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TITULO L

Art. 1. "Queda implicito que el drea de investigacién o
estudio serd la pedidtrica incluyendo la medicina fetal y
del adolescente (<18aiios)..."

Art.2. Tendran prioridad en el siguiente orden:

1. Experimento o ensayo clinico controlado y aleatorio.

2. Estudio de cohortes ( prospectivos).

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

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

5. Estudio de prevalencia (transversales, actuales).

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

7. Otros.

TITULO IV.

Art. 1. Todo trabajo debe ser original y reflejar, dentro
de lo posible, la experiencia profesional del autor.

Art. 3. El trabajo completo, incluyendo gréficos, figuras,
conclusiones, resumen, bibliografia, etc., debera ser
enviado al Director de AVPP, quien enviard el trabajo a
la comision Permanente de Estadisticas. (Suficiente 3
copias).

Art. 4. La Comision Permanente de Estadisticas revisard
y seleccionard los trabajos y enviard veredicto de cada
trabajo al Comité Editorial.

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

vl

Art. 8. Los que se hayan dirigido directamente al
Director, deberan hacerlo por escrito y haciendo constar
que el trabajo no ha sido publicado ni serd publicado en
otra revista, ademds de cumplir con las normas sobre
presentacién de trabajos libres.

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

Art. 12.

(4) AUTORES:

¢ Nombres y apellidos completos, cargos instituciona-
les, nombres y direccién de las instituciones.

¢ Nombre, direccién postal y teléfonos (o fax) de quien
recibird la correspondencia.

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

Material y Método, Resultado, Discusion.

Debe anexarse resumen traducido en inglés precedido de
la palabra SUMMARY vy el titulo del trabajo en inglés.
(Si el resumen es estructurado podrd tener hasta 250
palabras).

Art.14. PALABRAS CLAVE:

Minimo:3 (tres), maximo:6 (seis).

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

Art. 17. FOTOGRAFIAS

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

Serdn aceptadas a color las que, de no serlo, segin el
comité Editorial, harfan perder o cambiar significado a la
patologia o al tema en estudio.

Se puede enviar material grafico tipo video-printer,
siempre que sea equivalente en calidad a la fotografia.
Debido a la connotacién legal que puede tener la plena
identificacién de una persona, en especial su cara, debera



anexarse la autorizacién del representante legal; de no
ser posible, el autor asumird por escrito ante el Comité
Editorial la responsabilidad del caso y sus consecuencias
legales.
Las fotos o video-printers deben ser identificadas por la
cara posterior, a l4piz.

N° correspondiente segiin texto

Nombre del autor,

Titulo del trabajo,

En una hoja aparte: la leyenda de cada foto

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

correspondiente.

Art. 19. BIBLIOGRAFIA.

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

NOTAS DEL EDITOR:

* De comprobarse la existencia de bibliografia
pertinente y que seria procedente su referencia, el
trabajo serfa rechazado para publicacién si los
autores no consideran la bibliografia de autores
venezolanos.

* Se recuerda a los autores que el VETO contemplado
en los Articulos 4 y 5 del Titulo I, de los requisitos
para la presentacién en Jornadas o Congresos, €s
causal para la no publicacién en AVPP.

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

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

Ann Intern Med 1997;126:.36-477 (Inglés)

Arch Venez Puer Pediat 2000;64(1):195-2100 (Espaiiol)
RevObstet Ginecol Venez 2000;54(4):267-281 (Espaiiol)
Ningiin trabajo de investigacién, articulo de revisidn,

o

VI

revista de revistas, caso clinico o de cualquier otro
trabajo, serd publicado en la AVPP si no ha sido
revisado y aprobado por la "Comisién Permanente de
Estadisticas” de la SVPP, aun cuando los mismos
tengan la asesoria de estadisticos, bioestadisticos
epidemidlogos ajenos a esta Comisién. Ello incluye
trabajos que vengan de otros pafses.
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la publicacién.
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EDITORIAL

Discurso pronunciado por el Dr. Alberto Reveron Quintana
Acto de Juramentacion como Presidente de la

Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria
Periodo 2005 — 2007

Muchas veces el comienzo es el final, porque llegar
al final puede ser la tnica forma de comenzar.

Hace tres anos, en este mismo lugar, un dia 12 de
Enero, tuve el honor y el orgullo de asumir la
Presidencia de la Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria para el periodo 2002 - 2005, junto al equipo
que me acompafiaria.

En ese acto juramos ante Dios, la Patria y la Sociedad
que honrarfamos el pasado, que trabajarfamos el presente y
que comprometeriamos nuestras vidas por €l futuro.

Hoy, por designios de Dios y por voluntad de ustedes
asumo nuevamente, junto con un grupo de Pediatras, la
Presidencia de la Junta Directiva de nuestra Sociedad.

Esta circunstancia me permite afirmar que el final es
el punto donde empezamos.

El pensamiento del Libertador: “Dios concede la
victoria a la constancia”, cobra vigencia en estos mo-
mentos, porque hoy se nos concede la victoria de poder
llevar a puerto seguro el periodo de la Sociedad que hoy
concluye. Al mismo tiempo, la constancia, la dedicacién
y el amor puestos al servicio de nuestra institucién du-
rante estos tres afos, son premiados por el colectivo
pediatrico venezolano al concedernos la victoria y per-
mitir seguir entregdndonos con la misma pasién, la
misma mistica y el mismo entusiasmo durante estos
proximos dos afios.

Nuestra obligacion debe ser continuar honrando el
pasado, seguir trabajando sin tiempo ni vacilacién y
volver a jurar, como lo hicimos hace un momento, que
comprometeremos nuestras vidas por el futuro de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria.

El pasado 20 de Enero se cumplieron 66 afios de vi-
da de la Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria, una de las sociedades cientificas pionera, pre-
cedida su creacion por la Sociedad de Leprologia
fundada en 1936 y por la Sociedad de Tisiologfa funda-
daen 1937.

Queremos ratificar que, asi como el 20 de Enero de
1939 representé la realizacion de las aspiraciones de un
grupo de médicos, hoy también representa, para el grupo
de Pediatras que asumimos la Junta Directiva Central y
el Consejo Nacional, la realizacién de nuestras aspira-
ciones, pero sobre todo representa la adquisicién de un
gran compromiso: mantener viva la llama de esta insti-
tucién que encendieron los padres de la Pediatria
Venezolana: Pastor Oropeza, Gustavo H. Machado, Lya
Imber de Coronil, Pablo 1zaguirre, Ernesto Vizcarrondo,
Simén Gémez Malaret y Carlos Camejo Troconis.

Ellos, sin duda, deben sentirse orgullosos porque sus
ideales y metas, no sélo se han cumplido, sino que estoy
seguro de que han llegado més alld de lo que pensaron.

En el lugar donde se encuentren deben sentir la paz
que proporciona el haber servido a su patria y en espe-
cial a los nifios y adolescentes de su pafs.

La inmodestia es un pecado, mas creo no pecar al de-
cir que la Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria es la sociedad cientifica mds sélida, organizada
y pujante de Venezuela.

Debemos reconocer que esta organizacion y solidez
tiene sus bases en el pasado y que, lamentablemente, la
grave situacién que atraviesa el pais debido al desmoron-
amiento moral de sus dirigentes y de sus instituciones,
constituyen un riesgo inminente para la perpetuidad de la
obra del Maestro Pastor Oropeza.

Se requiere el midximo esfuerzo patridtico de los
seguidores y discipulos del maestro y un regreso al sen-
tido comin de los mdximos dirigentes del pais, para
evitar la ruina de su obra.

Hemos culminado un siglo dificil, donde: -han con-
fluido los avances tecnolégicos més extraordinarios de la
historia del hombre, con las mds atroces matanzas y
guerras, -donde las desigualdades econémicas se han
manifestado como nunca antes lo hicieron.

Existen multitudes de seres humanos en los cinco
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continentes que mueren de hambre y sufren de mengua,
que al mismo tiempo conviven con otros que padecen
una creciente mortalidad y prevalencia de procesos sig-
nados por el exceso en el comer y el sedentarismo.

Todo esto en la misma €poca histérica y en el mismo
planeta Tierra.

Nunca antes se habian dado tantos contrastes en la vi-
da del hombre.

Nunca antes se habia conjugado, simultineamente,
tanto avance y tanto atraso, tanto conocimiento y tanta
ignorancia, tanto equilibrio mental individual y tanto de-
sequilibrio social.

Si creemos en los niflos y si queremos un futuro
mejor para ellos, necesitamos cada vez mds de Pediatras
que ejerzan la profesién de manera integral, mds alld de
la cotidiana tarea de preservar y restituir la salud del
nifio.

Debemos imponernos la tarea de contribuir con nue-
stro Interés a conocer el entorno de los nifios y, con
nuestra actuacion, dentro de una dindmica de crecimien-
to integral, llevarlos a una adultez donde puedan alcanzar
una personalidad capaz de actuar en funcién positiva
para la totalidad social.

Como Pediatra Social les expreso mi angustia por el
porvenir de las generaciones de relevo de nuestro pais
ante la grave situacién socioecondémica y moral que nos
esta afectando.

La sociedad venezolana no ha tomado la via de un
desarrollo socioeconémico centrado en la totalidad de la
poblacién, lo que hubiese podido evitar la brecha abis-
mal que existe entre los estratos sociales altos y bajos.

En los actuales momentos veo que estamos inmersos
en un escepticismo que nos induce a un conformismo
que nos obnubila y nos conduce a aceptar toda clase de
afirmaciones, en desmedro del pais y de su gente.

Sin embargo, nadie puede ni debe silenciarnos en la
lucha por alcanzar para todos, una salud integral, una ed-
ucacion de calidad y una distribucién adecuada de los
bienes sociales.

El Dr. Maza Zavala afirma: “Las sociedades se de-
sarrollan al producir, crear y adquirir niveles superiores
y crecientes de productividad, bienestar, seguridad y lib-
ertad”. '

Sin duda, estas son las condiciones que estimulan las
actitudes, las cualidades y las potencialidades del ser hu-
mano en la vida social.

Debemos tomar parte activa en la reconstruccion de un
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nuevo venezolano que no se limite a la cuantificacién de su
vida, un nuevo venezolano que tenga como meta funda-
mental de vida, transformar la cantidad en calidad para
lograr hacer de Venezuela una sociedad sana y pujante.

Indiscutiblemente, los pediatras tenemos sobre nue-
stros hombros la responsabilidad de un futuro sano, pero
también recibimos como recompensa la sonrisa de un
nifio y la admiracién y respeto de un pueblo.

Debemos recordar que para ser buen pediatra, no basta
con saber pediatria, es necesario poseer un corazén lleno
de ideales, aprender a reir y a llorar, saber dominarse a si
mismo mds que pretender dominar a los demds, ser serios
sin tomarse a si mismo demasiado en serio, no consider-
arse indispensable y poseer humildad para reconocer la
sencillez de la grandeza, la imparcialidad de la sabiduria y
la mansedumbre de la verdadera fuerza.

Es mi deseo que cada uno de los pediatras y la so-
ciedad que nos agrupa, nos mantengamos a lo largo del
transcurrir del tiempo en el camino de la dignidad.

Tal deseo significa que, en la vida, debemos luchar
por mantenernos plenos de ideales y tan sensibles como
lo fuimos en nuestra juventud.

Todos estos afios hemos rendido homenajes a mu-
chos pediatras venezolanos al nombrarlos eponimos de
nuestros Congresos y Jornadas, al conferirles la Orden al
Meérito “Dr. Gustavo H. Machado”, al conferirles el
Botén al Meérito de la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatr{a, pero estamos conscientes de
que nos faltarian muchos otros encuentros y distin-
ciones, para rendir merecido reconocimiento a otro gran
nimero de maestros de la pediatria nacional.

Hoy queremos rendirle un merecido homenaje a la
Dra. Gladys Carmona de Castillo, quien ha sido condec-
orada con la méaxima distincién de nuestra sociedad, la
Orden al Mérito “Dr. Gustavo H. Machado”.

Definitivamente, su sencillez, bondad, sinceridad,
tolerancia, amor y comprensién, aunados a un trabajo
asistencial, investigativo y docente, son el condimento
de su grandeza, y los hombres grandes no son grandes
sino buenos.

Dra. Carmona, siento el orgullo que puede sentir uno
de sus hijos, al ver cristalizado un reconocimiento mere-
cido. Que Dios le dé mucha salud, para que continde
transitando el camino de la Pediatria, que sin duda, es su
apostolado.

Me corresponderia, en este acto, entregarles la
memoria y cuenta del periodo que concluye.

Han sido quizis los tres afios mds dificiles de los tl-
timos tiempos para Venezuela y por lo tanto para todas
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las instituciones; pero quien no ha afrontado la adversi-
dad no conoce su propia fuerza.

El trabajo realizado ha sido arduo, hemos trabajado
por nuestra Sociedad, por los nifios y adolescentes y por
los pediatras venezolanos:

Para apoyar a los pediatras y sus familiares pusimos
en marcha:
* El Seguro de Hospitalizacion, Cirugia y Maternidad

* El Seguro para automoéviles y
* El Seguro de gastos funerarios

Para honrar a los pediatras:

* Creamos y entregamos la Orden al Mérito “Dr.
Gustavo H. Machado”, a los Doctores Marco Tulio
Torres Vera, Andrés Riera Zubillaga, Lady Casanova de
Escalona y Gladys Carmona de Castillo

» Creamos y entregamos, a nivel nacional, el Botén
Honor al Meérito de la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria en sus clases oro, plata y bronce

* Entregamos el premio a la excelencia de la Red de
Sociedades Cientificas Médicas a los Doctores Miriam
Puig y José€ Francisco

» Se nombraron nuevos miembros honorarios a nivel
nacional

Para compartir con los pediatras:
¢ Se realizé, anualmente, la Celebracién del Dia del
Pediatra, con un acto protocolar y social

¢ Realizamos, anualmente, el recital navidefio con la
finalidad de celebrar las fiestas decembrinas

* Se entregaron, anualmente, los almanaques de la
Sociedad

» Se instituyé una reunién anual para dar la

Bienvenida a la Sociedad Venezolana de Puericultura y

Pediatria a los nuevos pediatras

Para mantener informados a los pediatras:
* Se publicaron mensualmente los boletines informa-
tivos en la prensa de circulacién nacional

* Realizamos visitas periédicas a los hospitales, con
la finalidad de intercambiar ideas y proyectos

* Se colocaron carteleras informativas de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria en Hospitales y
Ambulatorios

Para tratar de alcanzar el bienestar fisico y mental del
nifio y adolescente:
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» Realizamos campailas_educativas conjuntamente
con otras instituciones

» Se publicaron siete encartes en la prensa nacional
durante estos tres afios y tuvimos el honor de ser galar-
donados con el Premio de Periodismo “Rafael Angel
Garcia”, que otorga CECODAP

* Realizamos campaiflas de inmunizaciones en pobla-
ciones de escasos recursos

* Aportamos nuestros conocimientos y experiencias a
instituciones tales como el Ministerio de Salud vy
Desarrollo Social, ONGs y Fundaciones Publicas y
Privadas, para la consecucion de politicas de salud, que
tengan como objetivo el bienestar para todos los nifios y
adolescentes

Para nuestra sociedad:

* Adquirimos la nueva sede ubicada en la urban-
izacién La Castellana y en los actuales momentos se estd
acondicionando para ser inaugurada dentro de dos
meses, aproximadamente

» Se cambid la Imagen del logotipo, la papeleria, la
portada de la revista y la pagina web, con la finalidad de
hacerlas mas modernas

* Se organizé todo lo referente al personal de la so-
ciedad, se cancelaron deudas pendientes, se incluyeron
en el Seguro Social, Ley de Politica Habitacional,
Fideicomiso, entre otros

* Se realizé la base de datos de los miembros de la so-
ciedad, que no existia. Esto nos permite, en la actualidad,
poder saber cudntos somos, dénde estamos y cdmo ubi-
carnos

» Logramos que las inscripciones de pediatras en
nuestra sociedad alcanzaran el mayor nimero registrado
en toda la historia. Hoy, con satisfaccidn podemos infor-
marles que 15% de los miembros actuales se inscribieron
en estos tres anos

* Se inspeccionaron, en tres oportunidades las Obras
de Arte de la Sociedad que se encuentran en comodato
en el Museo de Arte Contempordneo de Caracas y se fir-
mé nuevo contrato de comodato

« Se asistié a todas las reuniones de la Asociacién
Latinoamericana de Pediatria y de la Asociacién
Internacional de Pediatria, representando a nuestra so-
ciedad

* Se logr6 la Internacionalizacién de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria, con: -la eleccién
de mi persona como Secretario General de la Asociacién
Latinoamericana de Pediatria, -la participacién interna-
cional de profesores venezolanos como expositores en
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Congresos Mundiales y Regionales, -la participacién de
pediatras venezolanos en las comisiones mundiales de
desastre, Sida, derechos del nifio, etc. y -con la obtencién
de premios mundiales de mejores trabajos cientificos

» Se actualizaron, modificaron y publicaron los es-
tatutos y reglamentos de la Sociedad

* Se reglament6 el otorgamiento del sello de re-
comendacidn a productos por parte de la Sociedad

e Se elaboré y publicé el Codigo de Lactancia
Materna de la Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria

e Se crearon los Capitulos de Terapia Intensiva
Pedidtrica, Infectologia y Neumonologia

* Se cre6 la Comisién de Residentes de Pediatria,
para lograr un mayor acercamiento de la Sociedad con
los Postgrados y con los futuros Pediatras

* Se realizé evaluacion semestral del trabajo, organi-
zacion y finanzas de las Filiales y con dicho informe se
premio a las mejores filiales cada afio

* Se entregaron computadoras a todas las filiales

» Se realiz6 inventario de los bienes de las distintas
filiales

» Se cred la filial Delta Amacuro, para completar
nuestra presencia en todo el territorio nacional

* Se adquirié la maquina para la carnetizacion de los
Pediatras y se adelantaron conversaciones para lograr de-
scuentos corporativos en telefonia celular, lineas aéreas,
farmacias, librerfas, entre otros

* Se llevé a cabo el proceso electoral para la eleccion
de la Junta Directiva Central y las Juntas Directivas de
las Filiales para el periodo 2005 — 2007

En cuanto al estado financiero:

* Culminamos este periodo de la sociedad con un au-
mento muy significativo de los activos y pasivos y sin
ninguna deuda

* Y, para demostrar la transparencia de nuestra
gestidn, se realizaron auditorfas externas a nuestro ingre-
so y al finalizar la gestion

Para contribuir a una educacién médica continua:
* Se elabord el baremo y programa para la recertifi-
cacion del Pediatra Venezolano

e Se realizaron tres Congresos Nacionales y 10
Jornadas Regionales, con récord de inscripcién y de pre-
sentacién de trabajos libres
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» Se apoyaron las actividades cientificas de las fil-
lales

* Se realizaron 6 Consejos Nacionales con temas es-
pecificos para obtener las pautas de tratamiento de dolor,
meningitis, crecimiento y desarrollo, antibidticos, diar-
rea y asma

e Estan, en proceso de edicidn, tres libros de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria, edita-
dos por la Editorial Panamericana, para ser
comercializados en paises de Latinoamérica y Espaila

En cuanto a la Revista Archivos Venezolanos de
Puericultura y Pediatrfa:

* Se publicaron 12 nimeros ordinarios y 9 suplemen-
tos especiales

* El Comité Editorial de la Revista fue muy estricto
para lograr aumentar la calidad de los articulos que en el-
la se publiquen

¢ Se cambi6 la imagen, para asi adecuarla a nuestros
tiempos

¢ Se implementé la distribucion de las revistas a
través de entregas personalizadas en los consultorios

Para el mejoramiento de la Pagina Web:

» Se compré el dominio de la pagina Web de la
Sociedad, pediatria.org, el cual no pertenecia a la institu-
cién.

* Se compré e instalé un software para la pigina Web
v se alojo en dos servidores con la finalidad de modern-
izar la pagina

De esta forma hemos querido demostrarles que, co-
mo grupo, hemos cumplido, ya que se ha contribuido al
desarrollo de nuestra institucion, al bienestar de nuestros
nifios y a la seguridad social del pediatra.

Nos caracterizamos por ajustarnos al deber que cada
uno de nosotros se impuso en base a sus propias inclina-
ciones y habilidades.

En conclusién, nos propusimos como meta la exce-
lencia.

Sin embargo, estamos conscientes de que no se
puede ser gran apdstol de una idea sin provocar la ven-
eracion o el odio de los hombres.

En este momento viene a mi memoria un pensamien-
to del Maestro Luis Razzetti: “Sélo los pequefios pasan
por la historia sin conmover el tiempo”.

Nuestra presencia en la Sociedad nos impone y nos
reclama el deber de no ser pequeriios.
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Es por eso que, con los logros obtenidos por la Junta
Directiva Central saliente, quisimos ser grandes, para no
pasar por la historia sin conmover el tiempo.

Todos sabemos que cuando se ejercen cargos direc-
tivos hay que tomar decisiones aun a sabiendas que
seremos criticados.

Pero no podemos ser sumisos de conciencia, porque
nos transformamos en esclavos, y sabemos por la histo-
ria que la esclavitud no s6lo no tiene poder sino que es
aplastada por el poder mismo.

Hemos tenido detractores durante estos tres afios; de
ellos hubiésemos preferido las criticas oportunas y no
durante un proceso electoral que mas que unir, desunio,
que mds que fortalecer, debilité y que mdas que hacer bril-
lar a la institucion la opacé.

En situaciones como €stas siempre he creido que
manejar el silencio es mds dificil que manejar las pal-
abras, pero el silencio engrandece ...

A todos aquellos que no estuvieron de acuerdo con
nuestros planes, con nuestros logros, con nuestra forma
de trabajar, los invitamos a tomar parte activa con conse-
jos oportunos, con criticas constructivas y, sobre todo,
CON Una mMano amiga que nos permita alcanzar las metas
deseadas por todos y lograr que nuestra sociedad ocupe
el lugar que se merece.

La historia se debe escribir, no se debe repetir.

Qué honra se siente, qué orgullo se siente, al poder
decir que contribuimos a escribir tres afios de la historia
de la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria.

Hoy se cierra la puerta del pasado y se abre la puerta
del futuro, el destino nos coloca nuevamente ante la re-
sponsabilidad de guiar las riendas de nuestra noble
institucién.

Nuestra presencia nuevamente nos impone y nos
reclama el deber de no ser hombres pequefios.

La pregunta que muchos se hacen es:

(Qué vamos a ofrecer?

Como grupo conocido, ya no tenemos que venir a
tratar de convencer con palabras.

Hoy les traemos hechos cumplidos, planes factibles
de desarrollar en todas las direcciones.

Creemos que un hecho vale més que todo un mundo
de promesas.

Pueden estar seguros que no nos quedaremos in-
moviles, sentados en un rincon tranquilo.

Decidimos nuevamente tomar esta aventura, con la
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humildad de saber que podremos cometer errores.

No queremos sus ojos cerrados como simbolo de in-
diferencia, sino su aporte valioso, el cual aceptaremos.
Estoy seguro de que, dentro de dos afios, me presentaré
ante ustedes con el éxito en las manos y eso se los puedo
asegurar porque;

Creo en mi mismo

Creo en los que trabajan conmigo
Creo en mis amigos

Creo en mi familia

Creo que Dios me prestard todo lo que necesito para
triunfar, mientras que yo me esfuerce para alcanzarlo
con medios licitos y honestos.

Creo que el triunfo es el resultado del esfuerzo in-
teligente.

Estos tres afios dejan recuerdos buenos y recuerdos
malos.

Algunos colegas y amigos estan en la gloria, pues re-
gresaron a Dios antes que nosotros.

Lo importante es que antes de dejar este mundo, lo-
graron algo que pudieron entregar a las generaciones
venideras para su empleo, y eso fue su legado.

Durante estos tres afios murieron el Dr. Herndn
Meéndez Castellanos y el Dr. Guillermo Rangel, expresi-
dentes de nuestra Sociedad, ellos pueden sentirse
satisfechos por el legado que nos dejaron.

De una manera muy especial quiero traer a nuestra
memoria a una persona que supo ser el alma, el corazén
y la vida de la sociedad, me refiero a la Sra. Antonieta.

Su trabajo constante, honesto y cabal en nuestra
Sociedad durante mas de 35 afios, hacen que su partida
deje una huella imborrable en nuestros corazones y en
nuestra institucion.

Sra. Antonieta, usted era buena y para los buenos hay
promesa cierta de felicidad infinita.

A Dios pido infinitamente que galardone su bondad
con la vida eterna.

También durante este periodo perdi a mi madre.

A Dios y aella, les pido que la fe no me falle y que
la esperanza me conforte.

No seria justo si terminara estas palabras sin antes
agradecer
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A Dios, quien me dio la vida y a la vida por haberme
dado miés de lo que merezco.

A mi esposa y a mis hijas, quienes son fuente infini-
ta de vida, al lado de ellas soy grande, pues ellas me dan
la energia que me permite transitar los caminos que Dios
ha trazado para mi.

Quiero agradecer a una persona muy especial, que
me acompaid en estos tres afios de arduo caminar y
quiero agradecerle por querer, respetar y defender a la
Sociedad de Pediatria.

Me refiero al Dr. Francisco Valery, la persona que un
dia, casi sin conocerlo, tuve la fortuna de pedirle que me
acompafiara en el equipo.

Hoy puedo decirles que no encontré a un secretario,
encontré a un amigo: Francisco, espero que te lleves de
esta etapa de tu vida la satisfaccion de haber cumplido a
cabalidad todas las tareas asignadas y, sobre todo, que te
lleves en tu corazo6n el respeto, carifio y admiracion de
tus companeros de Junta Directiva y del Consejo
Nacional.

Un hermano puede no ser un amigo, pero un amigo
serd siempre un hermano.

Al Dr. Calixto Diaz, en quien sembré una amistad y
le pido la riegue para que florezca.

Quiero agradecer a los presidentes de Filiales, que
hasta tltimo momento creyeron en el proyecto, creyeron
en el trabajo realizado y sobre todo creyeron en la amis-
tad.

Gracias por no permitir que creciera la hierba en el
camino de la amistad.

Hoy catorce presidentes de distintas filiales dejan la
presidencia, a ellos mi respeto, mi reconocimiento y mi
amistad.

Sin duda, dejaran un vacio el cual estoy seguro serd
colmado por los catorce presidentes entrantes, a 1os que
invito a fortalecer nuestra institucién.

Amigos del Consejo Nacional, gracias por compartir
el trabajo realizado durante estos tres aflos, gracias por
dedicarse con tanto amor, entrega y pasién a la Sociedad
de Pediatria.

Continuemos sintiéndonos orgullosos de ser la famil-
ia de la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria.

El trabajo no es de uno, sino de muchos y es por eso
que debo agradecer a los integrantes de la Comisién
Cientifica y de las otras Comisiones y Capitulos, porque
supieron construir de un suefio, una realidad.
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Al personal de la Sociedad de Pediatria, gracias por
su trabajo. En especial a Yulibel, por su paciencia, por su
entrega y por continuar la obra de la Sra. Antonieta.

Seria injusto no agradecer a unos amigos que no sien-
do pediatras forman parte importante de todo el trabajo
realizado.

A mis amigos de la industria, gracias por su apoyo,
por su relacién ética y por su amistad.

Es justo en estos momentos reconocer y agradecer a
la Empresa Congreca, en las personas de Otilia, Miguel
Augusto, Claudia y todo su equipo, porque se crecieron
con las dificultades del dltimo Congreso y nos ayudaron
a salir airosos de tan alto compromiso.

Por 1ltimo, debo reconocer que sin la eficiente co-
laboracién de todos mis compafieros de la Junta
Directiva que me acompafiaron en estos tres afos, hu-
biera sido imposible llevar a cabo la labor desempeiiada,
motivo por el cual hago un justo reconocimiento a sus
excelentes capacidades profesionales y humanas.

El compromiso es que esta nueva etapa de la
Sociedad sea mejor que la anterior y que dentro de dos
afios podamos presentarnos como hoy ante el colectivo
Pedidtrico Venezolano para decirles: hemos cumplido y
no los defraudamos.

No nos podemos quedar sentados mirando hacia
atrds, debemos levantarnos, seguir adelante, pues es la
vida lo que nos espera.

No hay camino hacia la libertad, la libertad es el
camino.

Es por eso que quiero soflar con la libertad, sofiar con
la justicia, sofar con la igualdad.

Quiero sofiar que los nifios de mi pais y del mundo
sean grandes, sanos y felices.

Quiero sofiar con la paz del mundo y de mi pais.

Quiero soflar con una Sociedad de Puericultura y
Pediatria activa y pujante.

Quiero soiiar con un pediatra venezolano reconocido
a nivel mundial.

Espero que la vida me dé fuerza, voluntad y coraje
para concretar mis suefios.

Y que al final del camino, todos mis sueflos se hagan
realidad.

Muchas gracias.....
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ARTICULOS ORIGINALES

ALBUMINA SERICA COMO INDICADOR NEGATIVO
DE ESTRES METABOLICO EN PACIENTES
PEDIATRICOS CON SEPSIS.

ESTADO ANZOATEGUIL.

Gazzaneo, M. * *, Tineo,E.*, Chapin, Y.**, Vizcaino, R. **%*% Gerardino, O.*** | Rodriguez, Y, #¥#®*#
b b b b 2 b b 'y

RESUMEN: Objetivos: Evaluar la disminucién de la albimina sérica como indicador negativo de estrés metabélico.
Métodos: Se estudiaron todos los pacientes pedidtricos con sepsis, que ingresaron al Hospital Universitario “Dr. Luis
Razetti” de Barcelona, Estado Anzoategui, Venezuela, durante el periodo Agosto a Octubre 2003. Se realizaron dos
determinaciones de albiimina sérica, en las primeras 48 horas, (periodo de mayor estrés metabélico) y a los 7 a 10 dias
constatada la evolucion satisfactoria. La muestra quedé constituida por 31 pacientes con sus controles respectivos.
Resultados: Disminucién de las proteinas totales y la albimina en una proporcién de 2,25gr/dl y 1,75 grs/dl
respectivamente, P < 0,001 y P < 0,001, al compararla con los controles en las primeras 48 horas, demostrando que la
albiimina es til como indicador negativo de estrés metabélico. En el periodo de resolucion del estrés metabélico, la
albuminemia aumenté 0,85 grs/dl, considerandose ademas a efectos de este estudio como indicador de evolucién clinica
favorable.

Conclusion: Los resultados obtenidos plantean la necesidad de realizar estudios con mayor poblacién, durante un periodo
mas prolongado, con el fin de demostrar que la albimina puede utilizarse como factor prondstico en pacientes con estrés
metabélico y que no debe dejarse sélo como simple parametro nutricional.

PALABRAS CLAVE: Estrés metabdlico, Hipoalbuminemia, Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.

SUMMARY: Objectives: Evaluate the decrease of the seric albumin as a negative indicator of metabolic stress. Methods:
All the pediatric patients with sepsis admitted to the University Hospital ' Dr. Luis Razetti. of Barcelona, Anzoitegui State,
Venezuela, were studied during the period August to October 2003. They were carried out two determinations of seric
albumin, in the first 48 hours, (period of higher metabolic stress) and 7 to 10 days, after verifying the satisfactory
evolution. The sample was taken for 31 patients with its respective controls. Results: Decrease of the total proteins and the
albumin in a proportion of 2,25gr/dl and 1,75 grs/dl respectively, P < 0.001 and P < 0.001, comparing it with the controls
in the first 48 hours, demonstrating that the albumin is useful as negative indicator of metabolic stress. In the period of
resolution of the metabolic stress, the albuminemia increased 0.85 grs/dl, being also considered to goods of this study as
indicator of favorable clinical evolution.

Conclussion: The obtained results outline the need to carry out studies with bigger population, during a more lingering
period, with the purpose of demonstrating that the albumin can be used as pronostic factor in patients with metabolic
stress and it should not only be left as simple nutritional parameter.

KEY WORDS: Metabolic Stress, Hypoalbuminemia, Systemic Inflammatory Response Syndrome .
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enfermedades hepiticas, infecciones agudas y malnu-
tricién (2). Existen muchos estudios que demuestran
que existe hipoalbuminemia en los pacientes que cur-
san con patologias asociadas a estrés metabdlico,
siendo la causa més frecuente en pediatria las infec-
ciones que producen Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SIRS) (3).

Toda una serie de estudios han demostrado desde
los afios 50 que las concentraciones séricas de albimi-
na se correlacionan con la aparicién de complicaciones
en la poblacién hospitalaria tanto en pacientes médicos
como quirdrgicos, relaciondndola con el pronéstico en-
tre pacientes con diversos tipos de cdncer, pacientes en
programa de didlisis, e incluso entre la poblacién sana
normal, sin que en ninguno de estos casos coexistiera
evidencia objetiva de desnutricién (4).

A pesar de la escasa literatura, estd bien documen-
tada la disminucién de las cifras de albimina ante un
estrés metabdlico, la cual no puede corregirse sis-
tematicamente con la renutricién mientras persista el
estrés metabdlico (5). De alli que la hipoalbuminemia
deberia ser considerada un pardmetro marcador de ries-
go o mal prondstico clinico, y no restringir su
investigacion etioldgica a déficit nutricional o pérdidas
renales (4).

En condiciones normales, la concentracién de pro-
teinas totales oscila entre 6,2 y 7,9 g/dl, estando la
concentracién de albdmina entre 3,5 y 5,2 g/dl, dis-
tribuida 40% en plasma y 60% en intersticio (5, 6).

Segin Bablok (7), los valores de referencia de la al-
bimina son::

Recién nacidos | De 0-4 dias, de 2.8 a 4.4 g/dl
Nifios De 4 a 14 aflos, de 3.5 a 5.2 g/dl]
Niflos De 14 a 18 afios, de 3.2 a 4.5 g/dl
Adultos De 3.2 a5.4 g/dl

La sintesis diaria de albdmina es de 12 a 15 gramos
y se lleva a cabo en los ribosomas unidos al reticulo en-
dopldsmico de los hepatocitos, su vida media es de 20
dias (1). Una vez sintetizada es liberada en las cisternas
del reticulo endopldsmico, y llevada por esta via hacia
el complejo de Golgi, del cual sale en vesiculas secre-
toras que se unen a la membrana plasmadtica antes de su
secrecion en el sinusoide (5).

El higado sintetiza ademds, otras protefnas plas-
mdticas, entre ellas las globulinas, que constituyen un
pool funcional altamente activo, con una vida media de
1 a3 dias (1).

La albimina no se distribuye libremente en el com-
partimiento intersticial. El espacio fisico ocupado por
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la matriz intersticial de coldgeno y glucosaminogli-
canos estd parcialmente excluido en lo que se refiere a
su distribucién (4). La sobrehidratacién de la matriz in-
tersticial parece inducir de forma adicional una
alteracién/disgregacién de ésta, que a su vez aumenta
atn mds el espacio de distribucién intersticial, con la
consiguiente hipoalbuminemia (4, 8).

La hipoalbuminemia puede inducir alteraciones en
el intercambio de fluido extracelular a través de la
membrana capilar por disminucién de la presién on-
cbtica plasmatica y facilitacién del paso de liquido del
compartimiento plasmadtico al extracelular. Otros estu-
dios infieren que el aumento en el espacio de
distribucién intersticial es el que origina el trasvase de
albimina por difusién pasiva de plasma a intersticio (9-
11).

En la préctica clinica intervienen diversos factores
en la produccién de hipoalbuminemia. Esto es evidente
en los pacientes criticos, en los cuales pueden sumarse
varios factores como: insuficiente aporte proteico, he-
modilucién y adaptacién metabdlica por estrés con
sintesis disminuida (12-14).

La respuesta de fase aguda durante el estrés
metabdlico, se caracteriza entre otras cosas por una re-
organizacién en la produccién hepética de proteinas.
Esta consiste en un incremento agudo y extenso de la
produccién de varias proteinas, con la consiguiente el-
evacién plasmatica de ellas; estas proteinas se han
denominado “proteinas de fase aguda” y tienen por fun-
cién la proteccion del medio interno en situaciones de
estrés. El higado, ante la demanda de sintesis elevada
de estas proteinas y por efecto directo de los modu-
ladores de esta respuesta, en particular de interleukina
1, frena la sintesis de otras protefnas, incluyendo la al-
bimina, denomindndose Reactantes Negativos de Fase
Aguda (1, 15, 16).

En situaciones de estrés, la sintesis de albimina de-
crece y sus concentraciones plasmdticas bajan,
independientemente de la suplencia de aminodcidos al
higado, de cambios en la distribucién del pool o de los
volimenes de liquidos del organismo. Mientras persis-
tan estas condiciones, sus niveles séricos irdn
decreciendo hasta cifras muy bajas, representando un
indice de duracién del estrés y su severidad. La albu-
minemia en estas circunstancias, es un indicador del
estado de estrés del paciente y no del estado nutricional
4, 3).

En conclusién, la albimina ha sido considerada una
"proteina de fase aguda negativa” debido a que sus con-
centraciones séricas tienden a descender en situaciones
de estrés metabdlico como trauma, cirugfa y sepsis,
aparentemente debido a una disminucién de su sintesis
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a nivel hepdtico (1, 17). Estudios recientes en este tipo
de enfermos no han conseguido demostrar una dismin-
ucién de la sintesis hepdtica de albimina que pueda
explicar la aparicién de hipoalbuminemia. EI
movimiento de albimina a través de la membrana capi-
lar ha sido estudiado en estos pacientes mediante el
uso de albimina radiomarcada, y se ha observado que
el denominado "indice de escape transcapilar” estd au-
mentado; este anormal escape de albimina transcapilar
se ha dado a conocer como el "capillary leak syn-
drome" y plantea la hipdtesis que serfa una lesién
mediada por citoquinas a nivel del endotelio capilar, lo
que permitirfa el paso subito de albiimina del plasma al
intersticio, provocando el aumento de la presién on-
cética intersticial, que a su vez induciria el movimiento
de liquido del plasma al intersticio (18).

Otra hipdtesis plantea que la alteracién/disgre-
gacion de la matriz intersticial inducida por citoquinas,
serfa la responsable del incremento en el espacio de
distribucién intersticial para la albimina, con el con-
siguiente escape transcapilar. Esto es sustentado por el
aumento de hialuronato sérico en pacientes con sepsis,
el cual se ha relacionado en proporcién directa con el
grado de severidad (4, 11, 19).

Durante el estrés metabdlico se produce una reori-
entacion hepdtica de proteinas, ya que por un lado
existe un aumento del catabolismo de las proteinas, y
por otro, una disminucién de la sintesis proteica, tanto
de las proteinas totales como de las proteinas viscerales
(albumina, prealbimina, transferrina, etc.). Sin embar-
go, la captacién hepidtica de aminodcidos (AA) y la
sintesis de proteinas de fase aguda (proteina C reacti-
va, alfa l- antitripsina, fibrinégeno, ceruloplasmina,
etc.) estdn aumentadas (20).

El aporte de aminoédcidos (AA) exdgenos desde los
depdsitos moviles del miisculo esquelético, permite au-
mentar la sintesis proteica total; sin embargo, esto no
frena la tasa catabdlica con reduccion de la masa mus-
cular esquelética, a pesar del aporte de AA exdgenos, lo
cual se debe a la accién persistente de los mediadores
proinflamatorios a nivel muscular. Esta actividad dis-
minuird sélo al decrecer la intensidad del SIRS y no por
el aporte exdgeno de nutrientes (21).

La reorientacién hepdtica estd influenciada por una
regulacion de tipo paracrina entre el hepatocito y la
célula de Kiipffer (21, 22 ). Esta tltima puede ser acti-
vada por una serie de factores como bacterias,
endotoxinas, citoquinas, hipoxia, etc., produciendo
otras citoquinas (IL-1, IL-6, TNF, etc.) y prostaglandi-
nas (PGE 2), las que inicialmente estimularian la
sintesis hepdtica de proteinas de fase aguda y posteri-
ormente, actuarian disminuyendo la sintesis de
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proteinas viscerales, entre ellas la albimina. (20, 22).

En pediatria la causa mds frecuente de SIRS es la
sepsis. Esta se define como una respuesta sistémica a la
infeccién caracterizada por taquicardia, taquipnea, al-
teraciones de la temperatura corporal, disminucién de
la resistencia vascular sistémica, leucocitosis o leu-
copenia (22, 23).

Los criterios para el diagndstico del SIRS, fueron
determinados por el Colegio Americano de
Torax/Sociedad de Medicina Critica y modificados en
el aflo 1991 para los pacientes pedidtricos, e incluyen
dos o mds de los siguientes: 1) Temperatura rectal > 38
°C ( 37,8 oral; 37,2 axilar) 6 < de 35 °C ( 35,8 oral;
35,2 axilar). 2) Taquicardia con frecuencia cardiaca >
percentil 90 para la edad. 3) Taquipnea con frecuencia
respiratoria > percentil 90 para la edad o hiperventi-
lacién, tal como esta indicado por una PaCO2 <«
32mmHg. 4) Cuenta blanca > 12000 6 < 4000 x mm 3
6 cayados > 10% (20).

El objetivo de este trabajo consisti6é en evaluar los
niveles séricos de albimina como indicador negativo de
estrés metabdlico en pacientes pedidtricos con SIRS
asociada a infeccién, con la finalidad de establecer en
qué proporcién disminuyen sus niveles durante el
perfodo de mayor estrés metabdlico y demostrar la
relacién entre el aumento de la albimina sérica y la res-
olucién del SIRS asociado a infeccién.

METODOS

Se realizé un estudio descriptivo, prospectivo y
longitudinal, donde se incluyeron todos los pacientes
pedidtricos con patologias infecciosas capaces de pro-
ducir una respuesta inflamatoria sistémica que
ingresaron al Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”
de Barcelona, Estado Anzodtegui, Venezuela, durante el
perfodo Agosto — Octubre 2003. La muestra quedé con-
stituida por 31 pacientes con base en los siguientes
criterios de seleccion:

Criterios de Inclusién: Nifios mayores de 28 dias,
con procesos infecciosos que cursen con SIRS, adecua-
do estado de hidratacién y evolucion clinica hacia la
mejorfa.

Criterios de Exclusién: Neonatos (sus cifras de pro-
teinas totales y fraccionadas son normalmente mas
bajas que en el resto de la poblacién pedidtrica), desnu-
tridos de grado moderado a severo ( la nutricién es el
factor mds importante que regula la sintesis de alblimi-
na), con patologias perdedoras de proteinas y los que
reciben infusién con albimina humana.

Se tomé un grupo control de pacientes hospitaliza-
dos, con variables similares en relacién al estado
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nutricional, edad y sexo, manteniendo los mismos cri-
terios de exclusion, pero que cursen con procesos
infecciosos no asociados a SIRS.

Una vez constatados 2 o més criterios de SIRS aso-
ciado a infeccién segin la modificacién del Colegio
Americano de Térax en 1991 para pacientes pediatri-
cos, a través del examen fisico (F.R., FC. y
temperatura), formula y cuenta blanca, y una vez real-
izada la evaluacién antropométrica utilizando los
indices P/E, T/E y P/T, de acuerdo a la OMS (24),
modificado por el Instituto Nacional de Nutricién en
1998, se llevé a cabo la toma de una muestra de sangre
venosa, aproximadamente 2 ml, para la determinacién
de proteinas totales y fraccionadas durante las primeras
24 a 48 horas del ingreso, considerado el periodo de
mayor estrés metabdlico, y a los 7 a 10 dias de su hos-
pitalizacién, verificando la evolucion clinica del
paciente hacia la mejoria. Igualmente, se tomd una
muestra de sangre venosa para determinacion de nive-
les séricos de proteinas totales y fraccionadas, pero
solamente a las 24 — 48 horas del ingreso a los pa-
cientes seleccionados como control.

Las muestras fueron procesadas bajo la misma téc-
nica, con la finalidad de evitar variaciones que no
permitieran comparar pequeiias diferencias. El método
utilizado fue el de Espectrofotometria con verde de
Bromocresol (25) y la reaccién de Biuret (26)
(Espectrofotométricamente a 550 nm) para las protei-
nas totales (Especificidad de 99 % de correlacién y
Sensibilidad de 0,01 g/dl por 0,001 unidad de ab-
sorbancia). Reportando, de esta forma: proteinas
totales, niveles de albdmina, globulina y relacién A/G.
Igualmente, se realizé toma de muestra de orina para
procesar un examen general de orina, con la finalidad
de descartar pérdida de alblimina a través de la misma.

Se le llen6 un formulario de recoleccion de datos
que contempla informacién sobre identificacién del pa-
ciente, evaluacién antropométrica, evolucién clinica y
los resultados de los exdmenes antes especificados, in-
cluyendo la informacién del control asignado.

Los datos obtenidos se expresaron en valores abso-
lutos, promedios y porcentajes. Las variables
continuas se analizaron mediante la t de Student , las
variables categdricas se analizaron mediante el chi2. Se
considerd significacion estadistica toda P < 0,05 uti-
lizando el programa SPSS9 for Windows para el
analisis estadistico.

RESULTADOS

Cuadro 1. Caracteristicas Demogréficas de los pa-
cientes pedidtricos con SIRS asociado a infeccién y del
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grupo control, distribuidos segin edad, peso y sexo.
Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”. Barcelona.
Agosto-Octubre 2003.

Variable Patolégico Control P

Edad (Meses) | 50.10 (+/- 7.18)[50.39 (+/- 1.64) | NS

Peso (Kgs) 16.72 (+/- 1.60) [20.16 (+/- 4.18) | NS

Sexo No. % No. %
Masculino| 18 58.06 18 | 58.06 | NS |
Femenino 13 41.94 13 | 41.94 NS
Total 31 100 % 31 | 100 %

Datos reportados en valores absolutos o en valores promedio +/- D.E.

El cuadro | compara las caracteristicas demografi-
cas de la muestra entre el grupo estudiado y el grupo
control, la cual esta constituida por 31 pacientes, con
edad promedio de 50,10 + 7,18 meses y 50,39 + 1,64
meses . El peso promedio fue de 20,16 +/- 4,18 Kg. y
16,72 +/- 1,6 Kg. respectivamente. En relacién a la
proporcién segin el sexo; en ambos predomina el sexo
masculino con 58% (18 pacientes), siendo estadistica-
mente no significativo al compararlo con el 42% (13
pacientes) del sexo femenino, al igual que para las dos
variables anteriores. La finalidad de comparar estas tres
variables entre ambos grupos, es establecer que las mis-
mas no influyen en la interpretacién de las variaciones
de los niveles séricos de albimina. Es decir, para la to-
talizacién de los resultados siguientes y el analisis
estadistico, no se tomé en cuenta la edad, el peso, ni la
proporcién con respecto al sexo.
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Figura 1. Proteinas Totales en las primeras 48 horas en pacientes pedidtri-
cos con SIRS asociado a infeccion y en el grupo control. Hospital
Universitario “Dr. Luis Razetti”. Barcelona. Agosto-Octubre 2003,

La concentracion de proteinas totales en las
primeras 24 — 48 horas para ambos grupos, ilustrada
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en la Figura 1, determiné que la misma oscila para el
grupo estudiado entre 5,1 y 4,2 gr/dl, con un prome-
dio de 4,65 gr/dl, y el intervalo para el grupo control
es de 6,8 y 7 gr/dl, con un promedio de 6,9 gr/dl. Esta
diferencia entre ambos grupos ( P < 0,001 ), evidencia
la disminucién marcada en las cifras de proteinas to-
tales, en promedio 2,25 gr/dl, en pacientes que cursan
con estrés metabdlico producto de una infeccidn aso-
ciada a SIRS.
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Figura 2. Concentracién de Albiimina en las primeras 48 horas en pa-
cientes pedidtricos con SIRS asociado a infeccion y en el grupo control.
Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”. Barcelona. Agosto-Octubre
2003,

En la evaluacién de los niveles séricos de albiimina,
en la Figura 2 se observé una marcada diferencia entre
el grupo estudiado y el grupo control en las primeras 24
— 48 horas de evaluacién; 1,7 -2,0 grs/dl y 3,45 -3,7
grs/dl respectivamente ( P< 0,001). La albimina sérica
disminuyé en una proporcién de 48,61 % (1,75 grs/dl)
al compararla con el grupo control, demostrando su
utilidad como indicador negativo de estrés metabdlico
en patologias infecciosas asociadas a SIRS.
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Figura 3. Niveles de Globulinas en las primeras 48 horas en pacientes
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pedidtricos con SIRS asociado a infeccion y en el grupo control.
Hospital Universitario “Dr. Luis'Razetti”. Barcelona. Agosto-Octubre
2003.

Con la finalidad de analizar el comportamiento de
la fraccidén globulinas durante la hipoalbuminemia
producto del estrés metabdlico, se compararon sus
niveles en ambos grupos en las primeras 48 horas
(Figura 3), observando para el grupo estudiado cifras
que oscilan entre 2,4 y 3,2 grs/dl con un promedio de
2,8 grs/dl, considerado este tltimo por encima del val-
or normal segin Barcells. Este aumento de las
globulinas se evidencié en 15 de los 31 pacientes del
grupo estudiado, lo cual refleja el comportamiento de
esta fraccién proteica, considerada como un reactante
positivo de fase aguda. Resultan contradictorios y es-
tadisticamente no significativos (P < 0,03 ) los valores
mds elevados del grupo control, en promedio 3,3
grs/dl, probablemente también como respuesta de fase

aguda del proceso infeccioso, pero no asociado a
SIRS.
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Figura 4. Relacion Albimina/Globulina en las primeras 48 horas en
pacientes pedidtricos con SIRS asociado a infeccion y en el grupo con-
trol.  Hospital Universitario “Dr. Luis  Razetti”,
Agosto-Octubre 2003.

Respecto a la relacién Albimina/Globulina en la
evaluacién de las primeras 48 horas, la Figura 4 mues-
tra para el grupo estudiado valores entre 0,62 y 0,92,
y en el control, 0,99 y 1,19, con una magnitud de
diferencia de 0,32. Aunque en el grupo control los
valores también son inferiores a los considerados nor-
males (segin el método de Biuret, entre 1,5 — 3,1), la
diferencia es significativa (P < 0,001), lo cual indica
el aumento de la fraccién globulinas durante el estrés
metabdlico. Probablemente, la disminucién del co-
ciente Albdimina/Globulina también encontrada en el
grupo control, es debida a la reorientacién en la sinte-

Barcelona.
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sis de proteinas hepdticas, propio de cualquier proce-
so infeccioso aunque no produzca SIRS; es decir, el
aumento de las globulinas en ambos grupos disminuye
la relacidn.

45 w
P < 0,001
40

35
30

25

Alblimina {gr/dt)

20

N= 3 3
ras, Alos
48 Horas 7-10 Dias

Patolégicos

Figura 5. Concentracion de Albimina en las primeras 48 horas 'y a los 7

a 10 dias en pacientes pedidtricos con SIRS asociados a infeccion.

Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”. Barcelona, Agosto-Octubre

2003.

En la Figura 5, se muestra la diferencia entre la
concentracién de albimina de las primeras 48 horas y
al transcurrir 7 a 10 dias de hospitalizacién con evolu-
cidn clinica satisfactoria, objetivada por ausencia de
criterios de SIRS, evidenciando un aumento significa-
tivo (P<0,001) en la correlacién de la
hipoalbuminemia con el estado de estrés metabdlico.
Esto demuestra que la resolucidon del SIRS, se asocia
a recuperacion en los niveles de albimina sérica.

DISCUSION

Al evaluar los niveles séricos de proteinas totales
del grupo estudiado y el grupo control, encontramos
en primer lugar, una disminucién importante de sus
cifras con un promedio de 2,25 grs/dl; la misma fue a
expensas de la albdmina, la cual descendié en un
promedio de 1,75 grs/dl. Los datos de este estudio de-
muestran que la albimina disminuye en forma
significativa durante el perfodo de mayor estrés
metabdlico (primeras 48 horas) en und proporcion de
48,71%, evidenciandose niveles entre 1,7 — 2,0 grs/dl;
probablemente esta disminucion hubiese sido mas
acentuada si el grupo control estuviera representado
por poblacién sana. Los procesos infecciosos, aunque
no cursen con SIRS, inducen, pero con menor intensi-
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dad la respuesta de fase aguda, reorientando la pro-
duccién hepdtica de proteinas. Esta presuncidn estd
basada en el nivel promedio de albuminemia del grupo
control, la cual se encuentra practicamente en el valor
inferior normal (3,6 mg/dl). Estos resultados son sus-
tentados por un estudio realizado por Herrman vy
colaboradores en 1992 (27), que reporta las concen-
traciones de albimina sérica durante las primeras 48
horas en pacientes hospitalizados por patologias
médicas o quirdrgicas, demostrando ademds Ia
relacién entre hipoalbuminemia, con estancia hospita-
laria, aumento de la mortalidad y mas probabilidades
de reingreso.

Igualmente, un estudio realizado por Leite y co-
laboradores en 1987 (28), revel6 que de 117 pacientes
estudiados por cirugias abdominales mayores, los que
presentaban cifras de albimina menores de 3,0 grs/dl,
tenfan mds complicaciones postoperatorias.

En otro estudio realizado por Gibbs y colabo-
radores en 1999 (29), donde se estudiaron pacientes
sometidos a cirugias cardiovasculares, con vigilancia
de su evolucién postoperatoria durante 30 dfas, los au-
tores encontraron que los niveles de albimina sérica
preoperatoria fue el factor prondstico mds es-
trechamente relacionado con la morbimortalidad en
comparacion con los otros 61 parametros de riesgo
preoperatorio.

Esta investigacion demuestra que hay una ele-
vacién discreta de las cifras de globulinas con
disminucién del cociente albimina/globulina. Como
lo explica Veldsquez en su revisién de 1998 (30), los
niveles de globulinas, entre ellas la Proteina C reacti-
va, se elevan sustancialmente durante las respuestas
inespecificas a infecciones, en un intento de preparar
al organismo para el estrés que supone la infeccién.
Esta fase es inducida por los mediadores proinflama-
torios inductores, que van a ejercer su accién
fundamentalmente en las primeras 24 a 48 horas sobre
el hepatocito, reorientando la produccién de proteinas
plasmaticas durante la respuesta de fase aguda. Esta
elevacién de las globulinas con disminucién del co-
ciente también es explicada en los estudios de Gabay
y Kushner (31), sobre proteinas de fase aguda y otras
respuestas sistémicas a la inflamacién de 1999.

Siguiendo con los hallazgos de esta investigacion,
encontramos que los niveles de albiimina aumentaron
en 0,85 grs/dl durante el periodo de recuperacién del
paciente; sin embargo, este aumento, aunque signi-
ficativo, fue inferior al esperado, probablemente por
los siguientes factores: intervalo de tiempo muy corto
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entre la determinacién correspondiente al periodo de
mayor estrés metabélico y al de mejoria clinica, los
niveles de albimina descienden con la posicién
acostada, demostrando disminucién de 0,5 grs/dl
seglin Trumpery, y de aproximadamente un 7% al
yacer acostados por 30 minutos y después de 8 horas
un 13% , como lo corrobora en su estudio Keyser y
colaboradores (32). El tercer factor esta relacionado
con el efecto de los mediadores proinflamatorios in-
ductores implicados en la disminucién de la sintesis
de alblimina, cuyos efectos segiin la investigacién de
Hamilton en el afio 2000 (33), persisten dias después
de resuelto el estrés metabolico.

Por ltimo, este aumento de los niveles séricos de
albimina relacionado con la evolucidén clinica favor-
able, indica desde el punto de vista fisiopatolégico,
disminucién de la accién de los mediadores proin-
flamatorios inductores a nivel del endotelio vascular,
disminucién de la reorientacién hepdtica de proteinas
séricas y de la alteracion/disgregacién de la matriz in-
tersticial.

CONCLUSION

Durante el periodo de mayor estrés metabdlico, los
valores de albimina sérica disminuyen en una propor-
cién promedio de 48,61% (1,75grs/dl) , demostrando
su utilidad como indicador negativo de estrés
metabdlico. El aumento de sus niveles se relaciona
con la disminucién o resolucién de la causa producto-
ra del estrés metabdlico, considerandose a efectos de
la muestra estudiada como un marcador de evolucién
clinica favorable.

RECOMENDACIONES

Realizar estudios incluyendo en la muestra pa-
cientes con SIRS asociada a infeccién con evolucién
torpida, en base a las etapas de mayor severidad de la
sepsis, con la finalidad de evaluar las variaciones en
los niveles séricos de albimina como indicador de
severidad y factor prondstico.

No limitar la determinacién de las cifras de al-
bimina, al momento considerado de mayor estrés
metabdlico y al de resolucién clinica, las evaluaciones
deben hacerse en forma seriada (cada 24 — 48 horas),
incluso hasta dias después del egreso, con el objetivo
de establecer el tiempo promedio de normalizacién.

Estudios similares deben realizarse en neonatos
hospitalizados por sepsis, poblacidon particular afecta-
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da por una elevada tasa de morbimortalidad por esta
causa, y que maneja en condiciones normales niveles
séricos de proteinas totales y fraccionadas mds bajos.

Incluir dentro de los exdmenes habituales en la
valoracién de un paciente séptico la determinacién se-
riada de los niveles séricos de alblimina.

Por la significacién clinica y fisiopatoldgica de la
disminucién de los niveles séricos de albiimina en pa-
cientes con estrés metabdlico asociado a SIRS, ésta
deberia incluirse dentro de los criterios diagnésticos
como parametro de laboratorio.
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SCORE DE ALVARADO: UTILIDAD DIAGNOSTICA
EN EL PACIENTE PEDIATRICO

Hernandez, A. *, Fermin, E. **, Rebolledo, R.**, Velasquez, B. **

RESUMEN: La Apendicitis Aguda constituye la primera causa de abdomen agudo quirirgico en la etapa pre-escolar y
escolar, y su diagnostico temnprano es un reto para los cirujanos pediatras. El Score de Alvarado, descrito en 1995, es un
método sencillo que toma en cuenta parametros clinicos y de laboratorio, con la finalidad de realizar un diagndstico
temprano de Apendicitis Aguda. Se incluyeron en el estudio una muestra al azar de 117 pacientes, 63 varones y 54
hembras, con edades comprendidas entre 1 y 12 afios, y con clinica sospechosa o evidente de Apendicitis Aguda. De los 81
pacientes operados, 78 ( 96,29 % ) presentaron Score de Alvarado mayor o igual a 6 puntos, mientras que en los 36
pacientes que no fueron intervenidos quirdrgicamente, ninguno obtuve Score de Alvarado mayor o igual a 7 puntos.
Concluimos que este método demostré tener gran utilidad, ya que un Score de 5 puntos o menos descarta el diagnéstico
de Apendicitis, mientras que un Score de 7 o0 mas tiene el 100% de efectividad, confirmada con histologia. Paciente con 5§
6 6 puntos que no tenga modificacién del Score tras 12 horas de observacién descarta el diagnéstico.

PALABRAS CLAVE: Score de Alvarado, Apendicitis Aguda, MANTRELS Score

SUMMARY: Acute Appendicitis constitutes the first cause of surgical acute abdomen in early pre-school and school
children, and its diagnosis is a challenge for pediatric surgeons. The Alvarado Score, described in 1995, is a simple method
that takes into account clinical and laboratory parameters, with the purpose of establishing early diagnosis of Acute
Appendicitis. In our study we included at random a sample of 117 patients, 63 males and 54 females, ages between 1 and
12 years, with suspicious or unequivocal clinic signs of Acute Appendicitis. Of the 81 operated patients, 78 (96,29 %) scored
more than 6 points on the Alvarado Score, while in the 36 patients that were not intervened surgically, none obtained an
Alvarado Score above 7 points. We conclude that this method has great utility, since a Score of 5 points or less discards
the diagnosis of Appendicitis while a Score 7 or more has 100% effectiveness confirmed with histology. Patients with 5 or
6 points that do not show modification of the Score after 12 hours of observation do not have Acute Appendicitis.

KEY WORDS: Alvarado Score, Acute Appendicitis, MANTRELS Score.
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INTRODUCCION

La Apendicitis Aguda constituye la causa mds
comun de abdomen agudo quirtdrgico en el paciente
pedidtrico, y su diagndstico temprano sigue siendo un
reto para el cirujano pediatra, debido a lo inespecifico
con que suele presentarse la clinica, sobre todo en las
etapas tempranas de la enfermedad, asi como a la ina-

(*) Adjunto servicio de Cirugia Pedidtrica, Hospital Universitario de
Caracas

(**) Residente de Post-grado de Cirugia Pedidtrica, Hospital Universitario
de Caracas.
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decuada percepcién y comunicacién por parte del nifio
de los sintomas.

Muchos han sido los métodos empleados para ori-
entar o confirmar el diagnéstico de Apendicitis Aguda,
tales como Colon por Enema, Ecosonograma
Abdominal, Tomografia Axial Computarizada,
Gammagrafia e incluso Resonancia Magnética
Nuclearl. Sin embargo, ninguno de estos estudios es
concluyente.

La Laparoscopia permite la visualizacién directa de]
apéndice cecal, asi como su intervencién quirdrgica.
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Ademds, es posible examinar toda la cavidad abdomi-
nal, logrando asi hacer el diagnéstico diferencial con
otras entidades nosolégicas quirdrgicas que simulan
Apendicitis Aguda. Sin embargo, ésta no siempre estd
disponible en la mayoria de los centros hospitalarios.

La historia clinica y el examen fisico siguen sien-
do las modalidades de diagnéstico mds eficaces y
practicas 2.

En 1985, Alvarado describié un sencillo score, el
cual evalia pardmetros clinicos y de laboratorio, tales
como migracién del dolor, anorexia, nauseas y vémi-
tos, sensibilidad en fosa iliaca derecha, signo de
Blumberg positivo, fiebre, leucocitosis y desviacién a
la izquierda, asignindole a cada uno de estos pardme-
tros una puntuacién para un total maximo de 10
puntos3. Un puntaje mayor de 7 indica gran probabili-
dad de Apendicitis Aguda, mientras que uno menor a 5
puntos la descarta (Cuadro 1).

Cuadro 1: SCORE DE ALVARADO

SINTOMAS SCORE
Dolor Migratorio a FID 1
Anorexia 1
Nduseas y Vémitos 1
SIGNOS
Sensibilidad en FID 2
Blumberg (+) 1
Fiebre 1
LABORATORIO
Leucocitosis 2
Desviacién a la Izquierda 1
TOTAL 10

Este método descrito por Alvarado fue ideado con
la finalidad de realizar un temprano diagndstico de
Apendicitis Aguda, reduciendo asi la tasa de apen-
dicectomias  negativas sin  incrementar la
morbi-mortalidad. Algunos autores han demostrado la
efectividad de este Score tanto en el paciente adulto y
mds recientemente en el paciente pedidtrico4,5,6.

El siguiente trabajo evalda la utilidad diagnostica
del Score de Alvarado en el paciente pediatrico, el cual
fue aplicado a 117 pacientes que acudieron a la emer-
gencia de pediatria del Hospital Universitario de
Caracas entre Julio de 2001 y Mayo de 2003.

METODOS

Se incluyeron en el estudio una muestra al azar de
117 pacientes, 63 varones y 54 hembras, con edades
comprendidas entre 1 y 12 afos, con clinica sospe-
chosa o evidente de Apendicitis Aguda.
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Se tomaron muestras de sangre a cada uno de los
pacientes para andlisis de Hematologia completa y
VSG (mm/Hr); asi como muestra de orina para
Uroandlisis. Todos los datos demograficos (Edad y
Sexo), clinica (Dolor migratorio, Anorexia y Nauseas
— Voémitos) y hallazgos del examen fisico
(Sensibilidad en fosa iliaca derecha, signo de
Blumberg y Fiebre), asi como de laboratorio
(Leucocitos y porcentaje de Neutrofilos), fueron tabu-
lados y a cada uno se le aplicé el Score de Alvarado.
Aquellos pacientes cuya clinica no era concluyente de
Apendicitis Aguda, fueron dejados en observacion,
siendo valorados a las ocho horas, con nueva apli-
cacién del Score.

Ademas, se revisaron los resultados de las biopsias
de aquellos pacientes que fueron intervenidos quirtr-
gicamente, y se compararon con sus respectivos
Scores.

Se realizaron calculos de valores promedios, por-
centajes, sensibilidad, especificidad, valor predictivo
positivo y valor predictivo negativo con relacién a las
variables estudiadas.

RESULTADOS

Se recolectaron en total 117 pacientes que acud-
ieron a la emergencia del Hospital Clinico
Universitario, presentando clinica evidente o sospe-
chosa de Apendicitis Aguda. De éstos, 63 fueron
varones (53,84 %) y 54 fueron hembras (46,16 %). En
total, 81 pacientes fueron intervenidos quirdrgica-

mente, 43 varones (36,75 %) y 38 hembras (32,48
9%).(Cuadro 1).
Cuadro 1
PACIENTES CON DOLOR ABDOMINAL
Sexo Operados No operados Total
Masculino | 43 (36,75 %) | 20 (17,09 %) | 63 (53,84 %)
Femenino | 38 (32,48 %) | 16 (13,68 %) | 54 (46,16 %)
Total 81 (69,23 %) | 36 (30,77 %) 117 (100 %)
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La edad promedio de los 117 pacientes fue de 8,25
afios, con un rango comprendido entre 2 afios y 11
afos.

Los resultados histolégicos de las apéndices ce-
cales fueron: Catarral: 8 muestras (9,88 %),
Flegmonosa: 53 muestras (65,43 %), Gangrenosa: 9
muestras (11,11 %) y Perforada: 4 muestras (4,94
%). En dos pacientes, el hallazgo operatorio fue el de
Diverticulo de Meckel inflamado. En tres pacientes
operados (3,7 %) no hubo confirmacién histolégica, y
en dos casos la apéndice cecal fue descrita
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sin alteraciones histolégicas.(Cuadro 2).

Cuadro 2
HISTOLOGIAS DE LOS PACIENTES OPERADOS
o Histologia | Confirmada No confirmada Total
Catarral 8 (9,88 %) _ 8 (9,88 %)
Flegmonosa 53 (65,43 %) 33,7 %) 56 (69,13 %)
Gangrenosa 9 (1111 %) _ 9 (11,11 %)
Perforada 4 (4,94 %) B 4 (4,94 %)
Normal 2 (2,47 %) _ 2 (2,47 %)
D. Meckel 2 (2,47 %) _ 2 (2,47 %)
Total 78 (96,3 %) 3 (3,7 %) 81 (100 %)

Las complicaciones post-operatorias se presentaron
en 14 pacientes (17,28 % de los operados), siendo el abs-
ceso de pared la mas comin (11 pacientes). Un paciente
presentd Neumonia bilateral y dos pacientes presentaron
coleccién intraabdominal (Cuadro 3).

Cuadro 3

COMPLICACIONES POST - OPERATORIAS

| Complicaciones ~ | N° de casos % |
Absceso de Pared 11 78,57
Coleccioén Intra-abdominal 2 14,29
Neumonja Bilateral 1 7,14
100

Total de Complicaciones | 14 (17,28 %) *

* Porcentaje de los 42 pacientes operados.

La sensibilidad en fosa ilfaca derecha se present6 en
el 100 % de todos los 117 pacientes, seguido por las
nduseas y vomitos con un 78,63 % de todos los casos; y
en tercer lugar fiebre, la cual se presenté en el 70,94 %
de toda la muestra. En los pacientes operados, después
de la sensibilidad en la fosa iliaca derecha, se presen-
taron con frecuencia similar tanto el signo de Blumberg
como leucocitosis, con un 92,59 % respectivamente. La
migracion del dolor y la anorexia fueron los sintomas
que menos frecuencia presentaron los pacientes en gen-
eral, asi como en los que fueron intervenidos (Cuadro 4).

Cuadro 4

DISTRIBUCION DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS

CLIINICA OPERADOS % NO OPERADOS e TOTAL %

Sensibilidad FID 81 100 36 100 17 100
Blumberg ( +) 75 9259 3 833 78 66,67
Leucocitosis 75 92,59 7 19,44 82 70,09
Fighre 67 82,72 16 44,44 83 7094
Niiuseas 66 81.48 26 72,22 92 78,03
Anorexia 19 48,15 19 5277 58 49.57
Migracién 26 44,44 5 13,89 31 26,49

La distribucién del Score en los 117 pacientes,
seglin el sexo, se muestra en el Cuadro 5, y segin la edad
en el Cuadro 6. De los 81 pacientes operados, 78
(96,29%) presentaron Score de Alvarado mayor o igual
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a 6 puntos, mientras que los otros tres pacientes opera-
dos presentaron Score de 5 puntos (3,71%), siendo
histologicamente normal el apéndice cecal en uno de
ellos (Cuadro 7).

Cuadro 5

DISTRIBUCION DEL SCORE DE ALVARADO EN
LA MUESTRA SEGUN EL SEXO

Score Masculino Femenino ‘Total %o

1 - 2 puntos . _ — —
3 - 4 puntos 9 6 15 12,82
5 - 6 puntos 16 15 31 26,49
7 - 8 puntos 22 8 30 25,64
9 - 10 puntos 16 25 41 35,05
Total 63 34 TT7 100

Cuadro 6

DISTRIBUCION DEL SCORE DE ALVARADO EN LA MUESTRA
SEGUN LA EDAD

SCORE 2 -5ANOS 6-10ANOS | 11-12 ANOS

1 -4 puntos 2 13

5 _puntos 12

w o

6 puntos

7 puntos

8 puntos

9 puntos

—_—] | == N[
w

3
wl ol [ —

10 puntos

Total 16 81 20

Cuadro 7

SCORE DE ALVARADO EN PACIENTES OPERADOS

SCORE DE
ALVARADO

MASCULINO | FEMENINO TOTAL %

4 0 menos

S puntos 3 3 3,70
2

puntos 5 8.64

[§)

7 8.64

puntos 17 6 23 28,40

6
7 puntos 5
8
9

puntos 10 19 29 35,80

10 puntos 6 6 12 14,82

En los 36 pacientes que no fueron intervenidos
quirdrgicamente, ninguno obtuvo Score de Alvarado
mayor o igual a 7 puntos, mientras que sélo cuatro
(11,11 %) obtuvieron Score de 6 puntos. El resto de los
32 pacientes no operados (88,89 %) obtuvieron un Score
de Alvarado menor o igual a 5 puntos. (Cuadro 8).

Cuadro 8

SCORE DE ALVARADO EN PACIENTES NO OPERADOS

Score de Masculino Femenino Total %
Alvarado

3 puntos 3 I 4 11,11
4 puntos 6 5 11 30,56
5 puntos 10 7 17 47,22
6 puntos 1 3 4 11,11
7 0 més _ _ o _
Total 20 16 36 100
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Haciendo correlacién entre el Score obtenido en los
pacientes operados y su respectivo hallazgo histolégico,
el 80% de los pacientes que obtuvieron un Score de 5 6
6 puntos, tenfan Apendicitis segun la histologia, mientras
que en el 97,56% de los operados con un Score de 9 6 10
puntos, fue confirmado el diagnéstico histolégico de
Apendicitis. En dos pacientes con Score de 8 puntos o
mas se confirmé el diagnéstico de Diverticulitis de
Meckel, mientras que el apéndice Cecal fue normal en
dos pacientes, cuyo Score fue de 5 y 6 puntos respecti-
vamente. (Cuadro 9).

Cuadro 9

SCORE DE ALVARADO Vs, HALLAZGO HISTOLOGICO
Score Operados | Hallazgo Histolégico %
I - 2 puntos . _ —
3 - 4 puntos o _ _
S - 6 puntos 10 8 80
7 - 8 puntos 30 29 96,67
9 - 10 puntos 41 40 97,56
Total 81 77 95,06

Los valores de sensibilidad, especificidad, valor pre-
dictivo positivo y valor predictivo negativo cuando el
Score era mayor o igual a seis puntos fueron 97,40%,
92,50%, 96,15% y 94,87% respectivamente, mientras
que cuando el Score era mayor o igual a ocho puntos, los
respectivos valores fueron 80,52%, 95%, 96,88% vy
71,70%. (Cuadro 10).

Cuadro 10

SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD, VALOR
PREDICTIVO POSITIVO Y VALOR PREDICTIVO NEGATIVO

Sptos. % | 6ptos. % | 7 ptos. % 8 ptos. %
Sensibilidad 100 97,40 89,10 80,52
[Especificidad 90 92,50 935 95
Valor Predictivo (+) | 95,06 96,15 97,18 96,88
Valor Predictivo (-) 100 94,87 82,61 71,70

En 12 pacientes que fueron intervenidos quirtrgica-
mente, inicialmente registraron un Score de 5 puntos,
pero tras 8 horas de observacion, el Score que obtuvieron
fue mayor o igual a 7 puntos. En cambio, en los 21 pa-
cientes no operados y que tuvieron un Score de 5 o de 6
puntos, ninguno presenté variacién del mismo tras 8 ho-
ras de observacion.

DISCUSION

La Apendicitis Aguda constituye la primera causa
de abdomen agudo quiridrgico en la etapa pre-escolar y
escolar, y su diagnostico temprano sigue siendo un reto
para los cirujanos pediatras, sobre todo en etapas ini-
ciales de la enfermedad. Esto es debido principalmente
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por lo inespecifico como se presentan los sintomas. En
paises como Estados Unidos, la Apendicitis Aguda mal
diagnosticada constituye la primera causa de demanda
por malapraxis médica, lo cual tiene implicaciones
econémicas, tanto para el médico como para la institu-
cién hospitalaria involucrada 7.

Existe mayor riesgo de Apendicitis Aguda compli-
cada en pacientes de edad pre-escolar, debido a lo
delgado de la pared del apéndice cecal, lo cual la pre-
dispone a perforacién; asi como a la pobre percepcion
de los sintomas, o a la inadecuada comunicacién de és-
tos por parte del nifio menor de 5 afios, teniendo como
resultado final retardo a la hora de realizar el diagnds-
tico y tratamiento8. La incidencia de Apendicitis Aguda
gangrenosa y perforada se presenta entre un 53% a 57%
de los casos, lo cual conduce a una elevada tasa de
complicaciones9.

Muchos han sido los métodos empleados para ori-
entar o confirmar el diagnégstico de Apendicitis Aguda,
tanto de imagen como de laboratorio, con resultados
aceptables. La Apendicectomia actualmente constituye
un procedimiento con muy poca morbi-mortalidad, sin
embargo no se desprecia el riesgo que, como toda in-
tervencién quirdrgica, ésta implica, sobre todo en el
paciente pedidtrico.

El Score de Alvarado, conocido también como
MANTRELS Score, es un método sencillo y de fécil
aplicacién, ya que analiza una serie de parametros que
son obtenidos de la historia clinica, examen fisico y la
hematologia completa. Alvarado, en su serie de 305 pa-
cientes, todos adultos, obtuvo que un score de 5 6 6
puntos puede ser compatible con el diagnéstico de
Apendicitis Aguda, un score de 7 u 8 puntos indica una
probable Apendicitis; y un score de 9 6 10 puntos indi-
ca una muy probable Apendicitis. Ademas, concluye
que en caso de dudas, un paciente con un score de 5 6
6 puntos debe ser observado, mientras que un score de
7 puntos o mds debe ser intervenido quirdrgicamente.3
En nuestra serie de 117 casos, todos menores de 12
afios, 31 pacientes obtuvieron un score de 5 6 6 puntos,
de los cuales fueron intervenidos quirirgicamente 10
nifios. De éstos, dos apéndices cecales fueron his-
tol6gicamente normales. En cambio, todos los casos
con score de 7 o mas puntos (71 pacientes), fueron in-
tervenidos quirdrgicamente, confirmandose
histolégicamente 69 Apendicitis y 2 Diverticulitis de
Meckel. (‘abla 8). Por tanto, existe gran correlacion en-
tre lo descrito por Alvarado y los resultados de nuestro
trabajo en relacion a cudndo observar a un paciente, y
cuando intervenirlo quirdrgicamente.

Owen y col.4 en una serie de 215 pacientes, en su
mayorfa adultos, reportan una considerable disminu-
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cion de apendicectomias negativas sin incrementar la
morbimortalidad con la utilizacién del Score de
Alvarado. En nuestro estudio, con la utilizacién de este
score, solamente cuatro pacientes que fueron inter-
venidos, resultaron en apendicectomias negativas, lo
cual representa un valor predictivo (+) de 95,06% cuan-
do el puntaje es mayor de 5 puntos y de 97,18% cuando
el puntaje es mayor de 7 puntos (Tabla 9).

Pocos han sido los trabajos en los cuales se de-
scribe la utilizacion de este Score en pediatria5,6. Bond
GR vy col.6 encontraron en su serie de 187 pacientes
que este Score no es ttil en el diagndstico de apendici-
tis aguda en los nifios de menor edad, ya que no
contiene variables que permitan la diferenciacién entre
apendicitis y las otras numerosas condiciones que la
imitan en la poblacién pedidtrica. En nuestro trabajo, el
Score de Alvarado demostré tener utilidad en pre-esco-
lares, ya que de los 16 pacientes menores de 5 afos, 7
fueron operados, de los cuales 6 tuvieron un Score
mayor a 7 puntos; mientras que de los 9 pacientes no
operados, 8 tuvieron un Score menor o igual a 5 puntos
(Tabla 6). Ademds, hay que destacar que este autor
toma un rango de edad para su estudio entre los 2 y los
17 aios de edad, y casi la mitad de su muestra tiene una
edad mayor a los 11 afios, con lo cual entran una serie
de entidades nosolégicas que pueden simular
Apendicitis Aguda, sobre todo en el sexo femenino,
tales como Quiste de Ovario, Foliculo ovérico san-
grante, Dismenorrea, Embarazo Ectépico, etc,
restdndole asi utilidad al método en su trabajo.

En 12 pacientes que fueron operados, inicialmente
registraron un Score de 5 puntos, pero tras § horas de
observacion, el Score fue mayor o igual a 7 puntos. En
cambio, en los 21 pacientes no operados y que obtu-
vieron un Score de 5 o de 6 puntos, ninguno presenté
modificacién del mismo tras 8 horas de observacion.
Esto habla a favor de que todo paciente con Score de 5
6 6 puntos, que presente modificacién tras 8 horas de
observacién, tiene alta probabilidad de tener
Apendicitis Aguda. ;

Al igual que en los trabajos de Alvarado3 y
Wagner! , la sensibilidad o dolor en fosa ilfaca derecha
tue el hallazgo clinico presente en todos los pacientes
que presentaron Apendicitis Aguda en nuestra serie,
siendo este sintoma el mds importante a la hora de ori-
entar el diagndstico de esta patologia.

En el momento de establecer el diagndstico de
Apendicitis Aguda y de tomar la decisién quirdrgica, la
presentacién de los sintomas y los hallazgos al examen
fisico siguen siendo los elementos mds importantes.
LLos exdmenes de laboratorio y complementarios
(Radiologia y/o Ecosonograma ) nunca deberian diferir
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o prolongar la conducta quirtrgica, ya que esto pudiera
repercutir negativamente en la evolucién de la enfer-
medad.

El Score de Alvarado es un método fécil de aplicar,

" ya que sélo toma en cuenta datos de la historia clinica,

examen fisico y una sencilla prueba de laboratorio. En
nuestro estudio, concluimos que este método demostrd
tener gran utilidad, ya que un Score de 5 o menos
descarta el diagndstico de Apendicitis, mientras que un
Score de 7 0 més tiene el 100% de positividad confir-
mada con histologia. Por su parte, un paciente con 5 6
6 puntos que no tenga modificacién del Score tras 12
horas de observacién, descarta el diagndstico.
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ATENCION Y MANEJO PERINATAL DEL PREMATURO
EN MARACAIBO

Weffer, L. *, Rodriguez L., **, Torres, M. **, El Katib Y, #*#*

RESUMEN: Mediante estudio de cohorte clinico, se analizé la atencién y el manejo del prematuro en los principales
centros de atencién perinatal de Maracaibo.

Se estudiaron 100 neonatos prematuros durante el afio 2002, atendidos en el servicio de neonatologia del Hospital Materno
Infantil “Dr. Rail Leoni”. Las variables perinatales analizadas fueron las siguientes: edad materna, gesta, edad
gestacional, control prenatal, peso neonatal, condicién clinica y patologia presentada. Asimismo se evaluaron la conducta
clinica y el equipo disponible para la atencién.

El 70% de los pretérminos tenian 34 semanas de gestacion o menos, el 23% tenia un peso muy bajo al nacer y el 11%
tenia un peso excesivamente bajo al nacer (< 1000 gr). El 30% eran hijos de adolescentes. De la totalidad de nacimientos
vivos registrados ocurridos en las principales instituciones de salud de Maracaibo, el 7,21% son neonatos de bajo peso y
el 4% de peso excesivamente bajo al nacer. La patologia predominante estuvo representada por: problemas respiratorios,
sépticos, ictericia, netabdlicos, anemias y malformaciones congénitas. La mortalidad perinatal fue de 30,57 % y la neonatal
de 12,22%. Se impone un mayor esfuerzo en la asistencia perinatolégica y una regionalizacién de la misma con dotacién
de unidades de cuidados intensivos neonatales.

PALABRAS CLAVE: Atenci6én perinatal. Prematuro.

SUMMARY: Medical assistance of the premature newborn in the city of Maracaibo, Venezuela, was analyzed by means
of a clinical cohort study.

100 premature neonates were studied during 2002 in the department of neonatology of the “Hospital Materno Infantil Dr.
Raiil Leoni”. The perinatal variables evaluated were the following: maternal age, gestation number, gestational age,
prenatal follow-up, neonatal weight, clinical and pathologic conditions. The clinical approach by the medical team and the
availability of appropriate medical equipment was also analyzed.

Seventy percent of the pre-term neonates had 34 weeks of gestation or less, 23% had low birth weight and 11% had very
low birth weight (<1000 gr). Thirty percent of the children were born from adolescent mothers. Of all registered live birtbs
in the main health institutions of the city of Maracaibo, 7.21% were low birth weight neonates and 4% were very low birth
weight neonates. The most frequent pathologies were respiratory problems, sepsis, jaundice, metabolic disorders, anemia,
and congenital malformations. Perinatal mortality was 30.57% and neonatal mortality was 12.22%. Improvement of
perinatal medical assistance and adequate endowment of neonatal intensive care units is required in the city of Maracaibo,
Venezuela

KEY WORDS: Perinatal assistance. Premature.
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INTRODUCCION

La medicina perinatal se ha desarrollado
vertiginosamente en las tltimas décadas gracias al
trabajo constante de connotados investigadores,
quienes apoyados en los conocimientos cientificos y

*) Pediatra Neonatdlogo. Profesor Titular.
(**)  Pediatras Neonat6logos.
(#%%) Residente de Pediatria.

Hospital Materno Infantil “Dr. Radl Leoni”, Maracaibo — Estado Zulia.
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avances tecnolégicos han logrado la supervivencia de
neonatos inmaduros, lo cual era dificil o imposible de
alcanzar en décadas anteriores. Sin embargo, el
nacimiento de neonatos pretérmino (antes de completar
37 semanas de gestacién) no solamente presentan un
resultado reproductivo desalentador, sino que en los
Ultimos tiempos se ha magnificado.

La prematurez y/o el nacimiento de nifios con bajo
peso, constituyen en conjunto un problema social de
gran magnitud, ya que requieren atencién médica
hospitalaria especializada de muy alto costo,
contribuyen directa o indirectamente en las altas tasas
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de morbimortalidad perinatal y neonatal, vy
primordialmente en los déficits de crecimiento fisico y
desarrollo mental de estos neonatos. (1-4)

En la actualidad, se considera a la prematuridad en
diferentes foros internacionales como el problema de
salud publica mas importante del mundo.

El manejo o atencién del neonato prematuro al
momento del nacimiento y en los dias inmediatos debe
hacerse correctamente, con eficiencia y conocimiento
en la ejecucion de una serie de procedimientos que
pueden significar la diferencia entre la vida y la
muerte.

Al  no contar en la ciudad con estudios y
experiencias propias globales, es muy pertinente
realizar este estudio con la finalidad de conocer,
evaluar y analizar la situacién de la atencién perinatal
del prematuro en nuestro hospital y en las diferentes
instituciones médicas dispensadoras de atencidén
perinatal de Maracaibo, Estado Zulia. Asi mismo, por
ser la prematuridad un problema de salud publica, es
importante conocer la dotacion de nuestros hospitales
para la atencidn integral del neonato prematuro, con la
finalidad de optimizar los recursos humanos, materiales
y técnicos para tratar de resolver esta problematica.

MATERIAL Y METODO

Mediante un estudio de cohorte clinico, de campo,
longitudinal, analitico, descriptivo, se analizaron la
atencién y el manejo perinatal del reci€n nacido
prematuro en el Hospital Materno Infantil “Dr. Raiil
Leoni” de Maracaibo, Estado Zulia y en los principales
centros de atencién perinatal publicos de la ciudad.

Se estudiaron 100 neonatos prematuros atendidos
en el servicio de neonatologia del Hospital Materno
Infantil “Dr. Radl Leoni” durante el afo 2.002; no
incluyéndose las demds instituciones publicas por la
incompleta y nula informacién reportada.

El estudio se realiz6 mediante un formato
estructurado de recolecciéon de variables perinatales:
edad materna, gesta, edad gestacional, control prenatal,
patologia materna presentada, tipo de parto, peso
neonatal, talla, perimetro cefdlico, APGAR, Silverman-
Anderson, patologia neonatal presentada, conducta
clinica y equipo disponible para la atencién neonatal en
dichos hospitales.

Asi mismo, se revisé mediante interrogatorio
directo del personal responsable de los servicios de
neonatologia, el manejo y la dotacién del equipo
necesario para la atencién del prematuro en los
siguientes hospitales: Maternidad Dr. Armando Castillo
Plaza, Hospital de Chiquinquird, Hospital Central Dr
Urquinaona y  Hospital  Materno  Infantil
Cuatricentenario.

Para el andlisis estadistico se utilizaron estadisticas
bdsicas

RESULTADOS

En el cuadro | se puede observar que de la
totalidad de neonatos prematuros estudiados, el 70%
tenfan 34 semanas de gestacién o menos; de los cuales,
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el 48,51% pesaron menos de 1.500 gramos y un
15,71% tenfa un peso excesivamente bajo al nacer
(menos de 1.000 gramos).

El 30% de los neonatos estudiados, fueron hijos
de madres adolescentes, de los cuales el 90% tenian
bajo peso al nacer y de ellos el 10% tenia un peso
excesivamente bajo al nacer.

Cuadro 1

PESOS NEONATALES VS EDAD GESTACIONAL DE NEONATOS
PREMATUROS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL MATERNO INFANTIL
“DR. RAUL LEONI” 2002

EDAD GESTACIONAL (SEMANAS)
PESO (g) <28 2931 32-34 35-37 | TOTAL
Ne | % | N°| % | N°| 9% | N°| %

< 1000 g, 09 [75.0] 02 {9.09{ 00} 00 | 00| 00 11
1-1499 g. 02 [16.66] 11 [50.00] 10]27.77| 00| 00 23
1.500-1999 ¢. | 01 | 8.33| 08 |36.36] 15|41.66| 04 |13.33
2000-2499 ¢ | 00 | 00 | Ol | 4.54| 09[25.00[ 22 |733% 32
22500 g. 00 ] 00} 00| 00| 02555 04{13.3% 06
Total 12 [ 100 22 | 100 | 36| 100 | 30| 100 100
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Los prematuros hijos de madres mayores de 35
aflos, todos fueron de bajo peso al nacer (Cuadro 2).

Cuadro 2

PESOS NEONATALES VS EDAD MATERNA DE 1.0S NEONATOS PREMATUROS ATENDIDOS EN
EL HOSPITAL MATERNO INFANTIL “DR. RAUL LEONI". MARACAIBO, EDO. ZULIA, 2002

EDAD MATERNA (AROS)
PESO (1) 15.19 [ 20.24} 25.29 | 30-34 [ 35.39 2 40 TOTAI
< 1000 03 02 o4 ol 00 00 10
| — 1499 03 o4 08 03 01 00 24
1500 — 1999 10 03 06 06 02 01 28
2000 - 2499 06 18 01 as 0l Ol 32
> 2500 03 0l 01 0) 00 00 06
Total 30 28 20 16 04 02 100

Del total de nacimientos vivos registrados en los
principales hospitales de atencién perinatal de
Maracaibo (25.814), el 7,21% son neonatos de bajo
peso; o sea, que por cada 1.000 nacimientos vivos, 72
son de bajo peso y de ellos aproximadamente 4 son de
peso excesivamente bajo al nacer. Al comparar el indice
de probabilidades de tener neonatos de bajo peso al
nacer de las gestantes que acuden al mayor centro de
atencién perinatal de la ciudad, como es la Maternidad
“Dr. Armando Castillo Plaza”, con el Hospital Materno
Infantil “Dr. Rail Leoni”, la probabilidad es 1,35 veces
mayor en las madres que acuden a la maternidad “Dr.
Armando Castillo Plaza”(Cuadro 3).

Cuadro 3
NACIMIENTOS VIVOS OCURRIDOS EN EL ARO 2.002 EN LOS PRINCIPALES HOSPITALES
DE MARACAIBO. EDO: ZULIA. SEGUN PESO AL NACER
PESOS
PESO (g) < 1000 g, 1000 — 2499 g, 225 g1, TOTAL
N % N b1 N Wa

Miternidad “Dr Armand
Caslillo Plaza” 57 0,46 907 | 746 13194 1 62,07 12,158
Hospital de Chiquinguird 13 0.45 74 257 2782 96.96 2.869
Hospirsl Ciengral
“Dr Urquinaona"{x) NR - 130 121.84 465 7818 595
Matemo Tnfamil
“Dr Radl Leoni™ 32 0.63 271 | 534 4767 | 94.02 5.07
Maierna Infanlil
Cuatricentenario NR - 381 | 743 4.741 92.56 §.122
Total 102 0.39 1.763 | 6.82 23.94% | 92.77 25.814

L.a patologia neonatal predominante en la muestra
estudiada estuvo constituida por lo usual y comtn que
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presentan este tipo de neonatos: problemas
respiratorios Sindrome de Dificultad Respiratoria
(S/D/R/), hipoxia, Enfermedad de Membrana Hialina
(EMH) 1y atelectasia entre otros); problemas
infecciosos o sépticos, hiperbilirrubinemia, problemas
metabdlicos (hipo e hiperglucemia, hipocalcemia e
hipotermia); anemia y malformaciones congénitas
(Figura 1).

%
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Figura 1. Patologia Neonatal. Distribucién porcentual. Hospital Materno Infantil “Dr.
Raul Leoni” de Maracalbo. 2002:

Los resultados obtenidos en la entrevista al
personal de salud responsable de la atencién del
prematuro constataron que en ninguna de las
instituciones se realizan discusiones conjuntas entre el
servicio de gineco-obstetricia y el servicio de
neonatologia para discutir las conductas pertinentes en
la atencién del neonato prematuro. Ocasionalmente
estd presente el pediatra neonatélogo en el momento
del nacimiento del prematuro, generalmente estd el
residente de postgrado o el asistencial de pediatria,
necesitando la ayuda del anestesiélogo en caso de
intubacién endotraqueal.

Con respecto al equipo minimo necesario para la
atencién del prematuro a nivel de sala de partos y/o
area de neonatologfa, en la mayoria de los hospitales de
la ciudad, la incubadora de calor radiante donde se le
brindan los cuidados inmediatos al neonato, esta
dafada o no funciona. El nimero y funcionabilidad de
las incubadoras cerradas es deficiente, e igualmente
hay escasez de lencerfa. Ninguna de las instituciones
cuenta con unidad de cuidados intensivos neonatales,
monitores de apnea ni oximetros de pulso.

Con respecto a la mortalidad perinatal y neonatal
en las instituciones de salud perinatal donde nacen la
mayoria de neonatos de Maracaibo, en el presente afio,
no existe mayor diferencia en la mortalidad perinatal,
oscilando entre 29,93 a 31,23 °/oo . Con respecto a la
mortalidad neonatal oscilé entre 15,21 a 12,22%00, en
la Maternidad “Dr. Armando Castillo Plaza” y el
Hospital Materno Infantil “Dr. Raidl Leoni”
respectivamente.

La mortalidad neonatal pricticamente mantiene
igual tasa con respecto a los 2 ltimos afios en el Estado
Zulia, la cual fue de 13,24 y 12,04 por mil en los afios
2.000 y 2.001 respectivamente. El registro regional del
2.002 hasta la fecha de realizar el presente trabajo no
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estd computarizado (Cuadro 4 y Figura 2).

Cuadro 4

MORTALIDAD PERINATAL Y NEONATAL EN LAS INSTITUCIONES
DE SALUD PERINATAL DE MARACAIBO. DURANTE ANO 2.002

Mortalidad Maternidad

Dr. A.C. Plaza

Hospital Dr.
Raiil Leoni

Hospital
Cuatricentenario

M.Perinatal 29.93 30.57 31.23

M.Neonatal 15.21 12,22 12.29

%16W
14
12 A
10 -

B Edo. Zulia
EM.cPr.

! R. Leoni

Il Cuatricentenario

2000

2001

FIGURA2. MORTALIDAD NEONATAL ULTIMO TRIENIO EN EL EDO. ZULIA
E INSTITUCIONES DE ATENCION PERINATAL DE MARACAIBO

DISCUSION

La prematuridad definida como la edad gestacional
menor de 37 semanas completas continda siendo un
problema de salud publica mundial y nacional, porque
contribuye por s{ misma y como consecuencia de ella,
con las altas tasas de morbimortalidad perinatal,
neonatal e infantil. Por otro lado, los neonatos
prematuros  requieren de  atencién  médica
especializada, de alta tecnologia y de alto costo para las
instituciones y para los familiares; asi mismo, un
nimero importante de estos nifios quedan algunas
veces con secuelas neurolégicas o sensoriomotoras,
constituyéndose en un gran problema familiar, social y
nacional.

Los avances en el cuidado neonatal en las tltimas
décadas han sido vertiginosos, gracias al esfuerzoy a la
dedicacién de connotados investigadores del 4rea
perinatal, quienes apoyados en los conocimientos
cientificos y en el desarrollo tecnolégico, han logrado
importantes progresos en el manejo y la atencion del
neonato prematuro, fundamentalmente en los de muy
bajo peso y en los de extremadamente bajo peso ( 500
a 1.000 gramos), para quienes por ser muy inmaduros,
se consideraban inttiles los esfuerzos que se hicieran
por lograr su supervivencia.

El indice de supervivencia ha aumentado con el
desarrollo de la tecnologfa médica, el conocimiento y el
surgimiento de las unidades de cuidados intensivos
neonatales; el uso de surfactantes exdgenos y la
prevencién de infecciones (2,5-9).

En nuestro medio, las posibilidades de que un
recién nacido prematuro sobreviva va a depender de la
edad gestacional, del peso, de la presencia o ausencia
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de dificultad respiratoria, de infecciones, de anomalias
congénitas, de los recursos disponibles y del ambiente
perinatal.

En el Estado Zulia, nacen anualmente
aproximadamente 68.500 nifos por afio, siendo el 12%
prematuros, es decir, 8220 prematuros
aproximadamente registrados.

Los problemas perinatales, en gran parte derivados
de la prematuridad per se, como la hipoxia, asfixia,
malformaciones congénitas y otras afecciones del
recién nacido y lesiones y complicaciones del parto,
constituyen las 10 principales causas de mortalidad
infantil.

En el presente estudio, el 70% de los neonatos
prematuros atendidos tenfan 34 semanas de gestacién o
menos, de los cuales el 47,58% pesaron menos de
1.500 gramos y un 15,71% tenfan un peso
excesivamente bajo al nacer (menos de 1.000 gramos).
Cuadro 1.

La prematuridad y el bajo peso al nacer estan
intimamente relacionados con las edades extremas de
las gestantes. De la totalidad de los neonatos
pretérminos estudiados, el 30% fueron hijos de madres
adolescentes, de los cuales el 90% tenfan bajo peso al
nacer y de ellos el 10% su peso era excesivamente bajo
al nacer.

Los prematuros hijos de madres mayores de 35
afios todos fueron de bajo peso al nacer (Cuadro 2). La
primiparidad y multiparidad han sido relacionadas
como condicionantes de mayor riesgo para la gestante,
fundamentalmente si €stas ocurren en los extremos de
la vida reproductiva de la mujer; es sabido que la
gestacion tiende a acortarse en primigestas menores de
20 afios, lo que induce a mayor incidencia de
prematurez, bajo peso neonatal y malformaciones
congénitas; igualmente es aceptado que después de
cierto numero de embarazos las condiciones del
aparato reproductor femenino declinan en cuanto a su
eficiencia funcional, de manera que tanto el
crecimiento como el desarrollo del homigénito, se ven
frecuentemente afectados. Las complicaciones
obstétricas son mds frecuentes en las grandes
multiparas, encontrandose en éstas mayor mortalidad,
mas incidencia de presentaciones anormales vy
tendencia a aumentar el nimero de malformaciones,
como frecuentemente la multiparidad coincide con
edad avanzada, mayor de 35 afios, aparecen o son mas
evidentes diversas enfermedades (diabetes, toxemia),
condicionando trastornos diversos que afectan al
homigénito directamente o a través del daifio
placentario que ocasionan, desencadendndose
nacimientos prematuros o de bajo peso (13-16).

Del total de nacimientos vivos registrados (25.814)
en los principales hospitales de atencion perinatal de
Maracaibo, el 7,21% son neonatos de bajo peso, o sea,
que por cada 1000 nacimientos vivos 72 son de bajo
peso, y de ellos aproximadamente 4 son de peso
excesivamente bajo al nacer. Al analizar los resultados
plasmados en el Cuadro 3, comparando el indice de
probabilidades de tener neonatos de bajo peso al nacer
en el mayor centro de atencién perinatal de la ciudad,
como Jo es la Maternidad “Dr. Armando Castillo
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Plaza”, con el Hospital Materno Infantil “Dr. Raiil
Leoni” de Maracaibo, la probabilidad es 1,35 veces
mayor en las madres que acuden a la maternidad.

El neonato prematuro se caracteriza por su
inmadurez orgdnica y las dificultades funcionales que
de ella derivan, las cuales se acentian mds cuanto mas
corta ha sido su vida intrauterina. Por lo tanto, el
neonato prematuro es muy vulnerable a presentar
fundamentalmente dificultad respiratoria en mayor o
menor grado; problemas para controlar su temperatura,
problemas metabdlicos, acidosis, infecciones
fundamentalmente por gérmenes gram negativos,
debido a deficiencias de los mecanismos de defensa
inmunoldgicos tanto humorales como tisulares;
ictericia acentuada y prolongada, entre otras cosas por
inmadurez de enzimas hepdticas y mayor riesgo de
kernicterus (17-18).

En el presente estudio, la patologia neonatal
predominante estuvo representada por lo usual y comtn
que presentan este tipo de neonatos (Figura I).

El manejo o atencién del neonato prematuro al
nacimiento y en los dias inmediatos debe hacerse lo
mds correctamente con eficiencia y conocimiento en la
ejecucion de una serie de procedimientos
fundamentales y necesarios, ya que su no cumplimiento
puede significar la diferencia entre la vida y la muerte
(19,20).

En los servicios de neonatologia de la regidn, el
manejo del neonato prematuro “per se”, en general es
sintomédtico, brinddndole proteccién  térmica,
oxigenoterapia, prevencién de infecciones 'y
fluidoterapia parenteral para prevenir hipoglucemia e
hipocalcemia; vigilancia de la funcién cardiovascular,
renal y del medio interno metabdlico. El aporte de
nutrientes por via parenteral es casi nulo y la
alimentacion enteral la mayoria de las veces es tardia.

La fluidoterapia se individualiza
fundamentalmente durante la primera semana, tomando
en consideracion las condiciones de adaptabilidad del
ambiente acudtico fetal al aéreo neonatal, al grado de
inmadurez, a la condicién cardiopulmonar e inmadurez
renal. Se tiene que tener presente la asociacién entre el
uso de altos volimenes de liquidos con la persistencia
del ducto arterioso, el sindrome de dificultad
respiratoria, la  hemorragia intracraneal, la
hiperglicemia y enterocolitis necrotizante (21-23).

En los hospitales piblicos de la ciudad, la terapia
neonatal de alta tecnologia, no se practica por no
contarse con unidades de terapia intensiva neonatal, de
tal manera que la ventilacion asistida, el uso de
surfactantes exdgenos, el uso de 6xido nitrico, etc; en
caso de necesitarse no se le puede ofrecer al prematuro,
lo cual es incongruente con los inmensos recursos
econémicos y humanos con que cuenta la regién
(24,25).

La mortalidad perinatal y neonatal en nuestras
instituciones dispensadoras de salud contintia siendo
preocupante. En el presente afio, la mortalidad perinatal
oscilé entre 30 a 31 por mil y la neonatal entre un 12 a
15 por mil, segin se puede evidenciar en el Cuadro 4 y
en la Figura 2. En el Estado, en los 2 dltimos afios
(2.001 y 2.000) la mortalidad neonatal fue de 12,04 y
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13,24 por mil respectivamente.

Dichas cifras llevan a la reflexién acerca de que la
prevencién de la prematurez y del bajo peso al nacer
deben tener como premisas imprescindibles Ila
racionalizacién, dotacién y regionalizacién de la
asistencia perinatoldgica, con el fin de que los recursos
disponibles (humanos, materiales, técnicos vy
econdmicos), no sean infrautilizados y se apliquen en
su justa medida.

Lo mds importante no son los planes especificos o
concretos de una causa o de un centro determinado,
sino la planificacién general de todos los factores
socio-politicos-econémicos que inciden en la salud de
un grupo, regién o nacion.

Se deben implementar medidas locales para
promover la salud, prevenir y tratar las complicaciones
del embarazo, y determinar en diversas fases del
periodo prenatal, los casos de alto riesgo en la
gestacién y el parto, a fin de disponer su traslado a un
centro de maternidad mejor dotado de especialistas y
equipos.

La asistencia prenatal debe ser temprana y eficiente
para detectar precozmente todos los factores de riesgo
que puedan desencadenar un parto prematuro; evitar el
parto provocado o la operacién cesarea electiva antes
del trabajo de parto si hay dudas acerca de la madurez
fetal (26).

Por todo lo anterior, los mayores esfuerzos deben
volcarse en la lucha por la asistencia perinatolégica
eficiente y en la investigacién para mejorar nuestros
conocimientos en el diagndstico, tratamiento oportuno
y adecuado, y fundamentalmente en la prevencién de la
prematurez.
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ARTICULO DE REVISION

SINDROME CEREBRAL DE PERDDIDA DE SAL

Urbina, H. (¥)

RESUMEN: La hiponatremia con natriuresis asociada a una enfermedad fue descrita inicialmente 1950 por Peters y
colaboradores, quienes informaron de este problema en pacientes con enfermedad cerebral difusa, con incremento en las
concentraciones del sodio urinario y un excesivo volumen urinario, ocasionando hiponatremia y deshidratacién. Las
caracteristicas fundamentales del Sindrome Cerebral Perdedor de Sal (SCPS) son: hiponatremia, hiposmolaridad
plasmatica, osmolaridad urinaria mayor que la plasmatica, natriuresis excesiva y deplecién de volumen. El diagnoéstico
diferencial debe hacerse claramente con el Sindrome de Secrecién Inapropiada de Hormona Antidiurética(SSIHAD) por
lo diferente de sus tratamientos; en el SCPS debe corregirse la volemia y normalizar la natremia. El tratamiento incorrecto
puede empeorar la condicion de base con pobres resultados neurolégicos.

Palabras Clave: osmolaridad, péptido natriurético, hiponatremia.

SUMMARY: Hiponatremia and natriuresis associated with a pathology were first described by Peters and cols. in 1950,
in patients with diffused cerebral pathology, with increased urinary sodium and urinary volume, producing hiponatremnia
and dehydration. The hallmark of Cerebral Salt Wasting Syndrome are: hiponatremia, serum hiposmolality, urine
osmolality greater than serum osmolality, excessive natriuresis and fluid depletion. Differential diagnosis must be done
with Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion Syndrome. In Cerebral Salt Wasting Syndrome, volemia and
natremia must be corrected to avoid worsening and poor neurological results.

Key words: osmolality, natriuretic peptide, hiponatremia.

INTRODUCCION

La osmolaridad plasmaitica es el factor principal
que determina la secreciéon de hormona antidiurética
(HAD). En condiciones fisioldgicas normales, ésta se
libera de la neurohipdfisis cuando aumenta la
osmolaridad plasmadtica; detectado esto por las células

osmorreceptoras quée se encuentran en la regién.

anterior del hipotdlamo, cerca del nicleo supradptico.
Cambios osmoticos hasta de 1% en la concentracién
plasmdtica de sodio y otros solutos, estimulan la
liberacion de HAD para producir modificacién en la
concentracion 'y el flujo de la orina. Con
osmolaridades plasmdticas por debajo de 280
mOsm/L, los niveles de HAD se mantienen bajos, por
arriba de esta cifra los niveles de la hormona aumentan
en proporcion directa a esa osmolaridad, produciendo

(*) Pediatra Intensivista servicio de Terapia Intensiva.
“Dr. Xavier Mugara T.” “Hospital de niiios J.M. de los Rios™
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sed y antidiuresis, impidiendo asi la deshidratacién y
la hiperosmolaridad.(1,2)

Los cambios hemodindmicos medidos en la
aurfcula izquierda, el cayado adrtico y el seno
carotideo, a través del centro vasomotor, llevan
impulsos al ntcleo supradptico, requiriendo una
reduccién cercana al 10% del volumen sanguineo para
que esto suceda, liberdndose HAD. En hipovolemias
severas se aumenta la concentracién de la hormona 10
a 20 veces de sus niveles maximos, produciendo
vasoconstriccién (2,3).

Hay dos condiciones patologicas que se
relacionan con la pérdida o el aumento en su
produccién. En el primer caso estd la Diabetes
Insipida y en el segundo la Secrecién Inapropiada de
Hormona Antidiurética (SSITHAD) donde hay
liberacion continua de HAD debido a una osmolaridad
plasmética baja, pero sin ningiin estimulo fisioldgico
para que se libere HAD como serfa la deshidratacion,
hipovolemia o hipotensién. El trastorno en la
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excrecién de agua libre conduce a la expansion de
volumen e hiponatremia por dilucion. Las causas del
SSIHAD incluyen la estimulaciéon por defecto del
hipotdlamo o la produccién ectdpica pulmonar. El
diagnéstico del sindrome de secrecién inapropiada de
hormona antidiurética (SSIHAD) se basa en:
hiponatremia, hiposmolaridad, pérdida continua de
sodio en la orina, osmolaridad urinaria elevada, falta
de disminucién del volumen sanguineo, ademds de
tener una funcién renal y suprarrenal normal (1,3,4).

Se han descrito nifios con cuadros
sintomatolégicos parecidos a SSIHAD, lo que ha
motivado la identificacion de esta entidad denominada
Sindrome Cerebral Perdedor de Sal (SCPS); si bien es
cierto que comparten algunos datos clinicos con el
SSIHAD, como son hiponatremia e historia de lesion
cerebral, hay algunos otros que hacen clara la
diferencia como la hipovolemia, diuresis excesiva y la
natriuresis importante, comparadas con la HAD
normal.(3,5,6)

La hiponatremia con natriuresis asociada a una
enfermedad cerebral fue descrita inicialmente en 1950
por Peters y colaboradores (7), quienes informaron de
este problema en pacientes adultos con enfermedad
cerebral difusa, en los cuales encontraron incremento
en las concentraciones de sodio urinario y un excesivo
volumen de orina, ocasionando hiponatremia y
deshidratacién. Los pacientes respondieron al manejo
con cloruro de sodio, lo cual obligé a pensar que el
sistema nervioso central (SNC) jugaba un papel
importante en la excreciéon renal de sodio.
Actualmente se considera que este problema se puede
presentar después de un trauma cerebral, de cirugia del
SNC, de infecciones o tumores (2,7,8).

Varios son los péptidos natriuréticos que se
conocen, los mas estudiados son el Péptido
Natriurético Atrial (PNA) que se produce en el atrio
cardiaco y su secrecion se estimula por la endotelina,
la vasopresina y las catecolaminas, el Péptido
Natriurético Cerebral (PNB) aislado en cerebro
porcino, elevdndose en insuficiencia cardiaca e
hipertrofia ventricular, y el Péptido Natriurético C en
el sistema nervioso central a nivel de la pituitaria
anterior, rifién y endotelio vascular. Otros péptidos
relacionados incluyen la quanilina y uroquanilina con
15 y 16 aminodcidos, que regulan el transporte de
agua y sal en la mucosa intestinal., mientras que sélo
el PNA ha sido estudiado con detalle en el SCPS. El
PNA produce natriuresis por diferentes mecanismos,
que incluyen aumento de la filtracién glomerular,
inhibicién de la reabsorcion en el tibulo contorneado
distal y colector por bloqueo de los canales de sodio
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sensibles a Amilorida, disminucién de la secrecién de
renina y aldosterona, e igualmente contrarresta los
efectos de la HAD; a nivel intracelular el PNA actia a
través del segundo mensajero del GMP ciclico (9,
10,11).

El Péptido Atrial Natriurético (PAN) se encuentra
asociado al cuadro, el mismo fue descubierto al inicio
de los afios 80 y contiene propiedades natriuréticas y
vasorrelajantes, asocidndose normalmente a la funcién
renal; se produce en el corazén pero también se ha
encontrado en el cerebro, la médula espinal, la
pituitaria y las suprarrenales. Su estimulo estd dado
por la distensién de las auriculas, actuando de esta
manera sobre el musculo liso. Al producir
vasodilatacién, bloquea ademds la produccién de
HAD, causando aumento en la excrecién de sodio y
orina por hipoaldosteronismo, con disminucién de la
actividad renina-angiotensina II, originando asi
hipovolemia y natriuresis. El rifién contribuye a la
pérdida de sodio y el agua por el estimulo simpatico,
produciéndose el doble mecanismo de pérdida de agua
y solutos (7,9,10,12).

En contra del rol del PNA en el SCPS estin las
evidencias de que: 1.- no en todos los pacientes se
encuentra elevado el PNA, 2.- las concentraciones del
PNA son 10 mil veces menores en el SNC que en el
coraz6n, lo que hace improbable que el aumento
provenga del SNC y 3.- solo algunos autores han
encontrado relacion significativa entre niveles de PNA
y la natremia. En modelos experimentales se ha
planteado que el aumento de la natriuresis pudiese
provenir del aumento de la secrecién del PNA
cardiaco, ya que el sistema nervioso central modula su
secrecidn, y as{ en ciertas condiciones se produciria
una excesiva secrecion de éste. En resumen, el PNA
circulante puede tener un rol importante en la génesis
del sindrome cerebral perdedor de sal, pero en
presencia de otros factores asociados, no han sido
estudiados con detalle los otros factores natriuréticos
en el SCPS y existen sélo informes aislados de su
elevacidn en este sindrome (11,12,13).

Sistema nervioso simpdtico: la disminucién de la
actividad de los nervios renales simpdticos produce un
aumento de la natriuresis y la diuresis, a través de un
aumento del flujo sanguineo renal, disminucién de la
liberacion de renina y disminucién de la reabsorcién
tubular de sodio. Debido a que el sistema nervioso
simpdtico participa fundamentalmente en la
reabsorcion a nivel tubular proximal, no sélo la
reabsorcion de sodio se afecta; también la de otras
moléculas tales como el acido Urico, y es por esto que
la hipouricemia es una caracteristica importante del
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superponen. La distincién primaria debe hacerse en
relacion al volumen intravascular del paciente. El
SSIHAD se caracteriza por un estado de hipervolemia,
mientras que el SCPS se caracteriza por contraccion
del volumen; el diagnéstico es importante establecerlo
ya que el tratamiento difiere, en el SSIHAD Ila
restriccion hidrica es la eleccidon, mientras que en el
SCPS el tratamiento es la administracion de sal y agua
(16,17,18,20) (Cuadro 2).

Tratamiento: los pacientes con sindrome cerebral
perdedor de sal deben recibir solucién salina normal
intravenosa; dependiendo del sodio, el balance hidrico
y los sintomas del paciente, ocasionalmente recibird
solucion salina hiperténica al 3% a 25-50 cc/hora,
tabletas de sal de 325 mg y/o 1-2 mgs diarios de
fludocortisona oral, para los casos de dificil control; el
cual es dificil de usar debido a lo lento y larga
duracién de su accién. Si este tratamiento es usado
debe mantenerse un monitoreo continuo, debido a la
disminuciéon de los niveles séricos de potasio,
hipertension arterial y edema pulmonar (22,23).

Los niveles de sodio deben ser corregidos
lentamente, si esto sucede muy rdpido el paciente
puede presentar Mielonisis pontina central, que se
presenta como confusion, disartria, cuadriplejia y
pardlisis pseudobulbar, como resultado de la
desmielinizacion en la base del puente. Para prevenir
esta complicacion, la correccién del nivel sérico de
sodio no debe ser mayor a 0,7 - 1,3 mEg/l/hora con
una correccion total no mayor de 10 mEg/l en 24
horas, con monitoreo frecuente de la natremia; se
recomienda cada 6 horas durante las primeras 24 horas
y luego cada 12 horas, hasta que se normalice la
natremia (24 — 28)..

En resumen, los objetivos de la terapia del SCPS
son la correccion de la volemia y la normalizacién
gradual de la natremia. La correccion de la volemia
puede efectuarse con suero fisiolégico y/o coloides, no
se recomienda de rutina el uso de suero hiperténico
por la excesiva pérdida que se produce por via
urinaria, lo que puede complicar el cuadro. El aporte
de sangre se recomienda en los pacientes con
hematocrito menor de 33% y patologia cardiaca
asociada. La terapia debe monitorizarse a través del
peso corporal, balance hidrico y la natremia, en los
casos que lo amerite deberd registrase la presion
venosa central (PVC) (29,30).

Todos los cambios electroliticos observados en el
SSIHAD han sido descritos en el SCPS, sin embargo
la presencia de signos de deplecién de volumen (ej:
hipotensién, disminucién del turgor cutdneo, baja
presion venosa central) con pérdida de sal, distingue al
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SCPS del SSIHAD. Exdmenes de laboratorio
adicionales ayudan a distinguir estos dos sindromes,
en el SCPS hay hemoconcentracion, renina
plasmadtica, niveles de aldosterona, Factor Natriurético
Atrial (FNA) y PVC disminuida. EI mecanismo por el
cual las patologias intracraneales llevan al SCPS no
estd bien entendido, se ha postulado que el proceso
mds probablemente involucrado sea la disrupcién del
influjo neural simpdtico al rifién y/o la elaboracién
central del factor natriurético  circulante.
Especificamente, efectos renales directos y péptidos
natriuréticos han sido implicados en la patogénesis del
SCPS (31-36).

El SCPS usualmente se desarrolla en la primera
semana posterior a una lesion cerebral, resolviéndose
espontdneamente en 2-4 semanas, aunque puede durar
por varios meses.

La hiponatremia causada tanto por el SSIHAD y el
SCPS es cominmente observada en muchos pacientes
con enfermedades intracraneales que van a
neurocirugia, siendo de capital importancia que el
médico diferencie entre estos dos sindromes por lo
disimil de sus tratamientos; por ejemplo, la restriccion
de volumen en el SCPS aumenta la posibilidad de
desarrollar isquemia e infarto cerebral, mas
interesante atin es el hecho de que algunos autores
sugieren que este sindrome parece ser mas frecuente
que el SSIHAD en los pacientes neuroquirtrgicos. El
tratamiento incorrecto puede empeorar la condicion de
base, traduciéndose en pobres resultados
neuroldgicos.
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superponen. La distincién primaria debe hacerse en
relacion al volumen intravascular del paciente. El
SSIHAD se caracteriza por un estado de hipervolemia,
mientras que el SCPS se caracteriza por contraccion
del volumen; el diagndstico es importante establecerlo
ya que el tratamiento difiere, en el SSIHAD Ila
restriccion hidrica es la eleccion, mientras que en el
SCPS el tratamiento es la administracion de sal y agua
(16,17,18,20) (Cuadro 2).

Tratamiento: los pacientes con sindrome cerebral
perdedor de sal deben recibir solucién salina normal
intravenosa; dependiendo del sodio, el balance hidrico
y los sintomas del paciente, ocasionalmente recibira
solucién salina hiperténica al 3% a 25-50 cc/hora,
tabletas de sal de 325 mg y/o 1-2 mgs diarios de
fludocortisona oral, para los casos de dificil control; el
cual es dificil de usar debido a lo lento y larga
duracion de su accién. Si este tratamiento es usado
debe mantenerse un monitoreo continuo, debido a la
disminucién de los niveles séricos de potasio,
hipertensién arterial y edema pulmonar (22,23).

Los niveles de sodio deben ser corregidos
lentamente, si esto sucede muy rdpido el paciente
puede presentar Mielonfisis pontina central, que se
presenta como confusién, disartria, cuadriplejia y
pardlisis pseudobulbar, como resultado de Ila
desmielinizacion en la base del puente. Para prevenir
esta complicacién, la correccidn del nivel sérico de
sodio no debe ser mayor a 0,7 - 1,3 mEqg/l/hora con
una correcciéon total no mayor de 10 mEq/l en 24
horas, con monitoreo frecuente de la natremia; se
recomienda cada 6 horas durante las primeras 24 horas
y luego cada 12 horas, hasta que se normalice la
natremia (24 — 28)..

En resumen, los objetivos de la terapia del SCPS
son la correccién de la volemia y la normalizacién
gradual de la natremia. La correccién de la volemia
puede efectuarse con suero fisiolégico y/o coloides, no
se recomienda de rutina el uso de suero hiperténico
por la excesiva pérdida que se produce por via
urinaria, lo que puede complicar el cuadro. El aporte
de sangre se recomienda en los pacientes con
hematocrito menor de 33% y patologia cardiaca
asociada. La terapia debe monitorizarse a través del
peso corporal, balance hidrico y la natremia, en los
casos que lo amerite deberd registrase la presién
venosa central (PVC) (29,30).

Todos los cambios electroliticos observados en el
SSIHAD han sido descritos en el SCPS, sin embargo
la presencia de signos de deplecién de volumen (ej:
hipotensién, disminucién del turgor cutaneo, baja
presion venosa central) con pérdida de sal, distingue al
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SCPS del SSIHAD. Exdmenes de laboratorio
adicionales ayudan a distinguir estos dos sindromes,
en el SCPS hay hemoconcentracién, renina
plasmatica, niveles de aldosterona, Factor Natriurético
Atrial (FNA) y PVC disminuida. El mecanismo por el
cual las patologias intracraneales llevan al SCPS no
estd bien entendido, se ha postulado que el proceso
mds probablemente involucrado sea la disrupcion del
influjo neural simpdtico al rifién y/o la elaboracién
central del factor natriurético circulante.
Especificamente, efectos renales directos y péptidos
natriuréticos han sido implicados en la patogénesis del
SCPS (31-30).

El SCPS usualmente se desarrolla en la primera
semana posterior a una lesién cerebral, resolviéndose
espontdneamente en 2-4 semanas, aunque puede durar
por varios meses.

La hiponatremia causada tanto por el SSIHAD y el
SCPS es cominmente observada en muchos pacientes
con enfermedades intracraneales que van a
neurocirugia, siendo de capital importancia que el
médico diferencie entre estos dos sindromes por lo
disimil de sus tratamientos; por ejemplo, la restriccién
de volumen en el SCPS aumenta la posibilidad de
desarrollar isquemia e infarto cerebral, més
interesante ain es el hecho de que algunos autores
sugieren que este sindrome parece ser mds frecuente
que el SSIHAD en los pacientes neuroquiriirgicos. El
tratamiento incorrecto puede empeorar la condicién de
base, traduciéndose en pobres resultados
neurolégicos.
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CASO CLINICO

USO DE PROTEINA C RECOMBINANTE HUMANA EN UN

INTRODUCCION

PACIENTE PEDIATRICO CON SEPSIS SEVERA'Y
PURPURA FULMINANTE POR Mycoplasma pneumoniae

Hernandez, M. (*), Luque, L. (*), Guigiian, G. (**), Maldonado, L. (**%)

RESUMEN: En la sepsis severa, la interaccién normal entre el endotelio y las células sanguineas se encuentra
dramaticamente afectada y puede resultar en un estado procoagulante. La pirpura fulminante se caracteriza por la
presentacién aguda de hemorragia cutinea progresiva con necrosis y CID. Se ilustra el caso de un lactante niayor
masculino, quien ingresa con lesiones purpiricas que se extendieron con rapidez, acompaiiadas de irritabilidad y signos
de hipoperfusién tisular. Dada la presencia de sepsis severa, y sindrome de disfuncién de 6rganos, con serologia positiva
para Mpycoplasma pneumoniae, se plantea el diagnéstico de pirpura fulminante, inicidindose las siguientes medidas
farmacolégicas: antibioticoterapia de amplio espectro, inmunoglobulina, glutamina, pentoxifilina, hemoderivados,
nutricién enteral precoz y proteina C activada recombinante humana, apreciindose mejoria de signos clinicos y
paraclinicos. La deteccion temprana de los signos de alarma por el pediatra, garantizé el inicio precoz del tratamiento,
mejorando el pronéstico de este paciente.

PALABRAS CLAVE: sepsis severa, pirpura fulminante, coagulacién intravascular diseminada, proteina C activada
recombinante humana.

SUMMARY: In severe sepsis, normal interaction between endothelium and blood cells is dramatically affected and may
result in a procoagulant state. Purpura fulminans is characterized by the acute presentation of progressive cutaneous
hemorrhage with necrosis and disseminated intravascular coagulation. The present case is that of an infant boy who
presents with purpuric lesions that extended rapidly, accompanied by irritability and signs of tissular hipoperfusion.
Given the presence of severe sepsis, and organ dysfunction syndrome with positive serology for Mycoplasma pneumoniae,
purpura fulminans was diagnosed. Treatment was begun with wide spectrum antimicrobial therapy, intravenous
immunoglobulin, glutamine, pentoxiphyline, blood cell derivates, early enteral nutrition, and recombinant human
activated protein C, with improvement of clinical signs. The early detection of signs of alarm by the pediatrician,
guaranteed early treatment, improving this patient’s prognosis.

KEYWORDS: severe sepsis, Purpura fulminans, disseminated intravascular coagulation, recombinant human activated
protein C.
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La coagulopatia y la inflamacién son parte de la
respuesta innata del huésped a la infeccidn (1).

Existe un componente genético del huésped, que
marca la respuesta a la infeccién, lo cual explica el
espectro de disfunciones en la coagulacién observadas
en la sepsis.

El polimorfismo genético que controla la via de la
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coagulacién ha sido estudiado, observando que
algunos pacientes pueden tener mayor riesgo de
complicaciones trombéticas asociadas con alta
mortalidad, frente a infecciones severas (2).

En la sepsis, la interaccion entre el endotelio y las
células sanguineas se encuentra dramdticamente
afectada, resultando en un estado procoagulante. Tres
principales vias procoagulantes estdn activadas: la
cascada de la coagulacién, las reacciones plaquetarias
y la vasoconstriccion.

Estas vias procoagulantes estdn balanceadas por
un sistema inhibitorio natural, que incluye el inhibidor
de la via del factor tisular (TFPI), antitrombina (AT),
la proteina C (PC) y la via fibrinolitica. La disfuncién
de la via de la proteina C tiene un papel central en el
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proceso trombdtico de la coagulacién intravascular
diseminada (CID) y particularmente en la
fisiopatologia de la pirpura fulminante (PF) (2).

La PF, se caracteriza por la presentacion aguda de
hemorragia cutdnea progresiva y necrosis debido a
trombosis vascular dermal y CID.

Es amenazadora de la vida y potencialmente
discapacitante, y puede afectar a un nifio previamente
sano durante el curso de una infeccién viral, rikettsial
o bacteriana.

Sin embargo, la incidencia precisa de pirpura
fulminante en varias infecciones es desconocida (3,4).

Esta ocurre predominantemente en  tres
situaciones clinicas: (a) en el periodo neonatal como
una manifestacion hereditaria de deficiencia de
proteina S o proteina C; (b) 7 a 10 dias después de una
infeccidn, que usualmente involucra la piel, tal como
la varicela o la escarlatina (post infecciosas); y (c) en
conjunto con una enfermedad infecciosa aguda,
particularmente la sepsis por bacterias gram negativas
productoras de endotoxinas (5).

Esta dltima es la mds cominmente observada en
un 90% de los casos, y se caracteriza por un
compromiso extenso de la piel y las extremidades e
involucra drganos tales como rifiones, gliandulas
adrenales y pulmones.

Es por ello que resulta en altas tasas de mortalidad
y morbilidad secundarias a la pérdida de tejido y piel
en los sobrevivientes.

La PF también puede ocurrir después de
infecciones virales, méds comtnmente después de
varicela, caracterizada por lesiones purpuricas que
involucran el tronco, usualmente diseminadas a
extremidades y 6rganos, y asociada con baja tasa de
mortalidad (6).

La deficiencia de proteina S y C esta asociada con
PF (2).

Es esencial el reconocimiento del shock séptico en
estadio temprano, ademads del tratamiento inmediato
de la infeccién, implementando agresivamente soporte
circulatorio para mantener el volumen intravascular y
el balance electrolitico; igualmente, el soporte
ventilatorio, el mantenimiento d€ la funcién renal, el
soporte nutricional y el reemplazo de factores de la
coagulacioén.

CASO CLINICO
Lactante mayor masculino de un afio y cinco
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meses de edad natural y procedente del Distrito
Federal sin antecedentes patoldgicos previos, quien
consulta a facultativo por presentar rinorrea anterior
hialina, tos seca e hipertermia cuantificada en 39°C de
2 semanas de evolucién.

Se indicé antipirético, broncodilatador y
amoxacilina sin mejoria de los sintomas. A las 48
horas presenta lesiones petequiales en ambos codos,
las cuales progresaron a placas equimdticas.

Consulté a centro hospitalario donde se ingresa al
area de emergencia, evidencidndose rdpida progresién
de las lesiones, acompafiadas de irritabilidad y signos
de hipoperfusién tisular (palidez cutdneo mucosa
acentuada, extremidades frias y moteadas, llenado
capilar de 5 seg., pulsos periféricos disminuidos), por
lo que se decide su traslado inmediato a la UTIP.

Ingresa en malas condiciones generales con placas
purpuricas en miembros superiores que se extendieron
en 12 horas a miembros inferiores, apareciendo
ademads lesiones de vasculitis en dedos de manos, pies,
y pabellén auricular, con centro necrético, respetando
tronco (Figura 1 y 2).

Figura 1 y 2: Lesiones purpidricas con centro necrdtico en pabellon au-
ricular y en extremidades, previo al uso de proteina C activada

recombinante humana

Debido a la presencia de mal llenado capilar,
pulsos filiformes, taquicardia (150- 180 pm.), TA por
encima del percentil 95 y oliguria se aplicé algoritmo
de shock, ameritando resucitacién agresiva con
liquidos IV, concentrado globular e inotrépicos
(Dobutamina, dosis maxima 16_g/Kg/min), por un
periodo de 48 horas, con disfuncién cardiaca
corroborada por ecocardiograma.

Presentaba frecuencia respiratoria >46 pm, tiraje
intercostal y subcostal, acidosis mixta con hipoxemia
en gases arteriales.
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En la Rx de tdérax se apreciaba infiltrado
intersticial bilateral y radiopacidad en base izquierda,
ameritando apoyo ventilatorio por 5 dias, con criterios
de lesién pulmonar (PaO2/ FiO2 < 200), manejiandose
con hipercapnia permisiva y estrategias de proteccién

pulmonar.
Dada la presencia de criterios clinicos vy
paraclinicos de sepsis severa, y sindrome de

disfuncién de érganos con falla respiratoria, cardiaca,
y hematolégica (dimeros D y PDF elevados, tiempos
de coagulacién alterados), se utilizaron las siguientes
medidas farmacolGgicas: antibioticoterapia de amplio
espectro (ceftriaxone, vancomicina, amikacina),
inmunoglobulina 1V(400mg/k/d por 3 dias),
glutamina, pentoxifilina, hemoderivados segin su
necesidad, alimentacién enteral precoz asegurando un
aporte caldrico entre 80 — 120 cal/Kg./dia.

Considerando la evolucién rdpida de las lesiones,
obedeciendo a un estado de hipercoagulabilidad que
comprometia la circulacién distal con rdpida
progresion hacia la necrosis, se inicid terapia con
nitroglicerina tépica, heparina de bajo peso molecular.

Posteriormente, cumpliendo con todos los
criterios para su uso, y previo consentimiento
informado de los padres, se inici6 tratamiento por 96
horas ininterrumpidas con proteina C activada
recombinante humana, a dosis de 24_g/Kg/h;
aprecidndose mejoria de signos clinicos y paraclinicos
en 48 horas.

De forma complementaria se realizaron las
siguientes pruebas diagnésticas: serologia viral
(Citomegalovirus, Epstein barr, Herpes virus, HIV,
Hepatitis A y B, Coxaquie, Enterovirus, Adenovirus
negativas), cultivos bacterianos (hemocultivos,
urocultivos, coprocultivos y cultivo de secrecién
bronquial negativos), excepto IgM positiva para
Mycoplasma pneumoniae, por lo que se inicia
tratamiento endovenoso con Claritromicina.

El perfil inmunolégico
hipocomplementemia y  niveles

revel6
bajos de
subpoblaciones linfocitarias asociados al proceso
infeccioso, anticuerpos anti fosfolipidos negativos,
estudio inmunolégico posterior a la resolucién del
cuadro normal.

Fue valorado por el servicio de hematologia
conjuntamente con el banco municipal de sangre,
descartandose déficit congénito de Proteina C.

Fue evaluado por dermatologia, quien realizd
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biopsia de lesiones, confirmdndose la presencia de
vasculitis con centro necrético de probable origen
infeccioso.

El paciente evolucioné satisfactoriamente,
permaneciendo en la UTIP por 9 dias, con resolucién
de todas las lesiones y sin secuelas.

DISCUSION

El sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS), puede ser autolimitado o puede
progresar a sepsis severa y shock séptico, conllevando
a anormalidades circulatorias con desbalance entre la
entrega de oxigeno y la demanda de ox{igeno,
resultando en hipoxia tisular global o shock,
precediendo al desarrollo de falla multiorgdnica y
muerte. La transicion de la enfermedad severa durante
la “hora de oro”, requiere del reconocimiento y
tratamiento definitivo para proveer beneficios en
términos de pronéstico (7).

En el presente caso, la presencia de signos
clinicos como la taquicardia, taquipnea, irritabilidad,
frialdad distal, mal llenado capilar, oliguria y acidosis,
eran indicadores del estado de hipoperfusion tisular,
marcando la pauta y poniendo en evidencia el
desequilibrio entre la demanda y el suministro de
oxigeno, permitiendo el abordaje temprano con el
objetivo de detener la progresién del proceso.

La sepsis severa definida como la sepsis mds la
disfuncién de un 6rgano, fisiopatolégicamente induce
la liberacién de citoquinas inflamatorias incluyendo el
factor de necrosis tumoral _, interleucina-lb e
interleucina-8, las cuales juegan un papel importante
en la defensa del huésped por la quimiotaxis de
neutréfilos hacia el sitio de la infeccidn.

La entrada de estas citoquinas y de los productos
bacterianos a la circulacidn sistémica disemina el
dafio microvascular, conduciendo a falla orgénica
(8,9).

La PF es una de las manifestaciones de la CID, se
caracteriza por trombocitopenia, petequias 'y
equimosis; con trombosis diseminada de los pequefios
vasos, resultando en hipoperfusidn tisular y gangrena
periférica inminente.

La CID es un fuerte predictor de fallo de mdltiples
dérganos y muerte en pacientes con sepsis (10).

Las lesiones se asocian a disconfort, seguido de
eritema con o sin edema y petequias, rdpidamente
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desarrollan dolor e induracién, presentdndose bien
demarcadas, evolucionando a pdpulas y placas
purpuricas de bordes irregulares con un halo delgado
eritematoso alrededor. Mds tardiamente progresan a
dreas necréticas con formacién de vesiculas y bulas,
marcando el desarrollo de necrosis hemorrdgica (11).

El diagnéstico de PF debe hacerse de acuerdo a las
caracteristicas clinicas y hallazgos de la biopsia
compatibles con trombosis extensa de los capilares y
vénulas dérmicas, con infarto hemorrdgico de los
tejidos circundantes (12).

La evolucién clinica del caso presentado fue de
progresion rdpida, evolucionando las lesiones en el
transcurso de horas, de petequias a placas purpiricas,
que se ubicaron de preferencia en dreas distales
comprometiendo la circulacién, tal como ha sido
descrito en la bibliografia.

En ésta se reporta que las regiones mds
severamente involucradas son las distales, debido a
una pobre circulacidn colateral y perfusién tisular, con
mayor colapso circulatorio (11).

Esto se produjo en el contexto de un paciente en
quien las cascadas inflamatorias estan
desencadenadas, generdndose dafio a pesar de la
instauracion temprana del tratamiento.

La resucitacién requiere una secuencia ordenada
de maniobras terapéuticas y diagnésticas que
comienzan con la garantia de la ventilacién, la
oxigenacién y la circulacién.

Para garantizar una adecuada precarga, el paciente
recibié fluidoterapia con cristaloides a 70 cc/Kg., se
garantizé un contenido arterial de oxigeno de 20 Vol.
9%, y se inicio Dobutamina, la cual recibié por 48
horas a dosis de 6 a 16_g/Kg/dia, previo monitoreo
hemodindamico y eco cardiaco con una fraccién de
eyeccion de ventriculo izquierdo comprometida.

Una vez resuelto el desbalance entre la demanda y
la entrega de oxigeno, se iniciaron medidas tendientes
a controlar el proceso infeccioso activo, para lo cual se
empled antibioticoterapia empirica con ceftriaxone,
vancomicina, amikacina.

En cuanto al tratamiento no antimicrobiano, se
inicié humana intravenosa,
fundamentando su uso en el hecho de que las
alteraciones inmunolégicas en pacientes con sepsis
severa pueden ser responsables de la incapacidad para
controlar la infeccion con deterioro de la fagocitosis y
disminucién de la capacidad de opsonizacién del

Inmunoglobulina
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suero (13,14).

El soporte nutricional favorece la respuesta del
huésped a la inflamacién y es clave en mejorar el
prondstico de los pacientes criticamente enfermos
(15).

En cuanto a las intervenciones sobre la
coagulacién, cuyos trastornos fueron causa de las
manifestaciones clinicas predominantes en este
paciente, se inicié pentoxifilina a una dosis de 20
mg/Kg./dia.

Este medicamento ha demostrado propiedades
anticitoquinas con reduccién de la tasa de mortalidad
en los prematuros con sepsis, ademds de su efecto en
la microcirculacién (14,15). El reemplazo con
vitamina K, plasma fresco congelado y transfusiones
plaquetarias corrigen la mayoria de las coagulopatias
(15).

Se utilizé nitroglicerina tépica, por su efecto
vasodilatador arterial, capilar y venoso, estando
descrito que revierte el desarrollo de la necrosis
cutdnea en varias dreas del cuerpo.

Esto se explica por mecanismos: .-
vasodilatacién capilar y arteriolar directa que se
superponen al espasmo y permiten el flujo alrededor
del microtrombo, 2.- vasodilatacién con disminucién
de la presién venosa, lo cual promueve el flujo
sanguineo anterégrado por debajo de un gradiente de
presién y 3.- abre la via sanguinea para un flujo
sanguineo colateral (16,17).

Se empleé heparina de bajo peso molecular
(enoxaparina) a dosis de | mg/Kg. cada 12 h, por su
capacidad de inhibir la cascada de la coagulacién por
interaccién con la antitrombina III, la cual es
consumida durante la CID, con la consecuente
disminucién de la necrosis digital y de extremidades
(6, 18).

La CID es un desorden que siempre ha despertado
controversias, tanto desde el
diagnéstico como terapéutico.

Se observa en diferentes entidades no relacionadas
pero que comparten un trastorno comun, la activacién
del sistema procoagulante y del sistema fibrinolitico
que desborda los mecanismos de autocontrol,
conduciendo a un dafio orgdnico miltiple o falla
multisistémica.

El mecanismo de

tres

punto de vista

coagulacién activado
desencadena la formacién de fibrina, con oclusién
trombética de vasos de mediano y pequeiio calibre,
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comprometiendo un adecuado aporte de sangre a los
diferentes o6rganos vitales, lo cual, unido a las
alteraciones metabdlicas y hemodindmicas contribuye
a la falla multiorgdnica (19-21).

Durante la sepsis se encuentra una alteracion en la
regulacion de la trombomodulina por las citoquinas
inflamatorias, con reduccion de la proteina C.

Las clinicas de lesiones
tromboticas distales, con disminucién del recuento
plaquetario (plaquetas < 100.000), prolongacién de
los tiempos de coagulacién, presencia de productos de
degradacién del fibrinégeno, y dimeros D elevados,
establecié el diagndstico de CID en este paciente y
encaminé el tratamiento.

A pesar de las medidas anteriormente descritas,
persistia el estado de hipercoagulabilidad, razones por
las cuales se inici6 tratamiento con proteina C
activada recombinante humana, por sus propiedades
antitrombdticas, fibrinoliticas y antiinflamatorias.

La proteina C es un anticoagulante natural, que al
activado por el complejo trombina/
trombomodulina en el endotelio vascular, inactiva los
factores Va y VIIla, limitando la coagulacién vy
simultdneamente mejorando la fibrindlisis.

La proteina C puede detener la progresién de la
cascada inflamatoria en sepsis y contribuir a la
prevencién de la agregacion plaquetaria, mediante la
disminucién de los mediadores proinflamatorios, la
activacién de monocitos y la adhesién de leucocitos a
las células endoteliales (1,22-26).

El uso de proteina C activada recombinante
humana recientemente aprobado para la poblacién
pediatrica, tal como se describe en el estudio
multicéntrico de Barton y colaboradores, establece
como criterios para su uso: la sospecha o infeccién
probada basada en los datos clinicos al momento del
examen o la presencia de un sindrome clinico
asociado a una alta probabilidad de infeccién
(ejemplo: parpura fulminante); presencia de al menos
2 de los 4 criterios que definen SIRS dentro de las 24
horas de inicio de los sintomas, con disfuncién de al
menos un 6rgano o sistema de menos de 24 horas de
duracién (25). .

La dosis empleada fue de 24 _g/Kg/h, siendo la
que ha demostrado seguridad y eficacia en niiios,
infundiéndose por 96 horas ininterrumpidas. Se
aprecié una notable mejoria clinica y de las lesiones,
con desaparicion casi absoluta de las mismas durante

manifestaciones

ser
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las primeras 24 horas de iniciado el tratamiento.

No se observaron efectos secundarios inmediatos
ni tardios, realizdandose el seguimiento del paciente
por 28 dias hasta su egreso, sin complicaciones.

La purpura fulminante relacionada a una
enfermedad infecciosa aguda, se asocia en un 15 a
25% a meningococcemia, y en menor porcentaje a
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
tipo B, Rickettsia rickettsii, Staphylococcus aureus,
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Proteus
mirabilis, enfermedades virales, varicela, rubeola
entre otras (11).

Se destaca con especial interés el hecho de que la
bibliografia s6lo describe un caso de un escolar de 8
afios de edad, quien desarrollé una trombosis venosa
del pie izquierdo durante una
Mycoplasma peumoniae (27).

Esta bacteria fue el unico agente aislado en este
paciente, hecho que llama poderosamente la atencion,
dado el aumento de la incidencia de las infecciones
graves por este germen.

En el manejo inicial de pacientes con infecciones
graves, juega un papel predominante el pediatra, quien
debe detectar precozmente aquellos signos clinicos
sutiles que nos alertan sobre la presencia activa y
progresiva de un proceso infeccioso, que puede

infeccion por

autolimitarse o avanzar hacia la gravedad,
comprometiendo la vida del paciente.
So6lo con un diagnéstico precoz pueden

instaurarse medidas que mejoren el prondstico de
estos pacientes. Tal es el caso de la reanimacién
agresiva con liquidos y la antibioticoterapia, que
deben iniciarse precozmente en las emergencias
pedidtricas.

Seglin la evolucién se garantizan medidas mas
especificas como: uso de vasopresores € inotrépicos,
pentoxifilina, volimenes corrientes bajos, revertir
agresivamente la CID, presion de perfusién normal y
saturaciéon venosa central de 02 > 70%,
normoglicemia, [VIG para la inmunosupresién (14) y
el empleo de farmacos innovadores (proteina C
activada recombinante humana) todos con eficacia
comprobada en la mejorfa de la mortalidad del
paciente con sepsis severa y shock séptico.

REFERENCIAS
1. Dhainaut J,

Yan B, Claessens Y. Protein



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

12.

13.

C/activated protein C pathway: Overview of
clinical trial results in severe sepsis. Crit Care
Med. 2004; 32: 1-10.

Faust S, Heyderman R, Levin M. Coagulation in
severe sepsis: A central role for thrombomodulin
and activated protein C. Crit Care Med. 2001; 29:
562 — S68.

Darmastadt G. Acute infectious purpura
fulminans: pathogenesis and medical
management. Pediatric Dermatology. 1998; 15:
169- 183.

Herrera R, Hobar C, Ginsburg Ch, Surgical
intervention  for the complications of
meningococcal- induced purpura fulminans.
Pediatr Infect Dis J.1994; 13: 734-737.

Adcock DM, Bronza J, Marlar RA. Proposed
classification and pathologic mechanism of
purpura fulminans and skin necrosis. Semin
Thromb Hemost.1990; 16: 333-340.

Dhodapkar K, Corbacioglu S, Chang M,
Karpatkin M, DiMichele D. Purpura fulminans
caused by group A beta-hemolytic Streptococcus
sepsis. J Pediatr. 2000; 137: 562-567.

Rivers E, Nguyen B, Havstad S, Ressler J, Muzzin
A, Knoblich B, et al. Early goal — directed therapy
in the treatment of severe sepsis and septic shock.
N Engl J Med. 2001; 345: 1368 — 1377.

Matthay M. Severe sepsis — A new treatment with
both anticoagulant and antiinflamatory properties.
N Engl J Med. 2001; 344: 759-762.

Sepsis: State of the Art 2002. Hipervinculo “http
:// home. Mdconsult. com / das / news / body /5 /
pers /0/67859/1 .html?pos=110&tlt=E&list=.1-61.

. Rintala E, Kauppila M, Seppala OP, Voipio-

Rulkki L, Pettila V, Rasi V, et al. Protein C
substitution in sepsis-associated purpura fulmins.
Crit Care Med. 2000; 28: 2373-2378. ‘

. Darmstadt G. Acute infectious purpura fulminans:

Pathogenesis and medical management. Pediatric
Dermatology. 1998; 15: 169-183.

Levin M, Eley B, Louis J, Cohen H, Young L,
Heyderman R. Postinfections purpura fulminans
caused by an autoantibody directed against
protein S. J Pediatr. 1995; 127: 355-363.
Alejandria M, Lansang M, Dans L. Intravenous
immunoglobulin for treating sepsis shock. The
Cochrane Database of Systematic Review. 2003;
Vol 1.

35

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24 . Humphries J.

25.

26.

27.

Vol. 68 N° 1, Enero - Marzo 2005

Carcillo J. Pediatric septic shock and multiple
organ failure.Crit Care Clin. 2003; 3: 1-37.
Sepsis and septic shock: Early recognition and
multipronged approach to management paramount
in children. Drug & ther perspect. 2001;17: 8 ~ 13.
Centritto C, Salmerén M, Azocar V, Fernandez N,
Castillo R. {Qué es pirpura fulminante asociada a
sepsis en niflos?. Archivos Venezolanos de
Pediatria y Puericultura. 2002; 65: 134- 141.
Irazuzta J, Mcmanus L. Use of topically applied
nitroglycerin in the treatment of purpura
fulminans. J Pediatr. 1990; 11: 993-995.
Kuppermann N, Inkelis S, Saladito R. The role of
heparin in the prevention of extremity and digit
necrosis in meningococcal purpura fulminans.
Pediatr Infect Dis J. 1994; 13: 867-873.

Nimah M, Brilli R. Coagulation dysfunction in
sepsis and multiple organ system failure. Crit Care
Clin. 2003; 3: 1-14.

Cate H. Pathophysiology of disseminated
intravascular coagulacién in sepsis. Crit Care
Med. 2000;28: S9-S11.

Levi M, Cate H. Disseminated intravascular
coagulation. N Engl J Med. 1999; 341: 586-592.
Rintala E, Kauppila M, Seppala O, Petilla V,
Voipio-Rulkki L, Rasi V, et el. Protein C
substitution in sepsis — associated purpura
fulminans. Crit Care Med.2000; 7:2373-2379.
Esmon C, Schwarz H. An update on clinical and
basic aspects of the protein C anticoagulant
pathway. Trends Cardiovasc Med. 1995; 5:141-148.
Thrombophilia and complex
acquired deficiencies of antithrombin, protein C,
and protein S. Semin Hematol. 1995; 32(52):8-16.
Barton P, Kalil A, Nadel S, Goldstein B,
Okhuysen R, Brilli R, et al. Safety,
pharmacokinetics, and pharmacodynamics of
Drotecogin Alfa (activated) in children with
severe sepsis. Pediatrics: 2004; 1: 7 — 17.
Bernard G, Vincent J, Laterre P, LaRosa §,
Dhainaut J, Rodriguez A, et al. Efficacy and safety
of Recombinant Human Activated Protein C for
severe sepsis. N Engl J Med.2001.10(344):1-10.
Ommen C, Heijboer H, Buller H, Hirasing R,
Heijmans H, Peters M, et al. Venous
thromboembolism in childhood: A prospective
two-year registry in the Netherlands. J
Pediatr.2001. 5: 1 — 10.



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

PRIMERA GUIA DE CONSENSO PARA EL DIAGNOSTICO,
PREVENCION Y TERAPEUTICA DEL ASMA INFANTIL EN VENEZUELA

SOCIEDAD VENEZOLANA DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA
HTTP://WWW.PEDIATRIA.ORG

SOCIEDAD VENEZOLANA DE NEUMONOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX
HTTP://WWW.SOVETORAX.ORG

SOCIEDAD VENEZOLANA DE ASMA, ALERGIA E INMUNOLOGIA
HTTP://WWW.SVAALORG.VE

ALE
IS pE .clﬂ
&
q}

-

Y,

30CIEDAL ve,

VENEZOLANA DE ,,

7va3100s 1937

Autores:
Dr. Rubén Urdaneta
Dra. Doris Perdomo de Ponce
Dra. Maria Auxiliadora Villarroel
Dr. Arnaldo Capriles
Dra. Mary Carmen Rodriguez
Dr. Guillermo Istariz
Dr. Paolo Tassinari

Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria
Presidente: Dr. Alberto Reveron
Sociedad Venezolana de Asma, Alergia e Inmunologia
Presidente: Dr. Paolo Tassinari
Sociedad Venezolana de Neumonologia y Cirugia de Térax
Presidente: Dr. Carlos Talamo

36

Vol. 68 N° 1, Enero - Marzo 2005

2

\Y
Co—



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

INTRODUCCION

La morbilidad y mortalidad por asma ha aumentado
en las udltimas dos décadas. Uno de cada cuatro nifios
sufre de asma. El costo en hospitalizaciones,
medicamentos y pérdida de escolaridad del paciente
asmdtico en Venezuela es impagable para nuestra
sociedad. Todo esto sucede cuando mundialmente se
estan realizando nuevos avances cientificos en la
comprension de los mecanismos involucrados, que
permiten la aplicacién de nuevas terapias y la emisién de
medidas de prevencion a través de politicas efectivas de
educacion.

Una guia tnica de diagndstico, evaluacién y
terapéutica, producto del anélisis de grupos de expertos
a nivel mundial y local, debe conducir al médico a la
aplicacion uniforme de recomendaciones que favorezcan
el éxito terap€utico de nuestro pequefio paciente y su
entorno familiar.

Por ser el asma una enfermedad crénica
acompafiada de crisis, requiere de un control médico
continuo. El método mds 1itil para el diagndstico y
seguimiento de esta enfermedad, ademds de la historia
clinica, son las pruebas de funcién pulmonar. Los
estudios complementarios son importantes para
clasificar su etiologia. El tratamiento en general debe
basarse en el conocimiento del o los mecanismos
inmunopatoldgicos implicados, con el fin de poder
aplicar una terapia precisa en la correccién de la
disfuncién prevalente, e indicar un control
medioambiental adecuado, eliminando o disminuyendo
los factores desencadenantes a través de un programa
educativo del paciente y su familia y, finalmente, la
aplicacién de una terapia farmacoldgica efectiva, que
permita al médico revertir y prevenir el proceso
inflamatorio de las vias aéreas a un bajo costo para la
poblacion de riesgo.

Por estas razones un panel de especialistas de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria, la
Sociedad Venezolana de Neumonologia y Cirugia de
Toérax, y la Sociedad Venezolana de Asma, Alergia e
Inmunologia, relacionadas con el ASMA, unimos
esfuerzos con el fin de presentar una guia préctica y
sencilla para el tratamiento de la fase aguda y crénica del
asma en el niflo, mediante recomendaciones que son el
producto de un proceso de andlisis y consenso de
especialistas acreditados en el drea, basados en literatura
actualizada y experiencias nacionales. La intencién no es
en este momento tener un suplemento completo, sino
brindar la informacién de manera resumida, concreta y
actualizada, con suficientes cuadros, graficos o
esquemas, de manera que este rapidamente disponible
cuando se necesite. En un futuro cercano estaremos
presentando este material en una edicién de bolsillo de
manera que pueda estar siempre a la mano del médico
que atiende nifios. Esperamos que este valioso
documento llegue a ser oficial y pueda ser aplicado a
nivel nacional por el gremio médico, contribuyendo de
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esta forma en la toma de decisiones apropiadas para el
cuidado de nuestros pacientes asmaticos.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del asma se ha incrementado durante
las tltimas décadas en todo el mundo. Se ha estimado
que aproximadamente 150 millones de personas sufren
de esta enfermedad. El asma es la enfermedad
respiratoria crénica mds comin en el nifio con una
prevalencia que varia entre 1,6 a 36,8%. El estudio de
prevalencia de asma infantil en Caracas (ISAAC 2003)
encontr6é un 32% de los nifios menores de 14 afios con
antecedentes de asma o sibilancias alguna vez en su vida,
mientras que 18% presentd asma o sibilancias en los
dltimos 12 meses previos a la encuesta, con un niimero
muy significativo de crisis por afio. Las crisis de asma
contindan siendo uno de los primeros motivos de
consulta y de hospitalizacién en los diferentes centros de
atencién pediétrica en nuestro pafs. La mortalidad por
asma se mantiene estable en los ultimos afios con una
tasa de 1,5 por 100.000 habitantes en el afio 2000 y de
1,3 por 100.000 habitantes en el 2002, observandose un
predominio de muertes en el sexo femenino.

DEFINICION

El asma es un proceso inflamatorio crénico de las
vias aéreas, en el cual participan diversas células,
principalmente mastocitos, eosindfilos y linfocitos T. En
individuos susceptibles, esta inflamacién causa
episodios recurrentes de sibilancias, acortamiento de la
respiracion, opresién tordcica y tos, principalmente
nocturna y temprano en la maiiana. Estos sintomas estdn
usualmente asociados con limitacién del flujo aéreo,
parcialmente reversible en forma espontinea o con
tratamiento. Esta inflamacién cursa con hiperreactividad
bronquial hacia diversos estimulos.

Los sintomas descritos usualmente son
desencadenados o agravados por una serie de factores
como alergenos, infecciones respiratorias virales,
contaminantes ambientales intra y extradomiciliarios,
ejercicio e hiperventilacién, rinitis, sinusitis, reflujo
gastroesofdgico, cambios climatolégicos, alimentos y
aditivos, medicamentos (aspirina, AINEs, Beta
bloqueantes), emotivos.

EVALUACION

* Historia clinica: Investigar los sintomas cardinales:
tos, disnea, sibilancias. Identificar los desencadenantes.

» Antecedentes: Es importante la historia familiar
(padres o hermanos) con asma o rinitis alérgica.

* Examen fisico: Permite identificar los hallazgos
caracteristicos del asma (dificultad respiratoria,
sibilancias), poner en evidencia la presencia de otras
enfermedades alérgicas (dermatitis, rinitis, conjuntivitis)
o manifestaciones que sugieran la presencia de otra
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patologfa. El examen pulmonar puede ser normal entre
las crisis.

* Examenes paraclinicos

- Espirometrfa: es la prueba mas importante para el
diagnéstico. Debe realizarse a todo nifio mayor de 5 aflos
con historia sugestiva de asma.

- Flujo Espiratorio Pico s una herramienta util para
el diagndstico y seguimiento en el nifio a partir de los 4
afios. El equipo es portatil y muy facil de utilizar.

- IgE total: sugiere una enfermedad inflamatoria
alérgica (en ausencia de helmintiasis).

- Pruebas dérmicas: determinan la presencia de IgE
especifica para alergenos. Demostrar una sensibilizacién
a dcaros, epitelio de animales, esporas de hongos, granos
de polen, entre otros alergenos frecuentes, permite
orientar las medidas de prevencion.

- Radiografia de térax ayuda a descartar otras
entidades.

- Saturacion de oxigeno y gases arteriales: en la
evaluacién durante las crisis.

La espirometria es la herramienta mas util para el
diagnéstico de asma bronquial y permite determinar la
presencia de un proceso obstructivo y una valoracién
cuantitativa de su magnitud. Una reduccién del Volumen
Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEFI)
representa una obstruccién de las vias aéreas grandes.
Una mejorfa del VEFI > 12 % después de la
administracién de un beta2 agonista de accién corta,
permite el diagndstico de reversibilidad. Su registro en
intervalos regulares ayuda a monitorizar el progreso de
la enfermedad y la respuesta al tratamiento.

Espirometria; (curva volumen - tiempo y curva flujo
-volumen) muestran obstruccién basal (VEFI
disminuido) y mejorfa después de colocar un beta2
agonista de accion corta inhalado.

Curva volumen - tiempo

VEF,

Volumen
(litros)

Posterior a beta,

1 2 3 4
Tiempo (segundos)
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Curva flujo - volumen

Posterior a beta,

Basal

Espiracién

Inspiracion

El Flujo Espiratorio Pico (FEP) valora el
comportamiento de la via aérea grande y se correlaciona
con el VEFI. Su medicion es de ayuda para establecer el
diagnostico, identificar posibles desencadenantes
ambientales, valorar la estabilidad del asma, evaluar la
mejoria con el tratamiento y tomar decisiones para
aumentar o disminuir la medicacién.

Técnica para la medicion del Flujo Espiratorio Pico

* Sostenga el equipo horizontal
» Mueva la marca hasta cero

» Tome una inspiracién maxima
* Sople fuerte y rdpido

* Registre el resultado

* Repita tres veces

* Anote el valor mds alto
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Para calcular la Variabilidad del Flujo Espiratorio
Pico:

La variabilidad diaria (maflana y tarde) es una
medida indirecta de hiperreactividad de las vias aéreas y
representa un indice de la estabilidad del asma y de su
severidad. El valor normal es menor de 20 %.

Variabilidad = (FEP mayor- FEP menor) x 100

FEP mayor

Valores de prediccion de Flujo Espiratorio Pico en
nifios de 4 a 15 afios (litros / minuto)

Talla m | varones ] hembras |Talla @m | varones hembras
100 | 144+37 [120+38] 136 |326+44 | 31139
102 | 154+37[131+38| 138 [336+44 | 322+39

104 164 +37 | 141 +38| 140 |347+44 | 332+39
106 | 174+37 |152£38] 142 [357+49 | 343 +44 |

108 184 +37 | 163+ 38| 144 |367+49 | 354+44

110 194 +37 | 173 £38| 146 |377+49 | 364+44

(11220452 1184£45] 148 | 38749 | 375+44 |

114 215+52 | 195+45] 150 |397+49 | 385+44
116 | 225452 [205+45| 152 | 40751 | 396 +40
118 | 235+52 |216+45] 154 | 41751 | 407+40

120 | 245452 |226 45| 156 428 351 | 417+40
122 | 255+49 [237+55| 158 |438+5] | 428+40
124 | 265+49 258 +55] 160 | 448 +51 | 438 +40
126 | 276 +49 | 258 £ 55| 162 | 458 +47 | 449 +4] |
128 | 286 +49 | 269 £55| 164 | 468 £47 | 460 +41

130 | 296+49 |279£55| 166 | 478 +47 | 47041

132 [ 30644 |200+39| 168 | 48847 | 4814l
134 ’ 316 44 |301 £39| 170 | 499 x47 | 491 x4l

Clasificacion del Asma

Caracteristicas antes de iniciar el tratamiento de

mantenimiento
Intermitente | Persistente Persistente Persistente
| Leve Moderada Severa
[ AfectanTa Afectan la
Crisis Breves actividad actividad Frecuentes
. | lvezala ]
Sintomas <lvezala | semanay
__diurnos | semana> | <|aldfa Diarios | Diarios |
Sintomas | >Tala
nocturnos <2almes | >2al mes semana | Frecuentes
VEFI o FEP
{% del predictivo o >80 % 280 % 60-80 % | <60 %
| mejor valor persanal) |- .. — | —
Variabilidad <20 % 20-30 % >30% | >30 %
de FEP l |
!

* Un paciente con asma intermitente pero con crisis
severas, debe reclasificarse como asma moderada
persistente.

e La necesidad de beta2 agonista = 3 veces por
semana, es una indicacién para iniciar tratamiento
preventivo.

(Cuando debe referirse al especialista?

* Asma moderada y severa persistente
* Evaluacion preoperatoria
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¢ Co-morbilidad asociada (rinosinusitis, pdlipos
nasales, RGE)

¢ Asma inducida por AINEs

* Adolescente embarazada

*Evaluacién de la
inmunodiagnéstico

funcién  pulmonar o

Tratamiento: Prevencion y Educaciéon

La aplicacién de las estrategias de intervencion son
adecuadas para los nifios de alto riesgo (constitucién
atépica, historia materna de asma, eczema en la
infancia).

Prevencién Primaria (Inhibe la sensibilizacion por IgE)

Medidas

» Evitar fumar y la exposicién al humo del cigarrillo
durante el embarazo y la infancia.

e Evitar el uso de alfombras y reducir los
contaminantes intradomiciliarios.

» Lactancia materna exclusiva y no dar alimentos
solidos los primeros 4 a 6 meses de vida.

* Reducir la exposicion hacia alergenos (primer afio
de vida) y agentes irritantes en el medio ambiente.

Prevencién Secundaria (Controla la expresién de la

enfermedad)

Medidas

» Evitar que los padres y los responsables del
cuidado del nifio, fumen.

» Reducir la exposicién hacia los alergenos a los
cuales el nifio esté sensibilizado.

» Tratar el eczema atépico y la rinoconjuntivitis del
nifio para reducir el riesgo de desarrollar alergia
respiratoria.

Prevencién Terciara (Suprime los sintomas
posteriores a la sensibilizacién).
Medidas

e Evitar que los padres y los responsables del
cuidado del nifio, fumen.

e Reducir la exposicién hacia los irritantes y
alergenos intra y extradomiciliaros a los cuales el nifio
esté sensibilizado.

e Evaluar la sensibilizacién hacia proteinas
alimentarias.

* Aplicar el tratamiento farmacolégico con el fin de
reducir el proceso inflamatorio.

» Evitar los AINES y el Acido acetil salicflico en
pacientes que presenten sensibilidad a los mismos.

Considerar: nivel socioecondémico, urbanismo,
edificaciones, vivienda, alimentos y obesidad.

EDUCACION

Optimiza el control, reduce las visitas a la
emergencia y hospitalizaciones, reduce los costos y
mejora la calidad de vida.

Es importante ensefiar al equipo de salud y a la
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familia las caracteristicas de la enfermedad, los
sintomas, los factores precipitantes, las medidas de
tratamiento preventivo y farmacolégico.

Recomendaciones para los pacientes

La

identificacién

del factor o factores

desencadenantes de asma en cada paciente individual,
representa una medida importante para iniciar el
tratamiento preventivo con el propdsito de disminuir los
sintomas y reducir la necesidad de medicacion.

Desencadenante
0 agravante

Acciones

Acaro del polvo

Forrar el colchdn y la almohada con cubierta
impermeable.

Lavar las sabanas y cobijas en agua caliente
una vez a la semana.

Evitar alfombras, cortinas, muebles de tela,
cojines, peluches.

Realizar limpieza diaria con trapo o coleto
himedo, evitando barrer o sacudir.

No usar ventiladores.

Infecciones virale

Evitar el contacto con personas enfermas. La

respiratorias vacuna contra la influenza anual puede ser
una medida de proteccién especifica para
este virus.

Animales Deben ser removidos de la casa. Si esto no

domésticos es posible, deben mantenerse fuera de la

(perros, gatos,
aves)

habitacién del paciente con las puertas ce-
rradas y bafiar la mascota semanalmente.

Medicamentos de
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Dosis diaria

Dosis baja

Dosis intermedia

Dosis alta

Beclomstasona
Inhalador de dosls medida:
50 y 250 mcg / inhalacién

£250 meg 250 a 500

meg > 500 meg

Budesonida
Inhalador de dosis medida:
50 y 200 meg

5250 meg

Cépsulas: 200 y 400 meg

Turbuhaler
200 meg / inhalacién

5250 meg 250 a 500

250 a 500 meg

> 500 meg

meg > 500 meg

200 meg

> 200 meg

Fluticasona
Inhalador de dosis medida:

50 y 125 meg

5125 meg 125 a 250

meg > 250 meg

Administre los ides Ir

te 2 veces al dia

comparativa de esteroides inhalados en nifios

Presentacién

Dosis Nifios

(Deben usarse siempre combinades
con un esteroide inhalada)

Turbuhaler: 45 y 9 mcg

Salmeterol Inhatador de dosis medida 2 inhalaciones bid (> 4 aiios)
25 meg / inhalaclen
— < | i
Formoterol Polvo 12 meg / capsula 1 inhalacién bid (> 5 aftos)

4,5 mcg bid {> 5 anos)

Zafirlukast

Montelukast

Pranlukast

Tabletas 10 y 20 mg

Granulado 4 mg
Tabletas 4, 5y 10 mg

Granulado 50 y 100 mg
Cépsulas 112,5 mg

2 12 anos: 20 mg bid

7 a 11 afos: 10 mg bid

6 mases a 5 aflos: 4 mg od
6 a 14 afios: 5 mg od
> 14 afios: 10 mg od

Dosis recomendada (2 2 afios)

12 a 19 Kg: 50 mg bid
20 a 39 Kg: 100 mg bid

Medicamentos de mantenimiento

|2 40 Kg: 200 mg bid _J

Cucarachas Evitar los desperdicios de alimentos y usar y
chiripas dcido borico o trampas en lugar de los méto-
dos guimicos que pueden ser irritantes. Medicamento Presentacién Dosis Ninos
Humo de El cigarrillo es el irritante intradomiciliario :L”‘;‘;:S;’;; . Inhalador do dosis st 2 inhalaciones bid
cigarrillo y otros | mds importante. Debe evitarse que se fume Salmeterol 25 meg
irritantes en el hogar y el contacto con personas o am- 100, 250 mag + Diskus 1 inhalacion bid
bientes impregnados con humo de cigarrillo. Salmeterol 50 meg
Debe protegerse de la exposicion a vapores Budesanida 200 vk IeY Chpsulas 1 capsula de cada
provenientes de la combustién de gas, coci- Formoterol 12meg __ medicamento bid
nas de kerosén o lefia. Otros irritantes como H o Turbuhaler 1 inhalacién bid
aerosoles, perfumes, pinturas y detergentes, LFormoterol 4,5 meg
deben evitarse. — . Medicamentos de mantenimiento: combinaciones
Hongos Evitar el uso de humidificadores o vapori-
zadores. Controlar la humedad, tapar las fil-
traciones. Severidad del Asma Medicacién de cgntrol Otras opcu:ones
Ejercicio La actividad fisica es saludable y debe pro- PP — de tratamiento

moverse. Si el ejercicio provoca sintomas, el
calentamiento y el uso de beta2 agonista
inhalado previo al ejercicio suelen ser de
ayuda. Optimizar el tratamiento de manteni-
miento es otra medida de atilidad.

Rinitis, sinusitis,

Estas enfermedades asociadas deben identifi

reflujo carse y tratarse apropiadamente.
oastroesofagico
Drogas Evitar la ingesta de aspirina y AINES en

personas susceptibles.

No es necesario

No es necesario

Persistente Leve

Esteroide inhalado
< 250 meg/dia

Antileucotrieno

Persistente Moderada

<250 mog/dia + feta; AP

Esteroide inhalado

Esteroide inhalado
<250 mcgldia +
antileucotrieno 6

Esteroide inhalado
250-500 mcg/dia

Persistente Severa

250-500 mcg/dia + Beta AP

Esteroide inhalado

Esteroide inhalado
dosis media o alta + peta, AP
y/o antileucotrienos
Si es necesario: Esteroide oral

Tratamiento escalonado de mantenimiento

Esteroide
beclometasona)
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Inhalado

(dosis

equivalente a
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Todo paciente debe tener en casa un beta2 agonista
inhalado de accion corta para ser utilizado en caso de
sintomas.

La educacién debe realizarse de manera continua e
incluir el cumplimiento del tratamiento y de las medidas
de control ambiental.

Paso hacia abajo:

Si se logra un control adecuado y sostenido por al
menos tres meses, considere una reduccién gradual del
tratamiento. Identifique la minima cantidad de
tratamiento (dosis y nimero de medicamentos) que
mantiene un buen control.

Paso hacia arriba:

Si no se logra el control del asma, considere un
paso hacia arriba. Antes de hacerlo, revise la técnica de
inhalacién, el cumplimiento de la medicacion y el
control ambiental.

Dispositivos para el tratamiento inhalado en nifios.

Edad Preferencia Alternativa

<4 afios Inhatador de dosis medida con | Nebulizador con mascara
espaciador con méascara facial | facial

4-6 afios Inhalador de dosis medida Nebulizador con méscara

| con espaciador con pieza bucal | facial

Inhalador de polvo seco o “Nebulizador con pieza bucat

> 6 afios Inhalador de dosis medida

o _| con espaciador con pieza bucal _

Inhalador de dosis medida con
mascara facial.

espaciador con

Inhalador de dosis medida con espaciador con
boquilla

Vol. 68 N° 1, Enero - Marzo 2005

Dispositivo de polvo seco: Turbuhaler

“click”,

Dispositivo de polvo seco: Aerolizer

Dispositivo de polvo seco: Diskus

“elick”

41




ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

Crisis aguda de asma: Clasificacion de la severidad

Leve Moderada  Severa
Fi ia Cardiaca Normal A d A d
F ia Respiratoria Normal A d A d
Estado de Alerta Nomal Nomal Disminuid
Color de Piel Normat Pélido Cianosis
Disnea Caminar Hablar Reposo
Puede Hablar Oraciones Frases Palabras
Tiraje No-leve Moderado Severa
Sibilantes Espiratorios  Inspiratoriosy ~ Ausentes

Espiratorios

Pulso Paradéjico (mmHg) <10 10-25 >25
$a0, >95% 91-95% <%
PCO, (mmHg) < 45 <45 > 45
FEP (Flujo Espiratorio Pico) >80 % 60-80% <60 %
% del predictivo o mejor valor personal

Fc Normal: 2-12 meses: < 160 x minuto; 1-2 anos: < 120 x minuto; 2-8
anos < 110 x minuto;

> § afios: < 100-110 x minuto

Frnormal: <2 meses: < 60 x minuto; 2-12 meses: < 50 x minuto; 1-5 afos
< 40 x minuto;

6-8 aitos: < 30 x minuto; > 8 anos: < 20-25 x minuto

Pacientes con riesgo de asma fatal

* Antecedente de crisis severa, ingreso a terapia
intensiva, intubacién

* Consulta a emergencia en el Gltimo aflo

« Uso reciente de esteroides sistémicos

e Falta de tratamiento actual con esteroides
inhalados

* Uso frecuente de beta2 agonistas

* Problemas psicosociales

* Incumplimiento del tratamiento

Educar al paciente con riesgo de asma fatal en crisis
aguda para que inicie el tratamiento en el hogar y acuda
pronto al centro asistencial mas cercano.

Crisis aguda de asma: Criterios de Hospitalizacion

* Factores de riesgo de asma fatal

* Consultas repetidas a la emergencia

* Sintomas y signos de asma severa

* Pobre respuesta al tratamiento

* Sa02 inicial < 91%, Pa02 <60

* FEP < 40-50 % del valor predictivo

* Acceso inadecuado a los medicamentos
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Tratamiento de la crisis en Emergencia

Evaluacion inicial: Historia, examen fisico (determinar tiraje,
disnea, cianosis), Sa0,, funcién pulmonar

Episodio Leve

Oxigeno (mantener Sa0; > 95 %)

B, agonista de accidén corta nebulizado o en
inhalador de dosis medida con espaciador

(4 a 8 inhalaciones) cada 20 minutos por 1 hora

Episodio Moderado o Severo
Oxigeno (mantener Sa0, > 95 %)

(3, agonista de accion corta + Bromuro
de \pratropio cada 20 minutos por 1 hora
+ Esteroides sistémicos (IV - via oral)

Evaluar en 1 hora

Buena Resp Respuesta incomplet:

FEP > 70 %, Sa0,>95% FEP < 70 %, 8a0; sin mejoria

Examen fisico nomal Sintomas leves a moderados.
{3, agonistas c/hora o continuo,
bromura de ipratropio cada 6
horas, esteroides sistémicos

Mala Respuesta
FEP <30 %, Sa0; <60 %
Sintomas severos, confusién

Buena
Respuesta

Egresar: , agonista

de accion corta inhatado,
esteroide oral, continue o
inicie esteroides inhalados,
educacion, seguimiento

Terapia Intensiva

Respuesta

Incompleta Hospitalizar

Pa0,< 60 mmHg, PCO, > 45 mmHg
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La Aminofilina y el Sulfalo de Magnesio no deben ser medicamentos de
uso rutinario en asma aguda, Sin embargo, pudieran ser
de utilidad en una crisis severa que se deteriora a pesar de tratamiento

maximo, en un ambiente con monitoreo adecuado.

Medicamentos para el tratamiento de la crisis

[ Medi t Presentacién Dosis
Salbutamol Inhalador de dosis medida 4 - 8 inhalaciones cada 20 minutos por 3
100 meg / inhalacion dosis, luego cada 1- 4 horas
Solucion para inhalar 0,15 mg / kg (méximo 2,5 mg) cada 20
25¢cc=25mg minutos por 3 dosis. Luego 0,15a 0,3 mg
Solucién para inhalar / kg cada 1- 4 horas 6 0,5 mg / kg / hora
- 1cc=5mg continuo {méximo 15 mg / hora)
Bromuro de Inhalador de dosis medida 2 - 4 inhalaciones cada 20 minutos
ipratropio 0,02 mg / inhalacién por 3 dosis, luego cada 6 horas
(slempre asociado

al feta; agonista)

Solucion para inhalar
1.¢c =20 gotas = 0.25 mg

0.25 mg cada 20 minutos por 3 dosis,
luego cada 6 horas

Fenoterol mas

Inhalador de dosis medida:

2 - 4 inhalaciones cada 20 minutos

Prednisolona
Metilprednisolona
Deflazacort

Gotas 1cc=13,3mg
Tabletas 16 y 32 mg
Gotas 1¢cc=22,75mg
Tabletas 6 y 30 mg

Bromuro de Fenoterol 0,05 mg + por 3 dosis, luego cada 6 horas
Ipratropio Ipratropio 0,02 mg / inhalacién
Solucién para inhalar < 6 aios: 50 mcg de fenoterol / Kg /
1cc =20 gotas: dosis, maximo 10 gotas (0,25 mg)
Fenoterol 0,5 mg 6 a 12 afios: 10 a 20 gotas
|pratropio 0,25 mg > 12 afios; 20 gotas
Administrar cada 20 minutos por 3 dosis,
luego cada 6 horas
Prednisona Tabletas 5, 20, 50 mg

1-2 mg / Kg / dia (maximo 30 mg)
en 1- 2 dosis por 3 a 5 dias

Hidrocortisona

Metilprednisolona

Ampolia 2 ¢c = 100 mg

Ampollas 40 y 125 mg

Inicial: 4-6 mg / Kg;
Mantenimiento: 3 mg / Kg cada 6 horas

Inicial:1-2 mg / Kg;
Mantenimiento: 1 mg / Kg cada 6 horas

Aminofilina

Ampolla 10 cc = 240 mg
(204 mg de teofilina base)

Atague: 6 mg / Kg (en base a aminofilina)
difuido en 20 cc de solucién salina 0,9%
o glucosada al 5% lento {V en 30
minutos. Mantenimiento: infusion 1 mg/
Kg / hora (> 1 afio) o bolus cada 6 horas
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ESQUEMA DE INMUNIZACION EN PEDIATRIA.
RECOMENDACION PARA VENEZUELA, 2005.
SOCIEDAD VENEZOLANA DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA
Comision de Inmunizaciones 2002-2004

Presidenta: Olga Castillo de Febres
Integrantes: Adelfa Manrique de Betancourt
Amando Martin Pefla
Jacqueline De Izaguirre
Juan Tercero Carrizo
Ivelisse Natera Alvizu

Como ya viene siendo rutina, la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria por medio de la Comisién de
Inmunizaciones, a principios de cada afio propone el esquema de inmunizacién “ideal” para el pais.

Para el afio 2005, el esquema de inmunizacién en nifios practicamente no tiene ninguna modificacion respecto al afio
2004. Sin embargo, se debe resaltar:

« Todo nifio al cumplir 12 meses de edad debe tener el esquema bdsico de inmunizacién (BCG, 3 dosis de antipolio y
triple, 3 dosis de anti-Haemophilus influenzae, 3 dosis de anti-Streptococcus pneumoniae conjugada y las 3 dosis de
anti-hepatitis B) e iniciar anti-varicela, antiamarilica, trivalente viral y anti-hepatitis A. Todo paciente que no
cumpliera con esta premisa debera recibir el esquema ajustado a la edad de inicio, a las indicaciones y
contraindicaciones de cada vacuna (ver barra verde).

* Atn cuando, los elevados porcentajes de cobertura antiamarilica alcanzados en los estados afectados logr6 limitar y
reducir el nimero de casos de fiebre amarilla ocurridos en los afios 2002 y 2003, no se ha logrado la cobertura ideal en
el resto del pafs, existiendo actualmente varias epizootias activas. Es necesario insistir en la vacunacién contra la fiebre
amarilla.

* Los datos registrados por el Instituto Nacional de Higiene para el afio 2004, en cuanto a la vigilancia epidemioldgica
de Influenza a nivel nacional son insuficientes para justificar el uso rutinario de la vacuna en nifios sanos; no obstante
debemos permanecer alerta ante la situacién de riesgo que se vive en otros paises del mundo.
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Addendum

Los pacientes que no hayan sido inmunizados a la edad recomendada,
deberdn recibir el esquema en.cualquier momento, respetando las indi-
caciones y contraindicaciones especificas para cada vacuna.

(1) Tuberculosis

La vacuna BCG debe aplicarse al recién nacido antes del egreso de la
maternidad.

Puede aplicarse BCG sin PPD previo, a todos los menores de 14 afios,
que no tengan antecedente de vacuna, en ausencia de cicatriz de vacu-
nacién y que no sea contacto conocido con caso de TBC.

La aplicacién a mayores de 14 afios, debe hacerse exclusivamente por
indicaciones médicas y/o epidemidlogicas especificas.

(2) Polio

No se recomienda la dosis de polio oral (VPO) en el neonato (sobre la
base de que el Gltimo caso de polio con virus salvaje en Venezuela
ocurri6 en marzo 1989 y que desde 1994, el hemisferio occidental fue
declarado libre de la circulacién del virus salvaje de la polio).

Dada la disponibilidad en el pais de vacuna de polio inactivada (VPI)
combinada con otros antigenos y su alto margen de seguridad, puede
ser utilizada como alternativa (*) a la VPO.

Segun pautas de la OMS/OPS/MSDS, para la erradicacion de la polio,
es obligatorio la administracion de dosis adicionales de OPV, en las
jornadas nacionales de vacunacién (independientemente del tipo de va-
cuna utilizada en el esquema bisico).

#*Aquellos nifios que no reciban dosis adicionales después del refuer-
zo de los 18 meses, se sugiere un refuerzo entre los 4 y 6 afios de edad.

(3) Difteria, Tétanos, Pertusis

Se puede aplicar en el esquema bésico tanto DTP como DTPa
(Toxoide Diftérico, Toxoide Tetdnico y Pertusis acelular).

Como dosis de refuerzo debe aplicarse la DTP a células completas o
DTP acelular como vacuna tinica o combinada con otros antigenos has-
ta los 6 aios de edad. A partir de los 7 afios se debe utilizar la DT
(Difteria y Tétanos pedidtrico) hasta los 10 afios de edad, posterior-
mente la dT (Difteria y Tétanos de adulto) sin han transcurrido al
menos 5 afios de la dltima dosis de toxoide tetdnico (TT). Los refuer-
zos posteriores se hardn cada 10 anos con dT o TT Con la finalidad
de eliminar el tétanos neonatal, se enfatiza, especificamente, la reva-
cunacién con toxoide tetdnico (en forma de vacuna doble dT o TT) a
mujeres en edad fértil (12-44 afios).

(4) Haemophilus influenzae tipo b

Se recomienda dosis de refuerzo entre 12 y 15 meses de edad, hasta lo-
grar una cobertura vacunal adecuada y permanente.

Los pacientes entre 15 y 59 meses de edad, sin inmunizaci6n previa o
con esquemas incompletos, deben recibir una sola dosis.

No se recomienda el fraccionamiento de las dosis, hasta no existir ma-
yores experiencias mundiales.

Puede utilizarse la vacuna Hib combinada con otros antigenos.
(*)Aquellos pacientes inmunizados con una combinacién que incluya
pertusis acelular, deben recibir obligatoriamente la dosis de refuerzo,
debido a la posibilidad de interferencia inmunoldgica.

(5) Hepatitis B

Los neonatos de madres con serologia para Hepatitis B positiva o des-
conocida deben recibir la primera dosis en las primeras 12 horas de
vida, la segunda dosis se recomienda entre 1-2 meses y la tercera no
debe ser administrada antes de las 24 semanas ¢ 6 meses de edad. A es-
tos nifios se les debe realizar determinacién de Anti-HBs y AgsHB al
completar el esquema bésico contra Hepatitis B (entre los 9 y 15 meses
de edad).

Los neonatos de madres con serologia negativa para Hepatitis B,
pueden iniciar el esquema a los dos meses de edad.

Para la dosis del recién nacido SOLO debe emplearse las vacunas
monovalente, mientras que para completar la serie pueden utilizarse
vacunas combinadas o monovalentes. Se puede administrar 4 dosis
cuando ha sido vacunado al nacer.

En pacientes 2 a | afio de edad no inmunizados previamente, si la va-
cuna se administrara en forma combinada con la vacuna hepatitis A o
no, se deberd seguir el esquema recomendado para hepatitis B (0, 1 y
6 meses), utilizdndose la dosis pedidtrica hasta los 18 afios de edad.
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Para la evaluacién de cobertura y por politicas de salud, tanto na-
cionales como internacionales, se recomienda que el esquema
completo sea administrado antes del afio de edad.

(6) Sarampién, Rubéola, Parotiditis

La dosis inicial de vacuna combinada para Sarampi6n, Rubéola y
Parotiditis (SRP) debe administrarse entre los 12 'y 15 meses.

Se recomienda revacunacién entre 4 y 6 afios, pero puede ser admi-
nistrada a cualquier otra edad; siempre y cuando hayan transcurrido 4
semanas de la primera dosis y ambas se indiquen después de los 12
meses de edad

Scgin pautas de la OMS/OPS/MSDS, para la erradicacion del
sarampién, es obligatorio la administracién de dosis adicionales en las
jornadas nacionales para la erradicacién de la enfermedad que ser rea-
lizan cada 3 a 4 aiios.

(7) Varicela

Se recomienda dosis tnica entre 12 y 15 meses de edad.

A partir de 12 afios de edad se recomiendan dos dosis, con intervalo de
6 a 8 semanas.

(8) Hepatitis A

Debido a las caracteristicas epidemiolégicas de nuestro pais (endemi-
cidad intermedia y alta, con prevalencia en menores de 10 afios de
50%), se recomienda la administracién a la edad de 12 meses, de dos
dosis con intervalo no menor de seis meses.

La dosis pedidtrica estd indicada para menores de 19 afios.

En pacientes mayores de 15 afios, procedentes de zonas conocidas de
endemicidad elevada, se recomienda la administracién, previa
serologia negativa.

(9) Streptococcus pneumoniae

Instamos a seguir los datos del proyecto SIREVA (Sistema Regional de
Vacunacién para América Latina), segin los cuales los serotipos de
Streptococcus pneumoniae  aislados en los ultimos 12 meses en
Venezuela, estdn contenidos en la vacuna conjugada heptavalente
(VCN)enun 62 a 75 %.

En los pacientes entre 24 y 59 meses de edad, sin inmunizacién previa,
debe considerarse la aplicacién de una dosis, dando prioridad a aque-
llos con riesgo moderado de infeccién (por ejemplo: asistencia a
guarderia).

A los nifios con alto riesgo de enfermedad invasiva por neumococo,
recibirdn en forma secuencial las vacunas heptavalente y 23-valente de
forma complementaria. Si el nifio ha recibido un esquema completo
con la primera, antes de los dos afos de edad, debe recibir una dosis
adicional de 23-valente a dicha edad, guardando un intervalo minimo
de 2 meses, de esta manera se aumenta la cobertura por serotipos. Si
por ¢l contrario ha recibido una vacuna 23-valente se deben adminis-
trar 2 dosis adicionales de heptavalente con un intervalo minimo de 2
meses. En ambas situaciones, deben recibir un refuerzo con la vacuna
23-valente entre los 3 y 5 afios de la dosis anterior de la 23 valente.

(10) Fiebre amarilla

La reactivacion en el pais, de focos geograficos inactivos durante va-
rios afios ratifica la necesidad de vacunar a partir de los 12 meses de
edad, con un refuerzo cada 10 anos. En situacién de epidemia debe ad-
ministrarse a partir de los 6 meses de edad.

(11) Influenza

En la actualidad no existen datos epidemiolégicos nacionales que jus-
tifiquen o no la administracién rutinaria en nifios sanos. Sin embargo,
la amenaza de una posible pandemia, a corto plazo, ha justificado que
algunos pafses con brotes anuales lo administren en forma rutinaria a
nifios sanos entre 6 y 18 meses.

Se mantiene su administracién rutinaria SOLO en nifios con condi-
ciones de alto riesgo, adultos mayores de 60 afios y al personal de
salud.

SOCIEDAD VENEZOLANA DE PUERICULTURA
Y PEDIATRIA.
COMISION DE INMUNIZACIONES.
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La Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria
anuncia que las siguientes obras han sido incorporadas
recientemente a nuestra biblioteca y pueden ser
adquiridas en McGraw-Hill Interamericana de
Venezuela por los teléfonos. (0212) 761.8181 / 762.0098

CLINICAS PEDIATRICAS 2003 y 2004

Monografias que brindan articulos concisos para
satisfacer las necesidades del profesional de la salud con
tiempo limitado. La informacién es recabada de los prin-
cipales centros de investigacion y hospitales de
ensefianza por los mas renombrados especialistas, pre-
senta actualizacién confiable en procedimientos y
métodos terapéuticos. '

Cada ejemplar de las Clinicas de Norteamérica es el
producto del trabajo coordinado entre autores y editores
cuyo objetivo es poner al alcance de los médicos hispano
parlantes los conocimientos mds significativos y cre-
cientes en las diversas especialidades.

Ao 2003

VOL. 1- Oftalmologia

VOL. 2- Otorrinolaringologia

VOL. 3- Asma

VOL. 4- Problemas de conducta. Parte 1

VOL.5 — Problemas de conducta. Parte 11

VOL.6 — Medicina del Suefio

Afio 2004

VOL. 1- Medicina del suefio

VOL. 2- Neurocirugia

VOL. 3- Problemas y preocupaciones comunes en la
sala de recién nacidos. Parte 1

VOL. 4- Problemas y preocupaciones comunes en la
sala de recién nacidos. Parte 11

VOL.5 — Muerte cardiaca suibita en nifios y adoles-

centes
VOL.6 — Del feto al adulto joven: temas contem-
poraneos en enfermedad cardiovascular
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GONZALEZ SALDANA, INFECTOLOGIA CLI-
NICA PEDIATRICA 7% EDICION

Autor: Gonzdlez Saldaiia

1232 pags 21 X 27,5

Tapa dura 2004

ISBN: 970-10-4234-4

Nueva edicién de una obra cldsica en Latinoamérica,
en la cual se abordan los aspectos mas novedosos de la
etiologia, la patogenia, la patologia, el cuadro clinico y
el diagndstico diferencial. Las enfermedades infecciosas
se clasifican en esta obra por aparatos y sistemas, por sus
manifestaciones clinicas o por los microorganismos que
las producen lo que simplifica el estudio y facilita la lo-
calizacién inmediata de los temas. El libro incluye una
guia de medicamentos para auxiliar al médico en su pre-
scripcién y un Atlas de Infectologia asi como el
calendario de vacunas de Europa y Latinoamérica.

RUDOLPH, PEDIATRIA 21* EDICION

Autor: Rudolph

3008 pags, 2 volumenes

Pliego a todo color: 21, 5 X 27,5

Tapa dura 2004

ISBN: 84-486-0605-1

Nueva edicién de un cldsico que mantiene la tradi-
cién de cambios evolutivos y adaptativos en medicina
pedidtrica. Contiene un capitulo nuevo que aporta un
panorama conciso de las técnicas actuales de diagnésti-
co utilizadas en las diferentes especialidades pediatricas.
Se han reorganizado otros capitulos con las especiali-
dades que van surgiendo. Contiene un capitulo que trata
sobre medicina de urgencias y cuidados intensivos, con
el fin de aportar una informacién més enfocada al
tratamiento del nifio enfermo. La mayoria de los capitu-
los en esta nueva edicién incluyen secciones sobre la
forma de evaluar los sindromes mds relevantes, presen-
tados en forma de algoritmos.



