13% para el
primer estudio. Durante el periodo de 1997-2005 fue normal
en el 36,8% de los casos, proteinorraquia presente en el 54,3%.
Se observa una clara diferencia en la pleocitosis en el 49,1%.

Todos recibieron tratamiento fisiatrico y dos plasmafére-
sis, para el periodo de 1982-1992, mientras que entre 1997-
2005 soélo un caso recibidé plasmaféresis. En el seguimiento
ambulatorio se desconoce la evolucion en 26,9% de los
casos en el primero y aumento a 45,6% en el segundo estu-
dio. La supervivencia fue de 100%.

Los pacientes que recibieron plasmaféresis en el primer

Cuadro 3. Hallazgos clinicos mas relevantes. SLGBS en
nifios. Hospital Pedidtrico “Dr. Agustin Zubillaga”.
Aios 1982 - 1992 y 1997 - 2005.

FPeriodo Feriodo
Hallazgos clinicos 19821992 1997-2005
Total % Total %
Antecedantas 42 .G ) 8.6
documentados 259 515 16 47
Infeccionas
respiratorias
Evolucion pravia
= 5 dias 36 ar 24 8.6
69 dias 10 16 T 12,2
> 10 dias 17 r 16 28
Compromiso motor Lo 1040 ar 100
Afeccion distal 63 100 ar 100
Compromiso de 17 27 4 T
extremidades
superlores
Alteraciones de 25 A0 | 5.3
sensibilidad
Inicio ascendente de bl g2 53 929
Ia neuropatia
Afeccion de pares 10 16 14 2.5
crancales
Estancia hospitalaria
< 5 dias 9 14 3 8.7
6-8 dias 14 70 A6 0.7
> 10 dias 10 16 B 105
Ingresos a UCIP 12 18 g 14
Ventilackén mecanica 12 14 3 8.7
Complicaciones 10 15.8 2] 14
Paraclinicos
LCR
= MNormal 24 38 21 338
» Protelnorragqula 38 i 1 5.3
+  Pleocitosis g 13 28 494
Seguimiento
ambulatorio 46 T3 k3| 4.3
Conirolados 17 26.8 26 456
S desconoce
evolucion
Paciente mis joven 16 meses g meses
Recaida i 1
Mortalidad 0 0

Fuente: Tomado de Gonzdles y col. 1995

periodo presentaron las siguientes caracteristicas: edad
preescolar, 1 y 3 dias de evolucidn previo ingreso, inicio de
tratamiento 3-7 dias, nimero de plasmaféresis aplicada 3 a 6
y recuperacion total en el 100%; mientras que en el segundo
periodo se encontré un paciente preescolar con 5 dias de
evolucion previo al ingreso, inicio de tratamiento el dia 13
de admision, requirié dos sesiones y presentd recuperacion
parcial (Grado 3).
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DISCUSION

El Sindrome de Landry Guillain Barré Strohl (SLGBS)
afecta a nifios y adultos de los dos sexos. Su causa es
desconocida, generalmente es precedida de 1 a 3 semanas
por una infeccién respiratoria o gastrointestinal a la insta-
lacién de los sintomas neurologicos (1,2,3). Es una neu-
ropatia para infecciosa o por auto inmunidad, con afeccion
de todo el sistema nervioso periférico, aguda, autoinmune,
monofasica y autolimitada, caracterizada por debilidad mus-
cular progresiva en mas de una extremidad e hiporeflexia,
acompafiada de disociaciéon albiimina-citologica (2,3). El
SLGBS afecta a los nifios en una edad promedio de 8,2 afios
(6 meses a 18 afios), mayor en el sexo masculino (11). En los
estudios presentados se reporta mayor incidencia en
preescolares y escolares, se observa que para el periodo de
1982-1992 no se presentaron niflos menores de 16 meses,
sin embargo; en el periodo 1997-2005 se reportan 8,7% en
nifias. En la literatura se reportan casos del SLGBS en lac-
tantes menores, incluso en recién nacidos. En ambos perio-
dos de estudios se evidencia una distribucion similar en los
dos sexos, con predominio discreto en el sexo masculino de
6 a 8 afios para el primer periodo y en el femenino para el
segundo periodo, los cuales estadisticamente no son signi-
ficativos.

Por ser el Hospital Pediatrico “Dr. Agustin Zubillaga”
centro de referencia regional, se observa una notable afluen-
cia a nuestro institucion de pacientes referidos de otros esta-
dos, para ambos estudios se determind nifios provenientes
del Estado Lara en un porcentaje similar, disminuyendo las
referencias hacia este centro de los nifios procedentes de los
estados Yaracuy y Barinas, tal vez por la creacion y mejo-
ramiento de sus centros asistenciales; sin embargo, se reci-
bieron durante el segundo periodo pacientes provenientes
de Cojedes, Carabobo y Aragua.

Algunos estudios de pacientes con SLGBS reportan
antecedentes de proceso infeccioso hasta en el 65% (2), para
ambos estudios se reportaron antecedentes documentados
del 66,6% para el primer periodo y del 59,6% para el segun-
do, con un porcentaje del 69% de infecciones respiratorias
previas en el periodo de 1982-1992 similar a lo reportado
por la literatura, mientras que, en el segundo periodo sélo se
observaron antecedentes de infecciones respiratorias en el
47%. Ahora el antecedente de trauma previo para este perio-
do fue mayor; sin embargo, se muestran diferencias en otros
estudios regionales como el realizado por La Cruz-Rengel y
col. 2003 en el Hospital Universitario de Los Andes de
Meérida, donde se reporta nifios con antecedentes infecciosos
en el 49,1%, la infeccion respiratoria en el 17,5% de los
casos.

En el SLGBS generalmente la paralisis o falta de fuerza
muscular es de instalacién aguda (2 semanas), pero se ha
reportado una instalacion en periodos mas cortos (2 - 3 dias)
con peor prondstico (2, 16). En esta serie la instalacion es
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similar a la reportada por la literatura, observandose una
instalacion promedio menor de 5 dias en mas del 50% de los
nifios para los dos estudios, no correlacionandose con el
pronostico final para ambos estudios.

La evolucion del SLGBS generalmente se desarrolla con
parestesias y déficit motor (mayor predominio de éste) en las
extremidades, con compromiso respiratorio y deglutorio,
aparece arreflexia e hipotonia generalizada, se compromete
la sensibilidad tactil y profunda y toma el sistema nervioso
vegetativo (13,14). En ambos estudios se observa que la
neuropatia de inicio ascendente constituy6 en promedio el
92% de los casos, el compromiso motor se presentd en el
100%. En el SLGBS la desmielinizacion de los nervios peri-
féricos afecta primero los miembros inferiores, tronco y
finalmente los miembros superiores (14), en el primer pe-
riodo se determind que afectd en un 27% las extremidades
superiores y para el segundo hubo menor compromiso (7%).
La afeccion con mayor compromiso distal fue del 100% para
ambos estudios.

Los sintomas y signos sensitivos leves son considerados
como hallazgos que apoyan fuertemente el diagnostico del
SLGBS, pudiendo encontrarse anestesia en una clasica dis-
tribucion "en bota y guante" (8). Las alteraciones de la sen-
sibilidad reportadas de ambos estudios fue mayor para el
periodo 1997 - 2005 del 54,3% con respecto a un 40% para
1982 - 1992.

El compromiso de nervios craneanos predominante-
mente motores es una caracteristica en el SLGBS, se
describe afectaciones del nervio facial, nervios con territorio
lingual, de los musculos de la deglucion y extraoculares
(1,3,5). Se observé que para el periodo 1997-2005 se presentd
un mayor compromiso de nervios craneanos, 24,5% Vs. 16%,
con menor afeccion del VII nervio en el segundo (porcentaje
de afeccion de nervios craneanos mayor para el Il y IX) y
mayor en el segundo.

La frecuencia de insuficiencia respiratoria (IR) que ameri-
ta ventilacion mecanica (VM) ha sido estimada en 30% por
algunos autores (5), en 1982-1992 se estimo una incidencia de
19%, notablemente mayor que para 1997-2005 con 8,7%. Sin
embargo, se reporta 15% en promedio de complicaciones para
ambos trabajos, las mas frecuentes son las neumonia nosoco-
miales.

En cuanto a la estancia hospitalaria, para ambos estudios el
mayor porcentaje de pacientes permanecio entre 6-9 dias (70%
para 1982-1992 y 80,7% para 1997-2005), observandose
menor numero de pacientes con estadia inferior a 5 dias.

El estudio del liquido cefalorraquideo (LCR) muestra una
elevacion de las proteinas que no se acompaia de hipercitosis
(disociacion albuminocitolégica) (7,8). El comportamiento de
las caracteristicas del LCR fue similar, exceptuando el reporte
de pleocitosis, reportandose mayor para el periodo 1997-2005
(49,1%) con respecto al primero de 13%, aunque para estas
edades no se espera encontrar células en el LCR ademas de que
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un nimero de células entre 1-50 xmm3 ponen en duda el diag-
nostico del SLGBS, las punciones traumaticas en mayor
numero para el segundo periodo podrian explicar este feno-
meno.

En la fase de recuperacion; los signos neurologicos regre-
san en orden inverso al que aparecieron luego de 1 a 2 semanas
de estabilidad en los sintomas. La recuperacion puede ser total
o dejar secuelas motoras o sensitivas hasta en un 20% de los
casos (6, 17). Se describe el SLGBS como una enfermedad con
relativo buen pronostico, con periodos de hospitalizacion y
rehabilitacion prolongados. Se reporta en la literatura interna-
cional una mortalidad de 3 a 5% y un porcentaje de discapaci-
dad del 10 a 22% (18). En las series del presente estudio no se
reportd mortalidad, sin embargo se evidencia un alto indice de
discapacidad para el momento del egreso en el periodo 1997-
2005. Llama la atencion que disminuy6 el nimero de pacientes
con control fisiatrico y de rehabilitacion ambulatorio de 73%
en el primero a 54,3% en el segundo. De igual forma, aumen-
t6 el nimero de pacientes en los cuales se desconoce la evolu-
cidén o abandonaron el control fisiatrico y/o rehabilitacion de
26,9% a 45,6%. Solo se reportd un caso de recaida para el
segundo periodo. No contamos con estudios longitudinales
que permitan establecer su evolucion post-egreso, pero el
aumento de los casos no controlados y la disminucion de los
controlados hace inferir que no se esta transmitiendo a los
pacientes la importancia de la rehabilitacion ambulatoria, sin
olvidar que puede estar influyendo la distancia de los centros
de rehabilitacion médica.

En cuanto al tratamiento, la experiencia clinica reporta-
da en la bibliografia se centra en cuatro modalidades te-
rapéuticas: uso de esteroides, inmunoglobulina hiper-
inmune, plasmaféresis o exanguinotransfusion repetida
(19,20,21). No se describe el uso de esteroides para el primer
estudio, pero si el uso de la plasmaféresis. Se ha demostrado
que acorta el tiempo de logro de la marcha independiente, el
tiempo de estadia en ventilaciéon mecdnica y menor grado de
discapacidad al egreso (17). Gonzéales Mata y col. 1995
reporto el uso de esta modalidad en 2 casos, sin complica-
ciones aparentes. Para el segundo periodo se reportd uti-
lizacion de plasmaféresis en preescolar de 2 afios, a los 13
dias de instalada la paralisis flacida con recuperacion parcial,
probablemente influenciado por el tiempo de inicio de la te-
rapia, nimero de sesiones y evolucion del cuadro clinico.

Se recomienda el uso de la plasmaféresis entre 12 horas
y seis dias del inicio de la enfermedad, entre cinco y diez
sesiones en dias alternos con recambios de 200 a 250 ml/kg
(16,21). Esta modalidad terapéutica es suplantada por el uso
de inmunoglobulinas a partir del afio 2000 en nuestro hospi-
tal. Diferentes estudios han concluido que esta terapia mejo-
ra la evolucion, reduce la necesidad de intubacion y venti-
lacién mecanica, acorta la estadia en UCIP y promueve la
deambulacion mas rapida (3, 7, 16).

Se utilizan los siguientes esquemas: 2 g/kg de peso por

ciclo (400 mg/kg/dia) una vez al dia por cinco dias o en dos
dias 1g/kg/dia, en pacientes con menos de 15 dias de iniciada
la enfermedad, pudiendo repetirse hasta dos ciclos mas con
intervalo de una semana si no hay mejoria. Pocas complica-
ciones hacen de ésta una terapéutica de eleccion (3, 16).

El Sindrome de Landry Guillain Barré Strohl (SLGBS)
afecta a nifos y adultos de ambos sexos, en esta neuropatia
post-infecciosa o auto-inmune, con afeccion de todo el sis-
tema nervioso periférico, aguda, monofasica y auto-limita-
da, los estudios no muestran diferencias significativas en
cuanto a los hallazgos clinico-epidemiologicos, a excepcion
del mayor compromiso de las extremidades superiores,
nifios que ameritaron VM y menor afeccion de nervios
craneales y alteraciones de la sensibilidad para el periodo
1982-1992, con una disminucién importante de los casos
que siguieron control fisidtrico y de rehabilitaciéon ambulato-
ria al egreso en el periodo 1997 - 2005.

De acuerdo a lo revisado en la bibliografia y a los nues-
tros se recomienda: determinar el grado de severidad del
SLGBS segun la escala propuesta por Paradiso (1999),
manejo multidisciplinario, establecer un protocolo
estandarizado para el tratamiento de los casos con SLGBS,
iniciar la rehabilitacion temprana para disminuir el indice de
discapacidad de los casos con SLGBS y fomentar al egreso
la necesidad de rehabilitacion ambulatoria.
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NUTRICION PARENTERAL EN PEDIATRIA

Isabel Campos Cavada

RESUMEN:

Introduccion: La nutricion parenteral ha sido utilizada por cerca de cuatro décadas, pero en el area pediatrica atin existe desconocimiento
sobre el tema y muchas veces es realizada en forma errénea y con temor, traduciéndose en poco éxito o mayor nimero de complicaciones.
La siguiente revision pretende orientar sobre los aspectos basicos de la nutricion parenteral en el paciente pedidtrico. Se abordan
indicaciones y contraindicaciones de este tipo de soporte, formas de preparacion, vias de administracion, tipos de accesos venosos
vasculares utilizados en nifios, guias para la determinacion de los requerimientos caldricos, hidricos, macro y micronutrientes,
caracteristicas de algunas de las soluciones existentes en el pais, y especial atencion a las complicaciones mas frecuentes y la manera de
manejarlas, monitoreo, y definiciones como nutricion parenteral ciclica y domiciliaria. Ademas, se sefialan algunas diferencias con el
soporte nutricional en el neonato pretérmino. La comprension de las técnicas y problemas de este tipo de soporte permitira mejorar la
eficacia de lo que ha sido sin duda alguna, uno de los avances médicos mas importantes de los tltimos afios. Arch Venez Pueric Pediatr
69 (2): 67 - 82

Palabras clave: Nutricion parenteral, soporte nutricional, nifios, neonatos pretérmino.

SUMMARY:

Introduction: Parenteral nutrition has been used nearly by four decades ago but there is still lack of knowledge in pediatric area, and
many times it is done in a wrong way and with fear, resulting in lack of success or more number of complications. The aim of the
following review is to advise about basic aspects of parenteral nutrition in pediatrics patients. Approaching indications, contraindications
of this kind of support, way of preparation, sort of venous access used in children, guides to determination of caloric, fluids, macro and
micronutrients requirements, characteristics of some solutions in our country, special interest to the complications and treatment of them,
monitoring, and updating of concepts like cyclic and home parenteral nutrition. Also, pointing out some differences with nutritional
support in the preterm newborn. An understanding of techniques and problems of this kind of support, will allow improving the efficacy

ARTICULO DE REVISION

of what is undoubtedly, one of the most important medical advances of last years. Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 67 - 82

Key words: Parenteral nutrition, nutritional support, children, preterm newborn.

INTRODUCCION

A pesar de la amplia expansion del uso de la adminis-
tracion parenteral de nutrientes en pacientes pediatricos, las
expectativas de la terapia a menudo son sobre o subesti-
madas, debido al uso inapropiado de la nutricién parenteral
en pacientes quienes pueden tolerar la administracion ente-
ral de nutrientes, o bien por no aportar la nutriciéon parente-
ral a pacientes en quienes esta indicado. Estas malas inter-
pretaciones pueden ser producto del pobre entendimiento de
muchos aspectos de esta técnica. La comprension de estos
problemas es lo que permitira mejorar la eficacia (1). La
restriccion del crecimiento extrauterino en pretérminos,
secundario a una nutricion suboptima, es el principal proble-
ma en la unidad de cuidados intensivos neonatales. Existen
evidencias que un déficit temprano en el crecimiento lleva a
efectos secundarios tardios incluyendo la talla baja y el
pobre desarrollo neuroldgico, por lo que la ruta parenteral en
la alimentacion es esencial para mantener la integridad nutri-
cional antes de que la nutricién enteral sea alcanzada exi-
tosamente (2).

*) Universidad Simoén Bolivar. Departamento de Tecnologia de
Procesos Bioldgicos y Bioquimicos
Seccion Nutricion Clinica; Caracas, Venezuela
Profesora Postgrado Nutricion Clinica Pediatrica.
Universidad Simoén Bolivar.
E-mail: isacampos@cantv.net

DEFINICION

La nutricion parenteral (NP) es la técnica de nutricion
artificial que consiste en la administracion endovenosa de
micro y macronutrientes en forma de carbohidratos, lipidos
y proteinas al paciente, los cuales no puede utilizar el tracto
digestivo en la digestion y absorcion de todo o de parte de
sus requerimientos nutricionales (3 - 5).

OBJETIVOS

Promover el crecimiento y desarrollo normal del nifio
(6,7), preservar los depositos tisulares de nutrientes exis-
tentes (8), y disminuir la incidencia de malnutricién que
acompafa a las situaciones médico-quirurgicas del paciente.
En el caso del nifio pretérmino, el objetivo es conseguir que
el niflo tenga en la fase postnatal, un crecimiento y desarro-
llo similar al intrauterino (9).

VENTAJAS

Constituye la unica alternativa posible que permite
cubrir el conjunto de necesidades nutricionales del organis-
mo y sustituir la alimentacion oral cuando ésta no es posible,
mejorando la morbimortalidad (9).

DESVENTAJAS
Es una técnica no fisiologica pues no existen las fases
cerebral e intestinal de la digestion y se excluye la circu-
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lacion portal como via de absorcion de nutrientes (9). No
ocurre la estimulacion de hormonas intestinales y otras
secreciones que pueden ser troficas y beneficiosas cuando se
requiere de una regeneracion intestinal; su uso prolongado
puede estar asociado a complicaciones significativas y
ademas a altos costos (3).

INDICACIONES

En todos aquellos nifios que no alcancen sus necesidades
nutricionales a través de la via enteral o cuando existe dis-
funcién del tracto gastrointestinal debido a enfermedad o
cirugia y se estime que la nutricion enteral no podra ser ini-
ciada en tres dias o mas en los lactantes (4, 8,10), o en cinco
dias o mas en niflos mayores (8,10). Un indicador general
para NP incluye una pérdida de peso de 10% del peso corpo-
ral total unido a una incapacidad para la suficiente ingesta
enteral de calorias para revertir esta pérdida de peso (4).

Por otro lado, los enfermos desnutridos que no puedan
alimentarse por otra via, tienen indicaciéon formal de NP
(8,9,11).

En los neonatos prematuros, esta indicada la progresion
lenta de la nutricién enteral y la NP debe ser iniciada el
primero o segundo dia, y continuada hasta que la nutriciéon
enteral cubra aproximadamente el 75% de las necesidades
caldricas. (8). Algunos autores sugieren que en recién naci-
dos de peso menor a 1800 gr en los que no se prevé reciban
nutricion enteral significativa durante mas de tres dias, debe
ser iniciada la NP; mientras que si el peso es de 1800 gr o
mas, el plazo se podria extender a 5-7 dias (12).

Indicaciones de la NP (3-5,8,10,12):

*  Periodo Neonatal:
* Bajo peso al nacer <1500gr.
* Enterocolitis necrotizante.
* Sindrome de distress respiratorio.
* Displasia broncopulmonar.
* Anomalias congénitas del tracto gastrointestinal
* Gastroquisis
* Onfalocele
* Atresia esofagica con o sin fistula traqueoesofagica
* Atresias intestinales
* Hernias diafragmaticas
* Malrotacion intestinal o volvulus
* Enfermedad de Hirschsprung
* Ileo meconial
* Atrofia idiopatica de las vellosidades
* Sindrome de intestino corto
* Enfermedad inflamatoria intestinal
* Enfermedad de Crohn
* Colitis ulcerosa
» Enfermedades gastrointestinales agudas
* Pancreatitis aguda
* Invaginacion intestinal
* Colitis pseudomembranosa
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* Enteritis por radiacion
» Diarrea intratable de la infancia con fracaso de la
nutricion enteral.
* Sindrome de pseudoobstruccion intestinal cronica
idiopatica.
* Enfermedades hemato - oncoldgicas (tumores
solidos, leucemias) con radio y/o quimioterapia.
»  Estados hipercatabdlicos
* Quemaduras extensas
* Traumatismos severos
* Cirugia mayor
* Sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
*  Errores innatos del metabolismo
*  Quirtrgicas
* Fistulas gastrointestinales
* Dificultades del cierre parietal
* Infecciones retroperitoneales graves
* Evisceraciones
»  Casos especiales
* Insuficiencia renal y/o hepatica
* Anorexia nervosa
* Sepsis
* Falla multiorgdnica
* Transplantes de médula 6sea
* Enfermedad de injerto frente al huésped
* Enteropatia autoinmune
* Caquexia cardiaca
* Coma inducido por drogas

CONTRAINDICACIONES

Las mismas son escasas y relativas, pudiéndose citar la
existencia de un tracto gastrointestinal funcional, uso por
menos de 5 dias y muerte inminente por la enfermedad de
base (13).

TIPOS DE NUTRICION PARENTERAL
Existen 2 tipos (5):
* Nutricion parenteral total: Cuando se administran la
totalidad de los nutrientes a través de la mezcla.
* Nutricion parenteral parcial: Cuando la mezcla a
administrar esta exenta de algin nutriente.

Formas de preparacién

Las mezclas de NP se preparan en dos modalidades
segun la forma en que se mezclen los tres sustratos princi-
pales (5):

e Mezclas 2 en 1 (2:1): La dextrosa y los aminoacidos
con los electrolitos y oligoelementos se vierten en un
solo contenedor para ser infundidos en forma conti-
nua, mientras que los lipidos se administran separa-
damente.

e Mezclas 3 en 1 (3:1): Los tres sustratos principales
dextrosa, lipidos y aminodcidos se mezclan en el
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mismo contenedor para su administracion final.
Tienen la ventaja de tener menor riesgo de infeccion,
son estables, econdomicas y pueden ser almacenadas
bajo refrigeracion una vez preparadas (14).

Vias de administracion

La NP puede ser administrada por via periférica o central
dependiendo de la duracién estimada de la terapia, la con-
centracion de glucosa y el volumen de la solucion (4).

* Via periférica: Es considerada mas facil y menos
riesgosa por no requerir un método quirdrgico para su
insercion. Es recomendada cuando la concentracion
de la solucion final a administrar es menor de 10 a
12,5% (4, 12,14), una osmolaridad entre 300 a 900
mOsm/L (12, 15), y cuando se estima que la duracion
de la terapia sera menor de cinco (4), siete (5,12) o
catorce dias (3, 8, 15). El uso de heparina conjunta-
mente en una solucion de 1UI/ml de suero, parece
que mejora la eficacia de las infusiones periféricas
(16). La principal complicacion con esta via es la
infiltraciéon en tejidos blandos y la flebitis, y la
restriccion de la actividad diaria del paciente (4).

* Via central: Esta indicada cuando -se van a adminis-
trar soluciones nutricionales hiperténicas con una
concentracion final mayor de 12,5% a 35% (3), -
soluciones con muy bajo volumen, -cuando el nifio
requiere mas de cinco (4) o siete dias (5) de terapia
nutricional o -es candidato para recibir nutricion pa-
renteral domiciliaria. Esta via reduce los riesgos de
flebitis, trombosis venosa y esclerosis, pero se acom-
pafia de otras complicaciones (4).

TIPOS DE ACCESOS VASCULARES CENTRALES

Los microcatéteres percutaneos de silastic son preferidos
y se utilizan en el periodo neonatal con excelentes resulta-
dos, suele hacerse a través de una vena epicraneal, de los
miembros superiores, yugular externa, safena, subclavia,
entre otras, y se hace progresar hasta alcanzar una via de
mayor calibre (12, 15).

Un acceso venoso central relativamente nuevo y ahora
accesible para el uso en nifios, es el catéter central insertado
periféricamente (PICC), por sus siglas en inglés, el cual

puede ser insertado al lado de la cama incluso por personal
de enfermeria, y elimina ciertos riesgos asociados a la inser-
ci6n de catéteres centrales como el neumotdrax, hemotorax
y otros riesgos quirtrgicos (4).

La ubicacion quirtirgica de un catéter en auricula
derecha, (Ej: Broviac, Hickman, Groshong) es el acceso mas
comodo para el paciente de larga estadia, oncoldgicos o con
nutricion domiciliaria (4,12).

En ocasiones hay que recurrir a la realizacion de una fis-
tula arterio-venosa o flebotomia, preferentemente en los
miembros superiores o a nivel de la femoral cuando se hayan
agotados los procedimientos anteriormente descritos (17).

Es importante confirmar la posicion del catéter radio-
légicamente antes de iniciar la administracion de las solu-
ciones nutricionales parenterales (15).

En el cuadro 1 se sugieren algunos tipos y tamafios de
acceso vascular pediatrico (8).

CUIDADOS DEL ACCESO VENOSO

La salida del catéter por la piel debe ser revisada con
cierta regularidad y colocar un antiséptico local y cubrir con
aposito estéril, no se recomienda el uso de ungiientos antimi-
crobianos. Se debe ser muy riguroso con el lavado de manos,
uso de guantes, mascarillas, batas y técnicas estériles. No se
deben administrar medicamentos, sangre o derivados por la
vias donde se estd infundiendo nutricién parenteral. Las
conexiones y todo el sistema de infusion debe manipularse
unicamente después del lavado de manos y de la limpieza
local con antisépticos (5).

REQUERIMIENTOS:

Hidricos

Varian seglin la edad y/o peso del paciente, siendo dife-
rentes en el caso de los neonatos y lactantes o nifios mayores.

Los métodos utilizados en la infancia para el calculo de
las necesidades hidricas se basan en el concepto de calorias
metabolizadas (18), en donde se necesitan de 1,0 a 1,5 cc de
liquido por kcal metabolizada (5,19), aunque también
pueden utilizarse en funcion del peso, superficie corporal
y/o produccioén caldrica total (19,20).

Los requerimientos diarios de fluidos iniciales en el
paciente pediatrico aparecen resumidos en el Cuadro 2, sien-
do este procedimiento universalmente aceptado; mientras

Cuadro 1. Accesos venosos centrales sugeridos para pacientes pediatricos, segiin edad

Edad Catéteras Catateras
Insertados  Percutaneos
Lactantes 2.7-4.2Fr 4,0-5,0 Fr
Preescolares 3.0-5,0Fr 4 0-5,5Fr
Ezcolares 42.F70Fr 5,0-7,0 Fr
Adolescentes  5,0-12,5 Fr  Similar al adulto

Fuente: Klotz,1998 (8)

Puertos PICC
Implantados
Raramente usados 20Fr
Usar vias externas 20-30Fr
50-7T.0Fr 3.040Fr
Similar al adulto 3,0-4.0 Fr
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Cuadro 2. Requerimientos hidricos en el paciente
pediatrico, segin peso.

Peso Liguidos
corporal
<1500 gr 130-150 cofkg/dia
1500-2000 gr 110-130 coikg/dia
2.5 —-10 kg 100 cefkg/dia
10-20 Kg 1000 cc + 50 colkg
por cada kg = 10
=20 Kg 1500 cc + 20 colkg

por cada kg = 20
Fuente: Baugh N, 1998 (19); Pedron C,2002 (20); Holliday MA,
1957 (21).

que en los neonatos, existen otras recomendaciones que se
ilustran en el Cuadro 3.

Cuadro 3. Requerimientos hidricos en el paciente neona-
to, segiin edad gestacional, peso y dias de vida

Meonato Peso Liquidos
(cc/kg/dia)
Pretérmino <1000 gr 150
=1000 gr 100-150
A Término 1-2 dias 60-90
=2 dias 100-150

Fuente: Baugh N, 1998 (19)

Se debe tener en cuenta que la tolerancia a los liquidos
dependera de la condicion clinica del paciente y de factores
ambientales. Entre los factores que afectan los requerimien-
tos hidricos se pueden citar el uso de lamparas radiantes,
incubadoras, ldmparas de fototerapia, temperatura y
humedad ambiental, mantas térmicas, fiebre, tratamiento
con furosemida, distress respiratorio, glucosuria, diarrea
(19), vémitos, cardiopatias congénitas, sindrome de secre-
cién inadecuada de hormona antidiurética, insuficiencia
renal, entre otras (22).

El neonato pretérmino es mas susceptible a la deshidra-
tacion y sobrecarga hidrica (19), es preciso recordar que
tiene una pobre queratinizacion de la piel, lo cual lleva a una
importante y marcada elevacion de las pérdidas insensibles,
las mismas disminuyen con la madurez postnatal de la piel
(2, 7). Algunos recién nacidos pretérmino, especialmente los
de muy bajo peso pueden llegar a necesitar entre 150-250
cc/kg/dia (20, 23).

Se han propuesto guias para estimar el porcentaje de pér-
didas insensibles (Cuadro 4).

Asi mismo, se ha estimado que las cdmaras radiantes y la
fototerapia incrementan las pérdidas en un 50%, y los defec-
tos dérmicos como el onfalocele, en un porcentaje propor-
cional al area afectada; por el contrario la humidificacion del
ambiente disminuye las pérdidas en un 30% (7).

Caldricos:

El aporte caldrico ideal viene dado por la suma del
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Cuadro 4. Porcentaje extra de liquidos a administrar,
segun tipo de pérdida insensible.

Tipo de pérdida % extra de liquidos
Sudoracion 20%
Fiebre = 368°C 15-20%
Taquipnea 15-45%
Diarrea 20-40%

Fuente: FELANPE, 2002 (5)

metabolismo basal, actividad fisica, pérdidas fecales, accion
dinamica especifica de los alimentos, y en pediatria adquiere
un protagonismo especial el crecimiento y desarrollo (12).

Sin embargo, este calculo pudiese resultar excesivo con-
siderando que en la NP no ocurre una pérdida energética por
el proceso de digestion, con lo cual se obviaria la accion
dinamica especifica de los alimentos (4, 12, 19); hay una
disminucion de las pérdidas fecales (4) y el nivel de activi-
dad del nifio enfermo es menor al normal o nulo (4, 19).
Actualmente se estima que los requerimientos en la NP de
algunos nutrientes podrian ser un 10 a 20% menores que los
utilizados por via enteral (4, 12). En el cuadro 5 se ilustran
las recomendaciones energéticas por edad (10, 18):

Cuadro 5. Requerimientos energéticos diarios para
nutriciéon parenteral en el paciente pediitrico, segin
edad.

Edad Kecal no
proteicas/kg
Neonatos 120-140
pretérming

0-6meses 90-120

6-12 mezes 80-100
1-7 anos ¥3-80
7-12 afios 60-75
12 -18 afos 30-80

Fuente: ASPEN, 1999 (10); NAGSPGPN, 1998 (18)

Ademas se requieren aportes energéticos adicionales por
los importantes efectos catabolicos producidos por la enfer-
medad subyacente (12), pues pudiese existir un posible
desplazamiento del gasto energético desde el crecimiento
hacia las demandas de la enfermedad aguda (24). En el
cuadro 6 se detallan algunos de los procesos que incremen-
tan las necesidades caloricas y el porcentaje de aumento del
requerimiento calorico que ellos representan (25).

COMPOSICION DE LAS
FORMULAS PARENTERALES:

Macronutrientes:

Es fundamental lograr una proporcion optima entre los
distintos macronutrientes con el fin de conseguir su maxima
utilizacion y evitar desequilibrio metabdlico entre ellos. La
guia general de distribucion calorica total es proteinas 8-
15%, carbohidratos 45-60% y 25-40% de lipidos (4, 12).
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Cuadro 6. Porcentaje de aumento del requerimiento
caldrico, segilin proceso patologico asociado

Proceso Aumento del
patolégico RC*
Fiebre 12%/°C por
encima de 37°C
Insuficiencia 15-20%
cardiaca
Quemaduras Hasta 100%
Septicemias 40-50%
Cirugia mayor 20-30%

*RC: Requerimiento calorico
Fuente: Koo, 2001 (25)

Carbohidratos

Aportan entre el 30-70% de las kilocalorias no proteicas
(10). Son esenciales para el normal funcionamiento del SNC
y tejido hematopoyético, asi como en la prevencion de ceto-
sis y catabolismo proteico. La dextrosa (D-glucosa) es el
mas importante de los carbohidratos utilizados en NP
(12,26), sin embargo se relaciona con dos problemas impor-
tantes, su contribucion al incremento de la osmolaridad en
las soluciones parenterales y la posibilidad de intolerancia,
hiperglicemia, glucosuria, diuresis osmotica, deshidratacion
y hemorragia cerebral. Cada gramo de glucosa metabolizada
aporta 3,4 Kcal y el aporte no equilibrado y balanceado de la
misma con los lipidos conduce a infiltracion grasa hepatica,
retencion acuosa y alteraciones de la funcion respiratoria
(12,19).

En el (Cuadro 7) se muestran las dosis de inicio de la
infusion de glucosa, por grupo de edad (4,10,19,25):

Se debe incrementar la concentracion de manera progre-
siva y lentamente en 1-2 mg/kg/min cada dia, hasta alcanzar
niveles de 12-14 mg/kg/min, observando la tolerancia me-
diante la monitorizacién de glicemia y glucosuria (12,19).
Las infusiones de glucosa por encima de 26 mg/kg/min o la
administracion de glucosa sola, puede inducir o exacerbar la
infiltracién grasa del higado (15,19).

Cuadro 7. Aportes iniciales de glucosa en el paciente
pediatrico, segin edad

Edad Glucosa
mg/kg/min
Pretérminoas
<1000gr 4-5
1000 — 1500 gr 6-8
RN, lactantes y B-8

nifos mayoras

Fuente: Yu V; 2005 (2); Hovasi J, 1993 (4); ASPEN, 1999 (10);
Baugh N, 1998 (19)

Si no es posible mantener la normoglicemia se podria
afladir insulina a la NP con extrema precaucion. La dosis ini-
cialmente recomendada varia entre 0.01-0.05 Ul/Kg/hora de
una presentacion de insulina de 0.1UI/cc, debiendo monitor-
izarse para mantener la glicemia entre 100-200mg/dl (2,27).
Aparte de ese uso, la insulina no deberia ser afiadida rutina-
riamente a la solucion, debido a la impredecible respuesta a
esta hormona por parte de los neonatos (28). Aunque varios
estudios han mostrado que la infusiéon continua de insulina
es beneficiosa para neonatos de bajo peso al nacer, porque
incrementa el consumo energético no proteico y aumenta la
ganancia de peso (15), estos datos no son suficientes (29),
por lo que se sugieren estudios adicionales sobre estos efec-
tos antes de recomendar su uso rutinario (30).

Existen otras fuentes de carbohidratos que han sido usa-
dos en niflos, como la fructosa, galactosa, sorbitol, glicerol y
etanol, sin embargo no han mostrado tener mayores ventajas
sobre la dextrosa y pueden producir serias complicaciones
en nifios pretérminos (15).

Las presentaciones existentes en el mercado venezolano
son la solucion Dextrosa al 5, 10, 20, 30, 50 y 70% con 5,
10, 20, 30, 50 y 70 gramos de glucosa por 100 cc de solu-
cion, respectivamente (31).

Lipidos

Los lipidos son incluidos en la nutricion parenteral como
fuente de calorias y acidos grasos esenciales (2,4). Tienen la
ventaja de aportar alta cantidad de calorias en un volumen
limitado de liquido y ser isoosmolares (3, 15). Por lo gene-
ral se deben administrar entre 25 a 40% de calorias como
lipidos (3) y no deberian aportar mas del 60% de las calorias
totales en cualquier paciente ya que pudiese ocurrir cetosis
(4). Para cubrir las necesidades de 4cidos grasos esenciales,
se deberian aportar cerca de 3% de las calorias totales como
acido linoleico y 1% como 4cido linolénico (19), lo cual se
logra aportando, por lo menos, 4% de las calorias totales con
estos lipidos (4, 12, 14). Los nifios con un riesgo mayor de
desarrollar una deficiencia de acidos grasos esenciales son
los pretérminos, que reciben cantidades inadecuadas de
acido linoleico, nifios con malabsorcidon de grasas por enfer-
medades pancredticas o hepatobiliares y aquellos que
reciben nutricion parenteral a largo plazo sin infusion de
lipidos (3,4).

El requerimiento de lipidos recomendado se ilustra en el
(Cuadro 8).

La infusion de lipidos puede ser iniciada el primer dia de
la nutriciéon parenteral con 0,5 a 1 g/kg/dia y luego incre-
mentar a razén de 0,5 a 1 g/kg/dia hasta alcanzar la dosis
maxima (29,12). Segun el comité de revisores de Cochrane
2005, no existen diferencias estadisticamente significativas
en relacion al estado nutricional y clinico, entre los pretérmi-
nos a quienes se les inicia los lipidos antes o después de los
5 dias del nacimiento (32).

Las emulsiones lipidicas se componen de triglicéridos
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Cuadro 8. Requerimiento de lipidos para nutricién pa-
renteral en el paciente pediatrico, segiin edad.

Edad Lipidos
(g/kg/dia)

Pretérmino 0,5-3,0

A término -1 ano 0.5-4,0

1-3 afios 0,5-3,0

4-10 afos 0,5-3.0

11-18 afios 0.5-3,0

Fuente: Ament ME, 1998 (3); NAGSPGPN, 1998 (18), Baugh N,
1998 (19)

estabilizados con fosfolipidos del huevo, balanceados con
glicerol y son presentados al organismo como quilomicrones
(3,12). Se encuentran disponibles en emulsiones al 10 y
20%. Estas ultimas tienen mayor densidad caldrica sin con-
tenido adicional de fosfolipidos ni incrementos en la osmo-
laridad (29), ademas es aclarada mas eficientemente debido
a que los fosfolipidos inhiben a la lipoproteinlipasa y la
relacion fosfolipidos/triglicéridos en las emulsiones al 20%
es 0,06 en vez de 0,12 de las de 10% (1,14,15). Por estas
razones, se considera la presentacion de eleccion en todas
las edades pediatricas (5,12,15).

Existe un nuevo tipo de emulsion de lipidos estructura-
dos (Structolipid®) cuyo uso y eficacia en nifios ain no ha
sido establecida, en donde los 4cidos grasos de cadena
media y larga son esterificados en la misma molécula de
glicerol, minimizando asi los efectos secundarios nocivos
(12,33); estan indicados en estados de estrés metabolico con
intolerancia a los TGC de cadena larga y pacientes pediatri-
cos con deficiencia de carnitina (34) y tienen un efecto
inmunomodulador al mantener la inmunidad protectora y
reducir la respuesta inflamatoria (35).

En el (Cuadro 9) se muestran las diferentes presenta-
ciones disponibles y su composicion:

Las emulsiones lipidicas son aclaradas sistematicamente
en el plasma mediante la lipoproteinlipasa, se ha sugerido el
empleo de heparina para incrementar la concentracion de la

Cuadro 9. Caracteristicas de las emulsiones lipidicas
disponibles

Producto Concentracion Tipo de
{gri100 cc) aceite
Intralipid 10-20% 10-20 Soya
Lipofundin N 20% 20 S0ya
Lipofundin 20 Soya, Coco
TCMITCL 20% (TCM)*
lvelip 20% 20 Soya
Lipovenos 20% 20 Soya
Liposyn 10-20% 10-20 SoyalCartamo

* TCM: Triglicéridos de cadena media
Fuente: FELANPE, 2002 (5); Barrio F, 2002(12); Spilva Y, 2005-
2006 (31)
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enzima y favorecer de esta forma la depuracion lipidica (12,
15); sin embargo, existen datos seguros y convincentes
indicativos de que no es necesario recurrir a ello hasta haber
superado la dosis de 2 gr/kg/dia (12). El uso de heparina es
opcional y la dosis recomendada 0,5 a 1,0 unidad/ml (19).

Latolerancia a los lipidos debe medirse monitorizando las
concentraciones de triglicéridos 4 (15) ¢ 24 horas después de
cada aumento de dosis, si ésta es mayor de 200 mg/dl, la
infusion debe ser reducida (3,19); sin embargo, otros autores
sugieren la reduccion de la infusion con concentraciones de
150 a 200 mg/dl, y suspender en caso de sobrepasar este limite
(7,12). Asi mismo se debe determinar la concentracion de
albimina por la posibilidad de desplazamiento de la bilirrubi-
na por los acidos grasos y el riesgo de incrementar la fraccion
libre de ésta y agravar el kernicterus (12); sin embargo, si los
niveles de bilirrubina son controlados con fototerapia, la
infusion lipidica puede continuar, pero preferiblemente a una
dosis que oscile entre 1 a 2 gr/kg/dia si los valores de bilirru-
bina son mayores a la mitad de los que se consideran como
indicacion de exanguintransfusion (29).

Existen contraindicaciones para el uso de lipidos, entre
ellas se pueden citar las enfermedades hepaticas, anemias
severas, coagulopatias, trombocitopenias, insuficiencia
renal, acidosis metabdlica grave, hiperlipidemia, insuficien-
cia respiratoria, trastornos en el metabolismo de las lipopro-
teinas y reacciones alérgicas (12).

La carnitina juega un papel esencial en el metabolismo
de 4cidos grasos de cadena larga. El aporte de 2.4 a 4.8
mg/kg/dia de L-carnitina pudiera ser apropiado para
neonatos pretérminos que reciben lipidos parenterales, pero
altas dosis parecen estar asociadas con un aumento de la tasa
metabolica y disminucion en el anabolismo de grasas y pro-
teinas, pudiendo prolongar el tiempo para recuperar el peso
al nacimiento en neonatos pretérminos (29). No existen evi-
dencias convincentes de beneficios clinicos en pretérminos
con el uso endovenoso de L-carnitina, pues se ha encontra-
do que la suplementacion prolongada no mejora la ganancia
de peso a largo plazo de estos nifios (29,36,37), el crecimien-
to, los episodios de apnea o los dias de hospitalizacion, por
lo que no es necesario su uso rutinario (36). Los nifios
menores de 12 meses suelen tener una excrecion aumentada
por via renal de ésteres de carnitina, dando lugar a pérdidas
excesivas y depleciones importantes en ausencia de suple-
mentos, por esta razoén se aconsejan suplementos de L-car-
nitina de 10 mg/kg/dia (12).

Proteinas

Deben aportar, aproximadamente, 12 a 16% de las
calorias para minimizar el balance nitrogenado negativo
(38). Alcanzar un aporte caloérico adecuado es esencial para
maximizar la utilizaciéon de las proteinas y evitar que sean
usadas para cubrir las necesidades energéticas. Una relacion
calorias no proteicas/nitrégeno de 150-300:1 probablemente
lleve a una balance nitrogenado positivo (4). Los requeri-
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mientos proteicos se ilustran en el cuadro 10:

Cuadro 10. Requerimientos proteicos para nutricién
parenteral en el paciente pediatrico, segin edad.

Edad Proteinas
g/kg/dia
RN Pretérmino 2535
RN A Término 20-25
1-10 afos 1,5-2.5
11-18 anos 0,8-2.0

Fuente: Ament ME, 1998 (3); NAGSPGPN 1998, (18); Baugh N,
1998 (19)

Las necesidades pueden variar en casos de enfermedad
critica, traumatismos severos, quemaduras, sepsis, pérdidas
renales, enfermedad hepatica y renal, por lo que deberan ser
ajustadas segun el caso (10).

Se recomienda iniciar el aporte de proteinas temprana-
mente, pues se ha visto que esta practica es bien tolerada y
resulta en un balance nitrogenado positivo (2). El inicio
puede hacerse con lg/kg/dia e incrementar en 0,5-1,0
g/kg/dia hasta alcanzar el requerimiento necesario (29),
aunque para algunos autores también es seguro iniciar al
aporte con 1,5 g/kg/dia. (2,7). El monitoreo se hace general-
mente evaluando los niveles de proteinas séricas totales y
albumina plasmatica (4).

En el neonato, aminoacidos como la cisteina, taurina,
tirosina e histidina son también considerados aminoacidos
esenciales. La mayoria de las soluciones de aminoacidos que
se encuentran accesibles no estan especificamente diseiadas
para nifnos. Sin embargo existen 2 productos Trophamine®
y Aminosyn PF® que proporcionan un patrén plasmatico de
aminoacidos similar al que se ve en nifios alimentados con
leche materna (3-5,15,39,40). A estas soluciones se le ha dis-
minuido la concentraciéon de metionina, fenilalanina y glici-
na, mientras que las de histidina, tirosina, taurina, acido
glutdmico y 4cido aspartico han sido afiadidas o aumentadas
(4, 5, 14). La taurina forma un acido biliar menos hepato-
toxico y por ello se le han conferido ventajas al disminuir la
colestasis. (41). Se ha observado un incremento en la inci-
dencia de colestasis asociada a NP con el uso de Aminosyn®
en comparacion con el Trophamine® (42).

El uso de estas soluciones especiales llevan a una mayor
ganancia de peso y balance nitrogenado positivo comparados
con las soluciones estandar; también reducen la colestasis
inducida por NP (19, 39, 43) si bien estas diferencias han sido
estadisticamente significativas, pueden no ser clinicamente
significativas, debido a que los estudios que evaluaron la efi-
cacia de estos productos han sido realizados con muestras muy
pequefias y por cortos periodos de tiempo (44 - 47).

Estos productos pueden ser beneficiosos para el neonato
pretérmino o el lactante que requiere NP prolongada, pero

pueden requerir suplementacion de cisteina en lactantes
menores de 4 meses de edad, debido a la inadecuada activi-
dad de la cistationina hepdtica (enzima que convierte la
metionina en cisteina) (4, 48), y en los demas lactantes y
nifios mayores, debido a la concentraciéon reducida de
metionina (4). Sin embargo, muchos centros pediatricos sé6lo
usan estas soluciones pediatricas en menores de 6—12 meses
de edad (19). La cisteina debe suplementarse a razén de 40
mg/gramo de aminoacidos (12), y no debe adicionarse cuan-
do el pH del paciente sea menos de 7,28 o el exceso de base
mayor de menos 5, ya que puede incrementar la acidosis
metabolica (49).

Las soluciones de isdmeros L-aminoacidos formulados
para adultos con dafio hepatico o renal severo también pare-
cen ser eficaces en niflos con estas patologias (4). Los niflos
con sepsis y traumatismos pueden beneficiarse con el uso de
férmulas con mayores cantidades de aminoacidos de cadena
ramificada (50).

La glutamina, es uno de los aminoacidos mas abundantes
en el organismo y es considerado no esencial por sintetizarse
endogenamente es el organismo (12), es una fuente de com-
bustible primordial para el enterocito, linfocitos y macréfa-
g0s, es una precursora para la sintesis de nucléotidos y glu-
tation, un antioxidante (15, 51); sin embargo, puede ser un
nutriente condicionalmente esencial durante el catabolismo,
la recuperacion (51) y en el neonato pretérmino (52), ya que
las necesidades se incrementan y exceden la capacidad de
sintesis, ocasionando una disminucion de la concentracion
plasmatica e intracelular, lo cual ha sido asociado a una dis-
minucion de la sintesis proteica, atrofia y alteraciones de la
mucosa (12).

Actualmente no es encontrada en las soluciones pa-
renterales estandar de aminodacidos (19, 15, 5, 52), por lo que
su suplementacion podria ser de gran valor para neonatos de
muy bajo peso y pacientes con sindrome de intestino corto
(53). Estudios realizados en neonatos de muy bajo peso a
quienes se les administré glutamina endovenosa, se encon-
tr6é que presentaron un incremento de la concentracion plas-
matica de la misma significativamente mayor que el grupo
control; sin embargo, disminuyeron los niveles de fenilalan-
ina y tirosina, siendo el descenso de esta ultima significati-
vamente menor que el grupo control, la eficacia clinica de
estos hallazgos atn no se ha determinado, por lo que el
seguimiento de estos pacientes es necesario antes de que una
recomendacion de suplementaciéon de glutamina al NP
pueda ser hecha (52). La glutamina esta disponible para uso
endovenoso como dipéptido con alanina (5).

Los productos disponibles y algunas de su caracteristicas
se ilustran en el (Cuadro 11). Es importante tener en cuenta
que algunos de ellos contienen dextrosa al 50%, por lo que
si se utilizan estos preparados se deberan hacer los ajustes
pertinentes en el céalculo de los requerimientos de carbo-
hidratos:
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Cuadro 11. Caracteristicas de las mezclas parenterales de
aminoacidos disponibles

Producto Cantidad de aa* Otros
(g [100cc)
Fluidamin \ Dextrosa 50%:
Fluidamin Plus 10,0 Dextrosa 50%
Trophamine 6% 6,0 AAR™ taurina,
tirosina
Trophamine 10% 10,0 AAR™, taurina,
tirosina
Aminosyn 7-10
PF 7-10%
Freamine HBC 6,9 45% AAR™
Freamine || By 10
8.5% y 10%
Nephramine 54 Falla renal.
Histidina
Solucidn aa® 8,5 Con o sin
electrolitos
Solucion aa® 10 3in electrolitos
Multramin 85
Poliamin 10% 10
Glamin 13.4% 134 Con glutamina

*aa: Aminodcidos
**4AR: Aminodcidos ramificados
Fuente: Hovasi J,1993 (4), FELANPE, 2002 (5), Spilva Y, 2005/2006 (31)

El sodio se aporta con soluciones hipertonicas de
cloruro de sodio; el potasio se administra, la mitad
del requerimiento en forma de cloruro de potasio y
la otra mitad como fosfato de potasio, cubriendo con
este ultimo los requerimientos de fosforo. Los
aportes de cloro se hacen a través de la adminis-
tracion de sodio o de potasio en forma de cloruro de
sodio o de potasio. El magnesio se administra como
sulfato de magnesio y el calcio como gluconato de
calcio, la dosis en pretérminos suele ser 400
mg/kg/dia y algunos pueden requerir aportes de
hasta 600-800 mg/kg/dia para poder mantener nive-
les adecuados de calcio (12).

El fésforo es uno de los elementos mas polémi-
cos por la posibilidad de precipitacion con el calcio.
Las emulsiones lipidicas incrementan el pH y
favorecen la precipitacion, mientras que altas con-
centraciones de glucosa y aminoécidos en la solu-
cion facilitan la solubilidad por descender el pH
(12). Asi mismo, las sales de fosfato deben ser ana-
didas siempre al final de la preparacion de NP y
antes que las del calcio (55). En el caso de pacientes
que presenten acidosis metabolica se deben utilizar
sales de acetato en lugar de bicarbonato, de esta
forma se evita la precipitacion que se produce por la
incompatibilidad entre el calcio y el bicarbonato
(17, 25, 55).

Micronutrientes

Los requerimientos de nutrientes parenterales para
pacientes pediatricos recomendados por la Sociedad
Americana de Nutricion Clinica (54) son los mas usados
como guia para la estimacion de los micronutrientes (1, 2, 4,
5,12, 19).

Minerales y Electrolitos

Los requerimientos de los electrolitos y minerales mas
importantes se muestran en el (Cuadro 12).

La dosificacion habitual de fosforo es de 1 mEq/kg/dia,
aunque las formulaciones deben ser expresadas en mili-
moles, cada mEq de fosfato potasico contiene 21 mg de fos-
foro elemental (12).

La relacion calcio:fosforo en las soluciones de nutricion
parenteral debe ser aproximadamente 1.3:1 (3) 6 1.7:1 (12,
15, 19) con el fin de promover una 6ptima mineralizacion
osea (Manual AAP). Para calcular esta relacion primero es
necesario llevar el aporte de calcio y fosforo que se va a

Cuadro 12. Requerimientos diarios de electrolitos y minerales en el paciente pedidtrico, segiin edad

Electrolito Pretérmino Lactantes y Escolares Adolescentes
Preescolares
Sodio 2-4 2-5 2-5 B0-150
Potasio 2-4 2-5 2-5 TO-180
Cloro 2-4 2-5 2-5 60-150
Magnesio 0,25-05 00,2505 0,25-0.5 8-32
Fosforo 0,520 0,520 0,520 0,520
Calcio 450-600 200-400 100 50-100

Unidades:

Sodio, Potasio, Cloro, Magnesio: mEq/Kg/dia, excepto adolescentes mEq/dia

Calcio mg/Kg/dia
Fosforo: mmol/kg/dia (1 mmol=31mg= 1,47 mEq)

Fuente: Baugh N, 1998 (19), Ament ME, 1998 (3), Barrio F, 2002 (12)

74 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2006; Vol 69 (2): 67 - 82




Nutricion Parenteral en Pediatria

administrar, a la cantidad que representan de calcio y fosforo
elemental de la siguiente manera (12):
* mg de Calcio elemental = 9,4 x ml/kg/dia de glucona-
to de calcio al 10%
* mg de Fosforo elemental = 21 x mEq/kg/dia de fos-
foro
Las altas necesidades de calcio y fosforo de los recién
nacidos no son alcanzadas en la NP debido a la precipitacion
de los mismos, por lo que se recomienda utilizar filtros de
0,22 micras en mezclas 2:1 6 1,2 micras en mezclas 3:1 (5).
Las presentaciones de las diferentes soluciones men-
cionadas se muestran en el (Cuadro 13).

Cuadro 13. Caracteristicas de las soluciones de electrolitos disponibles

para uso parenteral

cas y de adultos que no se comercializan en el pais; sin
embargo en el cuadro 14 se muestra las concentraciones de
los elementos traza de estas soluciones y su comparacion
con la solucion disponible en el pais: Trazel oligoelemen-
tos®

Como se puede observar, la solucion Traza adultos y
Trazel® resultan muy similares. Con esta referencia, las
dosis para mantener los requerimientos son las siguientes:

* Neonatos a término y niflos <de 20 kg: Solucién

Traza pediatrica 0,2 ml/kg/dia.

* Ninos > 20 kg: Solucion Traza adultos 5 ml.

En niflos menores de 3 meses es necesario suplementar
con 50 pg/kg/dia adicionales. Si el paciente per-
manece con nutricion parenteral por mas de un mes,
debe ser afiadido un suplemento de selenio 2

Electrolito Solucion Concentracion  Mg/kg/dia y molibdeno 0,25 pg/kg/dia (19).
Sodio y Cloro Claruro de sodia 3.4 mEqg Na/ml El yodo es un elemento traza esencial y general-
{NaCI) al 20% 3,4 mEq Climl mente no va incluido en los preparados comerciales
Potasio y Cloro  Cloruro de potasio 1 mEq Kiml de oligoelementos, por lo que se recomiendan
(KCI) al 7% 1 mEg Climl aportes parenterales de 1 pg/kg/dia (57); sin embar-
Cloruro de potasio 2 mEq K/ml g0 otros autores concluyen que la absorcidn a través
(KCI) al 14% 2 mEgq Climl de la piel tras la aplicaciéon de antisépticos es sufi-
Potasio y fosfato Fosfato 1 mEq Kiml ciente para mantener buenos niveles sanguineos (58).
monobasico de 1 mmol P/mil Las suplementaciones con hierro usualmente no
potasio al 13,6% son requeridas durante la NP, sin embargo si esta
Calcio Gluconato de calcio 100 mg Cal mi nutricién es aportada exclusivamente por 2 meses
al 10% después del nacimiento o se evidencia la deficiencia
Mzgnesio Sulfato de 1 mEg Mg/m! de hierro, puede ser admi-nistrado hierro parenteral o
magnesio al 6% hierro dextrano a 0,1-0,2 mg/kg/dia (29).
Sulfato de 4 mEq Mgiml Vitaminas

magnesio al 50%

Son cofactores esenciales de numerosas reac-

Fuente: Spilva Y, 2005/2006 (31)

Oligoelementos

Los oligoelementos o elementos traza son una serie de
nutrientes que se encuentran en el cuerpo humano en con-
centraciones de menos de 0,01%. Cinco se administran ruti-
nariamente en las soluciones de la alimentacion parenteral,
el zinc, cobre, cromo, manganeso y selenio. Algunos de
estos elementos son esenciales para la nutricidon, otros son
beneficiosos pero no esenciales y a otros no se les reconoce
aun ninguna funcion (3).

Los requerimientos de zinc pueden estar aumentados en
nifios con alto gasto fecal, pérdidas de fluidos gastrointesti-
nales y falla renal (19). El cobre y manganeso necesitan ser
omitidos en presencia de colestasis con bilirrubina directa
mayor de 2 mg/dl. (4, 19). Sin embargo, se han reportado
casos de deficiencia de cobre en niflos a quienes se les ha
removido este oligoelemento de la NP (56). El selenio,
cromo y molibdeno deben ser omitidos en nifios con disfun-
cion renal. (19). Los requerimientos de elementos traza
pueden ser suplidos con soluciones especiales para tal fin,
las dosis sugeridas estan basadas en preparaciones pediatri-

ciones metabolicas enzimaticas y como tales deben

ser afiadidas a las soluciones parenterales. Los
requerimientos de las liposolubles son mas dependientes de
la edad y del grado de maduracion que las hidrosolubles.
Durante el crecimiento los nifios tienen muy limitadas posi-
bilidades de acumular vitamina A, D y E. Lamentablemente
no existen preparados comerciales completos que permitan
aportar todas las vitaminas en las cantidades adecuadas y
acorde con sus requerimientos, especialmente en los pre-
maturos (12).

Los niveles de varias vitaminas pueden disminuir en la
mezcla parenteral debido a la degradacion por la luz, varia-
ciones del pH y absorbancia del reci-piente de la mezcla, por
ello es recomendable afiadir las vitaminas a la mezcla de
nutricion parenteral justo antes de iniciar la administracion y
ser infundidas completamente en 24 horas (4), otros autores
recomienda mas bien afiadir las vitaminas a la emulsion de
grasas en lugar de a la mezcla de glucosa-aminoécidos para
evitar estas pérdidas (2).

Todas las vitaminas estan disponibles en forma indivi-
dual para su aplicacion inyectable excepto la biotina, acido
pantoténico, riboflavina, vitamina A y E (5); sin embargo,
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Cuadro 14. Comparacion de las diferentes soluciones con elementos traza, -

segiin la concentraciéon de algunos de sus componentes

Mecénicas:
* QOclusion total o parcial del
catéter

Elemento Solucitn de elementos traza * Rotura del catéter
Trazel® fml Traza Traza * Infiltracion periférica

adultosiml pediatrico/ml * Lesion del plexo braquial,

Zinc 1mg 1mg 1 mg nervio frénico, con ducto tora-

Cobre 0.5 my 0.4 my 0.1 mg cico, trdquea, arteria cardtida y

Manganeso 200 pg 100 pg 25 pg subclavia (4)

Cromo 5 g 4 ug 1 g * Neumotorax, hemotorax

Yodo 28 pg - - * Taponamiento cardiaco

Selenio 40 pg - - * Arritmias cardiacas

Molibdeno 25 ug - - * Embolismo aéreo

Fuente: Spilva Y, 2005/2006 (31), Baugh N, 1998 (19)

existe un preparado MVI Pediatrico y MVI Adultos, no
comercializado en el pais, con el cual se han sugerido unas
dosis a administrar segun la edad del paciente (19,29)
Pretérminos <1 kg: 30% del vial de MVI Pediatrico (5 cc)
Pretérminos 1 a 3 kg: 65% del vial de MVI Pediatrico
Nifios de 3 kg hasta 11 afios: Vial completo de MVI
Pediatrico
Nifios > 11 afios: Vial completo de MVI Adultos (10 cc)

COMPLICACIONES
Las complicaciones mas importantes de esta técnica son
las siguientes: (1,3,6,12,29)

¢ Infecciosas: Es una de las mas frecuentes, entre 45%
(12) y 75% (6) de todas las complicaciones. Estas
infecciones pueden ser diferenciadas en infecciones
del sitio de insercion del catéter, del tinel o puerto,
colonizacion del catéter, bacteriemia, septicemia o
fungemia. (6). Los principales agentes etioldgicos
incluyen al estafilococo epidermidis (30-70%) y
aureus (10-30%) y bacterias Gram negativas (10%)
(12). La infeccién micoética es a menudo causada por
especies de Candida (6), y frecuentemente ha sido
encontrada en el cultivo de las manos de los fami-
liares y cuidadores del nifio (59).
Los mecanismos por los cuales se produce la infec-
cion comprenden contaminacion durante la insercion
del catéter, utilizacion del catéter para la adminis-
tracion de medicamentos, extraccion de sangre, mo-
nitorizacion de la presion venosa central, contami-
nacidén secundaria a otro foco infeccioso, infeccion
del trayecto subcutaneo del catéter o de su salida,
contaminacion de las soluciones de nutrientes (12).
Ante la presencia de fiebre se debe investigar el foco
infeccioso, tomar hemocultivo y administrar
antibioticos. Entre un 70-80% de las infecciones se
tratan sin retirar el catéter, pero si no se encuentra el
foco, la evolucion del paciente es torpida y no
responde a antibidticos, o se evidencia infeccion
micotica, el catéter debe ser extraido (3,6,12,29).
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* Trombosis venosa

* Sindrome de vena cava superior.
Con respecto a la oclusion del catéter, si se presume
que esta asociada con trombosis, puede ser tratada
con urokinasa 5000 Uds (1ml) instilada en el catéter
por 30-60 minutos y luego aspirar sangre y la uroki-
nasa del catéter, pudiéndose repetir una vez mas
(29,30). Si es exitoso, el paciente debe recibir hepari-
na (3). Si es debido a un precipitado quimico (fosfa-
to de calcio), usar primero urokinasa (3) o 1ml de
0,1N é&cido hidroclorhidrico (HCL); y si es por lipi-
dos, 1 ml de etanol al 70%, utilizando la misma téc-
nica (29, 30, 60). Por otro lado, si se debe a preci-
pitacion de medicamentos acidos se puede usar 0,1N
acido hidroclorhidrico (HCL) y si es por medicamen-
tos basicos, con bicarbonato de sodio o 0,IN de
hidréoxido de sodio (NaOH) (60).
Existen estudios que reportan el uso de la warfarina
profilactica para evitar la oclusiéon trombotica en
catéteres venosos centrales en nifios que requieran
NP prolongada sin riesgos significativos de san-
gramiento (61).
La experiencia en lactantes con HCL y etanol es limi-
tada, particularmente con los catéteres percutaneos
de silastic (29).
Hasta la fecha, no hay datos concluyentes que
muestren que la instilacion de heparina sea superior a
la de solucion salina; ningun régimen profilactico,
incluyendo la warfarina a bajas dosis, la heparina de
bajo peso molecular o la heparina a 1ud/cc de NP, no
ha sido apoyada por ninguno de los principales gru-
pos médicos y farmacéuticos, debido a los escasos
datos de evidencia cientifica que existen al respecto
(60). De acuerdo al comité de revision de Cochrane
2006, el efecto de la heparina sobre la duracion del
catéter varia segin el estudio y concluyen que la
recomendacién de su uso en neonatos con catéter
endovenoso no puede ser hecha debido a la hetero-
geneidad de los efectos del tratamiento e insuficien-
cia de datos (62).
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Metabdlicas: Generalmente son consecuencia del
desequilibrio en el aporte de macro o micronu-
trientes. Entre éstas se pueden citar:

* Hiperglicemia, glucosuria, diuresis osmotica, coma
hiperosmolar o hipoglicemia: cuando se considera
administrar insulina en pacientes con hiperglicemia,
la dosis debe ser ajustada en base a la concentracion
de glucosa en sangre. La glicemia no debe ser regu-
lada debajo de 150 mg/dl a menos que exista gluco-
suria. La dosis inicial que se agrega a la NP es por lo
general 1 microgramo/10 gramos (3). La
hipoglicemia puede ocurrir cuando una infusion de
NP que contenga mas de 10% de dextrosa se inte-
rrumpe abruptamente, por lo que si esto se quiere evi-
tar, la velocidad de infusion debe ser reducida gra-
dualmente (3,15,29).

* Hiperamonemia, azoemia

* Anormalidad en el patrén de aminoacidos plasmaticos
* Hiperlipidemia, deficiencia de 4cidos grasos esen-
ciales: esta relacionada con la composicion de acidos
grasos de la férmula, contenido de fosfolipidos y
tamafio y estabilidad de la particula, asi como a esta-
dos de stress, falla renal y hepatica asociada.

*  Alteraciones electroliticas. Hiponatremia,
hipocalemia, hipocalcemia, hipofosfatemia, hipo-
magnesemia

* Desequilibrio acido-base: La acidosis metabdlica
ha sido asociada con aportes excesivos de aminoaci-
dos, alto contenido de fosfolipidos en la formula y
déficit de taurina, aparte de las condiciones patoldgi-
cas de base que pueden resultar en este trastorno
(12,29). La acidosis respiratoria se produce por incre-
mento del CO2 a partir del metabolismo de los carbo-
hidratos, como consecuencia de un alto porcentaje de
caloria como dextrosa, mejorando al aumentar el por-
centaje de calorias como lipidos y disminuyendo el
aportado por la dextrosa (3,12).

Sindrome de realimentaciéon: Pacientes con desnu-
tricion severa pueden presentar este trastorno cuando
se inicia el reemplazo nutricional, por la ocurrencia
de una disminucién en el fosforo sérico por un
movimiento intracelular del fosfato. El potasio y
magnesio sérico también pueden disminuir. Todo
esto puede traducirse en falla respiratoria e insufi-
ciencia cardiaca (3).

Hepatobiliares: Son las mas importantes dentro de
la NP, entre ellas se mencionan:

* Colecistitis y colelitiasis: Se cree sean debidas al
éstasis y secuestro de las sales biliares (63,64). Entre
las medidas preventivas se pueden citar la estimu-
lacion de la secrecion biliar, mantenimiento de la ali-
mentacion, reduccion de la contaminacion bacteriana
intraluminal intestinal y uso de coleréticos (65).

* Esteatosis: Mas frecuente en niflos mayores y adul-
tos (15). Es la mas precoz y se ha relacionado con la
mala modulacion cuali o cuantitativa de los aportes
energéticos. La administracion de grandes cantidades
de glucosa en la NP conduce a esteatosis, especial-
mente cuando se superan los dinteles maximos de
oxidacion, ademas el hiperinsulinismo inducido dis-
minuye la oxidacion de los lipidos, lo que favorece su
acumulo (12).

* Colestasis: Puede depender de la duracion de la NP
y la cantidad de aminodcidos prefundidos (7). Su
incidencia varia inversamente al grado de prematuri-
dad del nifio (29), y ocurre en aquellos pacientes que
reciben NP por mas de 2 semanas, siendo los signos
mas precoces el incremento de los acidos biliares
séricos y la bilirrubina directa o conjugada (6, 15).
Los factores etioldgicos parecen estar mas asociados
a situaciones patoldgicas del paciente que a la nutri-
cion como tal. Entre los factores de riesgo relaciona-
dos se pueden mencionar el secuestro de sales bi-
liares intestinales, la posible ruptura del ciclo entero-
hepaticos tras el efecto del reposo digestivo, la con-
taminacidén y sobrecrecimiento bacteriano que pro-
duciria acidos biliares secundarios con consecuentes
efectos anticoleréticos. En relacion a esto ultimo,
cabe senalar que la obstruccion intestinal ya sea fun-
cional u orgénica, asi como condiciones anormales
de la valvula ileocecal que permitan el paso de
gérmenes del colon al ileo, son considerados factores
de muy alto riesgo para colestasis. Entre los factores
de riesgo relacionados con la NP se encuentran la
duracion de la NP, el exceso de aminoacidos solos o
asociados con glucosa, déficit de taurina, selenio,
molibdeno y el empleo de antiguas mezclas lipidicas
conteniendo aceite de algodén y triglicéridos de
cadena larga, por dicha razon se ha propuesto el uso
de emulsiones lipidicas con mezclas de TCM y TCL
al 50% (12). Existen estudios que no han encontrado
efectos significativos sobre las pruebas de funciona-
lismo hepatico a pesar de haber utilizado altas dosis
de proteinas como 3,5 g/kg/dia (66).

* Fibrosis: Se observa con la NP prolongada y no se
conocen sus causas, su plazo de aparicion es variable,
su evolucidn hacia la cirrosis es posible (12).

Dentro del tratamiento de las complicaciones hepato-
biliares, es conveniente iniciar precozmente la ali-
mentacion enteral con el fin de estimular el tracto
digestivo, especialmente la secrecion biliar (12, 67,
68), disminuir la infusion de aminoacidos hasta el
limite inferior recomendado, en especial si la
infusion superd los 3 g/kg/dia (12), pero la NP no
deberia ser suspendida si el paciente no tolera la via
enteral (29). Se deben disminuir los aportes de glu-
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cosa y la infusion de lipidos puede ser mantenida
siempre y cuando las concentraciones de TGC en
plasma sean 200 mg/dl o menos. (12). Los aportes
energéticos administrados con la NP deben ser mix-
tos (glucosa y lipidos), adaptados a las necesidades
de nitrégeno, para de esta forma ayudar a prevenir las
lesiones hepaticas (69).

Es importante tener presente que los niveles de
transaminasas y fosfatas alcalina pueden incremen-
tarse hasta 5 veces lo normal sin ictericia en los
primeros 2 a 14 dias después del inicio de la NP,
volviendo posteriormente a la normalidad sin que se
suspenda la NP (70).

En todos los pacientes que reciben NP, la ali-
mentacion enteral debe ser iniciada lo mas pronto
posible, aunque sea en pequefias cantidades como
nutricion enteral minima, para minimizar el riesgo de
disfuncion hepatica (15).

* Gastrointestinales: Reduccion de las secreciones
biliopancredticas, atrofia de la mucosa intestinal, dis-
minucion de la actividad del borde en cepillo, enlen-
tecimiento en el vaciamiento gastrico (12,15).

+ Oseas: Enfermedad metabdlica dsea con osteopenia
y fracturas patologicas estan asociadas a una inade-
cuada mineralizacién o6sea (6,12). Ocurre en el 30%
de los pretérminos de menos de 1500 gramos que
reciben NPy en el 50% de aquellos con peso inferior
a 1000 gramos (12). Los factores implicados
incluyen la inadecuada suplementacion de calcio y
fosforo, excesiva o inadecuada suplementacion de
vitamina D, contaminaciéon de aluminio de la NP
(6,12). Las soluciones parenterales que contienen
proteinas tienen grandes cantidades de aluminio que
puede depositarse en el hueso lo cual, unido a la
inmadurez y la baja excrecion renal del nifio pretér-
mino, hace que este grupo sea mas susceptible a
dicha patologia (12, 71,72).

. Reacciones alérgicas

. Psicologicas

. Interaccion droga-nutriente.

MONITORIZACION

Un programa de monitorizacion adecuado comprende
evaluacion antropométrica, evaluacion fisica diaria y eva-
luacion paraclinica del estado metabodlico y electrolitico a
través de examenes de laboratorio. Esta tltima es crucial con
el fin de evitar e identificar complicaciones o medir la ten-
dencia durante la terapia nutricional (4). Las recomenda-
ciones sugeridas para el monitoreo clinico y paraclinico
durante la NP se resumen en el (Cuadro 15).

Si la se estima que NP durard mas de 40 dias se requiere
realizar un ultrasonido abdominal basal y repetir el estudio
si existe evidencia de anormalidades en la vesicula biliar (3).
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SUSPENSION DE LA NP

La NP no deberia ser descontinuada hasta que el paciente
tolere la alimentacion enteral lo suficiente para mantener sus
requerimientos nutricionales (15) y se debe suspender en
forma progresiva. Los lipidos se descontintan primero y se
pueden interrumpir en forma brusca, las proteinas se descon-
tintlan a medida que el paciente tolere la via enteral; y la glu-
cosa se disminuye a un ritmo de 1-1,5 mg/kg/dia para evitar
la hipoglicemia por el hiperinsulinismo existente (9).

NUTRICION PARENTERAL CICLICA (NPC)

Es una modalidad de la NP que consiste en la infusion de
NP durante determinados periodos de tiempo, generalmente
nocturnos (5), cuyo objetivo fundamental es posibilitar una
alternancia fisioldgica entre ayuno-alimentacion, conservan-
do el perfil normal de insulina/glucagon y previniendo el
hipersinsulinismo permanente de la NP responsable de la
esteatosis hepatica; ademas, garantiza al paciente pediatrico
la realizacion de otras actividades, mejorando la calidad de
vida (12). La infusién se inicia en forma escalonada aumen-
tando la velocidad de infusion cada 45 minutos hasta alcan-
zar el periodo de meseta, en el cual se mantiene una veloci-
dad de infusion constante, asi mismo la disminucion de la
velocidad de infusion también debe hacerse en forma
escalonada (5).

El riesgo mas importante cuando se interrumpe la NP, es
la intolerancia al ayuno con hipoglicemia, por lo que se
recomienda ir reduciendo la infusiéon en 1 a 2 horas por dia
en funcion de la edad del nifio y conservando el mismo vol-
umen de fluidos; la glicemia debe ser monitorizada cada 4
horas después de suspender la perfusion y justo ante de ini-
ciarla nuevamente (12). En los lactantes, puede no ser posi-
ble aportar todo el requerimiento calérico y carga de fluidos
en 10 horas (4), por lo que se recomienda que aquellos
menores de 6 meses sean prefundidos durante 16 horas, los
de 6 a 12 meses, 12 horas; y los nifios mayores de 8 a 10
horas (12).

NUTRICION PARENTERAL DOMICILIARIA (NPD)
Esté4 indicada en nifios que precisan un soporte parenteral
debido a su incapacidad para mantener un crecimiento pon-
doestatural adecuado por via enteral (12), y siempre que se
encuentre clinicamente estable (8). El nifio debe requerir NP al
menos 30 dias para poder justificar la inversion. Las indica-
ciones digestivas son las que ocupan mayor frecuencia de uso
de esta modalidad. Las complicaciones son similares a las
descritas, pero las hepaticas y colestasis severas son las causas
mas frecuentes de mortalidad en la NPD prolongada. (12).

La disponibilidad de bombas de infusién cada vez mas
pequeias, con baterias de duracion prolongada y programables
permiten al nifio mayor libertad y movilidad, lo cual facilitan la
asistencia al colegio y un suefio nocturno continuo (4).

Es indispensable la existencia de un equipo multidisci-
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Cuadro 15. Monitoreo clinico y paraclinico del paciente pediatri-
co recibiendo nutricion parenteral

Prueba
Peso
Talla

Circunferencia
cefalica
Fliegues
subcutaneos
Balance hidrico
Hematologia
completa
Electrolitos
SEMCOs
Urealcreatinina

Calcio,

magnesio,
fasforo
Colesterol y
trigliceridos
Glicemia
capilar
Glicemia
plasmatica
Proteinas
totales v
fraccionadas
Bilimubina,
fransaminasas,
fosfatasa
alcalina
Equilibric
acido-hase
Vitaminas y
elementos
traza
Vit. B12 y folato
Ferrocinetica

Patron de
aminoacidos

Periodo inicial®
Diario
Semanal
Semanal
Semanal

Cada turno
Z2l=emana

Diario

2-dsemana
2=-3fzemana

4 horas después de

aumentar la dosis
1-3/dia

Diario

2isemana

2isemana

2isemana

Al inicio de NP

Mensual

Sermanal

Periodo tardiot

Diario
Semanal
Semanal

Semanal

Diario
Semanal

Semanal
Semanal
Semanal
Semanal
Diario
Jisemana

Samanal

Semanal

Semanal

Sospecha de
deficiencia

Mensual
Sospecha de
deficiencia
Mensual

*Periodo inicial: Tiempo que transcurre antes de alcanzar el mdximo aporte de
glucosa o cualquier momento con inestabilidad metabolica

FPeriodo tardio: Estabilidad metabolica
Fuente: Hovasi J, 1993 (4); Barrio F, 2002 (12); AAP, 1998 (15)

plinario compuesto por pediatras, nutricionistas, enfermeras,
psicologos, farmaceutas y trabajadores sociales para llevarla
a buen término. Asi mismo, el entrenamiento y motivacion

de la familia es necesaria para el éxito. El crecimiento y
desarrollo del nifio suelen ser normales con esta técnica,

pero las consecuencias psicoldgicas a largo plazo se
desconocen. Si bien la NPD es costosa, siempre resulta mas

econdmica que mantener al paciente hospitalizado (12).
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ENFISEMA SUBCUTANEO MASIVO, NEUMOMEDIASTINO Y NEUMOTORAX
DEBIDOS A TRAUMATISMO CERVICAL CERRADO: REVISION DEL TEMA
Y REPORTE DE UN CASO

Oneivic Chavez (*), Maribel Nifio (*), Patricia Fernandez (*), Huniades Urbina-Medina (**)

RESUMEN:

Introduccion: La laceracion traqueal secundaria a un traumatismo cervical cerrado es una entidad muy poco frecuente en la edad
pediatrica. El tamaio de la lesion y la sintomatologia del paciente van a orientar el tratamiento que puede ser conservador o quirurgico.
Este reporte describe el caso de un niflo de 3 afios de edad, quien presenta enfisema subcutaneo masivo, neumotdrax bilateral,
neumopericardio, neumomediastino y neumoperitoneo, debido a traumatismo cervical cerrado con el manubrio de un monopatin. El
manejo fue conservador con evolucion satisfactoria. Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 60 -66

Palabras clave: Traumatismo cervical cerrado, enfisema subcutaneo, neumotorax, neumomediastino.

SUMMARY:

Introduction: The tracheal laceration of the cervical trachea secondary to a blunt neck trauma is infrequent in the pediatric age. The size
of the injury and the symptomatology will guide the treatment which can be conservative or surgical. This report describes the case of
a 3 year old child whom presented massive subcutaneous emphysema, bilateral pneumotorax, pneumopericardium, pneumomediastinum
and pneumoperitoneum, due to a blunt neck trauma with the handle-bar of a scooter. The management was conservative with satisfactory

CASO CLINICO

outcome. Arch Venez Pueric Pediatr 69 (2): 60 - 66

Key words: Blunt neck trauma, subcutaneous emphysema, pneumotorax, pneumomediastinum.

INTRODUCCION

La laceracion traqueal secundaria a un traumatismo cer-
vical cerrado es una entidad muy poco frecuente y excep-
cional en la edad pediatrica (1-3). La causa mas comun de
trauma laringotraqueal en los nifios es golpearse la region
cervical con el manubrio de una bicicleta (2). Se mencionan
distintos mecanismos que parecen estar comprometidos en
la fisiopatologia de la ruptura del arbol traquebronquial
(4,5). Las manifestaciones clinicas de este cuadro son: dis-
nea severa, enfisema subcutaneo y mediastinico, neu-
motdrax, neumotorax a tension, atelectasia masiva, falta de
expansion pulmonar, fistula broncopleural persistente de
alto débito y hemoptisis. Los signos radiologicos mas sen-
sibles son enfisema cervical, neumomediastino y neu-
motorax (6-8). El tamafio de la lesion y muy especialmente,
la sintomatologia del paciente van a orientar el tratamiento
que puede ser conservador o quirtrgico (4). A continuacion
se presenta una revision del tema a propdsito de un caso de
un nifio de 3 afios de edad quien presenta enfisema subcuta-
neo, neumotoérax bilateral, neumopericardio, neumome-
diastino y neumoperitoneo, secundario a un traumatismo
cervical cerrado con el manubrio de un monopatin.

*) Residente de 20 afio del Post-grado de Medicina Critica
Pediatrica Hospital de Nifios “J.M. de los Rios. Av. Vollmer, San
Bernardino. Caracas, Dtto. Capital. Celular: 0416-2675032. e-
mail:onevcho@hotmail.com

(**) Pediatra, Intensivista, Doctor en Ciencias Médicas. Coordinador
del Postgrado de Medicina Critica Pediatrica del Hospital de
Nifios “J. M. de los Rios” Av. Vollmer, San Bernardino, Caracas
Dtto. Capital

CASO CLINICO

SGLL, preescolar masculino de 3 afios de edad, quien al
estar jugando con un monopatin pierde el equilibrio y cae
accidentalmente, recibiendo traumatismo directo en la
region anterior del cuello con el manubrio del monopatin.
Posteriormente presenta dolor y aumento de volumen en la
region anterior del cuello, el cual se extiende en forma rapi-
da y progresiva a cara y torax, es llevado a centro de salud
de la localidad y referido al Hospital de Nifios “J. M. de los
Rios”, donde ingresa al area de emergencia en condiciones
criticas, siendo trasladado inmediatamente al Servicio de
Terapia Intensiva “Dr. Xavier Mugarra”. Al examen fisico se
evidencia gran aumento de volumen que abarca cabeza,
cuello, torax anterior y posterior, abdomen, genitales, hasta
tercio inferior de ambos muslos y brazos, con crepitacion a
la palpacion. No se evidencian heridas. FC: 130 lat/min FR:
38resp/min; TA: 110/65 mmHg. Dificil evaluar area ORL
debido al gran aumento de volumen. Presenta aleteo nasal,
quejido inspiratorio, respiracion superficial y tiraje sub-
costal, ruidos respiratorios disminuidos a predominio de
hemitorax derecho, ruidos cardiacos ritmicos sin soplos,
hipofonéticos. Abdomen globoso, con irregularidades en la
pared, aparentemente doloroso, ruidos hidroaéreos pre-
sentes. Consciente, vigil, Glasgow de 15/15 puntos, sin
alteraciones pupilares. Debido al compromiso de la via aérea
se procede a intubacion endotraqueal de secuencia rapida y
se conecta a ventilacion mecanica, con Ventilador Newport
E-100; manejandose como una patologia restrictiva, contro-
lado por volumen. Volumen Corriente (VC):6 cc/Kg,
Tiempo inspiratorio (Ti):0,8”; Frecuencia Respiratoria
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(FR):25 x’; PEEP: 0, Fraccién inspirada de Oxigeno
(Fi02):0,5 ,evidenciandose trastornos de oxigenacion por
ventiloperfusion y shunt. Laboratorios: sin alteraciones, Rx
de térax: imagen de neumotorax bilateral a predominio dere-
cho y enfisema subcutaneo en torax (fig. 1).

Figura 1. Neumotdrax bilateral a predominio
Derecho.

Se realiza drenaje toracico bilateral, con reexpansion
pulmonar completa, la Tomografia Axial Computarizada
(TAC) desde la base del craneo hasta las crestas iliacas
reporta: extenso enfisema subcutaneo que se extiende desde
la base del craneo hasta la region abdominal. Se observa
componente gaseoso en rino y orofaringe, tejido subcutaneo
en la region cervical (fig. 2).

Figura 2. TAC cervical; noétese el aire en teji-
dos paratraqueales.

Espacio perifaringeo, peritraqueal, por delante de la
traquea, region cervical anterior y posterior; enfisema sub-
cutaneo de torax en su tercio anterior y lateral, asi como tam-
bién intratoracico (fig 3), mediastinal superior anterior y
posterior, pericardico, peribronquial, perihiliar bilateral con
imagenes de atelectasias bibasales, dos tubos intratoracicos
sin imagen de neumotérax ni otra anormalidad. A nivel
abdominal aire libre en region hepatica anterior y superior y
en pilar de hemidiafragma izquierdo (fig. 4), marcado com-
ponente gaseoso en tejido subcutaneo de abdomen bilateral.
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Figura 3. TAC toracica evidencidndose
Neumomediastino.

Figura 4. TAC abdominal, apreciandose
El neumoperitoneo.

No se evidencia lesion visceral. Se plantean los diagnosti-
Ccos:
1.- Traumatismo cervical cerrado: Laceracion de traquea.
2.- Sindrome de Fuga aérea: 2.1-Enfisema subcutaneo
masivo: cabeza, térax, abdomen y extremidades,
2.2.-Neumotorax bilateral.
2.3.-Neumomediastino.
2.4.-Neumopericardio.
2.5.-Neumoperitoneo.

3.-Traumatismo toracoabdominal cerrado: Contusion

pulmonar.

El caso fue evaluado por el servicio de ORL, quienes ini-
cialmente no puede evaluar por gran edema en rino y oro-
faringe que se extiende hasta hipo faringe y glotis, posterior-
mente realizan nasolaringofibroscopia, la cual es reportada
sin alteraciones. Fue evaluado por Cirujano de Térax, quien
considera que dada la evolucion clinica se debe mantener
conducta conservadora; conectado a ventilacion durante al
menos 6 dias en espera de resolucion espontanea de la lesion
traqueal, no considerando necesaria la realizacion de fibro-
broncoscopia. Esofagograma: normal. Se maneja de forma
conservadora, con parametros bajos de ventilacion mecani-
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ca durante 8 dias, con evolucion satisfactoria, disminuyendo
progresivamente el enfisema con resolucion radiologica del
neumotorax, neumopericardio, neumomediastino y neu-
moperitoneo.

REVISION Y DISCUSION

La laceracion traqueal producida por un traumatismo
cervical cerrado es muy poco frecuente en la infancia, con
una incidencia estimada del 3-5,8 % de todos los trauma-
tismos toracicos.(1) La causa mas comun de trauma laringo-
traqueal en adultos son los accidentes de transito, al caer con
el cuello hiperextendido sobre el asfalto, y en los nifios al
golpearse la region cervical con el manubrio de una bicicle-
ta (2). E1 80% de las lesiones ocurre a 2,5 cm de la carina,
de ellas 80% compromete un bronquio fuente, 15% compro-
mete la traquea, y 5% los bronquios distales (5,6).

Distintos mecanismos parecen estar comprometidos en
la fisiopatologia de la ruptura del arbol traquebronquial. El
primero es la compresion externa entre el esternéon y la
columna, dada la elasticidad que presenta la caja toracica en
los nifios; la segunda es la desaceleracion brusca con
movimiento pendular del parénquima pulmonar y la tercera
es el rapido incremento de la presion traqueobronquial
resultante de un traumatismo con la glotis cerrada (5).

Las manifestaciones clinicas que evidencian ruptura de
la via aérea son: disnea severa, enfisema subcutaneo y medi-
astinico, neumotdrax, neumotorax a tension, atelectasia
masiva, falta de expansion pulmonar, fistula broncopleural
persistente de alto gasto y hemoptisis. Los signos radioldgi-
cos mas sensibles son el enfisema cervical, el neumomedi-
astino y el neumotodrax (7,8). Los rayos X brindan informa-
cion acerca de fracturas costales, presencia de aire peribron-
quial, elevacion del hueso hioides, obstruccion del campo
aéreo especifico de un bronquio o caida del pulmoén colapsa-
do sobre el diafragma. También es de vital importancia tener
en cuenta que los nifos sufren traumatismos toracicos
severos sin presentar evidencias externas y con ausencia de
fractura costales (9-12).

Tanto la fuga de aire fuera del arbol traqueobronquial
como la compresion que éste ocasiona al no poder escapar al
exterior, producen una sintomatologia de insuficiencia respi-
ratoria, que puede comprometer la vida del paciente si no se
trata de forma inmediata. Si el paciente se encuentra estable,
se puede realizar una Tomografia Computarizada para inten-
tar diagnosticar una disrupcion en la via aérea o una posible
lesion en el tracto digestivo superior, que también podria
manifestarse con enfisema subcutaneo. Cuando el paciente
presenta insuficiencia respiratoria, el mejor método diagnos-
tico es la broncoscopia a través del tubo traqueal bajo
anestesia general. De esta forma, la via aérea esta controla-
da y puede verse por completo desde la region subglotica.
Ademas, el paciente esta preparado en caso de que sea nece-
sario realizar la reparacion quirdrgica. No obstante, la bron-

coscopia no esta exenta de riesgos, ya que puede agrandar la
laceracion o, incluso, crear una falsa luz. Si la situacién
clinica del paciente es critica, algunos grupos abogan por la
realizacion de una traqueotomia urgente o, si ésta no es posi-
ble, una cricotiroidotomia. (1, 2, 5, 13)

En general, el tratamiento de los pacientes con una lace-
racion traqueal dependera del tamafio de la lesion y, sobre
todo, de la sintomatologia que exhiban. Los casos con una
sintomatologia menos grave, trayectos longitudinales cortos
de la pars membranosa traqueal y lesiones del arbol traqueo-
bronquial menores a un tercio del anillo bronquial, con reex-
pansién pulmonar completa y sin pérdida de aire podran ser
tratados de forma conservadora con antibidticos de amplio
espectro, antiinflamatorios y oxigenoterapia segun necesi-
dad (3, 5, 14 - 16). Estos pacientes deben ser vigilados
estrechamente, ya que pueden sufrir un deterioro clinico que
requiera intubacion endotraqueal o cirugia. Los que tengan
una mayor repercusion clinica y una laceracion de 2 cms 6
mas, requeriran de tratamiento quirurgico. Las lesiones
localizadas en los dos tercios proximales de la traquea se
pueden abordar por una cervicotomia anterior, pero en las
del tercio distal traqueal, o en el bronquio principal, se
requerira una toracotomia (5,15). La reparacion de la lace-
racion se puede realizar mediante sutura simple discontinua
con material reabsorbible. Cuando la lesion es posterior, y su
acceso es dificil, algunos cirujanos proponen una traque-
otomia longitudinal, o transversal, por la que se podria
acceder a la misma y repararla. Posteriormente se cerraria la
traqueotomia (15,17). Algunos autores hacen referencia a la
colocacion de una endoproétesis como alternativa conser-
vadora al tratamiento quirtrgico clasico (15).

Los buenos resultados terapéuticos dependen de un diag-
ndstico temprano, basado fundamentalmente en un alto
grado de sospecha por la clinica presente y mecanismo de
lesion. Sabiendo que la mortalidad de estos pacientes es alta
durante la hora de oro (1), establecer un diagnéstico y
tratamiento adecuados debe ser la prioridad para el médico.

A pesar de que esta entidad es poco frecuente en pedia-
tria, es importante tenerla en cuenta, debido a que juguetes
como la bicicleta, motos y monopatin estdn ampliamente
difundidos entre nuestros niflos, y pueden ser causantes de
una lesion de la traquea que puede poner en juego su vida,
por el compromiso de la via aérea tan importante que pueden
causar. El manejo, como se mencion6 dependera de cada
caso; particularmente éste, dada la evolucion satisfactoria
tanto clinica, como radiologica, se manejé de forma conser-
vadora no observandose recidiva, después de dos meses de
seguimiento.
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FE DE ERRATAS

FE DE ERRATAS VoL. 68 N° 4 OCTUBRE - DICIEMBRE 2.005

Trabajo 1.- "EVOLUCION DE LAS ALTERACIONES DE LIPOPROTEINAS EN NINOS CON NEUMONIA"

Debe decir:
(*¥****) Pediatra egresado. Hospital "Dr. Elias Toro" Instituto Venezolano de los Seguros Sociales.
(*#**%x) phD. Lab. Trombosis Experimental. Instituto Venezolano de Investigaciones Cientificas.

Trabajo 2.- "RESISTENCIA A LA PENICILINA Y CEFALOSPORINAS DE TERCERA GENERACION EN CEPAS DE

Streptococcus pneumoniae" Hospital de nifios "J.M. de los Rios" Caracas. Venezuela
Debe decir:

En la pagina 180, el cuadro que corresponde es el siguiente:

Cuadro 1 Cultivos reportados positivos para Streptococus pneumoniae.

CULTIVOS REALIZADOS
HC CLP CLCR TOTAL
129 104 121 354

Fuente: Laboratorio de Microbiologia Hospital de Nifios "J M De Los Rios"

En la pagina 180, segundo parrafo lineas 6-10 de resultados debe decir: Con relacién a los cultivos de liquido pleural,
de los 101 positivos, solo 16 (14,30%) eran NSP. Por ultimo al analizar los 104 cultivos de liquido cefalorraquideo posi-
tivos para neumococo, tan solo 10 (9,20%) fueron NSP (cuadro 2)

En la pagina 181, los titulos de los cuadros 5 y 6 estan invertidos ya que debe ser liquido pleural en el 5 y liquido
Cefaloraquideo en el 6.

El titulo del cuadro 9 (pagina 182) es "Cepas de Streptococcus pneumoniae enviadas al NIH y determinacion de sen-
sibilidad a la Cefalosporina de Tercera Generacion por CIM" y no "Cepas de Streptococcus pneumoniae enviadas al
INH y determinacion de sensibilidad a la Penicilina por CIM".

En la pagina 182 la figura 2 es la siguiente:
12

10

14 5 19A 18C 23F 6B 1 NT 3 4 7 10 15 19F

B Serotipo OResistencia Intermedia a Penicilina O Alta Resistencia a Pencicilina B Sensible a Cefalosporinas IlIG

Figura 2. Serotipos de Streptococcus pneumoniae procesados en el INH. Susceptibilidad a Penicilina y Cefalosporinas
de tercera generacion por CIM.

6.-

En todo el texto debe decir Streptococcus pneumoniae.
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