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

Directora: Dra. Michelle Lopez.

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

Entre 2* Transversal y calle José Angel Lamas,

Centro Coinasa, Mezzanina 6, Caracas, Venezuela.

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

Fax: (58) (0212)267.60.78. e-mail: svpediatria@gmail.com
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, Normas de
Vancouver, www.icmje.org, las cuales 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.

e (Cada seccion o componente comenzara en pagina
aparte.

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

+ La portada es la pagina numero uno, la cual debe
contener:

» Titulo, conciso con toda la informacion 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, nombres y direcciones de las
instituciones. Nombre, direccion postal, teléfono, fax y
correo electronico de quien recibira la correspondencia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

e 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.

e 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. Se sugiere limitar la
extension a cuatro (4) paginas.

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 nimero necesario para
explicar el argumento del articulo y evaluar los datos en
que se apoya. Se sugiere limitar el nimero de cuadros a
cinco (5) y el de las figuras a cuatro (4).

* 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.
» Sefale las limitaciones del estudio.
* Ver Ejemplos de (Cuadro 1) y (Figura 1).
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e Las referencias deben aparecer al final del articulo,
escritas a doble espacio.

* Las referencias de articulos que han sido aceptados, pero
no publicados, se designaran como “en prensa”. Por
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* Las fotos deben ser identificadas a lapiz, en la cara
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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 afios, con prioridad de los ultimos cinco (5). El texto
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secciones seran: -introduccion, -efectos sistémicos del
medicamento, -efectos en sistemas especificos: cardiovascular,
renal, neuroldgico y cromosomico.
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EDITORIAL

EDUCAR PARA LA PAZ

Michelle Lopez Luzardo

Dos de los articulos que se publican en este nimero de
Archivos Venezolanos de Puericultura y Pediatria estan en-
marcados dentro del area de la pediatria que conocemos
como Pediatria Social, la cual estudia al nifio en relacion con
la comunidad y trata temas de enorme importancia para el
pediatra general, aunque se tiende a prestarles menos aten-
cion de la que realmente ameritan. Estos articulos son los ti-
tulados “Estrategias de prevencion de violencia familiar de
la Catedra Escuela para Padres” del Dr. Gerardo Fernandez
y col; y “Maltrato y abuso sexual como causas de abandono
del hogar en niflos, nifias y adolescentes de la calle” del Dr.
Richard Romero Ruiz y col.

Es preocupante el aumento de la violencia en nuestra
sociedad y en especial entre nuestros nifios, sabido es que
toda violencia contra los nifios, y en particular el maltrato
infantil en los 10 primeros afios de vida, constituye un pro-
blema en si mismo y un importante factor de riesgo de
otras formas de violencia y problemas de salud a lo largo
de toda la vida. Por ejemplo, en un estudio reciente de la
OMS se ha calculado que los abusos sexuales en la infan-
cia explican aproximadamente un 6% de los casos de de-
presion, un 6% de los casos de abuso/dependencia del al-
cohol y las drogas, un 8% de los intentos de suicidio, un
10% de los casos de trastorno de panico y un 27% de los
casos de trastorno de estrés postraumatico. Otros estudios
también han relacionado los malos tratos fisicos, los abu-
sos sexuales y otros acontecimientos violentos en la infan-
cia con el consumo excesivo de tabaco, los trastornos ali-
mentarios y los comportamientos sexuales de alto riesgo,
que a su vez estan relacionados con algunas de las princi-
pales causas de muerte, como el cancer y las enfermedades
cardiovasculares.

Ciertamente, no es dificil entender como las situaciones
violentas de cualquier tipo, intensidad y duracion pueden
conspirar contra el sano desarrollo del nifio, tanto en el am-
bito puramente bioldgico como en el psicoldgico y social.
Siendo que ni géneros, edades o clases sociales son inmunes
a la violencia, los pediatras tenemos un papel de suma im-

portancia en proveer herramientas a padres y cuidadores para
ayudarlos en la prevencion de la violencia familiar. Este tipo
de violencia, al igual que todas sus variantes, constituye la
forma mas destructiva de manejar los conflictos que se pre-
sentan continuamente en las relaciones humanas.

Los estudios que durante los ultimos cincuenta afos se
han realizado en relacion a la teoria de los conflictos y los
factores que intervienen en su génesis, han puesto de mani-
fiesto que en la raiz de todo conflicto estan las necesidades
no satisfechas. Y es justamente en este aspecto donde los mé-
dicos en general y los pediatras en particular podemos inci-
dir, ya que tenemos en nuestras manos la capacidad de ayu-
dar a nuestros pacientes y a sus familias a satisfacer una de
las necesidades mas basicas del ser humano como lo es la
salud fisica y mental.

Con el objetivo de prestar asistencia en estas importantes
areas se han constituido las Escuelas para Padres, las cuales
son espacios idoneos (fisicos y psicoldgicos) para capacitar
a padres, madres, responsables o representantes, sobre aspec-
tos psicopedagogicos y ambientales que los ayuden en el for-
talecimiento de las relaciones familiares y para que optimi-
cen su calidad de vida, a través del desarrollo de un conjun-
to de habilidades y destrezas dirigidas a lograr la educacion
y crianza acertada de nifias, nifios y adolescentes.

En este sentido ha sido pionera en nuestro pais la catedra
libre Escuela para Padres, de la Facultad de Medicina de La
Universidad del Zulia, LUZ, coordinada por el doctor
Gerardo Fernandez y un equipo de docentes universitarios
comprometidos con la prevencion en salud infantil. Esta ini-
ciativa académica, conjuntamente con la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria, ha motorizado la in-
clusion de talleres de Escuela para Padres en los tltimos dos
congresos nacionales de pediatria, como una experiencia
interactiva para dotar a las familias venezolanas, en especial
a los padres, con las herramientas y orientaciones especiales
para impulsar el mejor y mas sano crecimiento de sus hijos.
Asimismo, la Junta Directiva Central de la SVPP ha consti-
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tuido la Comisién de Escuela para Padres con el objetivo de
extender esta iniciativa al resto de sus filiales en el pais.

El equipo de profesionales de LUZ también se ha com-
prometido a ofrecer asesorias a proyectos comunitarios
que desarrollan la Universidad de Oriente y fundaciones
afines en la lucha en contra de la drogadiccion. La Catedra
Libre Escuela para Padres de LUZ ha logrado la maxima
participacion de la familia en accion conjunta con el equi-
po de salud. Esta integracion no sé6lo hace sostenible la ini-
ciativa educativa sino, mas importante ain, incrementa la
capacidad de la comunidad para tomar sus propias decisio-
nes en relacion con la prevencion de las enfermedades en
la poblacion pediatrica.

Por otra parte, seria excelente poder relacionar estos pro-
gramas de educacion para padres con programas para la ca-
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pacitacion de docentes en las escuelas con el fin de entrenar
a sus alumnos en la resolucion constructiva de conflictos, en
contraposicion con la resolucion adversarial de los mismos.
Los beneficios de este entrenamiento van mas alla de la es-
cuela, puesto que prepara a los alumnos para manejar cons-
tructivamente los conflictos futuros en su desempefio laboral,
en su familia y en su comunidad, lo cual constituye la mejor
forma de prevenir la violencia.

Vayan nuestras palabras de felicitacion y apoyo a la Junta
Directiva Central de la Sociedad Venezolana de Puericultura
y Pediatria y a la Catedra libre Escuela para Padres de la
Facultad de Medicina de LUZ por esa iniciativa. Nuestro lla-
mado es para todos los pediatras venezolanos a sumarse a
este movimiento, cada quien desde sus posibilidades, gran-
des o pequenas, pocas o muchas, pero si con el convenci-
miento de que siempre podemos y debemos ser educadores
para la paz.




PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE EN LA INFANCIA. 20 ANOS DE
EXPERIENCIA: 1985 - 2005. ESTADO COJEDES-VENEZUELA

Wladimir Ochoa R (*), Oscar E. Lozada (**), Gilberto Bastidas (¥**)

RESUMEN:

Introduccion: La purpura trombocitopénica idiopatica (PTI) es un sindrome caracterizado por diatesis hemorragica consecuencia de la
excesiva destruccion periférica de plaquetas, globalmente es considerada la trombocitopenia inmune mas frecuente en nifios.

Objetivo: Describir el comportamiento clinico-epidemiologico de la PTI en el estado Cojedes, Venezuela.

Meétodos: Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo en nifios con clinica de PTI que acudieron entre 1985 y 2005 al Hospital "Dr.
Egor Nucete" de referencia del estado Cojedes, Venezuela. Las variables estudiadas fueron: época del afio, procedencia, edad, género,
antecedentes, manifestaciones clinicas, signos hematologicos, variedad clinica y tratamiento. Se realiz6 andlisis estadistico descriptivo
con distribuciones de frecuencia, porcentajes y graficos de segmentos.

Resultados: 112 nifos con PTI, incidencia acumulada promedio anual de 4,4 / 100.000 menores de 12 afios; marzo, junio, julio y agosto
mostraron el mayor niimero de casos y también los municipios San Carlos (30,36%), Falcon (18,75%) y Romulo Gallegos (17,86%).
Hubo mayor incidencia de PTI entre los 5 y 8 afios (39%), sin diferencia entre géneros, pero con antecedentes de afeccion respiratoria
superior en 82%; en lugar de predominé la forma aguda (91%), trombocitopenia menor de 50.000 plaquetas/mm3, s6lo el 9% no recibid
tratamiento terapéutico.

Conclusion: La PTI es una patologia de importante morbilidad en el estado Cojedes, de comportamiento epidemioldgico similar al resto
de América Latina y el mundo, su aparicion esta influenciada por factores ambientales, se resalta el predomino de la enfermedad entre
los 2-8 afos, sin distingo de género, con antecedentes infecciosos como factor de riesgo en la génesis del cuadro clinico y evolucion
satisfactoria atn sin tratamiento.

Palabras Clave: Purpura trombocitopénica autoimmune, plaquetas, nifios.

SUMMARY:

Introduction: The immune thrombocytopenic purpura (ITP) it is a syndrome characterized by hemorrhagic, diathesis consequence of the
excessive peripheric destruction of platelets, widely spread in the world and considered the most frequent thrombocytopenia in children.
Objective: To description the clinic-epidemic behavior of the ITP in Cojedes state, Venezuela.

Methods: 1t was done a descriptive prospective study with children with clinic of ITP who request medical assistance at the Hospital "Dr.
Egor Nucete" of Cojedes state in a 20 years period. The variables studied were: time of the year, origin, age, gender, antecedents, clinical
features, hematological signs, clinical variety and treatment. It was carried out statistical analysis.

Results: 112 children with ITP, cumulative annual average incidence of 4.4 for each 100.000 children less 12 years old; March, June,
July and August showed most cases and also the municipalities of San Carlos (30.36%), Falcon (18.75%) and Romulo Gallegos
(17.86%). There was higher incidence of ITP among 5 - 8 years (39%), without difference among gender, but with antecedents of
respiratory upper tract infection in 82% of the cases; The acute disease was predominant (91%), thrombocytopenia lower than 50.000
platelets/ mm?®, only 9% didn't receive treatment.

Conclusions: The ITP is a disease of important morbility in the Cojedes state, with similar epidemic behavior than the rest of Latin
America and the world, being its occurrence influenced by environmental factors, prevalence of the illness among the 2 - 8 years, without
distinguish of gender, with infection antecedents as factor of risk in the genesis of the clinical features and satisfactory evolution without
treatment.

Key Words: Immune thrombocytopenic purpura, platelet, children.

ARTICULO ORIGINAL

INTRODUCCION:

El sindrome llamado purpura trombocitopénica idiopati-
ca, conocido también como inmune (PTI), caracterizado por
diatesis hemorragica, es ocasionado por la excesiva destruc-
cion periférica de plaquetas a cargo de los macrofagos del

*) Meédico Pediatra. Hematdlogo. Profesor Agregado. Escuela de
Medicina. Departamento Clinico Integral de los Llanos (CLINL-
LAN). Universidad de Carabobo. Correspondencia: CLINLLAN,
Sector los Malabares, San Carlos, estado Cojedes. Telf.: 0416-
6455179. e-mail: rojasjo@gmail.com.

(**) Meédico Pediatra. Profesor Asociado (Jubilado). Escuela de
Medicina. Departamento Clinico Integral de los Llanos.
Universidad de Carabobo.

(***)  Médico Cirujano egresado de la Universidad de los Andes. MSc
en Gerencia de la Educacion. MSc en Protozoologia. Profesor
Asistente. Escuela de Medicina. Departamento Clinico Integral de
los Llanos. Universidad de Carabobo.

sistema reticulo endotelial, que reconocen autoanticuerpos
(tipo IgG) dirigidos contra antigenos de la membrana pla-
quetaria (glicoproteinas de los complejos GPIIb-IIla, Ib-1X,
Ia-IIa, IV y V), no obstante, se desconoce en detalle el meca-
nismo inmunitario involucrado (1-6). Es frecuente el antece-
dente (hasta un 80%) de algin proceso infeccioso viral o
bacteriano de vias respiratorias superiores en las dos a tres
semanas previas al cuadro clinico. Se ha reportado, inclusive
que existe asociacion causal entre el desencadenamiento de
PTI y el padecer de tuberculosis, parotiditis, varicela, rubéo-
la, mononucleosis infecciosa, citomegalovirus, hepatitis,
haber recibido vacunas con virus vivos atenuados e incluso
infeccion con virus de la inmunodeficiencia humana (7-12).

Este trastorno se caracteriza por trombocitopenia, menor
de 150.000 plaquetas por mm3 en 80% de los €asos, pero con
el sistema megacariopoyético integro o hiperplasico y sin al-
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teracion de los tiempos de trombina, parcial de tromboplas-
tina y protrombina (13-15). Esta trombocitopenia causa ex-
travasacion de sangre en tejidos subcutaneos, membranas
mucosas y piel; fendmeno que puede generar manifestacio-
nes clinicas como lesiones equimotico-petequiales de apari-
cioén brusca en ausencia de hepatoesplenomegalia, hasta el
advenimiento de hemorragias intracraneanas como la com-
plicacion mas grave y temida en pacientes con recuento pla-
quetario menor o igual a 10.000 por mm3, complicacion que
solo se observa en 1% de los nifios afectados con esta pato-
logia, ya que la evolucion es generalmente hacia la recupera-
cién rapida y cese de los sintomas (16).

Clasicamente se distinguen dos variedades principales de
PTI con diferencias en la epidemiologia, mecanismo de pro-
duccioén y respuesta al tratamiento, a tal punto de ser consi-
deradas como dos trastornos diferentes: la PTI aguda y la
PTI cronica (17). La primera, generalmente presentan re-
cuentos plaquetarios bajos, menos de 20.000 por mm3, es
autolimitada, esta caracterizada como un episodio general-
mente Unico, y relacionado con causas infecciosas externas
desencadenantes, es mas frecuente entre los dos y cinco afios
de edad, representa el 80 - 90% de las purpuras trombocito-
pénicas y es de buen prondstico, 70 - 80% de los nifios con
PTI se recuperan completa y permanentemente sin trata-
miento especifico, dentro de los primeros cuatro o seis meses
(18). La segunda variedad, para otros autores, es el mismo
proceso inmunolégico del caso agudo que por causas desco-
nocidas se prolonga en el tiempo, se caracteriza por una
trombocitopenia moderada entre 30.000 a 80.000 por mm3,
aumento de megacariocitos en la medula 6sea y acortamien-
to de la vida plaquetaria, dura habitualmente mas de seis
meses, evoluciona con dos o mas brotes de purpura, sin rela-
cioén con causa externa desencadenante y debe descartarse
lupus oligosintomatico, purpura trombocitopénica heredita-
ria y purpura trombocitopénica idiopatica; esta forma, la PTI
cronica, predomina después de los 10 afios y representa entre
el 10 - 20% de estas patologias (18-20).

De requerirse tratamiento, éste puede centrarse en medi-
das de mantenimiento y terapéuticas, el uso de estas ultimas
es controversial cuando la enfermedad es leve, sin hemorra-
gias que comprometan la vida y donde lo razonable, a juicio
de muchos, es mantener una conducta expectante (21, 22).
Las conductas de mantenimiento implican la limitacion de la
actividad fisica; no administrar antiagregantes plaquetarios
(como salicilatos, dipiridamol, antihistaminicos y fenotiazi-
nas); prescindir del empleo de la via intramuscular o intrave-
nosas para la administracion de medicamentos o procedi-
mientos médicos, con la finalidad de evitar traumatismos que
terminen en sangramiento; de la misma forma, es convenien-
te ofrecer apoyo psicologico a padres y familiares, todo esto
con el objeto de mejorar la calidad de vida, y logra el pronto
restablecimiento (21, 22).

En casos severos, se emplean medidas terapéuticas como
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la corticoterapia, conducta de eleccion, pues aumenta la vida
media de las plaquetas, disminuye la fragilidad capilar, re-
vierten las alteraciones endoteliales y reduce la intensidad y
duracion de la fase inicial de la enfermedad (23). Se indica
prednisona a dosis habitual de 1-2 mg/Kg de peso en 24
horas, via oral, en tomas divididas y se mantiene la medica-
cion hasta la normalizacion de las cifras de plaquetas (23).
En PTI aguda, dado el rapido bloqueo del sistema reticulo
endotelial por disminucion del numero y funcion de los FcR,
y en PTI cronica, debido al efecto sinérgico con los esteroi-
des (8, 21, 24, 25), también se recomienda la inmunoglobu-
lina G intravenosa (IgG IV), a dosis unica de 1 g/Kg de peso,
en pacientes con menos de 10.000 plaquetas x mm3 y hasta
20.000 plaquetas x mm3, que muestren sangramiento en mu-
cosas (23). Asi mismo, dosis inferiores a 1 g/Kg de peso han
mostrado ser eficientes en PTI, en Espafia (0,8 mg/) y
Venezuela (0,4 g/Kg) (26-29). Entre el arsenal terapéutico,
pero con eficacia limitada, también se mencionan: inmuno-
globulina G anti-D, interferon, anticuerpos monoclonales,
transfusiones de plaquetas (30, 31), quimioterapia (32) y es-
plenectomia, reservada a los enfermos cronicos y graves que
no respondan a corticoesteroides y debe evitarse antes de los
cinco afios de edad (23, 33, 34).

La PTI muestra extensa distribucion en el mundo y
constituye la causa mas frecuente de trombocitopenia en el
nifio (19, 35), ademas, es la afeccion hemorragica adquiri-
da y autolimitada mas frecuente en la infancia, la inciden-
cia se calcula en 4 - 10 casos por 100.000 nifios por afio,
con predominio de edad entre los dos y ocho afios (21); no
obstante, en muchos paises latinoamericanos no hay datos
precisos acerca de la incidencia, la bibliografia cientifica
existente, frecuentemente se limita al reporte de casos,
pero no se conoce la prevalencia, situacion a la que no es
ajena Venezuela y en particular el estado Cojedes. Con el
objetivo de proporcionar informacidon que permita visuali-
zar la situacion epidemioldgica respecto a este problema
de salud publica, se realizd este trabajo de investigacion
durante un periodo de 20 afios.

METODOS:

El proposito de la presente investigacion se obtuvo con un
estudio de tipo prospectivo y descriptivo, la muestra estuvo
constituida por 112 nifios, con clinica de PTI, que acudieron
en un periodo de 20 afios (1985 - 2005) a la emergencia pedia-
trica del Hospital “Dr. Egor Nucete” del MPPS, en el estado
Cojedes, Venezuela, a quienes se les llend una ficha clinica
elaborada por los autores de esta investigacion, y posterior-
mente fueron referidos para evaluacion y confirmacion del
diagndstico por la consulta de hematologia, con criterios pre-
viamente establecidos, como la aparicion de sangramiento con
0 sin compromiso mucoso, con recuento plaquetario menor a
40.000 por mm3, en nifios entre 4 meses y 12 afios, sin ningu-
na otra patologia al examen fisico y sin otra causa probable de
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trombocitopenia. Se excluye a los menores de 4 meses, dada
la dificultad para el diagndstico diferencial con trombocitope-
nia neonatal autoinmune o aloinmune (17, 23, 36).

El recuento plaquetario se hizo de sangre periférica con
equipos automatizados (Coulter® USA, modelo Ac T 8). Para
la determinacion del hemograma, no se realizo mielograma si
existian manifestaciones clinicas y de laboratorio clasicas de
PTI; se dejo el aspirado de médula 6sea para confirmar el diag-
ndstico en caso de duda, debido a que el examen citomorfold-
gico de médula 6sea es la tnica prueba que indica sin equivo-
co que la trombocitopenia no se debe a una deficiencia en la
produccion, sino al incremento en la destruccion periférica
(37). Se considero, de acuerdo con el protocolo desarrollado
por la Sociedad Espaiiola de Hematologia Pediatrica (27),
como PTI agudas las que presentaron una duracion menor a 6
meses y cronicas las que superaban este periodo.

Del examen fisico, de laboratorio y de la ficha clinica de
los pacientes se consideraron las siguientes variables: nime-
ro de casos por mes y afio, procedencia, edad (segun las si-
guientes clases: entre 4 meses y 1 afio;de 1 a4; de5a8;y
de 9 a 12 afios), género, antecedentes de desencadenantes de
la enfermedad, cuadro clinico, datos hematologicos (recuen-
to plaquetario y aspirado de médula 6sea), variedad clinica y
modalidad de tratamiento empleado. Es conveniente resaltar
que la inmunoglobulina liquida endovenosa utilizada en esta
investigacion, entre las alternativas de tratamiento de esta
patologia, es fabricada en nuestro pais por la Planta
Productora de Derivados Sanguineos (PPDS) del Instituto
Venezolano de Investigaciones Cientificas (IVIC), medica-
mento que estuvo disponible en el Hospital “Dr. Egor
Nucete” de San Carlos, gracias al Programa de Optimizacion
del uso del Plasma y Hemoderivados del Sector Publico sus-
crito con el extinto MSDS, para la dotacion de hemoderiva-
dos a todo el pais.

Ademas, se obtuvieron datos sobre poblacion total en el
periodo de estudio, desglosada por municipio y afios. Por tl-
timo, se obtuvieron las frecuencias y proporciones, y se esti-
mo la incidencia acumulada.

RESULTADOS:

En total fueron 112 nifios menores de 12 afnos con PTI
encontrados en el estado Cojedes durante el periodo 1985-
2005, con incidencia acumulada (hace referencia al nimero
de casos reportados durante los 20 afios de estudio con la po-
blacién de menores de 12 afios al final del estudio) de 4,4 por
cada 100.000 habitantes menores de 12 afios (Cuadro 1).

*Con 112 casos de PTI se obtuvo una tasa de incidencia
acumulada de 4,4 por cada 100.000 habitantes menores de
12 aflos, segun poblacién al inicio del periodo de estudio
(120.105 habitantes menores de 12 afios seglin censo general
de poblacion y vivienda 2001) (38).

Los meses con mayor frecuencia de PTI fueron marzo,
junio, julio y agosto, el nimero de casos encontrados en

Cuadro 1. Distribucion de
PTI en nifos del estado
Cojedes por afio,
Venezuela. 1985-2005.

Afiges Mimero de cases g

1985 3 2,68
1985 =] 4,46
1957 1 3487
1958 2 1,8
1954 =] 52,36
1980 3 2,68
1991 10 8.893
19892 1 0,848
1983 10 8.893
1984 2 4,46
1985 a g,
19898 10 8.893
1997 2 1,8
1988 o o

19949 1 0,848
2000 2 4,46
2001 13 11.61
2002 2 1,8
2003 2 4,46
2004 f 5,25
2005 a g,
Tofal 112 100

Fuentc: cxamen clinico, de labortano y ficha
climica de nifics con FTI.

estos cuatro meses representan algo mas del 49% (55/112) de
la casuistica, y de esta proporcion, 40/55 (72, 87%) casos,
corresponden a los meses junio, julio y agosto, que definen
el periodo de lluvia en el pais (Cuadro 2).

Respecto al lugar de origen de los pacientes con PTI, los
municipios que ocuparon los primeros lugares fueron: San
Carlos con 34 casos (30,36%), Falcon 21 casos (18,75%) y
Romulo Gallegos 20 casos (17,86%), en conjunto los tres
municipios albergaron a 75 (66,97%) de los pacientes con
esta patologia en el estado Cojedes para el periodo en estu-
dio (Cuadro 3).

El andlisis de la distribucion por edad mostré el mayor
numero de casos de PTI en los nifios entre 5 - 8 afos, con 44
pacientes (39%) de los casos y la menor frecuencia en los
menores de 1 afio (Figura 1), con predominio del género mas-
culino (60 pacientes; 54%) sobre el femenino (52 pacientes;
46%), 92 (82%) de los niflos con PTI tenian como anteceden-
tes desencadenantes, la presencia de procesos infecciosos vi-
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Cuadro 2. Distribucion de PTI
an nifos del estado Cojedas |
mes., Venezuela, 1935-2005.

Himara da Casos

Mes de BT k)
Eneo B 7.4
Febren B .0
Marze 15 13,38
ALl .0
Maya 535
Jumio 12 10,71
Julie 14 12.5
Anosio 14 12.5
Bepliemine 535
Oolubre 357
Moviamone 445
Diciemibre 10 B3
Tastal 112 100

Fucmbe: examen climoo, de kbaratono
y Nichra adimica de nince: cun PTL

Cuadro 3. Distribucion de PTI
an nifos del estado Cojedes
Por municipic,

Venezuela. 1985-2005.

Himary Casos da

Municiphe Y
R FTI
Anzostequ 10 B3
Falchn 21 18,
Carandok 1 10,53
Lira Elanco 1 0,55
Pao de San
Jusan Balista 3 268
Ricawnfe T B.2%
Rémule 20 17,36
Gialegns
SEn Carlos b | 30,36
Tinace 15 13,34
Total 112 A0

Fucnbe: examen climoo, de kbaratons
y Nichra adimica de nince: cun PTL

rales o bacterianos de vias respiratorias superiores.

Como se aprecia en la Figura 2, la combinacion de equimo-
sis — petequias fue el cuadro clinico mayormente observado
con 61 pacientes (55%), mientras que las mismas expresiones
clinicas, pero por separado, mostraron la menor frecuencia.
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Fuente: examen clinico, de laboratorio y ficha clinica de 112 nifios con PTI.

Figura 1. Casos por grupos de edad de PTl en
nifos del Estado Cojedes, Venezuela 1985 - 2005
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Fuente: examen clinico, de laboratorio y ficha clinica de 112 nifios con PTI.

Figura 2. Manifestaciones clinicas en nifios con
PTI del Estado Cojedes, Venezuela 1985 - 2005

Asi mismo, la forma aguda de la enfermedad fue la mas
prevalente (102 pacientes; 91%). El recuento plaquetario en
100 pacientes (89,29%) fue menor a 50.000 plaquetas por
mm- (Cuadro 4) y s6lo en 10 (8,9%) de los casos de PTI se
realizé aspirado de médula 6sea, como prueba diagnostica
adicional.

En tltimo lugar, tnicamente 10 pacientes (9%) no fueron
sometidos a tratamiento terapéutico alguno, los pacientes
con PTI que recibieron tratamiento con esteroides desde su
ingreso fueron 63/102 (62%), a razoén de 1 mg de predniso-
na /Kg peso/dia via oral y cerca de un tercio de éstos también
fueron sometidos a IgG IV (29/102) a razén de 0,4 g/Kg de
peso/dia por tres dias consecutivos) (Figura 3).

La respuesta al tratamiento con esteroides fue satisfacto-
ria, pues en los pacientes los valores de plaquetas se ubica-
ron dentro de los parametros normales entre la segunda y ter-
cera semanas de iniciado el tratamiento; sin embargo, algu-
nos pacientes experimentaron incremento de peso como
efecto colateral. Se obtuvo el mismo resultado en el aumen-
to del nimero de plaquetas hasta el rango normal con la
IgGIV, pero en apenas 72 horas de administrada la misma.
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Cuadro 4 Distribucion de PTI

an nifos del estado Cojedes segln
recuento plaguetario,

Venezuela. 1985-2005.

Recianto plaguetario Nimearg "
(=] Casos de PTI
<10.000 26 25
10.000 & 20.000 35 3
271.00 3 S0 ar 33
=50 D00 12 11
Total 112 100

Fucnbe: examen climoo, de kbaratono
y Nichra adimica de nince: cun PTL

B Eslerondes
m oIV
m Sin tratanyento

Fuente: examen clinico, de laboratorio y ficha clinica de 112 nifios con PTI.

Figura 3. Tratamiento en nifios con PTI del
Estado Cojedes, Venezuela 1985 - 2005

DISCUSION:

La PTI, enfermedad caracterizada por el descenso de la
cifra plaquetaria que desencadena las manifestaciones hemo-
rragicas (39), mostro incidencia acumulada en 20 afos de 4,4
por cada 100.000 habitantes menores de 12 afios. Sin duda
este reporte, el primer estudio prospectivo en el estado
Cojedes, se encuentra dentro del rango reportado previamen-
te por otros paises latinoamericanos (40).

La mayor casuistica de PTI se observo entre los meses de
junio, julio y agosto, correspondiente al periodo de lluvia
cuando mas baja la temperatura, época en la cual se incre-
menta generalmente la morbilidad por sindromes virales
agudos en nifios (17, 35), hecho que es considerado factor de
riesgo, pues incrementa... la asociacion causal entre procesos
infecciosos virales o bacterianos previos y PTI. La literatura
especializada sefiala una asociacion entre agentes virales y
bacterianos, como el virus de la varicela, rubéola y saram-
pioén, entre otros, y la aparicion de PTI. Esta presuncion es
factible hacerla sobre la base de la teoria de la causalidad
multiple / efecto simple, enfoque que intenta explicar que las
enfermedades no son producto del azar, ni de un agente cau-

sal Gnico (17, 35); ahora bien, no se pudieron precisar los
factores involucrados en el gran numero de los casos obser-
vados durante el mes de marzo. Es prudente mencionar que
la asociacion entre la mayor incidencia de PTI y una deter-
minada estacion climatica encontrada en esta investigacion,
también fue reportada en otros estudios, como el interconti-
nental realizado por Kuhne (18).

Los municipios Falcon, Romulo Gallegos y San Carlos,
con alta frecuencia de PTI, son los més urbanizados, con ac-
ceso a informacion constante sobre salud — enfermedad,
aportada por entes gubernamentales y universitarios; por
tanto, son poblaciones con mayor sentido y aprecio por la
consulta médica preventiva y oportuna si fuera el caso; es
decir, ante cualquier eventualidad en su estado de salud acu-
diran de inmediato a los centros asistenciales. Esta circuns-
tancia probablemente influyd en la casuistica reportada para
estos municipios. En zonas con caracteristicas rurales, donde
el flujo de informacion sobre salud es menor, se reportaron
casos pero en un numero menor a los hallados en las zonas
urbanas, posiblemente porque la PTI aguda es una enferme-
dad autolimitada, no aparatosa, en muchos casos silente, que
se resuelve en corto tiempo aun sin tratamiento (22, 41), por
lo que no siempre se hace necesario acudir al médico, y de-
bido a esto la morbilidad de la enfermedad no se registra en
su totalidad.

Como era de esperar, los casos de PTI se concentraron en
los nifios entre dos y ocho afios, sin diferencias importantes
en cuanto al género (17, 33, 42), y con antecedentes infeccio-
sos responsable de la trombocitopenia; pero sin asociacion
con conectivopatias, enfermedades linfoproliferativas o
transplantes de progenitores hematopoyéticos como se cita
con otros casos en la literatura mundial (43).

El cuadro clinico de PTI se confirmd, como es usual, por
signos y sintomas de sangramiento de leve a moderado en
piel y mucosas, a predominio del binomio equimosis — pete-
quias, cuadro agudo en su presentacion, con ausencia de
otros datos fisicos que sugirieran otras enfermedades, como
adenopatias, visceromegalias, artralgias, hipertermia y otros
(15, 22) y cuyo estudio de sangre periférica mostr6 trombo-
citopenia inferior a 50.000 plaquetas por mm3, con normali-
dad en el resto de la serie de células sanguineas (44); sin em-
bargo, en s6lo 10 de los pacientes se recurri6 a estudio del as-
pirado de médula 6sea, y éste se realiz6 en los niflos que evo-
lucionaron hacia la forma croénica, con el objeto de descartar
otras hemopatias de tipo linfoproliferativas que pudieran ser
la causa de la trombocitopenia, por cuanto existian algunas
inespecificidades clinicas y en el estudio de sangre periféri-
ca, a pesar del abuso en el uso de los procedimientos invasi-
vos en el abordaje de esta patologia (45-47), pero bajo la pre-
misa de no errar en la conducta terapéutica, y salvaguardar el
principio ético de no maleficencia.

En cuanto al tratamiento, lo observado en esta investiga-
cion no difiere en mucho de lo reportado en la literatura (31),
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la mayoria de los nifios con PTI fueron tratados terapéutica-
mente, siendo mas frecuente el uso de prednisona y un
menor porcentaje recibiéo IgG IV. Se administraron ambos
medicamentos con el objeto de reducir la intensidad y dura-
cion de la fase inicial de la enfermedad, en ambos casos fue-
ron buenos los resultados. Un escaso niimero de pacientes
con PTI no requirieron medicacion, en ellos se emplearon
medidas de mantenimiento tales como restriccion de la acti-
vidad fisica, ademas se evitaron medicamentos con actividad
antiplaquetaria y la ejecucion de procedimientos médicos in-
vasivos (15, 22).

CONCLUSIONES:

La PTI es una causa importante de morbilidad en el
estado Cojedes, Venezuela, de comportamiento epi-
demiologico similar al de América Latina y el
mundo, con influencia de las condiciones ambienta-
les en la aparicion de la misma, y cuyo registro de
morbilidad, depende posiblemente del conocimien-
to poblacional sobre la importancia del fomento de
la salud, como impulsor de la busqueda de asisten-
cia médica oportuna y mejora de la calidad de vida.
Se observo un evidente predominio de la enferme-
dad entre los 2 y 8 afios, sin distingo de género, con
antecedentes desencadenantes como factor de ries-
go importante en la génesis del cuadro clinico, ma-
yormente agudo y de evolucion satisfactoria con y
sin tratamiento.

Es importante sefialar que ain se requiere analizar
la asociacion entre variables, para definir lo mas
acertadamente posible el comportamiento de esta
patologia y dar mayores luces para resolver la con-
troversia de dos aspectos fundamentales, a saber: la
necesidad o no de determinadas pruebas comple-
mentarias y el tratamiento en cada situacion.
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RESUMEN

La Encefalomielitis Aguda Diseminada (EMAD) es una leucoencefalopatia adquirida, de naturaleza inflamatoria, autoinmune, de
presentacion predominante en la edad pediatrica; generalmente es monofésica, polisintomatica y con frecuente compromiso del estado
de conciencia. No hay marcadores bioldgicos para su reconocimiento, por lo que la presentacion clinica aunada a los hallazgos en la
Resonancia Magnética cerebral son los que permiten realizar una adecuada aproximacion diagnéstica. Su curso es generalmente
favorable, sin embargo, el tratamiento con esteroides puede resultar beneficioso. Se presenta la experiencia con 16 pacientes atendidos
en el Hospital de Nifios “J. M. de los Rios”, Caracas-Venezuela, en un periodo de 8 afios (abril 2000 - abril 2008), a la luz de los tltimos
criterios propuestos para la clasificacion de la EMAD.

Palabra Clave: encefalomielitis aguda diseminada, autoinmune, desmielinizacion, sustancia blanca, esteroides.

SUMMARY

Acute Disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an acquired inflammatory autoimmune nature leucoencephalopathy, which occurs
more frequently in the pediatric age group. It is usually monophasic, polysymptomatic and with frequent deteriorating consciousness.
There are no biological markers for diagnosis, therefore the clinical presentation coupled with findings in the brain Magnetic Resonance
Imaging allow a proper diagnostic approach. Its course is generally favorable; however treatment with brain steroids can be beneficial.
We present the experience with 16 patients treated at children’s Hospital “J. M. de los Rios”, Caracas-Venezuela, in a period of 8 year

(April 2000 — April 2008), in the light of recent proposed criteria for the classification of ADEM.

Key words: Acute disseminated encephalomyelitis, autoimmune, demyelination, white substance, steroid.

INTRODUCCION:

La EMAD es una enfermedad inflamatoria de naturaleza
autoinmune que compromete predominantemente la sustan-
cia blanca del Sistema Nervioso Central (SNC) y cuya lesion
fundamental es la desmielinizacion. Habitualmente precedi-
da por procesos infecciosos (virales, bacterianos, parasita-
rios) o por la colocacion de vacunas; sin embargo, se han
descrito otras situaciones tales como la administracion de
sueros y farmacos, asi como también se han reportado pa-
cientes sin una causa aparente previa (1,2). Por este motivo
se han utilizado términos como encefalomielitis postinfec-
ciosa o para-infecciosa dependiendo del contexto en la histo-
ria clinica del paciente (1,3,4).

Dentro de las enfermedades desmielinizantes de la infan-
cia, la EMAD es la mas frecuente (5-7). Clinicamente se ca-
racteriza por la aparicion aguda de manifestaciones neurolo-
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gicas polisintomaticas ataxia, déficit motor focal, cefalea,
afasia, convulsiones, alteracion del control de esfinteres,
neuritis optica o afectacion de otros nervios craneales; gene-
ralmente asociadas a compromiso del estado de conciencia,
lo cual va en relacion con la frecuente afectacion central de
tipo multifocal(1,4,5,8). El curso clinico es generalmente
monofasico, aunque se describen casos de recidivas o multi-
fasicos, constituyendo todo un reto para el diagndstico dife-
rencial con Esclerosis Multiple Pediatrica (1,2,4,6,9-11)
Debido a la falta de marcadores bioldgicos especificos
(11-14) el diagnostico esta basado en la clinica general y
neurologica del paciente: forma de inicio, edad de presenta-
cion, evolucidn, signos y sintomas acompanantes y estudios
complementarios de soporte, como el estudio del Liquido
Cefalorraquideo (LCR), estudios funcionales como
Potenciales Evocados Visuales (PEV) y la Resonancia
Magnética Cerebral (RMC) (1,5,6,9,12); en esta tltima se lo-
gran evidenciar las lesiones desmielinizantes (hiperintensas
en T2 y FLAIR) en el mismo estadio evolutivo, con frecuen-
cia bilateral y asimétricas en la sustancia blanca (aunque la
sustancia gris también puede estar afectada) (1,7,12,15,16).
El prondstico de la EMAD es generalmente favorable y
la mejoria se puede acelerar con la administracion de dosis
altas de esteroides; éstos acortan la duracion de los sintomas




neurologicos y pueden dete-
ner la progresion o secue-
las(1-3,5,7,14). La mortalidad
en nifios, que hace tres déca-
das alcanzaba el 25%, ahora
es inferior al 10% (6,14,15).

METODOS:

Se revisaron en forma re-
trospectiva las historias clini-
cas de 16 pacientes con
EMAD que ingresaron al
Hospital de Niflos “J. M. de
los Rios” en el periodo com-
prendido desde abril del afio
2000 hasta abril del afio 2008,
registrando la edad, sexo, an-
tecedentes previos al inicio de
la enfermedad, manifestacio-
nes clinicas, hallazgos en es-
tudios paraclinicos como
RMC, LCR, serologias y
otros estudios neurofisiologi-
cos: electroencefalograma
(EEG), PEV; y tratamiento re-
cibido. En aquellos pacientes
que presentaron 2 6 mas even-
tos desmielinizantes, se regis-
traron las caracteristicas clini-
cas y paraclinicas de cada
evento por separado.

Para categorizar evolutiva-
mente a los pacientes, se apli-
caron los criterios propuestos
por el Grupo de Trabajo
Internacional para el estudio
de la Esclerosis Multiple
Pediatrica 'y  Desdrdenes
Relacionados  (como la
EMAD) en el afio 2007 (1,17).

Por tratarse de un estudio
retrospectivo llevado a cabo en
una institucion publica de
salud, so6lo se reportan los es-
tudios paraclinicos que pudie-
ron realizarse en cada caso
segun la clinica del paciente y
la disponibilidad del medio
hospitalario.

RESULTADOS:
De los 16 pacientes que
conformaron la muestra, 10

Cuadro 1. Datos Clinicos de los pacientes con EMAD
especlficados por Evento. Hospltal de Nifos “J. M. de los Rlios".
Caracas = Venezuela. 2000-2008

Encefalomielitis Aguda Diseminada en Pediatria

Antecedentes

Pac. Edad Saxo . . Clinica i
(Dias Previos)
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. Alleracion e B ooncencia
- I.EH.GI." .
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2 Sa & Flwﬁﬁ Paraparesia y lislomes dd - EMAD monol&Esion
{14 diss) }
lenguige
3 B F Sin procomo Aberecion de la conclencia CMAL monofEsicos
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4 LHE A naspacifica Hesrmi _"E‘:':I.u — EMALD monofasico.
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fueron del sexo masculino y 6 del femenino, con una rela-
cion vardn: hembra de 1,7:1. La edad promedio de presenta-
cion fue de 5,6 afos, con edades comprendidas entre 1y 12
afios, el 44 % de pacientes (7/16) tenian 5 6 6 afos.

De acuerdo a los criterios propuestos en el 2007 (1,17),
de los 16 pacientes que conforman la serie, 14 (88%) cum-
plieron con los criterios para EMAD Monofasica y 2 (12%)
para Multifasica; éstos presentaron nuevos eventos clinicos
compatibles con EMAD: tres afios y un afio respectivamen-
te después del evento inicial (pacientes N° 1 y 15). (Cuadro

11%

T

B Infoccibn reapiratoria aguda O Fnfermedad tehril ines poeifica

W Meningedis baclerima agods O Enee bl virl

B Fantcnvitica incspooifica M Casirocnteritis

H Mo e linuln

Figura 1. Antecedentes previos a la EMAD segun eventos
clinicos. Hospital de Nifos “J. M. de los Rios”.

Caracas-Venezuela. 2000-2008.

MLizmo hortamital
PFapiledieme

TR Lorme el | kenguaje
Alcrcion dol =wciia
Wirinilares

Extade epikiplca

1 Hiprabun k2 sl
arali=is el
Trastomo de conducia
Alaxe

Comvul iomes
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1). Por esta razdn, a pesar de que la serie revisada es de 16
pacientes, se totalizaron 18 eventos clinicos.

En relacion a los antecedentes previos, en 16 de 18 even-
tos clinicos (89%) se registraron cuadros infecciosos 5 a 21
dias antes de la EMAD; los antecedentes mas frecuentes fue-
ron las infecciones respiratorias inespecificas (38%), enfer-
medades febriles inespecificas (27%), resaltando un caso de
meningitis bacteriana y otro de encefalitis viral. No hubo
ningln caso post-vacunal (Figura 1).

Las manifestaciones clinicas predominantes fueron: alte-
racion del estado de conciencia (89%) de
tipo somnolencia, estupor o coma; déficit
motor (55%), movimientos involuntarios
de tipo temblor (33%) y convulsiones (in-
cluyendo un estado epiléptico) (27%);
con menor frecuencia se observo ataxia
(17%) y trastornos de conducta (16%).
(Cuadro 1 y Figura 2). No se observo
compromiso visual, sensitivo, ni del siste-
ma nervioso periférico.

En relacion a las imagenes de RMN,
el 77% de las lesiones se encontraban en
la region supratentorial y el 23% restante
en la infratentorial. Las lesiones supraten-
toriales se ubicaron predominantemente
en la sustancia blanca subcortical (36%) y
en menor frecuencia periventricular
(15%) con escasa afectacion por contigiii-
dad del cuerpo calloso (3%); sin embar-
go, el compromiso de la sustancia gris
profunda (tdlamo y ganglios basales)
también estuvo presente en forma impor-
tante (19%). De las lesiones ubica-
das en la region infratentorial, la
mayoria comprometian cerebelo
(15%) y en menor frecuencia tallo
cerebral (8%) (Cuadro 2; Figuras 3
y 4). En este grupo de pacientes se
desconoce la frecuencia de lesio-
nes medulares, considerando la au-
sencia de manifestaciones clinicas
sugestivas de compromiso espinal,
y tratandose de pacientes de bajos
recursos econdémicos, no se reali-
zaron estudios de resonancia mag-

181wzl meilisr

Adberacion e lmlo de comcicmeia

Figura 2. Manifestaciones clinicas de los pacientes con EMAD,
segun porcentaje Hospital de Nifios “J. M. de los Rios”.

Caracas — Venezuela. 2000-2008
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nética de extension.

En la presente serie se obtuvie-
ron 18 muestras de LCR (uno por
cada evento agudo); de estas mues-
tras, 12/18 (67%) resultaron anor-
males: 8/18 (44%) mostraron pleo-
citosis linfocitaria y en 7/18 (39%)
se encontr6é hiperproteinorraquia
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Cuadro 2. Localizacion de lesiones
en Resonancla Magndética Cerebral,
segun frecuencia.

Hospital de Mifios “J. M. de los Rios".
Caracas — Venezuela. 2000-2008.

Localizackn n
Lesiones supratentoriales 30
SustancE blanca
IFariveniricular
Subhoortical 14
Cuerpo Calluso
SustancE ans Cortaza
T&lama
Ganglios hasalrs
Lasionas infratentoriales
lalk carebral
Carshslo

L= TUR T < R I LA ON

Figura 3. Preescolar de 4 afios con EMAD:
RMN en T2 muiltiples areas extensas de des-
mielinizacion. SB con tendencia a confluir en
forma bilateral.

Figura 3. Escolar de 6 afios con EMAD. RMN
cerebral T2 y FLAIR con lesiones supratento-
riales e infratentoriales difusas, multiples,
asimétricas, periventriculares con compromi-
so de sustancia gris (tdlamo izquierdo), me-
sencéfalo y cerebelo.

leve. De las 18 muestras de LCR, se realizd determinacion
de bandas oligoclonales (BOC) en 11 de ellas, y de éstas solo
una (9%) resultd positiva; se reportaron 2 muestras con au-
mento de la zona gamma de aspecto policlonal.

Con respecto a la investigacion etiologica, se realizaron
estudios virales en solo 11 de las 18 muestras, resultando po-
sitivas solo 3 (27%); esta positividad estuvo dada por la pre-
sencia de IgG positiva e IgM negativa para EBV, CMV y
Herpes I, respectivamente, lo cual no necesariamente esta re-
lacionado de manera causal con EMAD; dos de estos pacien-
tes correspondieron a los que presentaron una zona gamma
de aspecto policlonal en la electroforesis de proteinas de
LCR. (Cuadro 3).

En relacion a los estudios neurofisiologicos, hubo dispo-
nibilidad para realizar potenciales evocados visuales (PEV)
solo a 3 pacientes: 2 resultaron normales y 1 anormal, este
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Cuadro 3: Estudios de LCR y Neurofisiolégicos en pacientes con EMAD
Hospital de Nifios “J. M. de los Rios”. Caracas — Venezuela. 2000-2008

Paciente LCR Citoguimico Serglogies:  Neurdfislologin o e peg PRV
Perfil inmune Estudios virales
1 18 cél .
(1° evento)  (68%MNN)/Prot:16/Gluc:53 BOCheg Negaiidas NR NR NR
84 cél IgG (+) EBV y
o
(2°evento)  g70iMINNYProt67/GIuc:4s  BOC Ned Herpes | NR MR Nermalo
28 cél , ,
¢ (87%MNN)/Prot:52/Gluc:87 R Negatios:  Negaives  hR L
2 cél IgG (+)
3 (100%MNN)/Prot:22/Gluc:45  SOC Ned NR CcMV NA NR
5 cél .
4 (90%MNN)/Prot:23/Gluc:69 NR Negativos NR NR MR
17 cél IgM (+)
. (60%MNN)/Prot:23/Gluc:63 ~ SOC Ned NR EBV NR NR
6 0 cel/Prot:18/Gluc:42 NR NR NR Anormal NR
7 1ol BOC n Negativos NR NR NR
(100%MNN)/Prot:20/Gluc:44 9 ©9
3 cél - Zona gamma IgG (+) EBV y
8 (85%MNN)/Prot:54/Gluc:54 (policlonal) CMV NR NR Ll
14 cél :
9 (90%MNN)/Prot:23/Gluc:55 BOC neg Negativos NR Anormal Normales
10 0 cél/Prot:62/Gluc:12 BOC post Negativos NR NR NR
3 cél - zona gamma
t (TO%MNN)/Prot:47/Gluc:61  (policlonaly ~ '9C (¥)Herpesl — NR — Normal — NR
13 cél 19G (+)
12 (5%MNN)/Prot:300/Gluc:35 NR NR gy PR aRoeid
28 cél ,
= (96%MNN)/Prot:45/Gluc: 75 = = L L =
14 12 col BOCn Negativos Negativas Anormal NR
(100%MNN)/Prot:23/Gluc:46 €9 €9 €9
15 2 cel
(1° evento) (100%MNN)/Prot:14/Gluc:73 NR HR MR HR R
(2° evento) 1 col NR NR NR NR NR
(100%MNN)/Prot:24/Gluc:54
16 el BOC neg Negativos NR NR NR

(90%MNN)/Prot: 16/Gluc:45

Cél: células; Prot: proteinas; Gluc: glucosa; MNN: mononucleares; BOC: bandas oligoclonales; neg: negativo;
post: positivo; NR: no realizado; EEG: electroencefalograma; PEV: potenciales evocados visuales;
SB: sustancia blanca; SG: sustancia gris; GB: ganglios basales; CC: cuerpo calloso, CMV: citomegalovirus,

EBV: virus de Ebstein Barr.

El tratamiento utilizado en todos los pacientes fue metil-
prednisolona a dosis de 20 a 30 mg/kg/dia por 3 a 5 dias, se-
guido de prednisona oral por 15 dias, con buena respuesta
clinica. Con respecto a la evolucion durante el seguimiento

ultimo paciente no tuvo compromiso clinico evidente en el
area visual. Se realizo EEG sdlo en los 5 pacientes que pre-
sentaron crisis epilépticas o estado epiléptico, resultando
dicho estudio anormal en todos.
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en la consulta externa, se observaron secuelas en 7 de los 16
pacientes (44%), éstas fueron: trastornos de conducta, tras-
torno del lenguaje expresivo, déficit motor y epilepsia.

DISCUSION:

La EMAD debe considerarse como diagnoéstico diferen-
cial en el estudio de las leucoencefalopatias adquiridas en la
infancia, de evolucion aguda o subaguda. Aunque no hay un
claro predominio del sexo en la EMAD, existen reportes que
describen mayor frecuencia en el sexo masculino (relacion
varon: hembra de 1,3:1 (2,7, 8) a 1,8:1 (16), lo cual es con-
sistente con los hallazgos de la serie presentada.

En relacion a los antecedentes previos, frecuentemente
descritos en la EMAD, se reportaron cuadros infecciosos
entre 5y 21 dias antes del inicio de la enfermedad en 89% de
los casos. El curso clinico es generalmente monofasico, aun-
que se describen casos recurrentes y multifasicos. En la serie
presentada 14 casos cumplieron con los criterios clinicos es-
tablecidos para EMAD Monofésica y en 2 pacientes para
EMAD Multifasica, describiéndose un total de 18 eventos
clinicos. Los sintomas o signos clinicos tipicos pueden apa-
recer en forma abrupta con una rapida progresion a encefa-
lopatia aguda, o pueden estar precedidos de una fase prodro-
mica con fiebre, malestar, cefalea, nauseas o vomitos. Las
manifestaciones clinicas predominantes en el presente estu-
dio fueron: alteracion del estado de conciencia, déficit motor,
movimientos involuntarios y convulsiones, todas estas alte-
raciones fueron sugestivas de compromiso multifocal en di-
ferentes areas del SNC.

La resonancia magnética cerebral (RMC) constituye la
herramienta radioldgica de eleccion para el diagnostico de
encefalomielitis, ya que es altamente sensible en la deteccion
de alteraciones desmielinizantes de la sustancia blanca cere-
bral(1-10,12); éstas usualmente son bilaterales, asimétricas y
altamente variables en tamafio y nimero, de ubicacion sub-
cortical y en la sustancia blanca central, periventricular, en
cerebelo, tallo y medula espinal(1-10,12,16); la sustancia
gris profunda del tadlamo y de los ganglios basales esta fre-
cuentemente comprometida(16, 18, 23). Al revisar los estu-
dios de imagen, en la serie reportada se pudo constatar un
predominio de localizacion de las lesiones a nivel supraten-
torial, con distribucion similar a la descrita en la literatura.

La incidencia de EMAD en nuestro pais es desconocida.
Leake et al (8) describen una incidencia de 10,4/100.000 por
afio en una poblacioén de Estados Unidos para el afio 2004,
cifra que se ha cuadruplicado probablemente debido al uso
extendido de la RMC.

En relacion a los estudios de LCR, se encontraron anor-
malidades inespecificas en el 67% de las muestras, y sélo
hubo positividad de las BOC en uno de once estudios proce-
sados; igualmente, s6lo hubo positividad de 3 pruebas sero-
logicas, lo cual no mostr6 relacion causal con EMAD; en
este sentido se requiere de mayor inversion y cobertura en la

realizacion de los estudios licuorales y serologicos en nues-
tros centros hospitalarios, que permitan el estudio etiologico
de pacientes con EMAD. Razonamiento similar se aplica al
considerar estudios funcionales como PEV, los cuales s6lo
pudieron ser practicados en 3 de los 16 casos estudiados. Las
anormalidades electroencefalograficas halladas estuvieron
en el contexto clinico de los pacientes que presentaron epi-
lepsia.

Los nuevos criterios propuestos por el Grupo de Trabajo
Internacional para el estudio de Esclerosis Multiple
Pediatrica y Desordenes Relacionados como la EMAD, per-
miten al clinico unificar los criterios diagndsticos, de alli la
conveniencia de publicar experiencias nacionales, bien sean
de naturaleza retrospectiva como el presente estudio, o de
preferencia prospectiva, que contribuyan a la amplificacion y
divulgacion de los criterios clinicos, radioldgicos y terapéu-
ticos establecidos para el manejo de estas entidades.

CONCLUSIONES:

. La EMAD es la enfermedad desmielinizante mas
frecuente de la infancia.

. La EMAD debe considerarse en el diagnostico dife-
rencial de las leucoencefalopatias adquiridas de
evolucion aguda en la nifiez.

. Debe divulgarse el conocimiento de los criterios
diagndsticos de las enfermedades desmielinizantes
de la infancia, a fin de aportar al clinico la informa-
ciébn y manejo oportuno de las mismas.

. Se requieren de nuevos y diversos trabajos de in-
vestigacion que permitan conocer los aspectos epi-
demiologicos, comportamiento clinico, evolucion y
pronostico de las enfermedades desmielinizantes en
nuestra poblacion.

. Debe invertirse en los recursos técnicos, humanos e
infraestructura de las instituciones hospitalarias
para ampliar el perfil diagnostico y terapéutico de
las enfermedades desmielinizantes.
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MALTRATO Y ABUSO SEXUAL COMO CAUSAS DE ABANDONO DEL
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RESUMEN:

Objetivo: Evaluar el maltrato y abuso sexual como causa de abandono del hogar en nifios, nifias y adolescentes de la calle en Maracaibo.
Meétodo: Investigacion prospectiva y descriptiva, realizada desde enero de 2000 hasta enero de 2001, integrada por 68 casos de ambos
sexos, seleccionados al azar.

Resultados: El grupo etario estuvo comprendido entre 5 y 17 afos, predominando los adolescentes de 11 a 13 afos (43,8%). La causa de
abandono del hogar fue el maltrato fisico en 39,71%; el 20,51% fue agredido sexualmente. Los 9 afios fue la edad mas vulnerable
(5,88%), la region anatomica mas utilizada por el agresor fue la anal (85,71%). Los agresores fueron amigos de las victimas en 64,29%.
53,84% iniciaron relaciones sexuales entre 8 y 11 afios. El inicio del consumo de drogas fue a los 9 afios en 46,15%; y el alcohol la mas
usada. (46,15%). El 20% intento suicidarse, todos ellos eran de sexo masculino. El 61,76% procedieron de hogares con padres casados.
El 100% de las muestras para HIV y VDRL resultaron negativas. Solo 20 casos (29,41%) entre 5 y 10 afios, (18 varones y 2 hembras)
aceptaron ser trasladados a Casa Mia, institucion para reeducar a nifios, niflas y adolescentes de la calle.

Conclusiones: El maltrato infantil fue la causa mas importante de abandono del hogar en este grupo, no asi el abuso sexual. Las
condiciones de vida que llevan, los ponen en situacién de alto riesgo en el aspecto bioldgico y psico-emocional. Se requiere la
participacion de toda la poblacion para lograr la implementacion y cumplimiento de politicas eficaces para la prevencion de este
problema.

Palabras clave: nifos, nifias, adolescentes de la calle, abandono, maltrato fisico.

SUMMARY:

Objective: To evaluate maltreatment and sexual abuse as causes of home abandonment in children, and adolescents of the street

in Maracaibo.

Method: 68 chidren of both genders were selected at random and studied in a prospective and descriptive investigation, performed from
January 2000 to January 2001.

Results: Ages were between 5 and 17 years, predominating the adolescents between 11 and 13 years (43.8%). The cause of

home abandonment was physical maltreatment (39.71%). 20.51% was sexually abused, although this was not stated as the cause for home
abandonment. The age of 9 years was the most vulnerable for sexual abuse (5.88%). The anal region was the anatomic region mostly
abused (85.71%). The aggressors were friends of the victims in a high percentage of cases (64.29%). Children began sexual avtivity
between 8 and 11 years of age (53.84%). The age at which children began drug abuse was between 9 and 11 years (46.15%) with alcohol
(46.15%) as the most frequently used. 20% tried to commit suicide and all were boys. 61.76% came from homes with married parents. All
children were negative for HIV and VDRL tests. Only 20 cases (29.41%) between 5 and 10 years, (18 boys and 2 girls) accepted to be
transferred to Casa Mia, which is an Institution for the re-education of children and adolescents of the street.

Conclusion: Child abuse was the most important cause of home abandonment in this group, although sexual maltreatment was not. Life
conditions to which these children are exposed, place them in situation of high risk in the biological and psyco - emotional aspects. The
participation of the entire population is needed to obtain the implementation and fulfillment of effective policies for the prevention of
this problem.

ARTICULO ORIGINAL

INTRODUCCION:

La situacion que actualmente viven los paises del mundo
a nivel politico, econéomico y social ha desencadenado he-
chos de violencia visible en la mayoria de las ciudades, asi
como una violencia encubierta que por efectos socializado-
res y culturales ha llegado a formar parte de la vida cotidia-
na de los individuos. El reflejo de esta situacion se proyecta
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a un estrato de la vida social, como la familia, y en especial
los niflos, quienes son victimas de constantes actos de vio-
lencia psicologica o emocional, fisica, sexual y de obstaculi-
zacion del desarrollo personal (1). Como consecuencia de lo
sefalado, cada dia ingresan al mundo de la soledad de la
calle muchos nifios y adolescentes que escapan a su realidad
familiar de descuido, violencia y abusos, entre los que se se-
fnala el sexual (2).

El nifio, nifia o adolescente de la calle es aquél que se en-
cuentra en situacion social especial o en circunstancias difi-
ciles (abandonado, echado a la calle, violentado, abusado)
con una situacion de precariedad bio-psico-afectiva-social.
Es el ser que no tiene vinculos familiares (por abandono fa-
miliar o deseo propio) y ha convertido la calle en su habitat
cotidiano. La subsistencia de éstos se puede derivar de varias
fuentes: actividad laboral licita, como el caso de los limpia-
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botas y lava carros; actividad laboral ilicita, como la prosti-
tucion, pornografia o actividad delictiva, venta de drogas,
robo y hurto. Son considerados un problema de las grandes
ciudades en todo el mundo y su nimero es desconocido cier-
tamente, pero se supone que e€s un grupo en crecimiento
constante debido a la situacion de deterioro que experimen-
ta la sociedad (3).

Para el afio 2002 se calculaba que existian 90 millones de
nifios de la calle, unos 40 millones en América Latina y el
resto en Africa, Asia y un niimero mucho menor en los pai-
ses desarrollados. Ciudad de México tiene la poblacion mas
grande de estos nifos, siendo proxima a 1.900.000, seguida
por Sao Paulo con 500.000 (12.000.000 a nivel de Brasil),
Calcuta: 500.000, Nueva Delhi: 110.000, Bombay: 100.000,
Manila: 70.000 y Nairobi con 60.000. En algunas ciudades
latinoamericanas el problema se manifiesta en menor grado:
en Lima viven unos 10.000 nifios, en Bogota entre 5.000 y
9.000, en Caracas unos 4.000 (14.000 en toda Venezuela) y
en Guatemala unos 1.500. Este problema también se ha pre-
sentado en algunos paises del este europeo. Como resultado
de los dramaticos cambios econdmicos y las guerras, mu-
chos nifios han perdido sus familias y se han visto forzados
a buscar trabajo. En Venezuela, a partir de la década de los
noventa, con la aplicacion de los ajustes macroecondmicos,
se hizo realmente visible el problema de los nifios y adoles-
centes abandonados y en la calle, y su nimero ha ido cre-
ciendo desde entonces. Se estima que entre 1995 y 1997 dor-
mian en la calle entre 2.700 y 4.000 nifios, entre el afio 1997
y 1999 esta cifra aumento a 5.000 y para el afio 1999 se llegd
a la cifra de 7.000. Para el afio 2001 su niimero aumento a
unos 10.000 y para el ano 2002 a 14.000 (4).

Ademas de las carencias socio-afectivas que repercuten
en su salud psicologica, estan expuestos a desnutricion, en-
fermedades infecciosas relacionadas con la drogadiccion y
actividades sexuales, tales como el SIDA, Hepatitis B,
Sifilis, entre otras; con posibilidad de sufrir muertes violen-
tas por homicidio y suicidio (3,5,6,7).

Las cifras del maltrato fisico en niflos son alarmantes, se
estima que miles de ellos han sufrido abuso y maltrato de
mano de sus padres o parientes; miles mueren, y los que so-
breviven al abuso viven marcados por el trauma emocional
que perdura después de que las lesiones fisicas han desapa-
recido(4). El nifio no sabe defenderse ante las agresiones de
las personas mayores, no pide ayuda, lo cual lo sitiia en una
posicion vulnerable ante un adulto agresivo y/o negligente;
sefialandose que los que sufren maltrato tienen multiples
problemas en su desarrollo evolutivo, déficit emocional, con-
ductual y socio-cognitivo, lo cual limita el desarrollo ade-
cuado de su personalidad; por ello la importancia de detectar
precozmente el maltrato y buscar una respuesta adecuada
que ayude al niflo en su desarrollo evolutivo (8)

El orden juridico considera como maltrato o abuso en
todo nifno, nifia o adolescente con menos de 18 afios de edad,
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cuando la salud fisica o mental o su seguridad estan en peli-
gro, ya sea por acciones u omisiones llevadas a cabo por la
madre, el padre u otras personas responsables de su cuidado;
pudiendo el maltrato presentarse por accion, omision o negli-
gencia. Usualmente es raro encontrar un nifio en el que el
maltrato sea de un solo tipo. Un nifio golpeado es también
maltratado emocionalmente, la falta de cuidado o negligen-
cia representa una de las formas mas sutiles, pero también
mas frecuente de maltrato infantil (9,10)

En Venezuela es dificil precisar la incidencia real, debido
a que la mayoria de los casos no son reportados y en conse-
cuencia no se registran en los anuarios de estadistica vital,
sin embargo, se reporta una alta frecuencia en las grandes
ciudades y deberia ser manejado como un problema de salud
publica (11).

Con base a lo expuesto, se planted como objetivo de esta
investigacion determinar si el maltrato y el abuso sexual son
causas de abandono del hogar en nifios, nifias y adolescentes
de la calle de la ciudad de Maracaibo.

METODOS:

Estudio prospectivo y descriptivo, realizado en una
muestra de nifos, nifias y adolescentes de ambos sexos, ca-
talogados como “de la calle”; seleccionados al azar en la ciu-
dad de Maracaibo, en el periodo comprendido entre enero de
2000 hasta enero de 2001.

Como criterio de inclusion se utilizo la siguiente defini-
cion: aquel niflo, nifa o adolescente, que no tiene vinculos
familiares (por abandono familiar o por deseo propio) y que
ha convertido a la calle en su habitat cotidiano.

Cada uno de los casos fue registrado en un instrumento
de recoleccion de datos disenado para tal fin, en el cual se re-
cogi6 la siguiente informacion: lugar de procedencia, edad,
sexo, causa de abandono del hogar, objetos utilizados para la
agresion fisica, edad de agresion sexual, region anatdomica
usada por el agresor sexual, parentesco entre el nifio o ado-
lescente y el agresor, edad de inicio de relacion sexual, con-
tinuidad de las mismas, consumo de drogas, edad de inicio
de consumo de drogas, sexo del consumidor de drogas, tipo
de drogas consumidas, intento de suicidio, caracteristicas del
nucleo familiar, resultados de serologia (VDRL y HIV).

A cada paciente se le tom6 muestra de sangre (6 cc) para
la deteccion de HIV y VDRL cuantitativo, los cuales fueron
procesados en el Laboratorio Clinico del Servicio Autdbnomo
Hospital Universitario de Maracaibo. La determinacion de
HIV fue realizada a través del Método Hexagon HIV,
Inmunocromatografia ELISA para la deteccion de anticuer-
po del virus de Inmunodeficiencia Humana 1 y 2; y VDRL
para la deteccion de sifilis.

Se establecio contacto con el personal médico, psicolo-
gos y trabajadoras sociales de Casa Mia (institucion que de-
pende de la Alcaldia de Maracaibo, creada con el fin de ree-
ducar a nifios, nifias y adolescentes de la calle), con el obje-
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tivo de rescatar, rehabilitar y reinsertar en la sociedad a los
casos que conformaron este estudio.

Los resultados estan expresados en graficas de distribu-
cion de frecuencias y porcentajes.

RESULTADOS:

Fueron seleccionados al azar 68 nifios y adolescentes de
la calle. Segtin la procedencia, 58 (85,29%) eran del Estado
Zulia, 5 (7,36%) de la Republica de Colombia, 2 (2,94%) del
Estado Trujillo, y los Estados Aragua, Falcon y el Distrito
Metropolitano de la Gran Caracas estuvieron representados
por un caso cada uno (1,47%).

En el Cuadro 1, se presenta la distribucion por edad y
sexo.

Cuadro 1. Distribucion por sexo,

sagln edad
Edad Varon Hambra Tatal
[aMos) n % n % n e
L-10 18 2rE9 2 2m4 20 2041
1-13 28 4198 0 - 28 4118
1414 18 2rEE 1 1.4/ 18 2554
Mo preciaada 1,541 ] - 1 1,47
TOTAL 65 9558 3 441 EB 100

En el Cuadro 2, se aprecia que la causa de abandono del
hogar fue maltrato fisico en 27 (39,70%) de los casos; 16
(23,52%) no precis6 causa; el maltrato fisico y verbal, asi
como la negligencia y abandono fueron seleccionados por 12
(17,65%) en cada uno, el consumo de drogas fue sefialado
por un caso (1,47%). El abuso sexual no fue sefialado como
causa de abandono del hogar. En 38 de los 68 casos (55,81%)
se hizo referencia a objetos utilizados para la agresion fisica;
20 (52,00%) refirieron que fueron maltratados con diferentes
objetos, 11 (29,00%) con cinturdén o correa, 4 (11,00%) con
palos; 2 (5,006%) con mangueras y 1 (3,00%) con objetos
calientes.

Cuadro 2: Distribucion segun la causa de
abandono del hogar

Causa de abandeno del hogar ) %

bislrato fisce 2 4.1
Wo precesads 145 3453
bistreno flzico v verbsl 1E 17 68
Weqbgencia v abandono 1E 17 68
Cionsume de droges i 1,417
TOTAL &3 100

El Cuadro 3, muestra que 14 (21,53%) de los 68 casos

fueron agredidos sexualmente, correspondiendo todos al
sexo masculino; de éstos, 4 (28,57%) a la edad de 9 afios; 3
(21,42 %) a los 12 anos; 2 (14,28%) alos 5, 7y 10 afos para
cada una de las clases y 1 (7,14%) a los 6 afios. La region
anatomica utilizada por el agresor sexual sobre el menor fue
la region anal en 12 casos (85,71%), mientras que en 2 casos
(14,29%) senalaron la region oral.

Cuadro 3. Agresion sexual:

Distribucién segin edad

Edad da
Agraeldn n o
AT
(anos)
4] 2 14249
L] 1 .14
I 2 14249
] 4 -
11 2 14249
12 3 2142
TOTAL* 14 100

*Tuthos ded wams repculing

En relacion al parentesco entre el agresor sexual y la vic-
tima, 9 (64,29%) fueron amigos de la victima, 3 (21,43%) el
padrastro, 1 (7,14%) por el hermanastro, e igual proporcion
por sujetos desconocidos.

Sélo 26 (38,23%) de los 68 casos sefialaron la edad del
inicio de las relaciones sexuales; de éstos, 14 (54,00%) ini-
ciaron relaciones sexuales entre los 8 y 11 afios; 11 (42,00%)
entre los 12 y 15 afios y 1 (4,00%) entre 16 y 17 afios.

En la figura 1, se observa que 26 (38,23) de los 68 casos,
sefalaron consumo actual de diferentes drogas; de éstos, 12
(46,00%) consumian bebidas alcoholicas, 9 (35,00%)) diver-
sas drogas como el crack, cocaina, marihuana; 4 (15,00%)
cigarrillos y 1 (4,00%) inhalante (pegamento). La edad de
inicio del consumo de drogas reportd que 7 (27,00%) estu-
vieron entre 5y 8 afios, 12 (46,00%) entre 9 y 11 afos y 7
(27,00%) entre 12 y 15 afios. Todos fueron varones
(100,00%). Se detectd que 13 (19,12%) de los 68 casos in-
tentaron suicidarse, todos ellos eran de sexo masculino.

Respecto a la situacion familiar, 42 (62,00%) procedian
de hogares con padres casados, 24 (35,00%) sefialaron que
sus padres estaban separados y 2 (3,00%) eran huérfanos.

En los 68 (100,00%) casos, las pruebas seroldgicas para
la deteccion de HIV y VDRL, resultaron negativas.

En relacion al traslado de los 68 casos a Casa Mia (institu-
cion que depende de la Alcaldia de Maracaibo, creada con el
fin de reeducar a nifios, nifias y adolescentes de la calle), s6lo
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20 nifios entre 5 y 10 afios (29,41%), 18 varones y 2 hembras
aceptaron ser trasladados a la mencionada institucion; los ma-
yores se negaron a recibir cualquier tipo de ayuda.

DISCUSION:

La presencia de niflos, nifias y adolescentes en la calle re-
presenta un problema grave que puede ser considerado de
salud publica. En esta investigacion se trabajo con 68 casos,
quienes accedieron a ser entrevistados y a quienes se les to-
maron muestra de sangre para la deteccion de HIV y VDRL,
pero hay que destacar que el grupo que conforma los nifios
de la calle es numeroso.

Se determind que la mayoria de los casos procedian del
Estado Zulia, (85,29%), seguido por nifios y jovenes proce-
dentes de Colombia (7,36 %) y en menor proporcion de otros
estados venezolanos. Ello pudiera indicar el desplazamiento
de estos niflos en diferentes areas territoriales, y el desarrai-
go que pudieran tener de su lugar de nacimiento.

Se encontrd que las edades del grupo estudiado estuvie-
ron comprendidas entre 5 y 17 afos, resultados similares a lo
expuesto por Saez en 1992, en el programa de atencion inte-
gral de salud para el adolescente(3,15). Al mismo tiempo, se
evidencid que son los varones (95,59%) quienes abandonan
el hogar en mayor proporcion, en relacion al sexo femenino;
sin embargo, ambos grupos estan expuestos a los riesgos de
la calle.

Al analizar la causa de abandono del hogar, se evidencid
que el maltrato fisico ocupd el primer lugar seguido por el
maltrato fisico y verbal y la negligencia y el abandono; el
uso de drogas se detectd en una frecuencia muy baja. Estos
resultados similares a los reportados en el Boletin Epide-
mioldgico de la Secretaria de Salud de Santa Fe de Bogota
(13); todo esto indica probablemente el grado de castigo in-
fringido y la actitud que tienen que asumir (abandonar el
hogar), ante los hechos de violencia. Existen factores de in-
dole familiar que contribuyen al desarrollo del nifio 6 adoles-
cente: padres presentes o ausentes, conflictos familiares (vio-
lencia, abuso sexual, habitos, uso de drogas) que se han con-
siderado en diversas investigaciones (1,2,14,15) .El maltrato
a los niflos es un problema universal que ha existido desde
tiempos remotos. Sin embargo, es en el siglo XX cuando la
Organizacion de las Naciones Unidas, en la declaracion de
los derechos del nifio (1959) lo considera un delito y un pro-
blema de profundas repercusiones psicoldgicas, sociales, éti-
cas, legales y médicas.

Aunque no se determin6 que el abuso sexual fuera causa
de abandono del hogar en este grupo de nifos, nifias y ado-
lescentes, 14 varones (21.53%) habian sido abusados sexual-
mente, no habiéndose registrado abuso sexual en las nifias.
Ello difiere con lo reportado por los estudios de la Secretaria
Distrital de Salud de Santa Fe de Bogota, donde el 81% de
las violaciones fueron a nifias (13). En relacion a la edad, 11
de los casos estuvieron entre 5 y 10 afios, evidenciandose

122 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2008; Vol 71 (4): 119 - 123

que el riesgo de abuso sexual es mayor en nifos pequefios,
los cuales a su vez son mas vulnerables fisicamente. La re-
gion anal y la oral fueron las regiones anatomicas mas utili-
zadas por los agresores sexuales; en relacion a este aspecto
no se encontro registro en la literatura consultada. Es signifi-
cativo que los agresores sexuales generalmente son amigos
de las victimas, seguidos del padrastro, evidenciandose que
son personas allegadas que se valen de la confianza del nifio;
resultados similares fueron reportados por Chavez en nifios y
adolescentes mexicanos (14), quién estudié en forma pros-
pectiva 153 pacientes con diagndstico de abuso sexual en
cualquiera de sus formas en México, siendo los amigos de
las victimas los principales agresores (29,4%), seguido por el
padrastro (17,69%) (14).

También se destaca en este grupo el inicio de actividad
sexual en forma precoz, especificamente entre 8 y 11 afios.

El uso de drogas se convierte en un aspecto comun en
cuadros sociales de esta naturaleza; de los 68 casos, 26 de
ellos sefialaron consumo actual de las mismas, entre ellas
destacan el alcohol, la cocaina, el crack, la marihuana, el ci-
garrillo e inhalantes. Este es un problema de dificil control,
pues estan dadas las condiciones para el desarrollo de este
tipo de actividad. Aunado a esto, el inicio del consumo de
drogas fue a temprana edad, destacando que entre los 9 y 11
afios se inicid el mayor porcentaje, lo cual puede permitir di-
sefar estrategias de control y prevencion dirigidas a este
grupo de edad; estos resultados son diferentes a los reporta-
dos por Séaez, quien reporta que las edades de mayor riesgo
fueron entre 12 y 18 afios de edad (3). También es importan-
te destacar que todos los consumidores de drogas fueron del
sexo masculino, en contraste con lo encontrado en una inves-
tigacion realizada en Barquisimeto (Venezuela) sobre la vul-
nerabilidad en adolescentes, en donde el sexo femenino tuvo
mayor riesgo para el consumo de drogas (16).

Toda esta situacion de inseguridad social, fisica y emo-
cional ha llevado a algunos de estos casos a atentar contra su
vida, situacion que se pone de manifiesto en el presente estu-
dio, lo cual es relevante y similar a lo referido en el Programa
de Atencion Integral de la Salud para el Adolescente, donde
los varones mueren 5 veces mas por suicidio que las hembras
(13); aunque en una investigacion realizada en la ciudad de
Meérida (Venezuela) se determiné que el 23% de una pobla-
cion de adolescentes tuvo ideas suicidas debido a problemas
familiares, sin embargo no hubo intentos suicidas (17).

Al analizar el nucleo familiar, se observo que muy pocos
eran huérfanos, mientras que casi las dos terceras partes de
estos nifios, nifias y adolescentes, provenian de padres casa-
dos. Esto evidencia que existen problemas en el seno fami-
liar que requieren programas de orientacion a los padres, en
relacion a la responsabilidad y deberes de los progenitores.

Por ultimo, es importante sefialar que las pruebas serolo-
gicas para VIH y VDRL fueron negativas; sin embargo, estos
nifios tienen alto riesgo de exposicion a estas enfermedades.
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Cabe destacar que este grupo que vive en la calle, estig-
matizado, excluido, aun siendo rescatado, va a vivir rechaza-
do por la sociedad, que lejos de afrontar el problema, prefie-
re evadirlo. Sin embargo, cuando se establecio el contacto
con personal médico, psicologico y trabajadoras sociales de
“Casa Mia”, s6lo 20 casos entre los 5 y 10 afios, en su ma-
yoria del sexo masculino, aceptaron ser trasladados a la men-
cionada institucion.

Se concluye que en este grupo de nifos, nifias y adoles-
centes de la calle, el maltrato fue una constante para que
abandonaran sus hogares, mas no asi el abuso sexual (a pesar
de haber estado presente). Este grupo representa una peque-
fla proporcion de un gran grupo; sin embargo, los factores
que han influido para que abandonen sus hogares y las con-
diciones de vida que llevan, podrian ser extrapolables. Es
necesario el disefio de politicas factibles, que permitan la
implementacion eficaz de programas colaborativos y unifica-
dos, con la participacion de diferentes sectores de la pobla-
cion, destinados a prevenir y solucionar este creciente pro-
blema en Venezuela.
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ESTRATEGIAS DE PREVENCION DE VIOLENCIA FAMILIAR DE LA
CATEDRA ESCUELA PARA PADRES.
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RESUMEN

Introduccion: El nivel de prevencion de violencia familiar de la catedra libre escuela para padres se realiza en el Servicio de Crecimiento
y Desarrollo.

Objetivo: Realizar una intervencion socioeducativa con simulaciones, diaporamas y mapas mentales que faciliten el autodiagnostico de
maltrato en las mujeres y nifios y fomenten los valores familiares.

Métodos: Investigacion en el paradigma critico-reflexivo e investigacion accion, en la Catedra Libre escuela para padres de la
Universidad del Zulia, Hospital General del Sur de Maracaibo, participando 500 padres, 60 estudiantes de Medicina y 14 médicos
residentes del postgrado de pediatria, dos docentes universitarios, cuatro enfermeras, una trabajadora social y un psicologo con la
realizacion de simulaciones educativas, diaporamas y mapas mentales, basados en situaciones reales de violencia familiar y aplicando el
Programa de Familias Valiosas.

Resultados: Los padres reconocieron en 80% utilizar violencia fisica, verbal y psicologica como solucion de los conflictos familiares y
violencia infantil por omision en 30 %. Las estrategias fortalecieron la funcionalidad y los valores familiares de respeto, responsabilidad,
espiritualidad y autoestima de las mujeres y nifos, desapareciendo el 95% de la violencia por omision de los hijos y mejorando el
rendimiento escolar en 97 %.

Conclusiones: la consulta de crecimiento y desarrollo es ideal para incrementar la educacion de los padres utilizando estrategias como
la simulacion, diaporamas y mapas mentales para modificar la realidad de la violencia a través del fomento de la armonia familiar.

Palabras clave: Violencia familiar, estrategias.

SUMMARY

Introduction: The level of prevention of familiar violence of the free subject school for parents is carried out in the Service of Growth
and Development.

Objective: To make a socioeducative intervention with simulations, diaporames and mental maps that facilitate self-diagnosis of mistreat
on women and children and promote familiar values.

Methods: Aresearch in the critic-reflective paradigm and investigation action, in the Free Subject school for parents of Zulia’s University,
“Hospital General del Sur de Maracaibo”, participating 500 parents, 60 medicine students and 14 resident doctors of pediatrics
postgraduate, two university professors, four nurses, a social worker and a psychologist with the accomplishment of educative
simulations, diaporames and mental maps, based on real situations of familiar violence and applying the Program of Valuable Families.
Results: The parents recognized in 80% to use physical, verbal and psychological violence as a way to solve familiar conflicts, child’s
violence by omission in 30%, the strategies fortified the functionality and familiar values of respect, responsibility, spirituality and self-
esteem of women and children, disappearing 95% of violence by omission of children and improving school performance in 97%.
Conclusions: the growth and development clinic is ideal for increasing parents’ education using strategies like the simulation, diaporamas
and mental maps to modify the reality of violence through the promotion of familiar harmony.

Key words: Familiar violence, strategies.

INTRODUCCION:

La Catedra Libre “Escuela para padres: el gran reto de la
medicina preventiva” de la Universidad del Zulia consiste en
un programa educativo desarrollado en el area de la salud,
que aporta conocimientos, habilidades y destrezas a los pa-
dres y representantes durante las diferentes etapas de la vida
de sus hijos, impartiendo orientaciones educativas de gran
utilidad en la promocion de la salud, tanto en prevencion pri-
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maria como en la rehabilitacion, ademas de la implementa-
cion de herramientas de atencion integral con la triple dimen-
sién bio-psico-social (1).

El nivel de prevencién de violencia familiar se realiza en
una forma inédita, transformando las salas de espera del area
ambulatoria del Hospital General de Sur en comunidades de
aprendizaje, ya que la violencia doméstica presenta un pano-
rama mundial de tal magnitud, que ha llevado a concienciar
la gravedad del problema, liderado por los esfuerzos de orga-
nizaciones internacionales y nacionales para producir inicia-
tivas que coadyuven a solventar la problematica existente en
casi todos los niveles de la sociedad (2).

Actualmente existe una preocupacion por el dramatico
aumento de la violencia en el seno familiar, que afecta a las
personas de ambos sexos, pero especialmente a mujeres y
nifios, con graves consecuencias inmediatas y futuras para la
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salud y el desarrollo psicologico-social de los integrantes del
grupo familiar (3-5). La violencia doméstica se enfoca como
problema de salud publica en Venezuela, ya que los casos de
violencia familiar y abuso de menores tienen una progresion
ascendente, pero el nimero en términos estadisticos de casos
reportados no representa la veracidad del fenomeno social,
debido a la existencia de un subregistro en los casos denun-
ciados (6).

Los hijos a menudo estan presentes durante los altercados
domésticos. En un estudio realizado en Irlanda, 64% de las
mujeres maltratadas dijeron que sus hijos presenciaban la
violencia; lo mismo declard el 50% de las mujeres maltrata-
das en Monterrey (5,7,8), y en forma similar en Venezuela,
en el Estado Mérida, se establecio que la conducta violenta
es aprendida en el hogar, cuyos miembros la repiten poste-
riormente cuando forman sus propias familias (9).

Los hijos que presencian la violencia matrimonial evi-
dencian mayor riesgo de sufrir una amplia gama de proble-
mas emocionales y de conducta, entre ellos ansiedad, depre-
sion, escaso rendimiento escolar, baja autoestima, desobe-
diencia, pesadillas y enfermedades psicosomaticas, ya que
los hijos que presencian episodios violentos entre sus padres
presentan con frecuencia muchos de los mismos trastornos
conductuales y psicoldgicos de los nifios que son maltratados
directamente (10,11).

El abuso infantil es considerado como un patrén de mal-
trato o comportamiento abusivo que se dirige hacia el nifio y
que afecta los aspectos fisico, emocional y/o sexual, asi
como una actitud negligente hacia el menor, a partir de la
cual se ocasiona amenaza o dafio real que afectan su bienes-
tar y salud (11,12).

Diversos trabajos de investigacion se han realizado a
nivel nacional e internacional sobre las estrategias de pre-
vencion de la violencia familiar, como los programas y las
politicas de prevencion de la violencia de la Organizacion
Panamericana de la Salud y la Organizacion Mundial de la
Salud (6), los nucleos de educacion familiar del Centro de
Estudios e Investigaciones sobre Adicciones y Violencia de
la Universidad Catolica de Colombia y Orientacidon de la
Violencia Familiar (13) y Aprendizaje del Componente
Intersubjetivo del Doctorado en Ciencias Humanas de la
Universidad del Zulia (6), pero no existen datos reportados
en relacidn a la utilizacion de simulaciones educativas, dia-
poramas y mapas mentales en familias con violencia do-
méstica, lo que motivo el interés para la presente investiga-
cion, planteandose como objetivo principal la intervencion
familiar por medio de simulaciones educativas, diaporamas
y mapas mentales que faciliten el autodiagnostico de mal-
trato en las mujeres y en los nifios, motivandolos a romper
el silencio, fortalecer los valores y la armonia familiar para
de esta forma buscar ayuda tempranamente con el equipo
multidisciplinario y disminuir las complicaciones de la vio-
lencia doméstica.

METODOS:

La presente investigacion se desarrolla bajo el paradigma
critico-reflexivo, método que otorga flexibilidad al proceso de
investigacion, ya que en la medida que suceden los hechos son
sistematizados para comprender e interpretar todos los proce-
sos del pensamiento en funcion de un fendmeno o hecho dado,
como la violencia doméstica, analizando sobre lo que se hace,
coémo se hace, porqué se hace y sus consecuencias (14).

Se utiliza el enfoque metodoldgico investigacion-accion,
que consiste en una forma de enlazar el enfoque experimental
de la ciencia con programas de accion social. Es decir, se tra-
tan de forma simultanea los conocimientos y los cambios so-
ciales, de manera que se unan la teoria y la préctica, ya que
este tipo de investigacion suministra un conjunto de conoci-
mientos cientificos, donde la accion se refiere a los cambios de
la realidad, para aportar planes y estrategias que permitan la
prevencion de la violencia familiar (15,16).

Las fases de la metodologia (17) que se aplica en la in-
vestigacion se muestran en el (Cuadro 1) y se describen a
continuacion:

Cuadro 1: Fases de la metodologia que se
aplica en la investigacion

1- Diagnostico de la situacion de violencia familiar:

a. Conceptos basicos de violencia familiar.
b. Recoleccion de datos.

2- Accion generadora de cambios: aplicacion de las

estrategias

a. Estrategias de aprendizajes: simulaciones
educativas, mapas mentales y diaporamas.

b. Estrategias para fortalecer valores entre padres e
hijos.

3- Reflexiones de las estrategias de aprendizajes.

1.- Diagndstico de la situacion de violencia familiar

Los actores representados por 500 padres, 60 estudiantes
de medicina de la Catedra de Clinica Pediatrica y 14
Meédicos Residentes del Postgrado de Pediatria, dos docentes
universitarios, cuatro enfermeras, una trabajadora social, un
psicologo y filésofo del Servicio de Crecimiento y
Desarrollo del Hospital General del Sur “Dr. Pedro Iturbe”
de Maracaibo, Estado Zulia, durante el ano 2006. Esta fase
de diagnostico de violencia familiar se realizo en 20 sesiones
de 4 horas de duracion cada una.

Conceptos basicos de violencia familiar: Para las defini-
ciones basicas de violencia familiar se seleccionaron los si-
guientes términos:
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Maltrato infantil: La Organizacion Mundial de la Salud
define el maltrato infantil como todo acto u omision inten-
cionada o no de un adulto, sociedad o pais que afecte a un
nifo en su salud, crecimiento fisico o desarrollo emocional.
Sus formas de presentacion son variadas: dafio fisico, sexual,
psicolégico, negligencia, abandono u omision; puede presen-
tarse en cualquier edad, sexo, en todas las clases sociales,
con implicaciones en diferentes esferas: médica, juridica, so-
cial, cultural y familiar; su manejo y tratamiento debe ser in-
tegral, incluyendo a la familia (7).

Maltrato fisico: “se entiende por castigo fisico el uso de
la fuerza, en ejercicio de las potestades de crianza o educa-
cién, con la intencién de causar algin grado de dolor o inco-
modidad corporal con el fin de corregir, controlar o cambiar
el comportamiento de los nifios, nifias y adolescentes”.
Articulo 32-A de la Ley Organica para la proteccion de
nifios, nifas y adolescentes LOPNA (18).

Maltrato emocional: es una modalidad de violencia que
se presenta bajo la forma de hostilidad verbal (insultos, bur-
las, desprecios, criticas, amenazas de abandono, etc.) y el
bloqueo constante de las iniciativas infantiles (puede llegar
hasta el encierro o confinamiento) por parte de cualquier
miembro adulto del grupo familiar.

Omision o negligencia infantil: consiste en no cubrir las
necesidades fisico-biologicas: alimentacion, higiene, ropa,
necesidades cognitivas y sociales (19).

Segtn el Articulo 15 de la ley Organica sobre el derecho
de las mujeres a una vida libre de violencia (20), la violencia
contra las mujeres comprende todo acto sexista o conducta
inadecuada que tenga o pueda tener como resultado un dafio
o sufrimiento fisico, sexual, psicologico, emocional, laboral,
econdmico o patrimonial; la coaccion o la privacion arbitra-
ria de la libertad, asi como la amenaza de ejecutar tales actos,
tanto si se producen en el &mbito publico como en el priva-
do. Las formas de violencia en contra de las mujeres son:

Violencia psicologica: Es toda conducta activa u omisi-
va ejercida en deshonra, descrédito o menosprecio al valor o
dignidad personal, tratos humillantes y vejatorios, vigilancia
constante, aislamiento, marginalizacion, negligencia, aban-
dono, celotipia, comparaciones destructivas, amenazas y
actos que conllevan a las mujeres victimas de violencia a dis-
minuir su autoestima, a perjudicar o perturbar su sano desa-
rrollo, a la depresion e incluso al suicidio.

Amenaza: Es el anuncio verbal o con actos de la ejecu-
cion de un daiio fisico, psicologico, sexual, laboral o patri-
monial con el fin de intimidar a la mujer, tanto en el contex-
to doméstico como fuera de él.

Violencia fisica: Es toda accién u omision que directa o
indirectamente esta dirigida a ocasionar un dafo o sufrimien-
to fisico a la mujer, tales como: lesiones internas o externas,
heridas, hematomas, quemaduras, empujones o cualquier
otro maltrato que afecte su integridad fisica.

Violencia doméstica: Es toda conducta activa u omisiva,
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constante o no, de empleo de fuerza fisica o violencia psico-
logica, intimidacion, persecucién o amenaza contra la mujer
por parte del conyuge, el concubino, ex conyuge, ex concu-
bino, persona con quien mantiene o mantuvo relacion de
afectividad, ascendientes, descendientes, parientes colatera-
les, consanguineos y afines.

Recoleccion de datos: Para la recoleccion de datos se uti-
lizaron la entrevista y diversos instrumentos:

La entrevista: Es una técnica que utiliza preguntas diri-
gidas a los actores con la finalidad de describir aconteci-
mientos y dimensiones personales como creencias, pensa-
mientos y valores, es decir, comprender las perspectivas y las
experiencias de los actores de la investigacion. Las entrevis-
tas se realizaron en las consultas de crecimiento y desarrollo
y psicologia (14).

Instrumentos: Para recolectar la informacion en esta in-
vestigacion con el consentimiento por escrito de los padres,
se aplicaron los siguientes instrumentos: Estratificacion so-
cial de Graffar-Méndez Castellano, escala tacticas de con-
flictos, test Apgar Familiar, severidad del maltrato por omi-
sion o negligencia infantil, inventario de autoestima de
Coopersmith, escala de valores de Schwartz y rendimiento
académico.

A medida que se aplicaban los instrumentos se realizé un
analisis sobre las debilidades de la dindmica familiar, expli-
candoles a los padres que lo mas importante no era descubrir
un culpable, sino modificar y transformar las debilidades de
la dinamica familiar en fortalezas de armonia.

Estratificacion social de Graffar-Méndez Castellano:
La estratificacion social lograda a través de la aplicacion del
Meétodo Graffar-Méndez Castellano ha permitido conocer la
estructura social de Venezuela en cinco estratos: estrato |
(alto), estrato Il (medio alto), estrato III (medio bajo), IV
(pobreza relativa), estrato V (pobreza extrema) (21).

Escala tdcticas de conflictos: instrumento para evaluar la
variedad de comportamientos usados en los conflictos de los
miembros de la familia durante la violencia doméstica. La
conforman 19 items, con una subescala, que contemplan los
siguientes indicadores de frecuencia: Nunca, una vez, dos
veces, tres a cinco veces, seis a diez veces, once a veinte
veces, mas de veinte veces, identificando la violencia fisica
y psicoldgica (22).

Test Apgar Familiar: ¢l cuestionario para evaluacion de
la disfuncion familiar, consta de cinco preguntas que evalu-
an de manera cualitativa las caracteristicas familiares de:
adaptacion, participacion, crecimiento y afecto. Cada pre-
gunta consta de tres posibles respuestas: siempre, algunas
veces y casi nunca, con valores de 2, 1 y 0 puntos respecti-
vamente. Una vez obtenido el puntaje total, se procedio a la
clasificacion de funcionalidad familiar: de 7 a 10 puntos: fa-
milia funcional, de 4 a 6: puntos disfuncionalidad moderada,
de 0 a 3 puntos: disfuncionalidad severa (23).

Severidad del Maltrato por omision o negligencia infan-
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til: El sistema de Clasificacion de Maltrato Modificado de
English, Bangdiwala y Rumnyan, 2005 (24), sefala que el
maltrato de omision se presenta cuando no se cubren las di-
ferentes necesidades infantiles: Necesidades fisico-biologi-
cas (alimentacion,......y salud), necesidades cognitivas (esti-
mulacién, y social), necesidades sociales (red de relacio-
nes...orientacion sexual)....... Valorado en una escala de seve-
ridad del 0 al 5.

Inventario de Autoestima, de Coopersmith: El
Inventario de Autoestima de Coopersmith es una lista de co-
tejo que consta de 58 items, de respuestas cerradas (si o no).
Los resultados de la autoestima se agrupan en tres niveles:
bajos, normales y altos. El inventario tiene las siguientes es-
calas: escala general, escala social, escala familiar, escala
profesional y la escala para escolares: evalua los siguientes
aspectos: confianza en si mismo, hogar, escuela, pares y au-
toestima total (25).

Escala de valores de Schwartz: es una escala que presen-
ta diez valores motivacionales: poder, logro, hedonismo, es-
timulacidn, autodireccion, universalismo, benevolencia, tra-
dicion, conformidad, y seguridad, para ser ordenados jerar-
quicamente (26).

Rendimiento académico: El rendimiento académico es
una valoracion estimada de las capacidades que el estudian-
te ha aprendido como consecuencia de un proceso de for-
macion educativa, susceptible de ser interpretado segun ob-
jetivos o propositos educativos pre-establecidos. Se realiza
a través del Informe de evaluacion del lapso validado por el
Ministerio del Poder Popular para la Educacion, que repor-
ta la evaluacion integral del progreso escolar en cada una
de las materias: castellano, matematicas, educacion estéti-
ca, ciencias naturales, ciencias sociales, educacion estética,
educacion fisica e informatica, con escala de logro y logro
con dificultad.

Accion generadora de cambios: aplicacion de las estra-
tegias.

Estrategias de aprendizajes: simulaciones educativas,
mapas mentales y diaporamas. Las simulaciones educativas
son estrategias que consisten en la representacion de situa-
ciones de la manera mas aproximada posible a la realidad del
hecho o acontecimiento propuesto para ser simulado, para
facilitar el proceso de ensefianza y aprendizaje. Estas simu-
laciones educativas estan basadas en situaciones reales de
maltrato al nifio y la mujer, caracterizadas por consultas re-
cidivantes, hospitalizaciones o muerte, a través de un enfo-
que médico, psicologico y filosdfico con la utilizacion diapo-
ramas y mapas mentales (27).

Los mapas mentales son una herramienta de generacion
de ideas y una estrategia que permiten la organizacion y re-
presentacion de la informacion con el propdsito de facilitar
el proceso de aprendizaje, administracion y planeacion orga-
nizacional, asi como la toma de decisiones, permitiendo re-
presentar las ideas utilizando de manera armonica las funcio-

nes cognitivas de los hemisferios cerebrales (28).

Se utilizaron mapas mentales para presentar los conoci-
mientos sobre violencia doméstica, con el proposito de faci-
litar los procesos de aprendizaje, para desarrollar en los pa-
dres competencias conceptuales relacionadas con el auto-
diagnostico de violencia familiar fisica, emocional, sexual y
omision o negligencia y sus complicaciones, competencias
procedimentales orientadas a la aplicacion de estrategias de
comunicacion, comprension y desarrollo personal para me-
jorar las relaciones interfamiliares y competencias actitudi-
nales para fortalecer los valores de respeto, responsabilidad
e incrementar la autoestima de mujeres y nifios e incentivar
la disposicion de realizar cambios de la violencia por la ar-
monia familiar.

Los diaporamas son estrategias de aprendizaje audiovi-
suales en los que se integra la imagen, con una banda sono-
ra, con objetivos diversos, como la visualizacion de proce-
sos, narracion de acontecimientos bibliografias, etc., como
elemento motivador y desencadenante de emociones por su
carga estética. El proceso de elaboracion puede ser aprove-
chado didacticamente para motivar a las personas en la bus-
queda de informaciones, textos, imagenes, musica y para la
profundizacion en los temas, ademas de fomentar la sensibi-
lidad y el sentido estético (29).

Para la prevencion de violencia familiar se realizaron dia-
poramas como un producto multimedia para articular los co-
nocimientos, pero no so6lo una proyeccion de imagenes fijas
acompafadas de un discurso hablado, sino que se integraron
en un Gnico mensaje audiovisual, de modo que su capacidad
comunicativa se encontraba homogéneamente repartida,
para incentivar los cambios de la violencia por la armonia fa-
miliar a través de la afectividad y disposicion de cambios de
los integrantes de la familia.

La aplicacion de las estrategias de aprendizajes: simula-
ciones educativas, mapas mentales y diaporama se realizo en
25 sesiones de cuatro horas cada una. Al finalizar dicha fase
para evidenciar los avances y debilidades que persistian, se
aplicaron los siguientes instrumentos: escala tacticas de con-
flictos, test Apgar Familiar, severidad del maltrato por omi-
sion o negligencia infantil subtipo, inventario de autoestima
de Coopersmith, escala de valores de Schwartz y rendimien-
to académico.

Estrategias para fortalecer valores entre padres e hijos del
Programa de Familias Valiosas (30): A través de estas estra-
tegias los padres o representantes contribuyen a formar hijos
integros que hablen con la verdad, actuen con honradez y se
conduzcan con rectitud. Se utilizaron cinco estrategias para
fortalecer valores entre padres e hijos:

. El compromiso de educar.

. Importancia de los valores.

. Una buena comunicacion, base de la armonia.

. El dificil arte de la disciplina.

. Enfrentar los cambios con flexibilidad.
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La aplicacion de las estrategias para fortalecer valores
entre padres e hijos se realizo en 25 sesiones de cuatro horas
cada una y al finalizar dicha fase para evidenciar los avances
y debilidades que persistian, se aplicaron los siguientes ins-
trumentos: escala tacticas de conflictos, test Apgar Familiar,
severidad del maltrato por omision o negligencia infantil
subtipo “no cubrir las necesidades alimentarias”, inventario
de autoestima de Coopersmith, escala de valores de
Schwartz y rendimiento académico.

Reflexiones de las estrategias de aprendizajes. Para la re-
flexiones sobre los cambios obtenidos en las dinamicas fami-
liares con las estrategias de aprendizajes se utilizaron talle-
res para intercambiar opiniones, concepciones, experiencias
sobre el fortalecimiento de los valores familiares como el
respeto, responsabilidad, y nivel de autoestima de las muje-
res y niflos. Estos talleres se realizaron en 10 sesiones de
cuatro horas de duracion cada una.

RESULTADOS:

De acuerdo a la edad de los padres de un total de 500,
38% (190) con edad mayor de 25 afios, 32% (160) con edad
de 18 a 25 afios, 30% (150) con una edad menor de 18 afios

Con respecto al sexo de los padres: 63,8% (319) femeni-
noy 36,2 % (181) masculino.

En relacion al nimero de hijos: 4 a 6 un 47,2 % (236),
mayor de 6 hijos un 28,4% (142) y menor de 3 hijos 24,4%
(122).

De acuerdo a la estratificacion Social Graffar-Méndez
Castellano el estrato V 68% (340), estrato IV 20% (100) y
estrato III 12% (60).

Los padres reconocieron en un 80% (400), utilizar vio-
lencia fisica y psicologica como solucion a las crisis familia-
res, con una clasificacién de disfuncionalidad severa. 20 %
(100) no reportd ningun tipo de violencia. La violencia in-
fantil por omision fue reportada en el 30% de los casos (150)
(350).

Las estrategias permitieron mejorar la funcionalidad fa-
miliar, eliminar en 95% la violencia por omisién, fortalecer
los valores familiares de respeto, responsabilidad, espiritua-
lidad e incrementar la autoestima de las mujeres y niflos, me-
jorando el rendimiento escolar en 97 %.

DISCUSION:

Las mujeres y los niflos corren a menudo grandes peli-
gros precisamente en sus familias, donde deberian estar mas
seguros. Para comprender mejor el problema de la violencia
doméstica, en la presente investigacion se destaca de acuer-
do a la estratificacion social Graffar-Méndez Castellano, que
predominaron los estratos V (pobreza extrema) y IV (pobre-
za relativa), sin observarse casos del estrato I (alto), similar
al trabajo realizado por Torres y col. en el estado Mérida
Venezuela, ya que la falta de recursos econdmicos en las fa-
milias, asi como las condiciones adversas para el cuidado de
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sus integrantes, son factores predisponentes de la violencia
doméstica; pero también esta relacion entre pobreza y vio-
lencia fisica intrafamiliar puede deberse a que los grupos de
menores ingresos sean mas propensos a hacer denuncias o a
reconocer su existencia en las encuestas (31).

En relacion a las modalidades de violencia, los padres re-
conocieron utilizar como solucion a los conflictos familiares
el maltrato fisico, psicologico y omision, de forma similar al
trabajo de Franco en el estado Aragua, Venezuela, donde la
principal forma de violencia es el abuso fisico, seguido de
abuso sexual, emocional y negligencia u omision. Se estable-
ci6 un importante subregistro en los casos de maltrato infan-
til (32), pero también la investigacion de Rivas en el estado
Me¢érida en Venezuela, Vladislavovna y col. en México y
Wagman y col. en Minneapolis, evidenciaron cémo la vio-
lencia psicologica y la violencia fisica son las que mas afec-
tan a la mayoria de las mujeres y nifios (9,33,34).

Las estrategias de aprendizaje de la investigacion per-
mitieron eliminar la violencia por omision e incrementar la
autoestima de las mujeres y niflos, similar al trabajo de
Garcia sobre la prevencion de la violencia en la escuela, la
familia y comunidades, una via alterna de relacion entre fa-
milia y escuela para controlar los factores de riesgo y fo-
mentar nuevos lazos sociales, que no s6lo aumenten la ca-
lidad de vida, sino que ademas, permitan la comprension de
los contextos familiares y comunitarios donde socializan
nifios y nifias, para de esta manera hacer una intervencion
pedagogica, comunitaria y preventiva (13). De manera si-
milar, Sierra y col. en la investigacion realizada en la
Universidad de Carabobo, para establecer la vinculacion de
la violencia familiar y la autoestima en educacion basica, se
establecio la importancia de la familia y la escuela en el
desarrollo de la autoestima, ya que los padres, con el apoyo
emocional, cubren las necesidades afectivas de los hijos,
formando nifios con autoestima elevada (35).

En la investigacion se fortalecieron los valores familia-
res de respeto, responsabilidad y espiritualidad, en forma si-
milar Restrepo y col. en la Universidad de Valle en Cali
Colombia, con la implementacion de la estrategia “;Y del
respeto qué?”’, una intervencion basada en el juego y el
humor para prevenir los malos tratos, la agresion o el maltra-
to al menor, la violencia de género y promover escenarios de
sana convivencia y rescate de valores de la comunidad (36).
De igual forma, Ortega y col, plantearon que en la formacion
en valores es imprescindible una familia con un ambiente
propicio para mostrar a los hijos una convivencia armonica,
la importancia del respeto a la legalidad, y el alcance de la li-
bertad individual, para aprender a enfrentar, de manera no
violenta y creativa los conflictos de la vida cotidiana, ayu-
dando a fortalecer la autoestima y el manejo adecuado de las
emociones y sentimientos (37). También Angelucci y col. de
la Universidad Catdlica Andrés Bello de Venezuela, estable-
ci6 la jerarquia de valores en estudiantes universitarios
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donde se consideran de mayor importancia los valores de fa-
milia, felicidad, respeto, salud y honestidad (38).

En la investigacion, al mejorar los valores y superar la
violencia doméstica, se incrementd el rendimiento académi-
co en los nifios. En forma similar Patro y col. de la
Universidad de Murcia en Espafia, establecieron que entre
las consecuencias psicologicas de la exposicion de los nifios
a la violencia familiar, se encuentra una menor competencia
social y bajo rendimiento académico, necesitando interven-
ciones psicoeducativas y de apoyo a nivel grupal con progra-
mas de intervencion conjunta sobre los nifios y sus madres,
resultando de suma importancia el abordaje y reestructura-
cion de aquellos valores y creencias asociados a la violencia,
con la eliminacidn de potenciales comportamientos violentos
familiares (39).
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RESUMEN

Introduccion: El entrenamiento sistematico y sus repercusiones en el crecimiento, desarrollo y maduracion de los jovenes nadadores es
un tema sujeto a controversias.

Objetivos: Analizar el crecimiento fisico y la composicion corporal en un grupo de nadadores de la seleccion del estado Miranda, con
la finalidad de caracterizar su perfil bioldgico por edad, género y categorias de maduracion y se comparan los resultados con los valores
de la poblacion de referencia nacional.

Meétodos: Muestra de 178 nadadores (114 masculinos y 64 femeninas) del Estado Miranda, Venezuela, 2004. Para las variables
antropométricas, se siguieron los lineamientos establecidos por la Sociedad Internacional para el Avance de la Kinantropometria. Se
utilizé auto evaluacién con la Escalera de Maduracion Sexual y se agruparon segin la clasificacion de Nicoletti en: prepuber:
G1/GM1(n= 40), ptber inicial: G2-G3/GM2-GM3 (n=95), puber avanzado: G4-G5/GM4-GM5 (n=43). Anélisis descriptivo por edad,
género y categorias de maduracion sexual y se aplico correlacion de Pearson y prueba “t” para comparar con los valores de referencia
nacional.

Resultados: Las nadadoras presentaron valores mayores en muslo, pliegues de triceps y subescapular, sumatoria pliegues, area grasa y
distribucion periférica. El Indice de masa corporal correlacioné con el peso (= 0,7-0,9), sumatoria de pliegues (= 0,6-0,9) y érea
muscular (r= 0,5-0,9) en ambos sexos y en todas las edades. Los nadadores (as) fueron mas altos y corpulentos que la referencia nacional
(p<0,05) en talla, talla sentada, peso, circunferencia de brazo y muslo y didmetro biacromial.

Conclusiones: Los nadadores exhibieron mayor desarrollo fisico y corpulencia, pero menos grasa corporal que la poblacion de
referencia, diferencias que se reducen con el avance del crecimiento y al nivelar por maduracion.

Palabras Clave: Antropometria, pesos y medidas corporales, composicion corporal, maduracion sexual, natacion.

SUMMARY

Introduction: Influence of systematic training in growth and development of young athletes is still challenging questions for workers in
the field.

Objectives: To analyze physical growth and body composition of 178 Venezuelan swimmers (114 males, 64 females) from Miranda State,
Venezuela. The aim was to depict a biological profile by age and sex, as well as to compare this group, against national reference
anthropometric values.

Methods: Analysis included descriptive statistics by age, sex and different stages of biological maturity status. Anthropometric
procedures employed adhere to the International Society for the Advancement of Kinanthropometry guidelines. Tanner’s stages of sexual
maturation: genitalia (G) in boys and breast (B) development in girls, were used to subdivide the sample into the three categories
determined by Nicoletti: prepuberty (G1/B1), initial puberty (G2-G3/B2-B3) and advanced puberty (G4-G5/GM4-GMS5). Comparisons
were established by means of t tests and Pearson correlation.

Results: Female swimmers (p<0.5) showed grater values on thigh, triceps and subscapular skinfolds, sum of skinfolds, fat area and more
peripheral distribution than their male counterparts. Results showed body mass index as independent of height, but weight (r= 0.7-0.9)
and sum of skinfolds (r=0.6-0.9) highlighted a positive correlation in both sexes and at all ages.

Male and female swimmers were similar in height, sitting height and weight, but differences (p<0.05) were found from 16 years on, that
favor male athletes; 17 cm in height; 6.9 cm sitting height and 12.2 kg for weight, as well as biacromial and biliocristal diameters, arm
circumference and arm muscular area (p<0.01). Male and female swimmers showed higher values (p<0.05) compared with national
reference measures in height, sitting height, weight, arm and thigh circumferences and biacromial breadth.

Conclusions: Swimmers in general during growth exhibited grater values in physical development and corpulence, but less body fat
compared against national references. Differences diminished at the end of growth and when maturity status is taken into account.

Key words: Anthropometry, body weight and measures, body composition, sexual maturation, swimming.

INTRODUCCION: de la vida, donde se originan cambios profundos y se alcan-

El crecimiento fisico de jovenes atletas proporciona una
referencia incuestionable, para relacionar la estructura fisica
y el desempefio atlético en diferentes etapas de este periodo
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zan las maximas velocidades de crecimiento de todos los
componentes de la estructura fisica.

Por medio de un analisis refinado de estos dos elementos,
estructura y desempeflo, podria aproximarse a la valoracion
de los efectos de la herencia y el medio ambiente. Estos ha-
llazgos proporcionan a los cientificos del deporte, herramien-
tas utiles para formular estrategias de entrenamiento, selec-
cion y prediccion de futuros desempeiios; ya que dentro del
esquema, se incluyen los aspectos de adaptabilidad funcional
y estructural del sistema esquelético y muscular segiin la
edad y la maduracion biologica.
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Existe abundante literatura cientifica y también empirica,
que sefiala un crecimiento diferencial en la poblacion depor-
tiva cuando se le compara con la poblacion especifica de re-
ferencia, sefialando las ventajas y desventajas de la actividad
deportiva. A este respecto, Rogol (1) opina que la actividad
fisica estimula la hipofisis y promueve el crecimiento longi-
tudinal de musculos y huesos. Sin embargo, este es un tema
sujeto a controversias, debido a que otros investigadores sos-
tienen, que la variacion observada entre los grupos de depor-
tistas y poblacion no atlética, se origina, sobre todo, por la
variabilidad individual y no debido a los efectos propios del
entrenamiento deportivo (2,3).

El entrenamiento no parece tener efecto en el crecimien-
to en talla, quizas se podria considerar como la expresion de
las exigencias de las caracteristicas de un deporte en particu-
lar. El, peso por el contrario, si esta influido por el entrena-
miento sistematico, produciéndose en los deportistas un
cambio en la composicion corporal, el cual se refleja en una
disminucion de la adiposidad y en el incremento de la masa
libre de grasa (4).

Algunos estudios sefialan que los atletas alcanzan un
mejor crecimiento fisico que la poblacion general, como
parte de los beneficios del entrenamiento sistematico, mien-
tras que otros afirman, que esto se debe a la maduracion mas
temprana, debido a que las diferencias se reducen cuando los
atletas se igualan por niveles de maduracion (5-7).

En la aparicion de los cambios fisiologicos de la puber-
tad existe gran variabilidad; por lo tanto, para evaluar el
crecimiento fisico de los atletas en esta etapa, hay que
tomar en cuenta la variabilidad fisiologica de la madura-
cion sexual (3,8).

Se ha encontrado que en ambos géneros los atletas tienen
una estatura y peso promedios, generalmente mas alto que la
mediana de referencia norteamericana, con excepcion de las
gimnastas y los patinadores, que por lo general, presentan un
peso mas bajo y estatura promedio mas corta (3).

El atleta debe tener ciertas caracteristicas fisicas, que le
permita desarrollar la habilidad de la disciplina deportiva.
Este requisito por si mismo, constituye un mecanismo de se-
leccidn de las mejores capacidades fisicas, para que los nifios
desde muy temprana edad, inicien el entrenamiento con gran
intensidad (6,7,9).

Estudios sistematicos sobre la constitucion fisica de los
atletas venezolanos en las ultimas décadas, han centralizado
principalmente sus objetivos en el analisis de la forma, tama-
flo, proporcion y maduracion; en los cuales se considera la
habilidad atlética, como un aspecto importante de la diferen-
ciacion y variabilidad existente en todos los grupos humanos
(10). En particular en la natacion, sus hallazgos han aporta-
do conocimientos importantes para la seleccion y desarrollo
de los jovenes atletas, al tomar en cuenta sus competencias
fisicas y su maduracion sexual y osea (11-14).

Estudios en nadadores venezolanos, que analizan propor-
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ciones con la metodologia del Phantom, la cual se deriva de
una referencia humana unisex, conformada por mas de 100
longitudes, anchuras, circunferencias, grosor de los pliegues
de tejido adiposo y fraccionamiento de la masa corporal,
ajustada a una talla estandar, sefialan que las nifias presentan
mayor proporcion en talla sentada y circunferencia del muslo
y los varones en diametro biacromial (15,16).

Los nifios venezolanos en los estratos con mejores condi-
ciones socioecondémicas hasta la adolescencia, crecen en
peso y talla semejantes a los jovenes de paises industrializa-
dos, y durante la pubertad son menos corpulentos y muscu-
losos y tienen mas grasa central que los norteamericanos; por
el contrario, los niflos de estratos bajos presentan un creci-
miento fisico disminuido. Estas caracteristicas establecen
gradientes en el crecimiento de los niflos venezolanos segun
el estrato social (17-19).

Se analiza el crecimiento fisico y la composicion corpo-
ral en un grupo de nadadores de la seleccion del estado
Miranda, con la finalidad de caracterizar su perfil biologi-
co por edad, género y categorias de maduracioén y se com-
paran los resultados con los valores de la poblacion de re-
ferencia nacional.

METODOS:

La muestra forma parte del proyecto “Perfil Bioldgico y
Nutricional de los Nadadores del Estado Miranda” ejecutado
en el 2004 (12) y cuyo protocolo fue aprobado por el Comité
de Investigacion. En este grupo de deportistas la edad atléti-
ca y las horas de entrenamiento ld6gicamente varian con la
edad cronolégica, siendo el entrenamiento mucho mas inten-
so cuando se alcanza la etapa juvenil, en la cual las horas de
practica en la disciplina, podrian totalizar alrededor de 22
horas. También hay que considerar en estos atletas, la fase de
entrenamiento de acuerdo a la temporada, si es al inicio o en
la etapa pre-competitiva. Se midieron 178 nadadores (114
masculinos y 64 femeninos) entre 7 y 18 afios y se tomo
como criterio de clasificacion lo siguiente: edad cronologica,
sexo y estadios de maduracion sexual.

Se establecieron los grupos de edad: 7-9,99; 10-11,99;
12-13,99; 14-15,99 y 16-18,99 afios. En la evaluacion de la
maduracién sexual, se utilizdé el método de auto evaluacion,
en el cual cada nifio(a) mayor de siete afios identifica en la
Escalera de Maduracién Sexual el estadio de GM, G, VP o
VA mas parecido al que el nifio o nifia posee en el momento
del auto examen. En los dos sexos, se agruparon por estadios
de Tanner: Genitales (G) y Glandula mamaria (GM), segin
la clasificacion de Nicoletti en tres categorias: Prepuberes:
G1/ GM1, Putberes iniciales: G2-3/ GM 2-3 y Puberes avan-
zados: G 4-5/ GM4-5 (8,20).

La recoleccion de la informacion antropométrica se re-
alizo atendiendo a los principios éticos que rigen las inves-
tigaciones en los seres humanos. Se proporciond un formu-
lario de conocimiento y autorizacion con la informacion
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sobre objetivos, variables a emplear en el estudio y condi-
ciones de participacion, para el consentimiento escrito del
representante.

Para el levantamiento de la informacion antropométrica,
se siguieron los lineamientos establecidos por la Sociedad
Internacional para el Avance de la Kinantropometria (21).
Las medidas fueron tomadas por cinco antropometristas cer-
tificados, en los Niveles 1 y 2 de ISAK y supervisadas por un
instructor Nivel 3. Se consideraron los criterios de ISAK
para los errores técnicos de medicion; 5 % para los pliegues
y 1 % para las otras variables. Se seleccionaron las siguien-
tes medidas: talla de pie, talla sentado, dos diametros: bia-
cromial y biliaco, cuatro circunferencias: brazo, cintura, ca-
dera y muslo y cuatro pliegues: triceps, subescapular, muslo
y pantorrilla. El calculo del error técnico de medicion se re-
alizo al final del periodo de estandarizacion de los antropo-
metristas, antes de iniciar la toma de las medidas y este pro-
cedimiento se repitid en dos ocasiones durante el transcurso
del trabajo de campo.

A partir de estas variables simples, se calcularon los in-
dices siguientes: Indice de masa corporal (IMC), 4rea mus-
cular, area grasa, indice de centripetalidad, relacion de los
pliegues subescapular/triceps (SESTRI), relacion de las cir-
cunferencias cintura/ muslo, cintura/cadera y la sumatoria
de cuatro pliegues (triceps, subescapular, muslo y pantorri-
lla) (22, 23).

Para las diferencias del crecimiento entre los géneros,
se utilizd un analisis descriptivo de las medidas corporales
de longitudes, diametros, pliegues y circunferencias por
grupos de edad y por categorias de maduracion sexual, y
se aplicd una prueba “t” para explorar la significacion. La
asociacion entre las variables, se obtuvo mediante correla-
cion lineal de Pearson.

El peso, talla, talla sentada, los diametros biliaco y bia-
cromial, las circunferencias de brazo y muslo, los pliegues
de triceps y subescapular y algunos de los indicadores deri-
vados, se compararon con valores de grupos semejantes de la
referencia del Estudio Nacional de Crecimiento y Desarrollo
de Venezuela y se aplico una prueba “t” con un nivel de sig-
nificacion de 0,01 y 0,05 (17,23, 24). Todos los calculos se
realizaron con el paquete estadistico SPSS version 13,0.

RESULTADOS:

Diferencias en el crecimiento entre nadadores y nadadoras:

Los valores medios de talla, talla sentada y peso fueron
semejantes en los dos géneros y sélo en el grupo de 16 a
18,99 se encontré una diferencia significativa (p<0,05) a
favor de los varones de 17 ¢cm en talla; 6,9 cm. en talla sen-
tada y 12,2 kg en peso. E1 IMC en todas las edades fue seme-
jante en ambos géneros (Cuadros 1 al 4).

Los nadadores en el grupo de 16 a 18,99 (p<0,01), pre-
sentaron el diametro biacromial y biliaco significativamente
mas ancho, con diferencias en el diametro biacromial de

S,lcm y en el biliaco de 4,6cm. La circunferencia del brazo
de los nadadores fue significativamente mayor (p<0,01) en el
grupo de 16-18,99 afios; por el contrario, en la circunferen-
cia de muslo las nadadoras presentaron valores medios sig-
nificativamente mas altos (p<0,05) que los varones, en los
grupos de 10-11,99 afios y de 14-15,99 afios (Cuadros 1 al 4).

Las nadadoras durante todo su crecimiento presentaron
pliegues mas gruesos que los nadadores, significativamente
mayor el pliegue de triceps entre los 14 y 16-18,99 afios
(p<0,01) y el pliegue subescapular y de muslo en los grupos
de 10 hasta 16-18,99 afios (p<0,05). El pliegue de pantorrilla
solo fue significativamente mas alto en el grupo de 16-18,99.
Al final del crecimiento, las diferencias a favor de las adoles-
centes alcanzaron 4,5mm en triceps; 3,2mm en subescapular
y 5,6mm en los pliegues de muslo y pantorrilla. El area mus-
cular fue significativamente diferente en los varones de 16-
18,99 afios (p<0,05) (Cuadros 1 al 4).

Las nadadoras presentaron en la sumatoria de cuatro plie-
gues, valores significativamente mayores que los varones entre
los 14 y16-18,99 afios (p<0,05), mientras que el area grasa fue
semejante. Los varones resultaron con una distribucion de
grasa central y las nadadoras con una distribucion periférica,
seglin los valores de los indices SESTRI, centripetalidad, cin-
tura/cadera y cintura/muslo. Los varones resultaron con mayor
muscularidad y pliegues mas altos en torax y abdomen que las
nifias nadadoras en todas las edades (Cuadros 1al 4).

En los valores medios de las variables e indicadores, las
diferencias entre géneros disminuyeron cuando se analizo
por categorias de maduracion. En el prepuber no se encon-
traron diferencias, mientras que en el puber inicial las dife-
rencias significativas (p<0,05) a favor del género femenino,
se encontraron en los pliegues de triceps, subescapular y
muslo, diametro biliaco, circunferencias de muslo y de cade-
ra, area grasa y sumatoria de 4 pliegues. Por el contrario, a
favor del género masculino, sélo se presentod en el indice cin-
tura/ muslo (Cuadros 5 al 7).

En los el piiberes avanzados las diferencias significativas
a favor del género masculino, se encontraron en talla
(p<0,01), talla sentada (p<0,05), didmetro biacromial, area
muscular (p<0,05) y en los indices de distribucion de grasa.
Por su parte, las nadadoras puberes avanzadas, presentaron
valores significativamente mas altos (p<0,05) en cada uno de
los cuatro pliegues, en la circunferencia de cadera, area grasa
y en la sumatoria de 4 pliegues (Cuadros 5 al 7).

El IMC correlacion6 con el peso en varones (r= 0,66-0,88)
y en nifias (= 0,77-0,91), seguido de la sumatoria de 4 pliegues
en varones (r= 0,53-0,78) y en nifias (r= 0,55-0,78) y del area
muscular en varones (r= 0,57-0,88) y en nifas (r= 0,56-0,85).
Por categorias de maduracion, en uno y otro sexo, la correlacion
del IMC fue alta y significativa (p<0,05) con el peso en varones
(= 0,79-0,87) y en nifias (r= 0,54-0,92), valores que se incre-
mentaron del prepuber al piber avanzado. La correlacion con la
sumatoria de pliegues fue positiva y significativa en varones (r=
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cion del IMC con la talla
en ambos géneros, resultd
negativa o no significativa,

(rupos de Edad 7-5,99 i0-11,%8  12-1388  14-1588  16- 16098 en casi todas las edades y
categorias de maduracion.

Cuadroi. Estadistica descriptiva de las variables de crecimiento fisico en la
seleccién de nadadores masculines

{arios] n-18 m- 28 1 - 32 - 24 - 11 Comparacién con los
Varishles * oE * - * oE * - * oE valores de referencia na-
Edad Decimal 52 07 11 06 13 06 15 06 1T 08 cionales
Talla (cm) 1344 65 1443 72 1583 01 1861 556 17654 84 La talla media de los
Tala Semtadafcm) 708 2% T4 65 804 45 851 33 901 44 nadadores, fue significati-
Peso (ka) WE 59 5 5 484 TE 565 THB 664 10 vamente mas alta que la
P. Trioeps (mmj 89 4% 90 35 02 2¢ 77 3 @3 a4y  Ppoblacién de referencia
P Subsspular (mm) 67 3 62 16 69 17 72 24 B4 18 nacional en todas las eda-
des (p<0,05), mientras que
P. Muslo (mm} 12 52 145 54 133 35 11 45 123 38 la talla sentada se igualé a
P Pantorila(mem) 01 41 11 42 107 37 95 4 7% 2 los 14 afios (Figura 1). El
01 Biacromisl {cm) 1 Z 306G 2 44 25 arha 24 40,7 2.4 peso super(') el percenti] 50
0. Biliaco {cm}) 199 2.1 21 19 231 z 242 2B 24 21 en todas las edades; de
. Brazo(cm) 05 31 27 21 242 2 251 26 20 24 igual manera se comporta-
C. Cinturafzmm) 587 47 G156 34 6695 47 T4 &7 T3 5 ron el didmetro biacro-
C. Cadsrajem) 677 5% 727 49 801 63 @46 54 895 s5g  mial lacircunferencia del
. Muslo (cm) 404 44 4354 4 481 4 406 45 529 47 brazo y ¢l indice de masa

corporal (Figura 2), todas
significativas  (p<0,05).
Por el contrario, el diame-
tro biliaco, circunferencia
de muslo y los, pliegues
de triceps y subescapular,
presentaron valores seme-

P= Plieque; O- Diametra; ©- Chowmnferencia

Cuadro 2. Estadistica descriptiva de las variables de crecimiento fisico en
la seleccidn de nadadores femeninos

Gnmpos de Edad T 04on 10 11,98 17 1399 14 1599 16 1653 b POV
. . g e 4n g jantes o inferiores al p50.
{afae) ' n ' " " En las nadadoras, la
‘Vanables X (= X DE X (= X DE X (= talla media, superé el pS0
Edad Decimal 448 (LR} 105 0.f 13 Uk 15,3 0.5 11,3 (LR} de la referencia nacional
Tsllz {cm) 1298 77 1467 B 1564 73 1G5 40 1504 & (p<0,05) (Figura 3) vy
Tslls Semtsdsfom) GO 36 f47 44 BDG 45 BGS FB O @32 2 también resultaron signi-
Pasolka) W 67 A 65 5 104 6% 75 542 76 ficativamente mas altas
F. Tricaps (mm) 97 3 113 28 86 31 123 38 128 3 haSt;OlSOS 14‘11f=99 angs
<

P Subeg [mm) 82 43 B1 24 B5 24 101 35 116 48 (p<0.05) en talla sentada
y en peso (Figura 4).

F. Muslz {rmm) 14F 34 7 3 48 45 187 &3 13 i Semei
_ _ _ o _ - emejante en cuanto a su
F. Fantoerila (mmi 1.2 3 13 4 03 23 118 B 155 3z magnitud, se comport6 el
[ Biacromisl {cmi 2BE 21 2 OE1 3B ¥ I XL 3G 1E diametro biacromial, la
[ Bilfaco (mm| 185 26 HL 3 218 349 23 AE NkB 34 circunferencia de brazo y
. Brazo{cm) 201 21 =3 18 4 23 26 2B 263 b el indice de masa corporal
. Cintursicm) e I 5 B42 64 G199 43 B54 6.4 (p<0,05). Las nadadoras
. Caderaicm) B9.2 8%  fA® f1 851 4 BB L1 894 48 resultaron lcon Vallores
. Musla fem) 2156 43 47 44 504 52 534 41 532 39 mas bajos al p50 de la re-

ferencia nacional en el
didmetro biliaco, circun-
ferencia de muslo, plie-
0,64-0,63) y en las nifias (= 0,55-0,61). En el area muscularla o6 de triceps y subescapular, pero las diferencias no fueron
correlacion fue en los varones (r= 0,77-0,66) y en las nifias (r= significativas (Figura 5).

0,47-0,89), estadisticamente significativa (p<0,01). La correla- Por categorias de maduracién, los nadadores preptiberes

F= Pliagiia; M= Miamaine y C= Circrdancred s
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Cuadro 3. Estadistica descriptiva de los indicadores de composicion
corporal en la seleccldn de nadadores mascullnos

en talla, talla sentada,
peso, diametros biliaco y

biacromial, circunferen-
7 9.9 1D 1183 12 1399 14 1553 18 18,99 cias de bra'zo, cintura y ca-
Grugos e Cobnd dera y area muscular.
n=18 n=29 n=132 n=24 n=11
Igualmente presentaron
Wanables A LE A e LE A e A LE una distribucion de la
Edsd Llacimal 02 s 11 0.E 13 055 14 0.E 1f 055 grasa mas central que las
AMcme) Bl LA 2rh 43 3GE G5 448 55 wE U nifias, segin los indices
AGeme) g 62 102 41 s 35 %/ 42 1G5 48 centripetalidad, SESTRI,
M dhegime) e 2@ 1 13 182 1§ Wb 26 A3 2 cintura/muslo y  cintura
Cmbura Musloierm) 1 01 14 01 14 L1 14 01 14 0 {Cader?} Por ell contrario,
Cmbura Caderalom) by o0 08 0 0g 01 0 01 08 0 as ninas resultaron. con
i ] ) o ) o pliegues en el torax y en el
Sum. 4 Fliegues (mm) 3,7 168 41,7 14 41 102 3ah 13 25,5 wr .
abdomen mas grueso y
e " H a1 dEL " - I [ 1 ' 1 . .. s .
Cennpstalidadmm) 43,5 34 25 a4 43, 1] a8, .4 i, o F . con una distribucién peri-
SESTHImm) DE 01 08 01 BB 0 1 02 11 03 férica (16).
Durante la infancia y
A= dres mussula, A5= drea s, IMC= indices de mess corpoal, Sune surriona la adolescencia, especial-
SESTRI- subsacapulariyioogs mente a partir de los 9
afos, la contribucion de
Cuadro 4. Estadistica descriptiva de los indicadores de composician la masa magra al porcen-
corporal en la selecclén de nadadores femeninos taje del peso corporal es
mayor en el sexo masculi-
- e ol 7 9949 10 11,595 12 13,99 14 1555 13 18,99 noy se incrementa de 44
e n=10 n=18 n=18 n=12 n=a a54% de los 5 a 17 afos,
Vanabies x DE X DE x DE X DE x DE Y dlasl s ‘112 40 a
e los 5 a 13 afios
Edad Decimal BB 0.4 11,4 (U 13 {5 12,3 [k} 173 0.4 ? , ’
M i) 234 45 261 45 4 o5 s sz e s cheonirandose que la
A _ usculanent] : : : : : - : : s contribucién disminuye
A.Grasa (om) 81 A3 1T 34 0% 4 15 85 158 44 después de los 13 afios,
1M (') - R T 1 O - S 24 A2 1% especialmente en el sexo
Cnk. Muslofcm) 14 04 1.3 01 13 04 13 0 13 04 femenino (25).
Cint. Cadera (cm.) 08 01 08 0 08 0.7 0 0f 0 El IMC resulté inde-
sumd4 Plegues (mm)  43% 107 01 105 433 9 629 125 o6 13 pendientedelatallay se
Cenfripetaidad. (mmil 445 65 416 61 472 65 448 43 463 6J Correl"‘lcmno bien_ CO(? ei
eso, la sumatoria de
SESTRKmm;) 0 0 o 02 04 0 08 01 04 02 P

pliegues y con el area

B A IMC= [dices de mekss g, Cinl=Cinlua, Surn=Surnabiy, SESTRl=wbmesrmapba v

resultaron mas altos que la referencia nacional con una media
de talla y talla sentada superior al p90, mientras que la media
del puber inicial en ambos géneros superd el pS0 y la del
puber avanzado se ubico en 6 por debajo del percentil 50. Las
nadadoras en las tres categorias, crecen semejante a la media-
na nacional., mientras que en ambos géneros el IMC super? el
p50 de la referencia nacional en todas las categorias.

DISCUSION:

Los nadadores y nadadoras presentaron un crecimiento
muy semejante hasta la adolescencia, cuando los varones pre-
sentan mayor crecimiento en longitud y corpulencia, es decir,

muscular. Su interpreta-
cion durante la nifiez y la
adolescencia merece con-
sideracion especial, pues aun cuando se correlaciona de ma-
nera aceptable con el peso corporal y el porcentaje de grasa,
se ha visto que no es un indicador confiable para analizar la
composicion corporal, especificamente en deportistas, debi-
do a que no discrimina entre la masa grasa y la masa libre de
grasa, y por lo tanto, no es una herramienta ttil para determi-
nar el peso ideal (26).

El crecimiento fisico en longitudes, didmetros y peso fue
superior a la mediana de referencia nacional en talla, diame-
tro biacromial y peso, especialmente definido en la adoles-
cencia tardia. Por el contrario, las nadadoras, superaron a los
varones en las circunferencias del brazo y muslo, mientras
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Cuadro 5. Estadistica descriptivas de crecimiento
fizico por categorias de maduracién en la seleccldn
de nadadores masculinos

Cuadro 7. Estadistica descriptiva de los indicadores
de composicldén corporal por categorfas de
maduracidn en la seleccidn de nadadores

. Flker
E:TH;.:;ir:m e resee AvEnzatn
n-13 n-28 n-232
‘Wanablrs X nF X NiF X nE
Fdad Nocimal 9 i 126 18 154 15
Talla {rmi) 1963 68 181% 113 168/ TA
Talla Sentada {omi) Ti& 31 TA4 RGN 4
Posnlkg) ZimE Ar 454 19 590 10
P Trireps (mm) 52 4 5 a5 a3 7.6 o
P Subcscaplarimm) fi,fi 2T aT ? 78 14
P Musk: {mm) 3% B2  1aa 448 117 533
P Pantrerila {mmij 97 4% 10A 4 A4 1
' Rizcromial {omj 2 18 244 25 R4 26
N Riliarn jom) 20 ME 24 Mu A
T Rraro{cm) AT 2 A5 27 7 el
T Ginturairm) e 4R A5 55 TId 63
T Cadorairm) ang ABR TA1 T4 RET ;
G Musln (zm) 411 44 468 4% 5D4 45

F= Pliagiia; M= Miamaine y C= Circrdancred s

Cuadro 6. Estadistica descriptiva de las variables de
crecimlento fislco por categorias de maduracidn en
la zeleccion de nadadores femeninas

masculings y femeninas

Crabesgarizes P ey P i inicial P iy
de maduraciin Avaniato
Masculings n= 18 n= 2 n=21
\arahbles X oC x o X oC
Cdid Decirl 9.8 1 12,8 1.8 154 1.5
Area Museular () 25,5 52 o 3.4 45 & a.a
Area Grasalomd 3 b 10.% 3.5 LR 4,5
MG (kgim™) 174 20 189 21 A5 20
Cinbura®Mushsicrn) 1.4 01 14 01 1.4 01
CinburatCaderalcm} 09 0,03 0,8 0,05 0.8 0,05
Sum.4 Peegueas (mmi] - A L 128 31 ui
Ceentripetalidad 46 43 418 58 0 HDE GBS
BCETRI a7 01 i 0.2 1 02
Femeninas n-16 n-35 n-13
Frad Niecimal 97 156 1% 23 167 2
Srem Muscodon [EH 24 5 42 3.8 7.4 304 T.2
Area Srasalcn) 10,2 a7 12,3 4.5 147 52
ML {kgimé) 155 1.4 19,8 2 214 2.8
CinturaMuslcicm) 14 01 13 1 14 01
Cinburatsderafom) 0.8 01 0B o a7 i
Sum.d4 Phagues [mm) 457 12 4389 101 518 144
Cenmpaetsiicad 455 5,3 4l 5] 4l B 54
SESTRI A n» on 2 0.5 n»

Fais= Imdice: de masa coponat Sum=Eumalnna; SRS TRISSuhcsoapulantticogs

. L Piiber
m:zm Preplber Puber imickal avanzadn
n=186 n=235 n=13
‘Wariahlrs X NF X nF X NF
Frad MNecimal ar 1.5 13 22 157 2
Tallz {rmi) 132 12 15459 101 1607 47
Talla Sentads {omi) TS 1% Aans &7 Fld 132
Prsnlkg) wg &4 41 DS RR4 Ta
P Trireps (mm) 104 1% na aia 12 15
P Bubcscapdanmm) i 14 g 25 s 45
P Musla (mm) i54 3% 171 Ay TR &8
P Pantrerila (mm] 115 1n 119 a2 12 a
I Rircromial (cmj A P4 44 2R w32 » 5
1 Riliarn (mmi 195 132 M a4 23 1%
0 Aramnfcm) 5 2 238 2h 5 r 0
G Cimturairm) G| %4 B39 AR &TS f4
G Cadorairm) T15 ER M5 A&s 90 G|
G Musln (zm) 425 47 a0z A1 a2 18

= Plisgiia, M= Migmsdns y C= Clncdenfarancia
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que se asemejan en los pliegues de triceps y subescapular. En
todas las edades y géneros, el diametro biacromial fue mas
ancho y el diametro biliaco fue mas estrecho que en la pobla-
cion de referencia, caracteristica morfologica particular en
esta disciplina deportiva.

Carter y Ackland, en 1998 (27) recomiendan para la va-
loracion del dimorfismo sexual asociado, con la evaluacion
morfolégica, que ademas, de los efectos de la maduracion, se
debe analizar tanto el tamafio absoluto como el relativo. En
este estudio, las diferencias con la referencia nacional entre
géneros y por categorias de maduracion, se van reduciendo a
medida que la maduracion y el crecimiento progresan. Sin
embargo, ambos géneros resultaron con una corpulencia
mayor que la referencia nacional.

En algunas disciplinas, los atletas que participan en en-
trenamientos sistematicos durante la primera etapa de la pu-
bertad, pueden presentar un mayor desarrollo fisico que sus
coetaneos de la poblacion, no sometidos a entrenamientos in-
tensivos. La mayoria de los estudios coinciden que esta apre-
ciacion, es una consecuencia de la maduracion mas tempra-
na en los atletas, comportamiento bioldgico, también repor-
tado en jovenes nadadores brasileros (3- 6, 28, 29).
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Figura 1. Comparacion de los valores pro-
medio de talla de nadadores masculinos
con la Norma Nacional.

Fundacredesa, 1996

En otros estudios, del grupo de nadadores, se sefala entre
las medias de edad cronolodgica y de maduracion osea y se-
xual pequefias diferencias (30). Este hecho coincide con lo
sefialado por varios autores, quienes sostienen que el entre-
namiento regular, aparentemente no influye en el tempo ni en
el ritmo de crecimiento somatico, sexual y esquelético
(4,31). Sin embargo, en este grupo, la edad dsea en ambos
géneros, resultd 1,5 afios mas adelantada que la edad crono-
logica (13).

En gimnastas el tempo de maduracion fue similar a la po-
blaciéon de referencia al nivelar por edad biologica; por lo
tanto, las diferencias en la talla adulta no se explican por el
retardo en la maduracion (32), sino mas bien, se relacionan
con deficiencias en el consumo de nutrientes (33). Otros es-
tudios en disciplinas distintas, observan que en los atletas, al
igual que en la poblacion, existe variabilidad en el ritmo para
alcanzar la maduracion biologica, que condiciona diferencias
en el crecimiento fisico, las cuales se van a manifestar, con
mayor o menor intensidad, dependiendo del momento de la
evaluacion (3,28, 31).
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Figura 2. Comparacion de los valores pro-
medio de peso de nadadores masculinos
con la Norma Nacional.

Fundacredesa , 1996

Tal como lo senalan otros estudios, la maduracion fue de-
terminante en la localizacion de la grasa, con valores mas
altos en los pliegues de las extremidades inferiores en las pa-
beres avanzadas, mientras que la variabilidad entre géneros
en los otros pliegues fue menor al final de la pubertad (3).
Las nadadoras resultaron mas corpulentas y con mas grasa
periférica que los nadadores, con valores semejantes a las ve-
nezolanas de referencia (34).

Los nifios y jovenes nadadores de este estudio, proceden
de familias de clase media y media alta (12), los cuales cre-
cen semejantes a los nifios de la referencia norteamericana y
una maduracion sexual y 0sea adelantada (13, 17, 18). Este
grupo de nadadores, de acuerdo a sus caracteristicas fisicas
de crecimiento se considera un atleta élite (3).

En este estudio el puber avanzado destaca por el desarro-
llo muscular, poco grosor de los pliegues y menor adiposi-
dad, lo cual estd acorde con la actividad fisica intensa del
grupo. En general, la reserva de grasa fue baja, en todas las ca-
tegorias de maduracion, pero en los varones predomino la adi-
posidad central. Estudios en nifios y jovenes venezolanos, se-
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fialaron una distribucion central de la grasa en los varones de
todos los estratos, pero en especial, en los estratos bajos se en-
contré mayor adiposidad y distribucion mas central (19).

La reduccion de las diferencias en la talla, al controlar la
maduracion, refleja el efecto de los eventos de la pubertad en
la aceleracion de la velocidad de crecimiento lineal, que arras-
tra a los segmentos, longitudes y a la masa en general (3,28).

El nifio se incorpora al deporte de alta competencia,
cuando esta en pleno crecimiento y maduracion, de alli la
importancia de analizar estos aspectos en los atletas, con la
finalidad de proporcionar informacion para el mejor desarro-
llo de talentos deportivos, sin lesionar el desenvolvimiento
normal de su crecimiento y desarrollo. Mas aun, cuando se
tienen suficientes evidencias, sobre la influencia de ciertos
factores, como el crecimiento prepuberal, la maduracion bio-
logica, la estatura familiar y la nutricion en el desempefio del
atleta (3,6, 31,32).

El dimorfismo sexual esta presente durante el crecimien-
to en este grupo de atletas, con caracteristicas particulares
como son los pliegues bajos y un importante componente
muscular, siendo su crecimiento en longitudes y en masa
corporal, mayor que la poblacion de referencia, de acuerdo a
la edad, diferencias que se reducen cuando se igualan por ca-
tegorias de maduracion. Los nadadores y nadadoras indepen-
dientes de la edad y la maduracion, tienen mayor corpulen-
cia que la referencia nacional. La incorporacion de la madu-
racion en el estudio del crecimiento de los nadadores, permi-
te una mejor aproximacion al estudio de la variabilidad bio-
logica de estos atletas.
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CASO CLINICO

INTOXICACION PEDIATRICA POR FOSFORO BLANCO (SALTAPERICOS).
SUPERVIVENCIA A INGESTA DE DOSIS POTENCIALMENTE LETAL.

Manuel S. Ramirez Sanchez (*), Juvirma Pacheco Fuentes (*), Nathalie Gémez Paredes (*), Soraima Fuentes (**)

RESUMEN

El saltapericos es un juego pirotécnico a base de fosforo inorganico, cuyo uso esta prohibido porque causa dafio hepatico agudo. Se
reporta un caso de intoxicacion severa en una nifia sobreviviente, quien ingirié una dosis potencialmente letal y recibi6 asistencia médica
tardia. El protocolo terapéutico que se siguid en el presente caso clinico, permiti6 el logro de una evolucion satisfactoria; este tratamiento
consistio en descontaminacion interna con agua oxigenada y aceite mineral, exsanguinotransfusion y farmacos hipoamonemizantes.

Palabras Clave: fosforo inorganico, intoxicacion pediatrica, dafio hepatico agudo, sobrevivencia

SUMMARY

Saltapericos is a pyrotechnic firework containing inorganic phosphorus whose use is banned since causes acute liver damage. A case of
severe poisoning is reported in a girl, who consumed a potentially lethal dose and received late medical care. The therapeutic protocol
followed in the present clinical case led to a positive outcome; this treatment consisted of internal decontamination with hydrogen
peroxide and mineral oil, exchange transfusion and hypoammonemic drugs.

Key words: inorganic phosphorus, pediatric poisoning, acute liver damage, survival.

INTRODUCCION:

El saltapericos es un juego pirotécnico que se presenta en
forma de gragea, tableta o botdon de color azul grisaceo, el
cual se enciende al ser frotado o raspado contra una superfi-
cie rugosa. Se denomina también diablillo, tote o martinica y
esta prohibido en Venezuela, ingresando ilegalmente desde
los paises vecinos.

El producto contiene fosforo blanco inorganico, también
conocido como fosforo amarillo, en una concentracion pro-
medio de 20 mg por tableta, con una dosis letal de 50-60 mg
(1) o de 1 mg por kilogramo de peso (2). El fosforo se acu-
mula primariamente en el higado, donde los niveles maxi-
mos se alcanzan dos horas después de la ingestion (3). La he-
patotoxicidad por fosforo blanco se explica por una parte,
por la generacion de radicales libres, como consecuencia de
la oxidacion hepatica del fosforo; estos compuestos lesionan
la membrana externa del hepatocito, que permite el ingreso
masivo de iones como el calcio, con dafio mitocondrial y
muerte celular. Adicionalmente, el fosforo inhibe la fosfati-
diletanolamina, lo que evita la sintesis de cadenas lipoprotei-
cas facilmente asimilables por el hepatocito, las cuales son
sustituidas por cadenas de dificil asimilacion, llevando a in-
filtracion grasa y cirrosis (4). El fosforo es un veneno proto-
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plasmatico que interfiere con sistemas enzimaticos, produce
dafo celular severo, altera el metabolismo de hidratos de car-
bono, lipidos y proteinas. Su principal accion, ocurre en hi-
gado, rifiones y sistema nervioso central (4).

Dicho toéxico fue causa frecuente de muertes en
Venezuela, en los afios 60 y 70, como lo registran algunos es-
tudios de esa época; una investigacion en la Universidad de
los Andes en Mérida, describio los resultados de 45 autopsias
de pacientes cuya causa de muerte fue registrada como into-
xicacion por fosforo blanco (5); otra investigacion en el
Hospital Universitario de Maracaibo, analiz6 las caracteristi-
cas clinicas, alteraciones bioquimicas, hallazgos patologicos
y mortalidad en 27 de 33 pacientes, con intoxicacion por fos-
foro inorganico, la mayoria por saltapericos (1).

En Colombia también se reportaron 22 nifios intoxicados
entre 1981y 1985 y otros 9 entre 2001 y 2006, con edad pro-
medio de 3,2 afios, siendo el mes de diciembre, el de mayor
nimero de intoxicaciones (6).

El riesgo de intoxicacion en nifios estd presente en
Venezuela, porque hay disponibilidad de fosforo blanco en el
pais, como lo confirman las noticias resefiadas en la prensa
nacional sobre los decomisos decembrinos de productos pi-
rotécnicos prohibidos, dentro de los cuales casi siempre
estan incluidos los saltapericos. Existe por lo menos, un re-
porte reciente de niflos muertos por intoxicaciones acciden-
tales por fosforo amarillo en Valera (7).

El siguiente caso clinico de intoxicacidon aguda por fosfo-
ro inorganico, atendido en el Hospital Universitario de
Pediatria Dr. Agustin Zubillaga (HUPAZ), se caracteriz6 por
la ingestion de una dosis potencialmente letal del agente t6-
xico; por recibir asistencia médica tardia y por presentar
datos clinicos y paraclinicos sugestivos de hepatitis toxica
aguda con falla hepatica; sin embargo, la ausencia de un tra-
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tamiento especifico, no fue una limitante para aplicar un con-
junto de medidas terapéuticas reportadas en la literatura, con
la ventaja de estar disponibles en nuestro hospital y en cual-
quier institucion médico-asistencial.

CASO CLINICO:

Lactante mayor femenina de 1 afio y 4 meses de edad,
con un peso corporal de 7 Kg., quien ingresé al HUPAZ el
26-11-07, por presentar fiebre no cuantificada y vomitos;
segun la madre, habia ingerido dos dias y medio antes, tres
(3) tabletas de saltapericos. Ella negd haber recibido aten-
cion médica previamente. Al examen fisico de ingreso, se
aprecio en regulares condiciones generales, moderadamente
deshidratada, decaida, palida, anictérica, con nauseas, dolor
abdominal y vomitos. Flanco derecho doloroso a la palpa-
cion, sin hepatomegalia. El tratamiento consistié en la admi-
nistracion de 5 ml de agua oxigenada 0,75% via sonda naso-
gastrica (VSNG) cada 6 horas por 24 horas; aceite mineral 5
ml VSNG cada 6 horas por 24 horas, N-acetilcisteina 20%:
200 mg en 100 ml de soluciéon glucosada 5% intravenosa
(IV) cada 6 horas por 10 dias, exsanguinotransfusion (dos se-
siones al ingreso), lactulosa 5 ml via oral (VO) TID por 10
dias, amikacina 100 mg diarios VSNG, vitamina K.
Adicionalmente, crioprecipitado, plasma fresco congelado y
sangre completa al ingreso.

Los resultados de los exdmenes de laboratorio procesa-
dos a la admision, reportaron plasma ictérico, tiempo de pro-
trombina (TP) en 27, 3 segundos, INR 2,18 y tiempo de
tromboplastina parcial (TTP) 49,8 segundos (Diferencia
23,3); deshidrogenasa lactica 1974,6 u/l. hemoglobina 10,3
gr/dL, hematocrito 31,5%, calcio 6,9 mg/dL. Hematuria mi-
croscopica. Otros resultados seriados de la bioquimica hepa-
tica, se presentan en el Cuadro 1.

El reporte del ecosonograma abdominal concluyd en
dafio hepatico difuso y hepatomegalia (Foto anexa).

Durante su evolucion los hallazgos positivos fueron: ori-
nas coluricas, higado palpable a 4 cm del reborde costal de-
recho y acidosis metabdlica con criterios de correccion. No
desarroll6 ictericia ni trastornos neuroldgicos. El resto de la
evolucion fue satisfactoria. Recibié NAC, lactulosa y amika-

Cuadro 1. Resultados seriados de laboratorio.

cina VO durante el tiempo que permanecid hospitalizada y
egres6 diez dias después en aparentes buenas condiciones,
con carboximetilcisteina 25 mg VO TID por 15 dias.

Los resultados en el control ambulatorio el dia 13° fue-
ron: TGO 18 u/L y TGP 20 u/L y ecosonograma abdominal
normal.

DISCUSION:

Las circunstancias en las que puede ocurrir la intoxica-
cién en nifios, incluyen la ingestion accidental de las tabletas
al confundirlas con golosinas, la contaminacion de alimentos
por la manipulacion simultanea del pirotécnico, o el contac-
to con la boca, por las manos impregnadas con saltapericos.
Estos accidentes son mas probables que ocurran durante
temporadas navidefias o proximas a la Navidad.

Debe destacarse que cada caso de intoxicacion pediatrica
por saltapericos, entrafia una gran trascendencia por su grave
pronostico y su elevada mortalidad, la cual oscila entre 70-
90% de los casos (8).

La ausencia de manifestaciones clinicas relevantes en la
fase aguda, puede inducir a subestimar la etiologia del cua-
dro; asi mismo, el ingreso tardio del paciente, como en el
presente caso, llevaria a no administrar el tratamiento corres-
pondiente, siendo claves para la sobrevivencia, realizar un
diagnostico oportuno e instaurar un tratamiento rapido (9).

En relacion al diagnoéstico de la intoxicacion aguda por
fosforo inorganico, el mismo podria apoyarse en el antece-
dente de disponibilidad de productos pirotécnicos en el en-
torno del nifio; en el contacto conocido o sospechado con ese
material y en la visualizacion de particulas del saltapericos
en la boca o en el vomito. También ayudan la presencia de
aliento alidceo y de vomitos o heces fosforescentes. Otro
dato 1til a considerar, es su mayor probabilidad en la época
navidefia o alrededor de la misma.

Esta intoxicacion carece de terapia especifica o antidoti-
ca; la disminucién de la absorcidn del toxico se realiza me-
diante medidas destinadas a impedir la absorcion del atin no
absorbido desde el tracto gastrointestinal, las cuales com-
prenden el lavado gastrico con permanganato de potasio,
cuya eficacia no se ha demostrado (10); también se ha reco-

mendado el lavado géstrico con agua oxi-
genada diluida al 1:1000 cada 4-6 horas

durante 72 horas, la cual inactiva el fosfo-

Fﬂrﬂ.urﬂnﬁ'ﬂ |'r|_r,|r-!'.'.':r1 Mgy 7 N e 7 iy 7 gy 108 10 que pueda pennanecer en el tracto gas_
TGO (LILY 13858 5F5 21458 117 1055 565 trointestinal (9). En relacion con la toxici-
TGP (LWL} 3184 455 R AR 29517 1767 ar dad del agua oxigenada por via oral, de
BT (mg/dL) 774 e 17R MNE 0 TR MR acuerdo con un estudio en mas de 600
BD (magldL) 195 449 0 B HE o0 NE casos, el riesgo caustico existe solo en
FA (UL 251 8 MR w0 2 29 8 NR MR casos de solu.010ne.s’con’cen.tradas a d9s1s

. elevadas; la distension gastrica por la libe-
Glicamia (mgidL) 47 R 95,3 TR MNE HR MR

racion de oxigeno es el otro efecto adver-
so comun. Todos estos efectos se previe-

TG Trunswnireses Gluldmico-ueducelive, TEP. Trasmaminasss Ghlamice provics, nen con soluciones diluidas, por ejemplo a

CT. Dilriatrisrg oldl, DO Dilrnabing drecly, FCAC Noelalbss doaing, N No reporlzdo.
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0,75%-1,5%, a bajas dosis a través de la sonda nasogastrica
para facilitar la descompresion (11).

Por otra parte, puesto que el fosforo se adhiere por largo
tiempo a las paredes del tracto gastrointestinal, puede solu-
bilizarse con aceite mineral o petrolato liquido, lo que permi-
te su dilucidn y rapida evacuacion (4).

Otra medida terapéutica propuesta en la literatura, para
favorecer la eliminacién del fosforo circulante, es la exsan-
guinotransfusion con recambio total de la volemia en el pa-
ciente adulto (9), catalogdndose como un procedimiento he-
roico Util en pacientes adultos gravemente intoxicados con
fosforo inorganico (12), aunque en algunos estudios, la ex-
sanguinotransfusion no ha arrojado resultados concluyentes
(10,13).

En relacion con la terapéutica farmacologica se han utili-
zado los siguientes medicamentos, para aumentar el umbral
de toxicidad:

N-Acetilcisteina (NAC): es un antidoto altamente efecti-
vo en la sobredosis de acetaminofen, porque incrementa la
sintesis de glutation, que detoxifica al metabolito hepatotoxi-
co N-acetil-p-benzoquinoneimina. En el tratamiento IV de la
intoxicacion pediatrica, la NAC es administrada por 20
horas, comenzando con una dosis de ataque de 150 mg/kg de
peso en 15 minutos, seguida de 50 mg/kg
peso IV de NAC en 4 horas; durante las 16
horas restantes se administra una dosis adi-

cional de 100 mg/Kg de peso en infusion con- terapéutica

En el presente caso, el tratamiento se basé en los aspectos
tedricos fundamentales de las intoxicaciones, como los princi-
pios generales para el empleo de antidotos y antagonistas y sus
mecanismos de accion (21), asi como en la informacion dispo-
nible en la literatura médica nacional e internacional.

En resumen, se cumplieron las siguientes medidas: 1)
Agua oxigenada 0,75% VSNG, para oxidar el foésforo inorga-
nico que aun podria estar disponible en el intestino, al cual
se adhiere por largo tiempo. Como resultado de esa reaccion
quimica, se transforma en fosforo rojo de baja toxicidad; 2)
Petrolato liquido en un laxante VSNG (Milpar®), para diluir
el fosforo inorganico muy probablemente presente en el in-
testino y favorecer su mas rapida eliminacion rectal.; 3)
Exsanguinotransfusion para eliminar el toxico ya absorbido.
4) Farmacos para aumentar el umbral de toxicidad: NAC: se
justifica su uso, dado que la patogenia de la hepatotoxicidad
por fésforo blanco, al igual que la fibrosis pulmonar por pa-
raquat, se relaciona con los efectos toxicos de radicales libres
y la cisteina, incrementa los niveles de glutation, antioxidan-
te endogeno que inactiva dichos radicales. Lactulosa y ami-
kacina VO, aun en ausencia de criterios clinicos sugestivos
de encefalopatia amoniacal, para prevenir niveles sanguine-
os elevados de amonio (Cuadro 2)

Cuadro 2. Tratamiento indicado segun mecanismo de accion

tinua (14). Este mismo esquema terapéutico
se ha utilizado en intoxicaciones por fosforo
inorganico en pediatria (15) y en adultos (16).

La dosis de NAC en un adulto intoxicado
por fosforo fue de 600 mg VO cada 6 horas
(8). NAC ha sido ampliamente usada en el
Centro Toxicologico Regional Dra E. L.
Bermudez de Barquisimeto, estado Lara
(CTRCO-ELB), en la intoxicacion por el her-
bicida paraquat, para incrementar los niveles
de glutation, scavenger de radicales libres y
causales de la fibrosis pulmonar; las dosis pe-
diatricas oscilan entre 100 y 300 mg en infu-
sion IV cada 6 horas por 3 semanas (17,18).

» Apua cEigenada

toxicidad

En Venezuela esta disponible la NAC 20% = Lachiloss
elaborada en la Facultad de Farmacia de la
Universidad Central de Venezuela, aunque la

» AMiKEcna

carboximetilcisteina (CMC) VO se ha utiliza-
do en el CTRCO-ELB, como alternativa tera-
péutica cuando no ha sido posible obtener
NAC (19,20).

Farmacos hipoamonemizantes, como lactulosa para dis-
minuir la absorcion intestinal del amoniaco y aumentar su
eliminacion; asi mismo antibidticos no absorbibles, para eli-
minar la flora proteolitica intestinal y disminuir la sintesis de
amoniaco.
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Ahora bien, en este caso convergieron una serie de facto-
res que podrian vislumbrar una evolucion fatal; por ejemplo,
aunque la madre refirio la ingesta de tres tabletas de saltape-
ricos, equivalentes a 60 mg de fésforo inorganico, debe con-
siderarse que menos de una tableta, especificamente una ter-
cera parte de ella, contiene 7 mg de fosforo blanco, lo cual
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constituye la dosis letal para esta paciente de 7 Kg. Por otra
parte, la nifia recibid atencion médica tardia, dos dias y
medio después de la ingestion, lo que indudablemente com-
prometid su evolucion. Otros criterios también presentes en
forma precoz, fueron: hipoglicemia, elevacion de las enzi-
mas hepaticas y prolongacion de los tiempos de protrombina
y de tromboplastina parcial, hematuria y caida abrupta de las
transaminasas (Cuadro 3).

Cuadro 3. Criterios de mal pronostico presentes
an gste caso, de acuardo a diversos autoras.

CRITERICS -1 -4 -15 -2 -23 -24
[GE = 400 (L) +

Ceaida brusca TEORTGER

| besrmabumica

Insgressacs Eardi I
D fosforo elevads

Hipnglicemiz + = =
TPrecn: TGO TGP +
1Precoz FA 1 I
Frolongecn |H + *

T3E0): Transaminasas Guiamica-cealacsicg;

1R Transamnasys Gluamics proviss F5: Festatasa alcalna; TF2
Tierrpo Prolaambing 1. ekevacEon Muenb=e: (1) Gacia 1978, 41) Wik=
A0 [15) Mg 7005, (27 kaoun 1997

[Z3) Fomasndcy 1595, [24) Frmndcr 10504

KEHNYERLAY ROJAS. 16 M.
HOSP. ANTONIO H. FPINEDA
314

Figura 1. Ecosonograma abdominal, 3 dias después de la ingesta
accidental de 3 “saltapericos”, interpretado como daino hepatico

difuso y hepatomegalia

De acuerdo con diversos autores, se consideran criterios
de mal prondstico en pacientes intoxicados por foésforo inor-
ganico, los siguientes parametros: Ingreso tardio, ingestion
de grandes cantidades de saltapericos, estupor o coma, hipo-
glicemia y acidosis metabdlica (15,22). Elevacion precoz de
transaminasas y fosfatasa alcalina y la alteracion del tiempo
de protrombina (23). Caida abrupta en los valores altos de
transaminasas y hematuria (4). Transaminasa glutamico-pi-
ravica por encima de 400 uds (1). Adicionalmente, en una
revision en 21 casos, la mortalidad fue mayor en los pacien-
tes atendidos tardiamente, con disminuciéon de la glicemia,
prolongacion del tiempo de protrombina e incremento de
transaminasas, bilirrubina y fosfatasa alcalina (24)

El resultado fue la sobrevivencia de la paciente, no obs-
tante todos los indices adversos descritos. El objetivo de este
reporte es dar a conocer esta experiencia en un tipo de into-
xicacion, para la cual no existe hasta ahora un protocolo te-
rapéutico especifico. Dicho articulo podria ser de utilidad,
como orientacion para el manejo de otros casos de intoxica-
cion por fosforo inorganico.
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ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA
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RESUMEN

La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) es la leucoencefalopatia adquirida de mayor presentacion en la edad pediatrica, de
naturaleza inflamatoria-autoinmune, generalmente monofasica, polisintomatica, y asociada a compromiso del estado de conciencia.
Frecuentemente es precedida por un proceso infeccioso o por una inmunizacion. Se reviso la literatura médica de los ultimos afios
considerando los aspectos etiopatogénicos, clinicos, diagndsticos y terapéuticos. Se presentan los Gltimos criterios diagndsticos para la
EMAD vy sus formas recurrentes, asi como la importancia de los diagndsticos diferenciales, entre ellos la Esclerosis Multiple Pediatrica
(EMP). Las imagenes de Resonancia Magnética (IRM) constituyen el estudio de eleccion para detectar lesiones desmielinizantes.

Palabras Clave: encefalomielitis aguda diseminada, complejo trimolecular, autoinmune desmielinizacion, resonancia magnética,
esclerosis multiple pediatrica, esteroides.

SUMMARY

Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an acquired leucoencephalopathy, that occurs more frequently during childhood, of
inflammatory autoimmune condition, usually monophasic, polysymptomatic and associated with sensory deterioration. It is a frequently
preceded by infections or vaccinations. Recent medical literature was reviewed considering etiology, pathogenesis, clinical, diagnosis and
treatment aspects. The current diagnostic criteria for ADEM, its variants and the relevance of differential diagnostics, like Pediatric
Multiple Sclerosis (PMS) are included. Magnetic Resonance imaging (MRI) is recommended to detect demyelination injuries. High
doses of steroids are still the therapeutic alternative for ADEM.

Key Words: Acute disseminated encephalomyelitis, trimolecular complex, autoimmune, demyelination, magnetic resonance imaging,

ARTICULO DE REVISION

diagnostics criteria, pediatric multiple sclerosis, steroids.

INTRODUCCION:

La EMAD es una enfermedad inflamatoria de naturaleza
autoinmune que compromete predominantemente la sustan-
cia blanca del SNC y cuya lesion fundamental es la desmie-
linizacion. Habitualmente esta precedida por procesos infec-
ciosos (virales, bacterianos, parasitarios) o la colocacion de
vacunas; sin embargo, se han descrito otras situaciones tales
como la administracion de sueros y farmacos (sulfas, antipa-
rasitarios); de igual manera se han reportado pacientes sin
una causa previa aparente (1, 2). Por este motivo se han uti-
lizado términos como encefalomielitis postinfecciosa o para-
infecciosa dependiendo del contexto de la historia clinica del
paciente (1,3,4).

Dentro de las enfermedades desmielinizantes de la infan-
cia, la EMAD es la mas frecuente (5-7). Clinicamente se ca-
racteriza por la aparicion aguda de manifestaciones neurolo-
gicas polisintomaticas y generalmente asociada a compromi-
so del estado de conciencia, relacionandose con la afectacion
central de tipo multifocal (1,4,5,8).

El curso clinico es generalmente monofasico, aunque se
describen casos de recidivas o multifasicos, constituyendo
todo un reto para el diagnostico diferencial con Esclerosis
Multiple Pediatrica (1,2,4,6,9-11).
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Debido a la falta de marcadores bioldgicos especificos
(11-14), el diagnostico estara basado en la clinica general y
neuroldgica del paciente: forma de inicio, edad de presenta-
cion, evolucidn, signos y sintomas acompanantes y estudios
complementarios de soporte, como el estudio del liquido ce-
falorraquideo (LCR) y la Resonancia Magnética (RMN)
(1,5,6,9,12).

La descripcion histopatologica esta relacionada con una
mielinoclasia de ubicacion peri-vascular que produce nume-
rosos focos de desmielinizacién perivenosa con preserva-
cion, generalmente, de los axones. Se evidencian infiltrados
de células mononucleares que se disponen alrededor de
venas y vénulas, asi como células microgliales y macréfagos
en las areas de desmielinizacion (3,4,6).

El mecanismo inmunopatologico esta basado en una res-
puesta de tipo autoinmune por antigenos autoélogos (6,15,16),
inducida generalmente por agentes infecciosos o vacunas. Se
plantea un mecanismo inflamatorio autoinmune, similar al de
la encefalomielitis alérgica experimental, la cual se produce
por virus murino Theiler en ratas susceptibles, produciendo
encefalitis aguda y desmielinizacién (6,10,17-19), relaciona-
do con la produccion de anticuerpos policlonales contra el
agente etiologico y contra diversas estructuras del SNC del
huésped, principalmente contra la mielina. Se postula que se
debe a una reaccion cruzada entre la respuesta inmune celu-
lar y humoral contra antigenos virales y bacterianos y antige-
nos de mielina, lo que lleva a una desmielinizacion mediada
por complejos inmunes (6,10).

La afectacion neurologica descrita en la EMAD incluye al-
teracion del nivel de conciencia, ataxia, déficit motor focal, ce-
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falea, afasia, convulsiones, alteracion del control de esfinteres,
neuritis optica o afectacion de otros pares craneales, entre
otras que traducen la afectacion multifocal del SNC (1,7,8).

El diagnostico se basa en la correlacion de la clinica con
los hallazgos en la RMN que muestra lesiones desmielini-
zantes, hiperintensas en T2 y FLAIR, en el mismo estadio
evolutivo, con frecuencia bilateral de predominio en la sus-
tancia blanca hemisférica, aunque la sustancia gris también
puede estar afectada (1,7,12,20,21).

El pronoéstico de la EMAD es generalmente favorable y la
mejoria se produce con la administracion de dosis altas de es-
teroides (metlprednisolona), lo cual puede acortar la duracion
de los sintomas neuroldgicos y detener su progresion o secue-
las (1-3,5,7,14). La mortalidad en nifios, que alcanzaba el 25%
hace tres décadas ahora es inferior al 10% (6,14,20).

EPIDEMIOLOGIA:

La incidencia de EMAD en nuestro pais es desconocida.
Leake et al (8) establecieron una incidencia de 10,4/100.000
por afio en una poblacion de Estados Unidos, cuadriplicando
el valor en los ultimos afios de su estudio (1998-2000), debi-
do probablemente al uso extendido de la RMN (8,10).

No hay un claro predominio del sexo en la EMAD, sin
embargo hay varios reportes de una mayor frecuencia en va-
rones (relacion varon: hembra de 1,3:1 (2,7,8) a 1,8:1 (21).
La edad promedio de presentacion se encuentra entre los 5y
los 8 afios (1,20,21-23). Se ha descrito que es mas frecuente
en la raza blanca que en la negra 6:1 (2,7,8) y que tiene cier-
ta relacion con el periodo estacional, presentandose general-
mente en invierno o primavera (1,4,9).

ETIOPATOGENIA:

Cerca del 75% de los nifios con EMAD tiene anteceden-
tes de cuadro febril previo (1,3,8,9), pero el porcentaje de
confirmacion del agente asociado a EMAD es bajo y usual-
mente no supera el 17-24% (14).

Dentro de los agentes etiologicos, el virus del sarampion
constituye el principal agente y responsable de los casos mas
graves (1,6). La probabilidad de presentar EMAD es de
1:1000 para el virus del sarampion, en cambio es mucho mas
baja para una infeccion por varicela o rubéola. Otros virus
asociados son herpes simple I-11, gripe, Epstein Barr, herpes
humano tipo 6, citomegalovirus, paratoditis, Coxsackie, he-
patitis A, dengue, arbovirus, retrovirus, polio (2,6,12,24-30).
Entre los agentes no virales estan Borrelia, Micoplasma
pneumoniae, estreptococo beta hemolitico, Campilobacter y
Plasmodium (3,6,7,31,32).

Se han descrito un nimero importante de casos relaciona-
dos con las inmunizaciones. Los primeros casos descritos se
relacionaron con la vacuna antirrabica (Semple). En la actua-
lidad, 1a EMAD se relacionan principalmente con las vacunas
antisarampion, gripe, parotiditis, pertussis, polio (1,33).

La patogenia de la EMAD, segin estudios realizados en
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animales, parece ser mixta: se suman mecanismos inflamato-
rios y de respuesta autoinmunitaria de tipo celular y humoral
que conllevan a la destruccion de la mielina, y por ende a la
desmielinizacién del SNC (1,4,6,7).

En la generacion de la cascada autoinmunitaria, que cul-
mina con la destruccion de la mielina del SNC, participan
linfocitos T del tipo CD4 y CDS8 (15,35). Las células T son
activadas a través de la presentacion del antigeno; las
Células Presentadoras de Antigeno —APC- (células dendriti-
cas, macrofagos, microglia, etc) procesan la molécula, y
parte de ésta (X) es presentada en la superficie celular unida
a la molécula del Complejo Mayor de Histocompatibilidad
(MHC) clase II. La combinacion MHC/X es reconocida por
el Receptor especifico de la Célula T (TCR). El complejo
TCR y MHC/X es conocido como “complejo trimolecular” y
es la primera sefial en la presentacion antigénica; sin embar-
g0, para una activacion exitosa de la célula T es necesaria
una segunda sefial, proporcionada por las moléculas co-esti-
mulantes (ej. CD28 sobre la célula T y B7 sobre la APC)
(Figura 1) (34). El “complejo trimolecular” constituye la
base comun para la activacion de la respuesta inmune; sin
embargo, se realizan numerosas investigaciones con la fina-
lidad de determinar si existen caracteristicas propias para
este complejo, en ciertas entidades desmielinizantes, como
por ejemplo en EMAD o EMP. En EMAD el complejo
mayor de histocompatibilidad se ha asociado con alelos clase
IT HLA-DRB1, HLA-DRB3, HLA-DRBS (1).

Signal 1 TCR Signal 2
[Trimolecular {Co-stimulating
complax) maleculss)
MHC
Diendritic celis
Macrophages/microgha
B calls

Célula Presentadora de Antigeno (APC), Complejo Mayor de
Histocompatibilidad (MHC), Receptor de la Célula T (TCR).

Figura 1: Las células T son activadas a tra-
vés de la presentacion del antigeno (34).

Todos los individuos normales tienen grupos de células T
virgen cuyos Receptores de Células T (TCR) estan progra-
mados durante el desarrollo para un Complejo Mayor de
Histocompatibilidad (MHC)/antigeno determinado. Luego
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de la activacion de la célula T, se produce una expansion clo-
nal y las progenies se diferencian en subtipos Th1 y Th2, los
cuales tienen una funcién efectora especifica en el sistema
inmunoloégico, ejemplo: activacion de macrofagos por Thl,
estimulacion de linfocitos B por Th2 (Figura 2) (34).

E.Inci"rluﬂﬁl-"'

Figura 2. Activacion y diferenciacion de las células T
antigeno-especificas. En este ejemplo, cuando entra
el virus “X” es capturado, procesado y presentado a

la célula T especificas para el virus “X” (34).

La activacion de células T autorreactivas es

nacion previo a la clinica, aunque existen algunos casos sin
antecedente demostrable (2,12).

Los sintomas o signos clinicos tipicos pueden aparecer en
una forma abrupta, con una rapida progresion a encefalopa-
tia aguda o puede estar precedido de una fase prodromica
con fiebre, malestar, cefalea, nduseas o vomitos
antes de las manifestaciones clinicas del EMAD.
El curso por lo general es rapidamente progresivo,
observandose maximo déficit neurologico en 4 a 5
dias (1,2,7,9).

En diferentes series de trabajos sobre EMAD,
la sintomatologia neuroldgica descrita incluye
signos piramidales unilaterales o bilaterales (60 -
95%), hemiplejia aguda (76%), ataxia (18 a 65%)
paralisis de los nervios craneales (22-45%) afecta-
cion visual o neuritis optica (7 a 23%), convulsio-
nes (13 a 35%), compromiso de la médula espinal
(24%), afectacion del habla (5 a 21%), hemipares-
tesias (2-3%), con afectacion demostrada del esta-
do mental o de la conciencia, llegando al estupor
o coma (1,2,9,12,21). En uno de los estudios pu-
blicados se describen pacientes (lactantes) con
crisis epilépticas focales motoras persistentes de-
rivando a status epiléptico (21,37).

En los pacientes con manifestaciones clinicas

el paso clave en la autoinmunidad; hay varias
vias que conducen a la activacion de células T
autorreactivas, y una de ellas es el mimetismo

Vinis with maleouiar
simiRsty o ryain
phain (523, MBF)

molecular por el que agentes (ej. virus) similares
a proteinas endogenas (ej. proteina basica de la
mielina —MPB-) son presentadas a las células T;
esto lleva a la activacion de células T virus-espe-
cificas, asi como de células T MPB-especificas.
Ambas poblaciones activadas se adhieren a los
vasos sanguineos, atraviesan la barrera hemato-
encefalica y migran hacia el interior del SNC, fa-
cilitando luego la entrada de otros linfocitos y
macréfagos, que ocasionan la inflamacion y la
desmielinizacion (Figuras 3 y 4) (34).

La histopatologia de la EMAD muestra
areas de inflamacion y desmielinizacion perive-
nosas, con infiltracion de monocitos, neutrofilos
y macrofagos, cargados de lipidos; en el estadio
tardio se evidencia hiperplasia astrocitica y
gliosis (15,16,35,36) (Figura 5).

CLINICA:

El curso es generalmente monofasico, presentandose 2 a
4 semanas después del estimulo antigénico. Como se men-
ciond anteriormente, aproximadamente alrededor del 70%
de los pacientes reportan antecedente infeccioso o de vacu-
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Figura 3. Mimetismo molecular y la activacion de célu-
las T autorreactivas (34).

compatibles con EMAD y signos de afectacion medular (mielitis)
se debera contemplar la afectacion de dicha zona. (7,12). De igual
manera, el compromiso nervioso periférico o polirradiculoneuri-
tis, debera diferenciarse del Sindrome de Guillan-Barré observan-
do si existe compromiso encefélico (20,38).
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Figura 4. Mecanismo Inmunopatogénico

El Grupo de Trabajo Internacional para el estudio de
EMP y Desordenes Relacionados (como la EMAD) propuso
en el 2007 una serie de definiciones, tanto clinicas como ra-
diologicas, para incluir a los pacientes en cada categoria de
afectacion de la sustancia blanca o desmielinizacion (Figura
6) (1,22).

EMAD MONOFASICA:

1.
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Paciente con un primer evento clinico de causa pre-
suntamente inflamatoria o desmielinizante, de ini-
cio agudo o subagudo que afecte de manera multi-
focal areas del SNC. La presentacion clinica debe
ser polisintomatica y debe incluir encefalopatia,
dada por uno o mas de los siguientes:

Cambios del comportamiento, por ejemplo: confu-
sion, irritabilidad excesiva.

Alteracion del estado de conciencia, por ejemplo:
letargia, coma.

El evento debera ser seguido de mejoria tanto clini-
ca como por RMN, aunque puede haber déficit re-
sidual.

El paciente no tiene historia de episodios clinicos
con hallazgos de eventos desmielinizantes previos.
Ninguna otra etiologia puede explicar el evento.
Los sintomas o signos clinicos nuevos o fluctuan-
tes, o los hallazgos de la RMN que ocurran en los 3
meses siguientes al inicio de la EMAD, son consi-
derados parte del evento agudo.

Las imagenes por RMN muestran lesion(es) focal o
multifocales que involucran predominantemente la
sustancia blanca, sin evidencia radioldgica previa
de cambios destructivos de la sustancia blanca.

4.

a. RMN cerebral con imagenes ponderadas en
T2 y FLAIR revela lesiones grandes (> 1 6 2
cm), multifocales, hiperintensas y localiza-
das en la sustancia blanca de las regiones su-
pratentoriales o infratentoriales; el compro-
miso de la sustancia gris, especialmente gan-
glios basales y talamo, es frecuente.

b. En pocos casos las imagenes de RMN cere-
brales muestran una lesioén tnica grande (>
de 1 a 2 cm) que afecta predominantemente
a la sustancia blanca.

c. La RMN a nivel medular muestra lesion(es)
confluentes intramedulares con realce varia-
ble, adicional a una RMN cerebral anormal
con los hallazgos previamente especificados.

EMAD RECURRENTE:
1. Nuevo evento de EMAD con recurrencia de
los sintomas y signos neurologicos iniciales,
3 6 mas meses después del primer evento,
sin que se vean involucradas nuevas areas
clinicas por historia, examen fisico o neuroi-
magen.
El evento no ocurre mientras el paciente recibe es-
teroides, y se presenta al menos 1 mes después de
culminada la terapia esteroidea.
La RMN no muestra nuevas lesiones; las lesiones
iniciales pueden observarse agrandadas.
No existe una mejor explicacion para el evento.

EMAD MULTIFASICA:

1.

Evento de EMAD seguido de un nuevo evento que
también encuentra criterios para EMAD, pero que
involucra nuevas areas anatomicas del SNC confir-
madas por historia clinica, examen neurologico y
neuroimagen.

El nuevo evento debe ocurrir al menos 3 meses des-
pués del inicio del primer evento EMAD y al menos
1 mes después de haber completado la terapia este-
roidea.

El nuevo evento de EMAD debe mostrar una pre-
sentacion polisintomatica incluyendo encefalopa-
tia, con signos y sintomas neuroldgicos que difieran
del evento inicial (los cambios del estado mental
pueden no diferir del primer evento).

La RMN cerebral debe mostrar nuevas areas invo-
lucradas, pero también debe mostrar resolucion par-
cial o total de las lesiones asociadas al primer even-
to de EMAD.

Diversos trabajos de EMAD describen que las “recaidas”
representan el 5 al 21% (7-9,28,29); sin embargo, los criterios
diagnosticos utilizados para definir fueron muy variados entre
los estudios, lo cual explica la variabilidad en el porcentaje.
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Encefalomielitis Diseminada
(EMD), y dependiendo de la
presentacion clinica y radiologi-
ca, ubicarla en la clasificacion
propuesta anteriormente (39).

f e ESTUDIOS PARACLINI-
N T COS ESTUDIOS DE
: T!‘F’* = " wvysd NEUROIMAGENES:

El examen de eleccion para
el diagnostico y para ubicar las
areas de desmielinizacion del
SNC es la RMN cerebral, ya que
es altamente sensible en la de-
teccion de alteraciones de la
sustancia blanca; en las secuen-
cias T2 y FLAIR es posible vi-
sualizar practicamente todas las

EMAD
Evoiucin
| i |
R -2 R = 1 rimaas, [T —
e 1 e o, rpeal can e S
a1, raae FrRRERLRC ks arbaras s SH
e umbrs L + M
1
Kanchisica Aimcgmanis
(FAAT) (MW mf‘

Figura 6. Clasificacion propuesta para los
eventos EMAD (modificado de 22).

Seglin las definiciones previamente expuestas, en el con-
cepto de EMAD monofasica se incluye cualquier fluctuacion
de las manifestaciones clinicas o radioldgicas que ocurran en
los 3 meses siguientes al evento o en las 4 semanas de des-
censo del esteroide (se considera parte del evento agudo).

Es interesante plantear que en relacion a la ultima clasifi-
cacion realizada (22), existe la propuesta de utilizar una
nueva denominacion para la EMAD, como seria

lesiones (1-10,12); éstas son bi-
laterales, generalmente asimé-
tricas y altamente variables en
tamafio y numero. Frecuente-
mente son de ubicacion subcortical o sustancia blanca cen-
tral, sustancia blanca periventricular, cerebelo, tallo encefali-
co y médula espinal (1-10,12,21); la sustancia gris profunda
de talamo y ganglios basales estan frecuentemente compro-
metidas, generalmente en forma simétrica (21,23,39-43).

La afectacion del cuerpo calloso es de baja frecuencia,
sin embargo en lesiones extensas de sustancia blanca cerca-
nas al cuerpo calloso pueden extenderse a través de éste y
llegar al hemisferio contralateral (21,42). Han sido propues-
tos cuatro patrones de compromiso del SNC para describir
los diferentes tipos de lesiones evidenciadas en la RMN ce-
rebral en las EMAD (21):

1.  EMAD con lesiones pequeias.

2. EMAD con lesiones grandes, confluyentes, tume-

factivas con edema perilesional y efecto de masa.

3. EMAD con compromiso talamico bilateral y simé-

trico.

4.  Encefalomielitis Hemorragica Aguda asociadas a

extensas areas de desmielinizacion.

Igualmente, se han descrito areas de compromiso en la
médula espinal en la EMAD en 11-28% (44-46). La tipica le-
sion medular es de tamafio significativo con tendencia a in-
crementarse, mostrando realce variable, y la region que ge-
neralmente se afecta es la toracica (46).

Con respecto a la relacion temporal entre la clinica y la apa-
ricion de las alteraciones en la RMN cerebral, se ha demostrado
que puede existir un desfase entre 2 a 25 dias entre el inicio de
los sintomas y la deteccion de las lesiones en la RMN (1,20,46-
49). Este hecho demuestra que una RMN normal al inicio del
cuadro clinico no descarta la EMAD, y que todo nifio con sin-
tomatologia neuroldgica polisintomatica y persistente debe so-
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meterse a una nueva
RMN cerebral y medular
de 1 a 3 semanas des-
pués, para detectar posi-
bles lesiones de aparicion
mas tardia (20).

La completa resolu-
cion de las anormalida-
des encontradas en la
RMN después del trata-
miento ha sido descrita
en 37 a 75% de los pa-
cientes con EMAD, y la
resolucién parcial en 25
a 53% de los pacientes
(21,50), en un lapso de 6
meses. Figura 7. Preescolar de 4 afios con EMAD: RMC en T2 multiples areas ex-

No hay un criterio  tensas de desmielinizacion SB con tendencia a confluir en forma bilateral.

claro en cuanto al tiem-  Cortesia del Servicio de RMN. Policlinica Metropolitana de Caracas.
po en que se deberia rea-

lizar una RMN de con-
trol en los pacientes con
EMAD, sin embargo los
diferentes autores sugie-
ren al menos dos estu-
dios adicionales de neu-
roimagen por RMN des-
pués de la primera RMN
normal, sobre un periodo
de 5 anos del evento ini-
cial como la conducta
mas apropiada para ase-
gurar la ausencia de le-
siones  (20,21,46-48)
(Figuras 7 y 8).

Laboratorio y estu-
dios neurofisiologicos:

Los estudios de labo-
ratorio de EMAD mues-
tran frecuentemente ele-
vacion de los marcadores
inflamatorios (leucocito-
sis, aumento de la veloci-
dad de sedimentacion).
El estudio del liquido ce-
falorraquideo puede ser
normal o mostrar altera-
ciones inespecificas en el
20 a 80% de los casos,
con elevacion de las pro-  Figura 8. Escolar de 6 afios con EMAD. RMN cerebral en T2 y FLAIR con
teinas y pleocitosis a ex-  |esiones supratentoriales e infratentoriales difusas, mdltiples, asimétricas,
pensas de mononuclea-  periventriculares con compromiso de sustancia gris (tdlamo izquierdo), me-
res (1-4,20,21,42). sencéfalo y cerebelo.
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Uno de los hallazgos que mejor discrimina entre la
Esclerosis Multiple Pediatrica (EMP) es la presencia de sin-
tesis intratecal de bandas oligoclonales (BOC) de IgG, que
no se observan en el suero. Ocurre en el 40 a 95% de los pa-
cientes con EMP y sélo en el 0 a 29% de nifios con EMAD
(1-4,7,9); es decir, la presencia de BOC de IgG son general-
mente negativas en la EMAD (1,2,4,5,9,12,21), y por lo ge-
neral en los pacientes con BOC positivas se observa negati-
vizacion meses después (49-52) (a diferencia de lo que ocu-
rre con las EMP, que son permanentes en el tiempo).
Igualmente considerar que existen una serie de entidades o
enfermedades que presentan BOC/Indice IgG positivas
(Cuadro 1).

Cuadro 1. Enfermedades que cursan con BOC
positivas (Tomado de 53).

Enfermedades Inflamatorias
Escleroais mutiple
Lupus ermemeaioso alsiemico
Entermedad de Bahoat
Sindrome de Sjogren primarks
Panareriis modosa
Enfermedades infecciosas
Encetaltis viral
Meurobonme] e
Meurosifis
Fanencefaits esclerosante subaguda
Panencetaits progresiva por rubota
Criptocososks del SR
Sindrome de Guillain-Barré y otras neuropatias periféricas
Neoplasias y sindromes paraneoplasicos
Linformes
LESiones expansias
Carcnomalosis meningea
Barcoidosis

B0 bearnedess oligodcionake:

Los estudios electrofisiologicos ayudan al diagnéstico de
EMAD. Los potenciales evocados somatosensoriales (PESS)
permiten establecer la afectacion medular. Los PESS y los po-
tenciales evocados auditivos (PEA) detectan disfuncion del
tallo cerebral. Igualmente, los potenciales evocados visuales
(PEV) son una herramienta valiosa para confirmar la afectacion
de la via visual aferente, en especial en la neuritis optica, que
es generalmente unilateral en la EMP y con tendencia a com-
promiso bilateral en la EMAD (37,50,54). El electroencefalo-
grama (EEG) muestra frecuentemente lentificacion difusa del
ritmo de base en la EMAD (2,4-6,21,42). En el 2% de los nifios
con EMAD se observa actividad epileptiforme (21).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Las encefalopatias agudas y los eventos desmielinizantes
del SNC en nifios representan un reto para pediatras y neuro-
pediatras, ya que muchos procesos inflamatorios y no inflama-
torios se puede presentar una clinica y hallazgos de neuroima-
gen similares, lo que hace mas dificil el diagnostico.

Ante un paciente con una encefalopatia aguda, en base a
la historia clinica y al examen neurologico, la orientacion
inicial seria evaluar la presencia de un proceso infeccioso de
naturaleza viral o bacteriana, ante la pronta necesidad de ins-
taurar un tratamiento. La realizacion de la RMN cerebral y
medular con técnica T2 y FLAIR y la administracion de con-
traste paramagnético, conjuntamente con la realizacion de la
puncién lumbar y el estudio del liquido cefalorraquideo per-
mitiria una aproximacion adecuada del diagnostico, sea éste
de naturaleza infecciosa como encefalitis o meningitis o de
otra etiologia (2,20,21).

La evidencia de un proceso inflamatorio expresado en el
LCR por pleocitosis, elevacion de proteinas y del indice de
inmunoglobulinas, con demostraciéon de la presencia del
agente, sea éste viral, bacteriano o micético, conduce a pen-
sar en un proceso de naturaleza infecciosa.

Al no existir una clara evidencia de infeccion, el hallaz-
go de lesiones en la RMN cerebral, que comprometen predo-
minantemente la sustancia blanca nos orienta hacia otras po-
sibilidades diagnosticas como la EMAD, sin embargo otros
diagnosticos diferenciales deben ser contemplados, como las
vasculitis primarias o secundarias del SNC, leucoencefalo-
patia multifocal progresiva, neurosarcoidiosis, panencefalitis
esclerosante subaguda, leucodistrofias, encefalopatias mito-
condriales, leucoencefalopatias secundarias a quimioterapia
o radioterapia, la mielinolisis osmotica y condiciones des-
mielinizantes relacionadas como la EMP (1,55-59), deberan
ser considerados. (Cuadro 2). Para la EMP resulta util utili-
zar los criterios establecidos por el Grupo Internacional de
Estudio de EMP y Trastornos Relacionados (22), los cuales
consideran:

. La EMP requiere de multiples episodios de desmielini-
zacion del SNC separados en tiempo y espacio, como
especificado en adultos, eliminando cualquier limite
inferior de edad (se incluye a los menores de 10 afios).

. La RMN puede ser usada para satisfacer los crite-
rios de diseminacion en el espacio requerida si se
aplican los Criterios de McDonald; para una “RMN
positiva” el estudio deberd mostrar 3 de estas 4 ca-
racteristicas: 1) >9 lesiones de materia blanca o 1
lesion realzada por Gadolinio, 2) > 3 lesiones peri-
ventriculares, 3) 1 lesion yuxtacortical, 4) 1 lesion
infratentorial.

. La combinacién de LCR anormal y 2 lesiones por
RMN, de las cuales una debe estar en el cerebro,
puede también satisfacer el criterio de diseminacion
en el espacio; el LCR debe mostrar tanto bandas
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Cuadro 2. Diagnostico Diferencial de la EMAD [en la columna
de la derecha se maenclonan algunas pruebas complementarias

que pueden ser de utilidad (53).

Intravenosa (IglV)) o plasmaféresis; sin
embargo la mayoria de datos reportados en
la literatura provienen de estudios con fa-
llas metodoldgicas, reportes de casos o es-
tudios con poblaciones pequefias por lo

Diagnastico diferencal Prusbas complementarias que resulta dificil la extrapolacion de los
Infesciones ajudas del SMOC resultados.

*  Meningms baciensns LLR, culineg

v Menrlasm O (PUR) semiogia, s ESTEROIDES:

* L gH] - L LINre . .

» Encelalis viral: grupo hemes, LCR {FCR), serclogia ngas las series publicadas ’de‘EMAD
ubecia, earampian, VIH desc{rlb}an buena respuesta terapeutlca alos

v Hongos: lompisema Netoimagen cor’tlcmdes en dosis altas. S.m embargo

e Infeccionss subagudss crénicas gstan des.crltos una gran .varle(.iad en el
dal SHC tipo, dosis, ruta de administracién, y es-

s Meningitis tuberculoss LER, ADA, Manton:, Fo trax, el quema de utilizacion. Existe un primer re-

* Neurosifilis LR, serokogis porte de EMAD publicado en 1953 usando

& Frformedad dol | yme | CR. srrologia ACTH. Mas tarde en la época pre-RMN se

& Meuckiuoshess LCR. serologia, culiivs utilizaron prednisona, corticotropina o de-

& Sindioimne de Reye LLCR. hiperamoniemia xametasona con mejoria tanto en niflos

& Wasculs del SHC Muttisistémica. Curss subsgudo-crinico como adultos. Varios pacientes de estos re-

* Panartentis nodosa ANCApD portes tuvieron recurrencia de la sintoma-

® Chung Srauss ANCAR tologia al descontinuar el esteroide mejo-

& Wegee ANCHAL rando al restituirlo (1,20,21,23).

* Bechel HLA BS Muchos grupos de investigadores pedia-

* Lupus smamaEtoso ANA tricos describieron el uso de altas dosis de

Hjngrrn
Crlenredsdes granukimelosas Saooidosis

Riopsia glandular

Mivrdes dr FCA
Cuclepossiss irrilliple y warianles
oligocionakes]. M
irms
Menplsiog, shseessos, bombosis venoss

oligoclonales como un indice elevado de IgG.

. La RMN puede ser usada para satisfacer los crite-
rios de diseminacion en el tiempo después del even-
to clinico inicial, aun en ausencia de un nuevo
evento desmielinizante; lesiones nuevas en T2 o re-
alzadas con Gadolinio deben desarrollarse en los 3
meses siguientes al evento clinico inicial.

. Un episodio consistente con las caracteristicas cli-
nicas de EMAD no puede ser considerado como un
primer evento en Esclerosis Multiple, a menos que
el curso de la enfermedad siga las caracteristicas ya
descritas.

Entre otras consideraciones, la presencia de lesiones en la
RMN cerebral de tipo anular en la sustancia blanca es inusual en
EMAD, por lo cual debera excluirse abscesos cerebrales, tuber-
culomas, neurocisticercosis, toxoplasmosis e histoplasmosis (42).

TRATAMIENTO Y MANEJO:
No existe un tratamiento estandarizado para EMAD; el
tratamiento empleado incluye esteroides, Inmunoglobulina
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esteroides usando la metilprednisolona en
dosis de 10 a 30 mg/kg/dia con un maximo
de 1 gramo/dia o dexametasona a razon de
1 mg/kg/dia por 3 a 5 dias seguido por este-
roides orales de 4 a 6 semanas en esquema
piramidal, con mejoria reportada en el 50 a
80% de los pacientes. Generalmente la me-
joria se evidencia a las 24 a 48 horas del ini-
cio del tratamiento esteroidea. En los casos mas graves o de
diagnostico tardio se acepta prolongar el tratamiento endove-
noso hasta completar dos semanas. Existen varias comunica-
ciones de remision espontanea en casos de EMAD (1,23).

INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA:

Hay multiples casos reportados de uso de IglV usada sola o
combinada con esteroides. En algunos estudios, la IgIV fue ad-
ministrada después de no obtener mejoria tras la administracion
de esteroides o en casos de recurrencia. La dosificacion emple-
ada es de 1 a2 gr/kg, administrado en una dosis tnica o fraccio-
nada en 3 a 5 dias; s6lo se observo respuesta en el 50% de los
nifos tratados. La efectividad de la IglV se ha comunicado en
un numero reducido de publicaciones (1,60,61).

PLASMAFERESIS:

El uso de la plasmaféresis ha sido reportado en pequefio
numero de casos en los que fracasa el esteroide, sin embargo
solo excepcionalmente se ha mencionado en la literatura
como tratamiento eficaz (1,62).
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Actualmente la metilprednisolona es el tratamiento de
eleccion, y la inmunoglobulina es la terapia de segunda linea
cuando los corticoides fallan o estan contraindicados.

EVOLUCION Y PRONOSTICO:

La EMAD generalmente tiene buen prondstico en el
nifio. Esto es algo sefialado en todas las series clinicas revi-
sadas con un porcentaje bajo, aunque significativo, de secue-
las (1,21). La EMAD generalmente es monofasica, pero
existen pacientes con evolucion recurrente o multifasica, por
lo cual se deberian utilizar los criterios establecidos por el
grupo de trabajo de EMP y trastornos relacionados para su
adecuada ubicacion. Caracteristicamente las recidivas en la
EMAD ocurren antes de los seis meses, sin embargo hay nu-
merosas comunicaciones que describen recidivas en diferen-
tes areas del SNC y que ocurren uno o dos afios e incluso va-
rios afios después del primer episodio (38).

Los factores que pudiesen incidir en mayor riesgo de re-
cidivas estarian el no recibir tratamiento con corticoides, el
no completar tratamiento con esteroides orales de cuatro a
seis semanas después del tratamiento intravenoso. Un ele-
mento importante para establecer el prondstico es diferenciar
EMAD de EMP. Existen estudios que describen que un 9%
de una serie infantii de EMAD evolucion6 a EMP;
otros estudios sefialan un porcentaje mas alto, pero estable-
cen las recidivas como confirmacion para EMP (58).

Existen factores que reducen significativamente el riesgo
de EMP después de EMAD, como serian: edad prepuberal,
prodromo febril, alteracion de la conciencia o letargia, tras-
tornos del movimiento y convulsiones. Por otro lado, los fac-
tores que elevan el riesgo de EMP después de EMAD serian:
edad post-puberal, ausencia de prodromos, mayor afectacion
sensorial, elevacion del indice de IgG (se ha descrito 98% de
riesgo para EMP) (58,59).

Las secuelas se producen en alrededor del 20% de los
casos, pero el porcentaje de discapacidad grave (cuatro o
mas segun la escala de Kurzke) es bajo. En general las secue-
las son motoras, pero hay estudios que describen alteraciones
emocionales, conductuales y cognitivas en forma significati-
va (63-65).

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

La EMAD es una enfermedad inflamatoria de naturaleza
autoinmune, de curso la mayoria de las veces favorable. Los
nuevos criterios propuestos por el grupo de trabajo de EMP
y trastornos relacionados permitiran unificar los casos de pa-
cientes con EMAD y poder caracterizar la evolucion dentro
de un concepto Unico para la adecuada interpretacion y se-
guimiento. En la actualidad no hay marcadores bioldgicos,
sin embargo la historia clinica y los hallazgos radiologicos a
nivel de la RMN nos permiten tener un adecuada aproxima-
cion al diagnostico de EMAD. Tenemos un alto grado de cer-
teza de que el tratamiento de primera linea son los esteroides

en altas dosis y dentro de un esquema de dosificacion ade-
cuado y completo para el nifio. Debera realizarse el esfuerzo
para el seguimiento de estos niflos, tanto clinico como a nivel
de neuroimagen, lo que permitira establecer definitivamente
el diagnostico de EMAD y descartar otros compromisos o
entidades como la EMP. Es importante estimular a la pobla-
ciéon médica latinoamericana para establecer si la presenta-
cion epidemioldgica, clinica, radiologica y respuesta al trata-
miento se corresponde con otras latitudes.
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