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Los alcances de la investigacion clinica

Jessi Nayelli Zurita-Cruz*
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Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México.

La investigacién clinica es la disciplina que estudia
tanto pacientes de manera integral como sus datos per-
sonales, imagenes o muestras de tejido, para entender
la salud y la enfermedad. De acuerdo con el objetivo de
la investigacidn clinica, se puede clasificar en diferen-
tes tipos como: tratamiento, prevencidn, diagndstico,
etiologia y epidemioldgicos, pero también puede incluir
estudios explicativos para conocer la fisiopatologia.

La participacién de pacientes en la investigacion
clinica no excluye el empleo de técnicas de investiga-
cién basica; de hecho, cada vez es mas frecuente que
ambas disciplinas combinen sus conocimientos, y se
nombra como investigacion traslacional. Un ejemplo
de la investigacién traslacional es la investigacion
clinica con enfoque genético, como los microARNs
(miRNAS) que son una clase de pequenas moléculas de
ARN enddgenas que se han visto relacionadas con una
menor supervivencia en pacientes con enfermedades
oncolégicas.

Las investigaciones clinicas ayudan a encontrar
nuevas y mejores formas de deteccién, diagndstico,
tratamiento, prondstico y prevenciéon de una enferme-
dad. Uno de los disefios prototipo en la investigacion
clinica lo constituyen los ensayos clinicos, en los que
se prueban tratamientos (que pueden ser nuevos) para
una enfermedad. Mientras que, en los estudios de pro-
nostico, uno de los objetivos se centra en determinar
la evolucién natural de una enfermedad mediante la
vigilancia de una cohorte a lo largo del tiempo, a fin de
recabar informacién para entender como evoluciona.

* Correspondencia: JNZC, zuritajn@hotmail.com

Conflicto de intereses: La autora declara que no tiene.

Citar como: Zurita-Cruz JN. Los alcances de la investigacion clinica.
Rev Mex Pediatr. 2019; 86(5):173-174.

[The scope of clinical research]

La participacion de seres humanos en la investiga-
c16n requiere una estrecha atencién a todos los aspectos
éticos y de seguridad. En este aspecto debemos enfati-
zar los requisitos indispensables para una investigacion
clinica bien hecha desde un punto de vista ético, en el
que se incluye el valor cientifico y social, seleccion equi-
tativa de los sujetos, una adecuada evaluacion del ries-
go/beneficio, contar con consentimiento y asentimiento
informado, a fin de que en todo momento se respete la
autonomia de los individuos reclutados en el estudio.

La investigacién clinica es el ultimo vinculo de la
secuencia en la investigacion biomédica. Cualquier
conocimiento que se genera en la investigacion basica
se debe comprobar en la investigacién clinica para que
se obtenga un impacto en la practica médica diaria.
Retomando los miRNAs, los cuales fueron identificados
en investigaciones basicas, al analizarse en humanos se
detect6 que se encuentran circulando en la sangre, lo
que representa una oportunidad para usarlos como bio-
marcadores. Asi, tras realizar estudios con miRNAs se
ha comprobado la utilidad de estos biomarcadores para
llevar a cabo diagnésticos mas tempranos de cancer de
mama metastasico, asi como su monitorizacién. Por lo
tanto, la investigacidn clinica es de suma importancia
para comprobar lo descrito en la investigacion basica.

Es fundamental el conocimiento de los aspectos
clinicos de la enfermedad que se quiere investigar, a
fin de plantear una adecuada pregunta de investiga-
cién y analizar los resultados en el contexto de dicha
enfermedad. De esta forma, en la investigacién clinica
lo primero es plantear la pregunta y posteriormente
identificar los mejores métodos para contestarla; sin
embargo, es frecuente caer en el error de contestar la
pregunta utilizando los métodos o técnicas disponibles
en un laboratorio u hospital determinado y no con base
en la necesidad de generar conocimiento nuevo. Este
tipo de error puede condicionar que los resultados

% www.medigraphic.com/rmp
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obtenidos de la investigacién sean poco relevantes.
Ante esto, es importante enfatizar que el proceso de
investigacién clinica debe iniciar por la formulaciéon
de la pregunta y posteriormente identificar la mejor
forma de contestarla que puede ser con innovacién. Por
ejemplo, para detectar deterioro de la funcién renal en
pacientes con enfermedad renal cronica estadio I a IV,
se ha considerado de utilidad el uso de microalbumi-
nuria o el indice proteina/creatinina; sin embargo, son
marcadores de progresion renal que ya han demostrado
su utilidad en multiples estudios, por lo que valdria
la pena utilizar algin marcador mas reciente como la
podocalixina, en lugar de los que ya han demostrado
que sirven.

En la investigacion clinica se deben tener conoci-
mientos basicos sobre la metodologia de la investigacion
con la finalidad de identificar el mejor disefio de inves-
tigacion para poder contestar la pregunta de investiga-
cién, definir claramente los resultados y la relevancia
clinica, ademas de establecer un tamafo de muestra
adecuado y tener la capacidad para realizar analisis
estadisticos apropiados. Dentro de este contexto, es
importante saber diferenciar entre la significancia es-
tadistica y la significancia clinica. Si bien, un resultado
experimental puede ser muy consistente y reproducible
(lo que daria una p < 0.05), pero de escasa relevancia
clinica. Por ejemplo, en los resultados de un trata-
miento farmacoldgico innovador para bajar de peso en
sujetos con obesidad se demuestran una pérdida de
peso de 500 gramos posterior a seis meses de manejo
con significancia estadistica en comparacién con otro
tratamiento; no obstante, la disminucién de 500 gramos
en este tipo de individuos no tiene relevancia clinica

Rev Mex Pediatr 2019; 86(5); 173-174

para mejorar las comorbilidades cardiometabdlicas.
Por lo que uno de los grandes retos de la investigacion
clinica es obtener resultados con relevancia clinica y
no sélo con significancia estadistica.

Por dltimo, se debe reflexionar que la gran
mayoria de los estudios de investigacién clinica no
estan disenados para beneficiar directamente a los
participantes; sin embargo, realizarlos ayuda en la
bisqueda de alternativas para mejorar la salud de
la poblacién.
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RESUMEN

Introduccion: Las infecciones respiratorias agudas en
nifnos con antecedente de nacimiento pretérmino podrian
ser mas graves debido a un retraso en el crecimiento,
maduracion o dafio estructural de sus vias respiratorias.
Objetivo: Determinar si el antecedente de ser prematuro
influye en el estado de gravedad en nifios menores de
tres afios con infecciones respiratorias agudas. Material y
métodos: Estudio transversal, analitico y prospectivo en un
servicio de urgencias. Se incluyeron nifios < 3 afos atendi-
dos por infecciones respiratorias agudas. Se indagaron las
semanas de gestacion al nacer y se clasificaron en cuatro
grupos (término, pretérmino-tardio [34-36 SDG], pretérmino-
moderado [28-33 SDG] y pretérmino-extremo [< 28 SDG]).
La gravedad del episodio de infeccion respiratoria aguda se
evalu6 por escala Silverman-Anderson y por requerimiento
de hospitalizacion (sala o terapia intensiva). Resultados:
Se incluyeron 295 pacientes, 228 tenian antecedente de
nacimiento a término (77%) el resto fueron pretérmino, de los
cuales, 15% fue pretérmino tardio (n = 44), 5% moderado (n
= 14) y 3% pretérmino-extremo (n = 9). En general, no hubo
diferencias entre los grupos en cuanto a la frecuencia de
bronquiolitis y neumonia. La dificultad respiratoria grave se
presentd en alrededor de 2%, tanto en los nifios de término
como en los de pretérmino. Aunqgue la frecuencia de hospi-

ABSTRACT

Introduction: Acute respiratory infections in children with a
history of preterm birth may be more severe due to a delay
in growth, maturation, or structural damage to the airways.
Objective: To determine whether a history of having been
premature influences the condition of severity in children
younger than 3 years-old with acute respiratory infections.
Material and methods: Cross-sectional, analytical and
prospective study in an emergency department. Children <
3 years of age attended by acute respiratory infections were
included. Gestation weeks of (WG) at birth were investigated
and classified into four groups (term, preterm-late [34-36
WG], preterm-moderate [28-33 WG] and preterm-end [<
28 WG]). The severity of the acute respiratory infection
episode was assessed by the Silverman-Anderson scale
and the hospitalization requirement (intensive ward or ward).
Results: 295 patients were included, 228 had a history of
term birth (77%), the rest were preterm, of which 15% were
late preterm (n = 44), 5% moderate preterm (n = 14) and 3%
preterm extreme (n = 9). In general, there were no differences
in the frequency of bronchiolitis and pneumonia between the
groups. Severe respiratory distress occurred in about 2%,
both in term and preterm infants. Although the frequency of
hospitalization and admission to intensive care was slightly
higher in the pre-term ones, it was not statistically significant.

* Correspondencia: GTT, gabriela.tijerinat@gmail.com

Conflicto de intereses: Los autores declaran que no tienen.

Citar como: Tijerina-Tijerina G, Marin-Romero M, Iglesias-Leboreiro J, Bernardez-Zapata MI, Rendén-Macias ME. ;El antecedente de
nacimiento pretérmino influye en la gravedad de una infeccion respiratoria aguda en nifilos menores de tres afios? Rev Mex Pediatr. 2019;
86(5):175-180.

[Does having a medical history of pre-term birth influence the severity of an acute respiratory illness in children younger than 3 years?]
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talizacion e ingreso a cuidados intensivos fue un poco mayor
en los de pretérmino, no fue estadisticamente significativa.
Conclusién: En el presente estudio no se encontré que el
antecedente de nacimiento pretérmino tenga influencia sobre
el estado de gravedad en nifios menores de tres afios con
infeccién respiratoria aguda.

Palabras clave: Pretérmino, enfermedades respiratorias,
gravedad, urgencias.

INTRODUCCION

Las infecciones respiratorias agudas (IRA) son motivo
frecuente de consulta en los servicios de urgencias, en
especial la bronquiolitis.! La mayoria de las atenciones
corresponden a lactantes menores de 12 meses pre-
viamente sanos.? Los meses con mayor demanda son
diciembre, enero y febrero, principalmente asociados
a la circulacién del virus sincitial respiratorio (VSR),2
y a partir de noviembre por el virus de la influenza.?

A pesar que la bronquiolitis es una enfermedad
que se autolimita, su comportamiento puede ser
grave, en particular entre lactantes con enfermedad
pulmonar crénica o cardiopatia congénita.!? Ademas,
se ha demostrado que ser pretérmino (< 37 SEG)
puede ser otro factor asociado a la gravedad.* En un
intento por reducir dicho riesgo en estos pacientes,
desde 1998 la Administraciéon de los Alimentos y
Drogas (FDA, por sus siglas en inglés) en Estados
Unidos de Norteamérica (EUA) autorizé el uso
preventivo del anticuerpo monoclonal palivizumab
como bloqueador del efecto patogénico del VSR.? Los
resultados han sido favorecedores, aunque su uso es
limitado por su alto costo.

Desde hace afios, los neonatos prematuros tienen
mayor probabilidad de sobrevivir en la etapa neona-
tal, dado por el uso de corticosteroides prenatales,
administracién de surfactante y mejoras en el apoyo
ventilatorio, entre otros.® Estos lactantes, sobre todo los
prematuros extremos, nacen durante la fase canalicu-
lar y sacular del desarrollo pulmonar, lo cual condiciona
mayor riesgo de displasia broncopulmonar (BPD).”

La BPD se ha clasificado en “vieja” y “nueva” con
base en la edad gestacional al nacimiento, momentos
en los que su patogénesis es diferente. En la primera,
ademas del edema alveolar e intersticial, inflamacién
persistente y fibrosis, se agrega una hipoplasia alveolar,
a diferencia de la “nueva”, donde la formacién alveolar
(fase sacular) ya esta presente y, por tanto, permite el
intercambio gaseoso adecuado.®® Lo anterior se suma al

Rev Mex Pediatr 2019; 86(5); 175-180

Conclusion: In the present study, a history of preterm birth
was not found associated with severity in children under three
years with acute respiratory infection.

Keywords: Premature, acute respiratory infection, severity
medical emergency.

dano secundario por trauma pulmonar mecanico debido
ala ventilaciéon con presion positiva e hiperoxia. Incluso,
estos pacientes pueden complicar su condicién pulmonar
si se agrega reflujo gastroesofdgico y neumonia.” Por lo
anterior, cuando estos neonatos egresan de Unidades de
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN), deben tener
cuidados especiales para evitar la progresion del pro-
blema respiratorio y enfermedad pulmonar crénica.®?
El objetivo de este estudio fue determinar si el
antecedente de ser prematuro influye en el estado de
gravedad en nifios menores de tres anos con IRA.

MATERIAL Y METODOS

Es un estudio transversal y prolectivo realizado en el
servicio de urgencias de un hospital privado de tercer
nivel en la Ciudad de México, del 01 de octubre de 2017
al 28 de febrero de 2018.

Se incluyeron nifios menores de tres afos, quienes
acudieron por IRA, con o sin dificultad respiratoria
al momento de su atencién. Se excluyeron casos con
alguna enfermedad crénica.

Todos los pacientes fueron evaluados por los médi-
cos del servicio, quienes recolectaron los datos sobre sus
antecedentes, a partir de la informacién proporcionada
por los padres o tutores. En particular se investigé la
edad gestacional al nacimiento; en caso de ser < 37 se-
manas de gestacion (SDG), se agrup6 como: pretérmino-
tardio [34-36 SDG], pretérmino-moderado [28-33 SDG]
y pretérmino-extremo [< 28 SDG]. También se indagé
sobre su alimentacién al seno materno, esquema de
vacunacién, enfermedades concomitantes (por ejem-
plo, reflujo gastroesofagico, cardiopatia, enfermedad
pulmonar crénica), uso de medicamentos (incluyendo
oxigeno domiciliario) y si acudia a guarderia.

Una vez establecido el diagndstico de IRA, el esta-
do de gravedad fue evaluado por los investigadores a
través de la escala de Silverman-Anderson. Los signos
vitales y la medicién de la oximetria periférica fueron
obtenidos por saturémetro de pulso.
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Cabe sefialar que la decisién para realizar estu-
dios de laboratorio o de imagenologia, asi como el
manejo de los pacientes, fue por parte de sus médicos
tratantes.

El proyecto fue aprobado por el comité de inves-
tigacién y ética del propio hospital, con nimero de
registro EHE029.

Andlisis estadistico. Las variables cualitativas
fueron resumidas en frecuencias simples y en porcen-
taje, mientras que las cuantitativas fueron resumidas
como promedio y desviacion tipica (DT). Los pacientes
fueron agrupados de acuerdo a la edad gestacional al
momento del nacimiento. Para determinar las diferen-
cias entre los grupos se utilizé la prueba de y? en las
variables cualitativas y analisis de varianza (ANOVA)

para las variables cuantitativas. Se considerd un nivel
de significancia estadistica con un valor de p < 0.05.
Los analisis se realizaron con el paquete estadistico
SPSS, version 24.

RESULTADOS

Se incluyeron 295 nifios, 228 tenian antecedente de
nacimiento a término (77%), el resto fueron pretérmi-
no, de los cuales, 15% fue pretérmino tardio (n = 44),
5% moderado (n = 14) y 3% pretérmino extremo (n =9).

La comparacion de las caracteristicas entre los
grupos de acuerdo a la edad gestacional al nacimiento
se describe en la 7Tabla 1. En los cuatro grupos pre-
dominé el sexo masculino, siendo 60% del total. La

Tabla 1: Caracteristicas de los pacientes ingresados en urgencias por infeccion

de vias respiratorias segun la edad gestacional al nacer.

Pretérmino tardio Pretérmino Pretérmino extremo
Término (34-36 SDG) moderado (29-33 (<29 SDG)
(N=228) (N=44) SDG) (N = 14) (N=9)

Variable n (%) n (%) n (%) n (%) p*
Sexo

Masculino 130 (61.0) 30 (68.2) 8 (57.1) 8 (88.9) 0.18

Femenino 89 (39.0) 14 (31.9) 6 (42.9) 1(11.1)
Edad momento evaluacion 14 (7.0) 13.3 (8.0) 12.7 (8.0) 17.1 (4.00) 0.56**
(meses) promedio (+ 1DT)
Complicaciones periodo neonatal 4(1.8) 5(15.9) 11 (79.6) 9(100.0) < 0.001
Asistencia a la ventilacion en 3(1.3) 3(6.8) 9 (64.3) 9 (100.0) <0.001
la etapa postnatal
Oxigeno en casa 1(0.4) 0 14.3) 1(11.1) <0.001
Hospitalizaciones previas por 45 (19.7) 9 (20.5) 3(21.4) 3(33.3) 0.43
infecciones de vias respiratorias
Retraso psicomotor 2(0.9) 4(9.1) 8(57.1) 8 (88.9) <0.001
Lactancia materna < 6 meses 98 (43.0) 23 (52.3) 8 (57.1) 7(77.8) 0.018
Reflujo gastroesofagico 9 (3.95) 4(9.1) 2(14.3) 3(33.3) <0.001
Cardiopatia congénita 4(1.8) 2 (4.5) 2(14.3) 1(11.1) 0.004
Aplicacién palivizumab 0(0.0) 1(2.3) 1(7.1) 1(11.1) 0.001
Vacunacion contra influenza

No aplicada 123 (53.9) 21 (47.7) 5 (35.7) 5 (55.6) 0.38

No requerida por la edad 41 (18.0) 12 (23.9) 4 (28.6) 0

Aplicada 64 (28.1) 11 (25.0) 5(35.7) 4 (44.4)

Acudia a guarderia 102 (44.7) 17 (38.6) 2(14.3) 4 (44.4) 0.13

SDG = semanas de gestacion, DT = desviacion tipica.
* Prueba de y? de tendencia, ** ANOVA.
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Tabla 2: Condiciones clinicas al ingreso al servicio de urgencias segtn el antecedente

de pretérmino o término al nacimiento.

Término Pretérmino tardio Pretérmino Pretérmino
(N=228) (N =44) moderado (N = 14) extremo (N = 9)
Variable n (%) n (%) n (%) n (%) p*
Dificultad respiratoria
(Silverman Anderson)
Sin dificultad (0) 117 (60.0) 20 (57.1) 5 (38.5) 4 (44.4) 0.15
Leve (1-3) 59 (30.3) 10 (28.6) 5 (38.5) 4 (44.4)
Moderada (4-6) 15 (7.7) 4(11.4) 3(23.1) 1(11.1)
Grave (7-10) 4(2.1) 1(2.9) 0 0
Signos vitales, promedio (+ 1DT)
Frecuencia respiratoria 32.5(8.8) 31.6 (7.4) 39.8 (14.3) 34.3(11.8) 0.02*
Frecuencia cardiaca 154 (22.0) 154 (23.0) 150 (25.0) 154 (14.0) 0.94*
TA sistélica (mmHg) 100 (12.5) 103 (11.0) 103 (12.0) 106 (13.0) 0.20**
TA diastélica (mmHg) 61.2 (8.9) 64 (9.0) 66 (10.0) 63 (9.0) 0.06™
Saturacion de O, 91.7 (5.4) 92.3 (4.0) 87.5(8.0) 90.5 (8.8) 0.04**
Temperatura (°C) 37.4(0.9) 37.2(0.9) 36.6 (0.9) 37.1(0.9) 0.03*
Diagndstico clinico
Rinofaringitis 87 (38.2) 17 (38.6) 3(21.4) 4 (44.4) 0.21
Otitis media 2(0.9) 0 0 0
Hiperreactividad bronquial 38 (16.7) 1(2.3) 1(7.1) 0
Laringotraqueitis 15 (6.6) 10 (22.7) 2(14.3) 1(11.1)
Bronquiolitis 64 (28.1) 11 (25.0) 4 (28.6) 2(22.2)
Neumonia 22 (9.6) 5(11.4) 4 (28.6) 2(22.2)
Prueba viral rapida
Se realizé 163 (71.5) 30 (68.2) 9(64.3) 7(77.8) 0.56
Positivo a virus sincicial respiratorio 41/163 (25.1) 10 (22.7) 4 (28.6) 1(11.1)
Positivo a influenza A 27/163 (10.6) 4(9.1) 0(0.0) 0
Positivo a influenza B 8/163 (4.9) 0 1(7.1) 1(11.1)
Manejo en urgencias
Administracion de esteroides 28 (12.3) 6 (13.6) 3(21.4) 0 0.92
Se tomd gasometria 17 (7.5) 7 (15.9) 3(21.4) 2(22.2) 0.01
Uso de oxigeno/ventilacion
Nebulizador templado 72 (31.6) 13 (29.5) 8 (57.1) 2(22.2)
Casco cefalico con oxigeno 2(0.9) 1(2.3) 1(7.1) 0
Puntas nasales de alto flujo 3(1.3) 1(2.3) 0 0
Asistencia a la ventilacion 1(0.4) 0 0 0
Egreso a servicio de urgencias a:
Domicilio 148 (64.9) 27 (61.4) 5(35.7) 7(77.8) 0.51
Hospitalizacién 75 (32.9) 15 (34.18) 9(64.3) 2(22.2)
Unidad de Cuidados Intensivos 5(2.2) 2 (4.5) 0 0
DT = desviacion tipica.
* Prueba de y? de tendencia, ** ANOVA.
edad al momento de la atencién en urgencias no difi- pacientes con antecedentes de complicaciones neona-
rié significativamente entre los grupos, teniendo una tales, asi como cardiopatia congénita y requerimiento
edad promedio entre 12 y 18 meses de edad. Como era de asistencia a la ventilaciéon entre menor edad de
esperado, estadisticamente hubo mayor proporcién de gestacion al nacer.
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En todos los grupos hubo antecedentes de hospita-
lizaciones previas por problemas respiratorios (=25%),
sin diferencias entre los grupos.

Al momento de la atencién, hubo cuatro casos con
suplementacién de oxigeno en su domicilio, tres con
antecedente de ser prematuros. Por supuesto, también
en este ultimo hubo mayor proporcién de reflujo gas-
troesofagico y retraso psicomotor.

La lactancia materna de al menos seis meses tam-
bién fue mayor en pacientes de término, aunque sélo
en 57%. En los pretérmino, el porcentaje fue mayor en
los extremos, seguido de los moderados y leves.

Con respecto a la aplicacién de vacunacion contra
influenza, se aplic6 en menos de la mitad de los pacien-
tes. Mientras que palivizumab solamente se otorgd a
tres pacientes pretérmino.

Condiciones clinicas al ingreso a urgencias

Enla Tabla 2 se resumen entre los grupos. En general,
sélo cinco nifios de los 295 estudiados (1.7%) acudieron
con una dificultad respiratoria severa, sin diferencia
entre los de pretérmino y de término (2.1 contra 2.9%).
La mayoria lleg6 sin dificultad respiratoria, pero resal-
ta la ausencia de condiciones graves en los pretérmino
moderados o extremos.

En cuanto a los signos vitales, sélo se encontraron
diferencias entre los pretérmino moderados con respec-
to a los otros grupos. Estos tuvieron mayor frecuencia
respiratoria, menor saturacion y temperatura mas baja.

Con respecto a la enfermedad respiratoria que
motivo la atencion, los diagnésticos principales fueron
rinofaringitis aguda (37%), bronquiolitis (27%) y larin-
gotraqueitis. Neumonia se document6 en 33 pacientes
(11.2%); entre los prematuros ocurrié en 16.4% (11
pacientes) y en el 9.6% (22 pacientes) de los nacidos a
término (p = 0.12), aunque la frecuencia fue mayor en
los prematuros moderados (28%).

Se realizd prueba rapida para deteccién de virus
respiratorios al 70% de los pacientes, 30% fue positivo
para el virus sincicial respiratorio, 20% para influenza
(tipo A o B) y el resto negativo (50%), sin diferencias
entre los grupos.

La decision para la toma de gasometria fue mayor
entre los prematuros (p = 0.01). La mayoria de los
pacientes no requirieron de apoyo ventilatorio, y poco
menos de la mitad fueron asistidos con nebulizador
templado de oxigeno. Sélo un paciente de término requi-
ri6 intubacién endotraqueal y asistencia ventilatoria.

El manejo hospitalario fue mas frecuente para los
pretérmino-moderados. Sin embargo, el internamiento en

cuidados intensivos sélo se presentd en cinco, en tres de
término y en dos de pretérmino. Ningin paciente fallecio.

DISCUSION

Contrario a nuestra hipdtesis inicial, los datos de este
estudio no apoyan que los nifios menores de tres afios
con IRA tienen mayor gravedad cuando tienen ante-
cedente de haber nacido prematuros. De los cinco pa-
cientes con dificultad respiratoria grave, cuatro fueron
de término y sélo uno con el antecedente de haber sido
de pretérmino. Lo mas probable es que el tamario de
muestra fue el factor mas importante para no encontrar
esta asociacidon, dado que hubo pocos pacientes con
antecedente de ser pretérmino moderado o extremo.

A nivel mundial, la prematuridad es la segunda
causa directa de muerte en nifios menores de cinco
afios,' ademds de ser un factor de gravedad para la
neumonia adquirida en la comunidad.!! Sin embargo,
estudios previos han demostrado que la mayoria de los
nifos atendidos en unidades de terapia intensiva son
previamente sanos.!2

La administracién de vacunas, en particular la de
influenza estacional, ha sido una estrategia comproba-
da para reducir la incidencia de neumonia comunita-
ria.? A pesar de su amplia difusién para su aplicacién
en poblaciones de riesgo, en la que se incluyen a los
menores de cinco afnios de edad y sujetos con alguna
morbilidad, a la mitad de nuestros pacientes no se les
aplic6. Esta baja tasa de cobertura también ha sido
informada en otros estudios. Astrid J y colaborado-
res encontraron que, a pesar del incremento en anos
recientes, la cobertura en EUA es menor a 50%.3 En
Hong Kong, J Cowling y su equipo durante el periodo de
2009-2013 encontraron una cobertura de 6.9 a 12.3%;13
y en paises tropicales y subtropicales ha sido estimada
en cinco de cada 1,000 personas, en el afio 2016.1% Estos
datos invitan a insistir en la vacunacién de los nifios
con alto riesgo como los lactantes con antecedente de
parto pretérmino.

La aplicacién de palivizumab es otra estrategia
para reducir la incidencia y gravedad de IRA asociadas
al virus sincicial respiratorio.? La principal limitante
de su aplicacion es su alto costo, quiza por ello la baja
administracion observada en nuestro estudio; inclusive
en paises que promueven su aplicacion, el complimiento
es incompleto. M Perrini y su grupo en EUA entre el
ano 2009 y 2011 encontraron que s6lo 29% de los nifios
la recibieron en dosis recomendada.!®

Otro factor ampliamente estudiado y asociado con la
gravedad de las infecciones respiratorias ha sido la edad
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al momento de la neumonia o bronquiolitis.! En un estu-
dio realizado por Mecklin en EUA, los lactantes menores
de dos meses de edad eran mas propensos a ingresar a
la unidad de terapia intensiva y a requerir ventilacién
mecénica asistida.! Nosotros tuvimos 15 pacientes de esa
edad, solamente uno amerité apoyo ventilatorio.

La principal fortaleza de este estudio fue que la
informacién fue capturada de manera prospectiva,
por lo que se pudo obtener informacién directa de los
padres o tutores, y el estado de gravedad se registré de
forma precisa y estandarizada. Sin embargo, también
reconocemos las limitaciones, una es que no existen
criterios claros para hospitalizar pacientes, pero la mas
importante fue el no disponer de un nimero mayor de
casos graves para conseguir los objetivos.
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RESUMEN

Introduccién: La lesién renal aguda (LRA) en recién nacidos
(RN) pretérmino es una complicacion poco estudiada; en la
actualidad no se cuenta con criterios para su definicion y ma-
nejo. Objetivo: Determinar la incidencia de LRA en pacientes
pretérmino hospitalizados en una unidad de cuidado neonatal
(UCIN). Material y métodos: Estudio de cohorte descriptivo
de RN con peso < 1,500 gramos admitidos a UCIN de un
hospital universitario en Bogota, en un periodo de un afio.
A todos los pacientes se les tomé muestras de creatinina
sérica a las 24 y 72 horas de vida. Se defini6 LRA como un
incremento de creatinina> 0.3 mg/mL o un aumento del 150%
del valor inicial. Resultados: Se incluyeron 53 pacientes.
Fueron excluidos 11 casos porque fallecieron antes de las
72 horas de nacidos. Diez casos cumplieron con la definicion
y corresponden a una incidencia de 23.8% (IC95% 11.7 a
34.6%). Hubo tres casos que también presentaron oliguria.
Conclusiones: Con nuestra definicién se evidencia una
elevada incidencia de LRA en RN prematuros. Se requieren
mas estudios para confirmar estos hallazgos y establecer
factores de riesgo asociados a su presentacion.

Palabras clave: Lesion renal aguda, prematuro, creatinina,
incidencia.
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ABSTRACT

Introduction: There are few studies on acute kidney injury
(AKI) in preterm infants; currently, there are no criteria for its
definition and management. Objective: To determine the
incidence of AKI in preterm infants hospitalized in a neonatal
care unit (NICU). Material and methods: Descriptive cohort
study of newborns weighing < 1,500 grams admitted to the
NICU of a university hospital in Bogota, over a period of one
year. All the patients were sampled serum creatinine at 24 and
72 hours of life. ARl was defined as an increase of creatinine
> 0.3 mg/mL or increased 150% of the initial value. Results:
53 patients were included. Eleven patients were excluded
because they died before 72 hours after birth. Ten patients
met the definition of ARI and correspond to an incidence of
23.8% (95% CI 11.7 to 34.6%). There were three cases that
also presented oliguria. Conclusions: Our definition shows
a high incidence of AKl in premature newborns. More studies
are needed to confirm these findings and establish risk factors
associated with AKI.

Keywords: Acute renal injury, premature, creatinine,
incidence.

INTRODUCCION

La lesién renal aguda (LRA) es una enfermedad
producida por la disminucién brusca del filtrado
glomerular que ocasiona la retencién de productos
nitrogenados, aumento de la creatinina plasmatica y
disminucién del volumen urinario, aunque también
puede presentarse con volumenes urinarios norma-
les.1:2 Es frecuente su presentacién en las unidades
de cuidado neonatal, principalmente en los recién
nacidos (RN) pretérmino quienes por su alto con-
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tenido de agua corporal e inmadurez tubular renal
muestran LRA no oligtirica,?* por lo cual puede pasar
desapercibido en fases tempranas sino se realiza un
seguimiento de la creatinina sérica.

En cuanto a su definicién, actualmente no hay un
consenso; la mayoria de los autores utiliza los incre-
mentos de creatinina en muestras seriadas con respecto
al valor inicial evaluado.>” Lo anterior se debe a la
alta frecuencia de lesién renal no oligirica®* y a que
usualmente los valores de creatinina en los primeros
dias son los de la madre.18?

Dada esta dificultad en la definicion, es probable la
amplia variacién de la incidencia de LRA.}7 En prema-
turos, son pocos los estudios y la incidencia oscila entre
el 12 y 28%.%%10 Durante el desarrollo de esta inves-
tigacion, se encontraron tres estudios, dos de ellos de
recoleccion retrospectiva, con definiciones de incremento
en creatinina y poblaciones menores de 1,500 g en los
cuales se reportaron incidencias de 18 a 30%.%1112 A 1a
fecha de la realizacién de este estudio, no se encontrd
algun otro del mismo tipo en Latinoamérica.

El objetivo del estudio fue determinar la incidencia
de LRA en prematuros que ingresan a una unidad de
cuidado intensivo neonatal (UCIN) de un hospital uni-
versitario de la ciudad de Bogota, Colombia.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo y descriptivo en el que se
incluyeron todos los RN pretérmino con muy bajo peso al
nacer (< 1,500 g) que fueron hospitalizados en la UCIN del
Hospital Infantil Universitario de San José, en el periodo
comprendido entre marzo de 2016 y febrero de 2017. El
hospital es un centro de referencia para enfermedades
materno-fetales y de alto riesgo de la ciudad de Bogota.

Se excluyeron los prematuros que presentaban
diagndstico prenatal o sospecha clinica de aneuploidias,
agenesia renal, masas renales o enfermedad poliquis-
tica renal. También se excluyeron pacientes que falle-
cleron en las primeras 72 horas de nacidos porque no
fue posible tomar datos de creatinina seriada.

A todos los incluidos se les tomaron niveles de crea-
tinina sérica a las 24 horas y 72 horas del nacimiento.
Se recolectaron los datos de sexo, APGAR en el quinto
minuto, peso y edad gestacional segtn la escala de Ba-
llard. Ademas, se registré la presencia de preeclampsia-
eclampsia, ruptura prematura de membranas, restric-
cién del crecimiento intrauterino, estado fetal insatis-
factorio y embarazo multiple. También se documentaron
factores de exposicién para LRA en las primeras 72 horas
de vida como ductus arterioso persistente con repercu-
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si6n hemodinamica, uso de medicamentos vasoactivos
y nefrotoxicos. Finalmente, se determiné la mortalidad
y los dias de estancia en la UCIN.

Se definié LRA como un incremento de creatinina
sérica > 0.3 mg /mL respecto al valor basal o un aumen-
to de 150% del valor inicial. Se midié la frecuencia de
oliguria en las primeras 72 horas, que fue definida como
gasto urinario de 24 horas < 1 mL/kg/hora, pero esto
altimo no se utilizé como criterio diagndstico de LRA.

El protocolo de investigacién fue aprobado por el
Comité de Etica del Hospital Infantil Universitario
de San José.

Analisis estadistico. Fue de tipo descriptivo. Las
variables cuantitativas se presentan con mediana y
rangos intercuartilicos (RIQ) dado que no tuvieron
distribucién de normal. Para las cualitativas se usaron
valores absolutos y porcentajes. Se calculé la inciden-
cia acumulada de LRA a los siete dias de vida con su

Tabla 1: Caracteristicas demograficas y factores

de exposicion en las primeras 72 horas de vida
de 42 recién nacidos < 1,500 g.

Caracteristicas n %

Edad gestacional por Ballard

< 28 semanas 18 429

de 29 a 32 semanas 24 57.1
Peso

<1,0009 17 40.5

1,001-1,500 g 25 59.5
Sexo

Masculino 20 52.4

Femenino 22 47.6
Factor desencadenante de parto

Preeclampsia/eclampsia* 25 59.5

Ruptura prematura de membranas 7 16.7

Restriccion de crecimiento intrauterino 4 9.5

Estado fetal insatisfactorio* 10 23.8

Embarazo multiple 10 23.8
Exposicion a nefrotoxicos

Paracetamol 20 47.6

Ibuprofeno 2 4.8

Amikacina 35 83.6
Otros factores

Vasoactivos 26 61.9

DAP con repercusion 13 31.0

Asfixia (Apgar 5° minuto < 5) 3 7.1

* Pacientes con dos factores desencadenantes.
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Tabla 2: Caracteristicas individuales de los 10 prematuros con lesion renal aguda.

Creatinina  Creatinina Edad
inicial a 72 horas gestacional Causa de parto Aminoglu- Supervivencia
ID (mgy/dL) (mgy/dL) Sexo (semanas) pretérmino Asfixia c6sido Oliguria (dias)
1 0.62 1.13 Masculino 27 Corioamnionitis Si No No 4
2 0.83 1.32 Masculino 29 Estado fetal insatis- No Amikacina Si 4
factorio, restriccion de
crecimiento intrauterino
3 0.64 0.94 Femenino 29 Preeclampsia No Amikacina No 37*
4 0.52 0.85 Masculino 29 Corioamnionitis No Amikacina No 6
5 0.48 1.17 Masculino 30 Eclampsia No Amikacina No 3
6 0.67 2.27 Femenino 28 Ruptura prematura No Amikacina Si 3
de membranas
7 0.75 1.58 Femenino 28 Preeclampsia No Amikacina No 3
8 0.62 1.07 Femenino 26 Embarazo multiple No Amikacina No 13
9 0.69 1.02 Femenino 25 Embarazo mdltiple Si Amikacina No 7
10 0.73 1.04 Masculino 24 Ruptura prematura de No Amikacina Si 3
membranas

* Unico superviviente al alta.

respectivo intervalo de confianza del 95% (IC95%).
Los datos fueron tabulados en Excel y analizados en
el paquete estadistico Stata 13.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, de un total de 4,338 na-
cimientos, 472 fueron hospitalizados en la UCIN, de los
cuales, 53 prematuros cumplieron los criterios de inclu-
si6n. De éstos, once fueron excluidos porque fallecieron
antes de la toma de creatinina sérica de control. No hubo
pacientes con malformaciones o defectos congénitos.

Las caracteristicas demograficas y factores de ex-
posicién de los 42 prematuros incluidos se muestran
en la Tabla 1. Para resaltar, el 42.9% correspondid a
prematuros extremos (< 28 semanas) y 40.5% a peso
extremadamente bajo al nacer (< 1,000 gramos). Al
revisar el puntaje de APGAR a los cinco minutos se
observ6 que tres pacientes presentaron un valor < 5
sugestivo de asfixia perinatal.

En cuanto a la exposicion a agentes nefrotdxicos, el
4.8% recibi6 ibuprofeno y el 83.6% estuvo expuesto a
amikacina. El 31% tuvo ductus arterioso con repercusion
hemodinamica y 61.9% requiri6 algin apoyo vasoactivo.

La mediana de estancia en la UCIN fue de 25 dias
(rango intercuartilico 5-36). La mortalidad general del
grupo fue del 42.9% vida postnatal.

Se diagnosticé LRA en 10 casos (23.8%), de los
cuales siete (70%) cumplieron con los dos criterios
diagnésticos y tres cumplieron sélo con el aumento de
0.3 mg/dL de la creatinina basal. Durante las primeras
72 horas tres pacientes presentaron oliguria.

Las principales caracteristicas demograficas de los
10 pacientes con LRA se describen en la Tabla 2. Se
destaca que siete pacientes fueron prematuros extremos,
ocho tuvieron un peso < 1,000 gramos, dos presentaron
asfixia neonatal, dos con ductus arterioso y todos requi-

rieron apoyo vasoactivo. Al final, nueve pacientes con
LRA fallecieron.

DISCUSION

Hasta nuestro conocimiento este es el primer estudio
en Latinoamérica que reporta la incidencia de LRA
en RN < 1,500 g en las primeras 72 horas de vida. Los
resultados del presente estudio evidencian una inci-
dencia similar a los estudios descritos en la literatura
que utilizan la misma definicién.%1!

El estudio de Koralkar de 2011 en Birmingham,
Alabama’2 describi6 una cohorte prospectiva de RN
< 1,500 g con seguimiento hasta el egreso o 36 sema-
nas postconcepcionales y reporté una incidencia del
18%. Esta incidencia es un poco inferior a la de este
estudio, lo cual puede deberse a que no utiliza un
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muestreo sisteméatico de creatinina, sino recoleccién
por conveniencia de remanentes de suero o estudios
solicitados por el grupo tratante, lo que pudo generar
un subregistro. Askenazi!! en 2015 publicé en el mismo
centro de Alabama un estudio en el que se realizé un
seguimiento de RN < 1,200 g y una recoleccion sistema-
tica en los primeros cuatro dias de vida, encontrando
una incidencia mayor (30%). Esta incidencia es un poco
mayor a la del presente estudio, probablemente por ser
una poblacién mas prematura e incluyeron pacientes
con creatininas anormales hasta de 12 dias de nacidos.

En Novi Sad, Serbia, el grupo de Stojanovic¢ en 2014
publicaron una serie retrospectiva de RN < 1,500 g con
mediciones repetidas a partir del tercer dia de vida,
con un seguimiento hasta el séptimo dia. La incidencia
fue similar al presente estudio (26%); sin embargo, las
condiciones de vigilancia fueron diferentes.?

Los criterios de LRA, como la de pRIFLE o AKIN
en pacientes que no son RN, incluye la oliguria.!® En
este estudio todos los pacientes con oliguria cumplieron
criterios de cambio de creatinina sérica y representan el
30% de los casos. En el estudio de Stojanovié, el 13% de
los casos con LRA presentaron oliguria.? Los estudios
de Alabama no reportaron la frecuencia de oliguria.'?12

Dentro de los factores asociados a LRA, en nues-
tro estudio hubo dos casos de asfixia perinatal. Esta
asociacién ha sido poco estudiada. Durkan!* realizé
una revisién en 2011 en la que comenta la escasa
cantidad de estudios disponibles y la heterogeneidad
de las definiciones que limitan estimar la incidencia
en este grupo.

También se ha estudiado el efecto de medicamentos
nefrotéxicos como los aminoglucdsidos en el desarrollo
de la LRA. Para amikacina, especificamente en RN
pretérmino, Giapros!® en 2001 comparé los niveles de
creatinina antes y después de un tratamiento de siete
dias sin observar diferencias significativas; asimismo,
tampoco hubo diferencias cuando se compard entre
quienes no recibieron amikacina. En este trabajo no
se logré establecer la asociaciéon, dado que la mayoria
de los RN recibieron amikacina.

En cuanto a la supervivencia, los RN con LRA de esta
cohorte tuvieron una alta mortalidad, ya que fue del 90%,
en comparacion a estudios previos que la reportan con
una variacién de 22 a 69%.31112 La mayor mortalidad
en nuestra serie puede deberse a que fueron pacientes
con LRA en las primeras 72 horas de vida, por lo que
pueden ser pacientes mas graves desde el nacimiento.

Si bien el presente estudio representa la primera
cohorte latinoamericana que reporta la incidencia de
LRA en prematuros y que evalia prospectivamente

Rev Mex Pediatr 2019; 86(5); 181-184

esta complicacién en las primeras 72 horas de vida,
se debe reconocer sus limitaciones: la principal es el
tamario de la muestra que impidi6 la identificaciéon de
factores de riesgo de LRA, ademas que sélo fue de una
UCIN, lo que acota su validez externa.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar la relacion entre la fuerza muscular y el
estado de nutricion en escolares entre seis y 12 afios de
edad. Material y métodos: Participaron 447 escolares (248
niflos y 199 nifias) pertenecientes a una escuela publica
estatal de la ciudad de Chihuahua, México. Edad de 8.8
+ 1.8 afos. Para medir la fuerza se utilizaron dos pruebas
fisicas estandarizadas: 1) flexion de brazos y 2) realizacion
de abdominales. El estado de nutricion se evalud por indice
de masa corporal y circunferencia de cintura. Resultados:
Los escolares con obesidad realizaron menos repeticiones,
tanto en la prueba de flexion de brazos como en abdominales,
en comparacion con los estudiantes con peso normal. Se
encontré una correlacion inversa entre mayor sobrepeso/
obesidad con las pruebas de fuerza. Conclusiones: En
escolares, la fuerza muscular se correlaciona de manera
negativa con mayor sobrepeso y obesidad.

Palabras clave: Fuerza, composicion corporal, escolares,
salud.

INTRODUCCION

La fuerza es un componente de la condicidn fisica de
suma importancia en el desarrollo infantil, contribuye
a una buena estructura 6sea y es fundamental para
el desarrollo de habilidades motrices; ademas, tiene

* Correspondencia: SJLA, salopez@uach.mx

Conflicto de intereses: Los autores declaran que no tienen.
Citar como: Lépez-Alonzo SJ, Rivera-Sosa JM, Hernandez-Gu-
tiérrez PZ, Gastelum-Cuadras G, Guedea-Delgado JC, Najera-
Longoria RJ. Relacién entre fuerza muscular y estado de nutricién
en escolares mexicanos. Rev Mex Pediatr. 2019; 86(5):185-189.
[Relationship between muscle strength and nutritional status in
Mexican schoolchildren]

ABSTRACT

Objective: To analyze the relationship between muscle
strength and nutritional status in schoolchildren aged six to
12 years. Material and methods: 447 schoolchildren (248
boys and 199 girls), aged 8.8 + 1.8 years, from a public
school in the city of Chihuahua, Mexico participated. To
measure muscle strength, two standardized physical tests
were used: 1) flexion of arms and 2) performing abdominals.
Nutrition status was assessed by body mass index and
waist circumference. Results: Schoolchildren with obesity
performed fewer repetitions, both in the arm and abdominal
flexion test, compared to students with normal weight. An
inverse correlation was found between greater overweight
/ obesity with muscle strength tests. Conclusions: In
schoolchildren, muscle strength correlates negatively with
overweight and obesity.

Keywords: Strength, body composition, schoolchildren,
health.

funciones en el crecimiento y en el metabolismo.%2
La condicién fisica en los nifios y adolescentes se ha
convertido actualmente en un indicador de salud, ya
que existe una estrecha asociacién entre una mala
condicién fisica y los problemas de sobrepeso, obesidad
y desnutricién.23

En México y en otras partes del mundo, el so-
brepeso y obesidad en nifios es de alto interés en la
salud y educacion. Segun el Instituto Nacional de
Salud Publica (INSP), los nifios mexicanos en edad
escolar muestran una prevalencia mds de 30%.4 El
problema de la obesidad obliga a implementar mejoras
en diferentes contextos, pero es de especial interés la
educacidn fisica de calidad a los nifios en esta etapa

de la vida.>1
% www.medigraphic.com/rmp
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Para medir los componentes de la condicién fisica se
han desarrollado, validado y estandarizado diferentes
pruebas fisicas. Por ejemplo, en Europa se utiliza el
ALPHA Fitness Test Battery para nifnos y adolescen-
tes, 10y en Estados Unidos de América (EUA) el Fitness
Gram, el cual es una bateria de pruebas fisicas que
incluye la medicién de la composicién corporal, y fue
desarrollada por el Instituto Cooper de Texas.!!

En el contexto del sobrepeso/obesidad, el indice de
masa corporal (IMC) es uno de los indicadores mas uti-
lizados para la evaluacién del estado de nutricién,'2 al
igual que la circunferencia de cintura (CC).13:14

El objetivo del presente estudio fue analizar la
relacion entre la fuerza muscular y la composicion
corporal, en poblacién escolar.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de disefio transversal y descriptivo. Fue una
muestra por conveniencia, conformada por 447 esco-
lares de nivel primaria pertenecientes a una escuela
publica estatal de la ciudad de Chihuahua.

Antes de iniciar el estudio, se solicité permiso a las
autoridades correspondientes. Para su inclusion, los
tutores o padres de familia firmaron carta de consen-
timiento informado. La participacion de los escolares
fue voluntaria y solamente se excluyeron quienes por
restricciéon médica no pudieron realizar las pruebas.

Para medir la estatura (en centimetros) se utilizo
un estadimetro mecanico SECA modelo 206, fijado a

la pared, colocando al sujeto de espaldas y sin calza-
do. Para el peso (en kilogramos) se usé una bascula
digital marca Tanita® modelo BF-680W, se solicit6
al escolar que se colocara descalzo sobre la bascula
con ropa ligera y sin calzado. Para la clasificaciéon del
estado de nutricion por IMC se utilizaron las tablas
de FANTA III.12

Para medir la CC se empled una cinta antropomé-
trica Rosscraft®; se midié por debajo de la ropa, con el
escolar de pie y los brazos cruzados al pecho, se tomé
de referencia el punto entre la Gltima costilla y la cres-
ta iliaca. Para la clasificacién de CC se utilizaron las
tablas de la Federacién Internacional de Diabetes.!?

La evaluacién de la fuerza muscular fue mediante
la aplicacién de dos pruebas estandarizadas, las cuales
forman parte del The President’s Challenge Program:
1) prueba de flexiéon de brazos (PFB) y 2) prueba de
abdominales (PABD).15

Analisis estadistico. Se realizé con el programa
PASW, versién 18.0. Los datos cuantitativos se pre-
sentan con promedio y desviacién estandar (+ DE); los
cualitativos con frecuencias simples y porcentajes. La
comparacion de promedios fue con prueba t de Student
y la correlacién con r-Pearson.

RESULTADOS

Se estudiaron 248 nifios y 199 nifias, con una edad
de 8.8 + 1.8 afios. No se encontraron diferencias en
cuanto a la edad y composicién corporal, entre am-

Tabla 1: Comparacion de las caracteristicas generales entre nifas y nifos.

Nifias (n = 199)

Nifios (n = 248) Total (N = 447)

Variables

Caracteristicas Promedio DE Promedio DE Promedio DE p
Edad (afios) 8.8 1.7 8.9 1.8 8.8 1.8 0.52
Estatura (cm) 134.4 12.3 134.4 11.8 134.4 12.0 0.95
Peso (kg) 34.2 11.4 34.2 12.0 34.2 1.7 0.98
IMC (kg/m2) 18.6 4.4 18.5 4.4 18.5 44 0.88
Cintura (cm) 64.2 11.1 64.1 11.0 64.1 11.0 0.87
Test de fuerza

Flexién de brazos (repeticiones) 1.8 2.6 5.0 5.7 35 4.9 <0.001
Abdominales (repeticiones) 8.9 6.8 12.18 8.3 10.7 7.8 <0.001

DE = desviacion estandar, IMC = indice de masa corporal.
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Tabla 2: Condicion nutricia segun

el indice de masa corporal.

Total (N = 447)

Estado de nutricion n %

Desnutricion grave 3 0.7
Desnutricion moderada 52 11.6
Normal 214 47.9
Sobrepeso 83 18.6
Obesidad 95 21.3
Sobrepeso y obesidad 178 39.9

bos sexos. Pero en la fuerza muscular, los varones
realizaron mayor nimero de repeticiones, tanto en
la prueba flexién de brazos como en abdominales (p
<0.001) (Tabla 1).

La distribucién del estado de nutriciéon por IMC
se muestra en la Tabla 2. Ademas se determind que
el 41.2% de las nifas tenian la combinacién de sobre-
peso y obesidad, muy parecido al 38.7% de los nifios.
Mientras que respecto al CC (Tabla 3), mas del 30% se
encontraban por arriba de la percentila 50.

Por otra parte, al comparar la repeticién de flexion
de brazos y las repeticiones de abdominales con res-
pecto al estado de nutricién (por IMC), se observé que
los escolares con una condicién nutricia normal hacen
mayor numero de repeticiones y, que en comparacion
con los que tienen obesidad, los que tienen sobrepeso
tienen un menor desempeno (7abla 4).

Tabla 3: Clasificacion de la condicion nutricia*, de

acuerdo con la circunferencia de cintura.

Nifas Nifios Total
Estado de (n=199) (n=248) (N =447)
nutricion % % %
< percentil 50 64.9 69.6 67.6
> percentil 50 7.5 7.3 74
> percentil 75 10.1 8.4 9.2
> percentil 90 17.5 14.5 15.8

* Clasificacion Federacion Internacional de Diabetes, 2007.

Lo anterior también se observé al llevar a cabo el
analisis de correlacion entre la fuerza y la condicion
nutricia. En la Tabla 5 se muestra que hay una corre-
lacién inversamente proporcional entre el valor de IMC
y de CC con las repeticiones, tanto de flexién de brazos
como de abdominales.

DISCUSION

Los resultados del presente estudio demuestran el
efecto deletéreo que existe del sobrepeso y obesidad
sobre el desempernio de la fuerza muscular en esco-
lares.

Nuestros datos son similares al estudio de Ervin,
et al 2014,8 realizado en nifios y adolescentes de seis a
15 anos de edad en EUA, donde reportan que a menor
tiempo en la posicién de «plancha» (prueba de fuerza)
mayor es el incremento del peso corporal. El mismo
estudio revelé que a medida que el peso corporal in-
crementa, el nimero de repeticiones abdominales (mo-
dified pull-ups) disminuye. En otro trabajo realizado
por Burns y Brusseau en 2017, se evaluaron 320 nifios
hispanos de ambos sexos de 10.1 + 1.1 afios de edad, en
quienes se analizo la relacién entre la fuerza muscular,
resistencia aerébica y sindrome metabélico. Los resul-
tados sugieren que tanto en nifios y nifas los niveles
mas altos de fuerza muscular y de resistencia aerébica
se relacionan con menor frecuencia de sindrome me-
tabélico y, por ende, menor riesgo cardiometabdlico.!

Asimismo, las correlaciones encontradas en el
presente estudio entre la composicion corporal y las
pruebas de fuerza sugieren que a medida que el escolar

Tabla 4: Diferencia en las pruebas de fuerza, de

acuerdo con el estado de nutricion por IMC.

Estado de nutricién

Normal Sobrepeso Obesidad
Pruebas de (n=214) (n=95) (n=83)
fuerza Promedio Promedio Promedio
Flexion 45 2.8* 1.4*
de brazos
(repeticiones)
Abdominales 12.4 10.5** 6.6****
(repeticiones)

* Sobrepeso vs obesidad, p < 0.001. ** Normal vs obesidad, p < 0.001. ***
Normal vs sobrepeso, p = 0.03. **** Normal vs obesidad, p = 0.001.
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Tabla 5: Coeficientes de correlacion entre variables

antropométricas y las pruebas de fuerza.

Flexién de brazos Abdominales
(repeticiones) (repeticiones)
Nifias (n = 199)
Peso corporal (kg) -0.226** -0.106
indice de masa -0.207* -0.157*
corporal (kg/m?)
Circunferencia de -0.282** -0.165*
cintura (cm)
Flexién de brazos 0.267**
(repeticiones)
Nifios (n = 248)
Peso corporal (kg) -0.182** -0.208**
indice de masa -0.228* -0.299*
corporal (kg/m?)
Circunferencia de -0.193** -0.201**
cintura (cm)
Flexion de brazos 0.432**

(repeticiones)

**p =0.01 (bilateral); * p = 0.05.

(tanto en las nifias como en los nifios) muestra mayor
CC e IMC, existe una relacién negativa en el desempero
de la fuerza, puesto que disminuyen las repeticiones
efectivas. Estos resultados son consistentes con los des-
critos por Rodriguez, et al en 2015.16 En dicho estudio
participaron nifios colombianos de ambos sexos (13.0
+ 2.6 afios de edad), y sus resultados indican que los
participantes con mejor desempefio muscular presen-
taron también un bienestar fisico mas saludable con
respecto a los indicadores IMC, porcentaje de grasa y
circunferencia de cintura.

Los resultados de nuestro estudio pueden apo-
yar la necesidad de realizar intervenciones en la
poblaciéon de nifios y adolescentes, para disminuir
las comorbilidades asociadas al sobrepeso y obesi-
dad.'”!® Se debe tomar en cuenta que el desarrollo
de la fuerza en nifios es de suma importancia para
una buena funcién psicomotriz y metabdlica, permi-
tiendo al nifio o adolescente conservar un sistema
musculoesquelético saludable, asi como un adecuado
estatus de peso corporal.®10:16

La educacion fisica de calidad podria ser una alter-
nativa, por poseer un enfoque adecuado e integral para
formar estilos de vida saludables, junto con una buena
alimentacién.!”1? De esta forma, parece necesario que
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se desarrollen politicas intersectoriales (educacién y
salud), que deriven en trabajar conjuntamente con
padres de familia, directivos y la comunidad en general
para desarrollar programas preventivos y correctivos
enfocados a mejorar la condicién nutricia de escolares
y adolescentes.

CONCLUSIONES

El presente estudio demuestra la relacién entre la fuer-
za muscular y la composicién corporal, evidenciando
que los escolares con sobrepeso y obesidad tienen menor
desemperfio muscular.

REFERENCIAS

1. Burns RD, Brusseau TA. Muscular strength and endurance and
cardio-metabolic health in disadvantaged Hispanic children from
the U.S. Prev Med Rep. 2017; 5: 21-26.

2. Forero-Bogota MA, Ojeda-Pardo ML, Garcia-Hermoso A, Correa-
Bautista JE, Gonzalez-Jimenez E. Body composition, nutritional
profile and muscular fitness affect bone health in a sample of
schoolchildren from Colombia: the Fuprecol study. Nutrients.
2017; 9: 106.

3. Gray DT, Baker JS, Buchan DS. Weight status, physical activity
and the associations with health related physical fitness in nine
to twelve year old Scottish children. J Sports Med Doping Stud.
2013; 3: 2. doi: 10.4172/2161-0673.1000129.

4.  Gutiérrez JP, Rivera-Dommarco J, Shamah-Levy T, Villalpando-
Hernadndez S, Frenco A, Cuevas-Nasu L. Resultados
Nacionales de Encuesta Nacional de Salud y Nutricién.
Cuernavaca, México: Instituto Nacional de Salud Publica
(MX). 2012; Recuperado de: https://fensanut.insp.mx/informes/
ENSANUT2012ResultadosNacionales.pdf.

5. Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Physical
Education Curriculum Analysis Tool (PECAT). 2015; Recovered
from: https://www.cdc.gov/healthyschools/pecat/index.htm.

6. Wollenstein-Seligson D, Iglesias-Leboreiro J, Bernardez-Zapata
I, Braverman-Bronstein A. Prevalencia de sobrepeso y obesidad
infantil en un Hospital Privado de la Ciudad de México. Rev Mex
Pediatr. 2016; 83(4): 108-114.

7. Jaramillo E. Estrategia Nacional para la Prevencién y Control del
Sobrepeso, obesidad y diabetes. 2017; Recuperado de: https://
www.gob.mx/cms/uploads/attachment/file/225245/2_Estrategia_
nacional_para_la_prevencion_y_control_del_sobrepeso_-_
DGPS.pdf.

8.  Ervin RB, Fryar CD, Wang CY, Miller IM, Ogden CL. Strength and
body weight in US children and adolescents. Pediatrics. 2014; 134
(6): 782-789.

9. Garcia-Marco L. Physical activity, bone mass and muscle strength
in children. Acta Pediatrica. 2016; 105. 1127-1128.

10. Ruiz JR, Espafia Romero V, Castro Pifiero J, Artero EG, Ortega FB,
Cuenca Garcia, M et al. ALPHA-fitness test battery: health-related
field-based fitness tests assessment in children and adolescents.
Nutr Hosp. 2011, 26 (6): 1210-1214.

11. Plowman SA, Meredith MD. Fitnessgram/activitygram reference
guide. 4th ed. pp. Internet Resource). Dallas, TX: The Cooper
Institute. 2013; 8-1-8-55. Recuperado de: https://www.
cooperinstitute.org/vault/2440/web/files/662.pdf.



12.

13.

14.

15.

16.

Lépez-Alonzo SJy cols. Relacion entre fuerza muscular y sobrepeso/obesidad

United States Agency for International Development (USAID), Food
and Nutrition Technical Assistance. FANTA . 2012. Recuperado
de: https://www.fantaproject.org/tools/bmi-look-up-tables.
International Diabetes Federation (IDF). The IDF Consensus
definition of the metabolic syndrome. 2007; Recuperado de: https://
www.idf.org/e-library/consensus-statements/61-idf-consensus-
definition-of-metabolic-syndrome-in-children-and-adolescents.
html.

Kavak V, Pilmane M, Kazoka D. Body mass index, waist
circumference and waist-to-hip-ratio in the prediction of obesity
in Turkish teenagers. Coll Antropol. 2014; 38(2): 445-451.

U.S. Department of Health and Human Services, The President’s
Challenge is a program of the President’s Council on Physical
Fithess and Sports. 2010; Recuperado de: http://www.newton.
k12.in.us/hs/pefimages/physical-fitness-guide.pdf.

Rodriguez FJ, Gualteros JA, Torres JA, Umbarila LM, Ramirez-
Vélez R. Asociacion entre el desempefio muscular y el bienestar

17.

18.

19.

fisico en nifios y adolescentes de Bogotd, Colombia. Nutr Hosp.
2015; 32(4): 1559-1566.

Shamah-Levy T, Cuevas-Nasu L, Gaona-Pineda EB, G6mez-
Acosta LM, Morales-Ruan MC, Hernandez-Avila M, et al.
Sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes en México,
actualizacién de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién de
Medio Camino 2016. Salud Publica de México. 2018; 60(3):
244-253.

Secretaria de Salud. Unidad de analisis econémico, impacto
econdémico del sobrepeso y la obesidad en México 1999-
2023. 2015; Recuperado de: http://oment.uanl.mx/wp-content/
uploads/2016/09/impacto_financiero_OyS_060815_oment.pdf.
Organizacién de las Naciones Unidas para la Educacion,
la Ciencia y la Cultura (UNESCO). Educacion Fisica de
Calidad: Guia para responsable politicos. 2015; ISBN 978-
92-3-300012-4. Recuperado de: http://lunesdoc.unesco.org/
images/0023/002313/231340s.pdf.

Rev Mex Pediatr 2019; 86(5); 185-189



” o
NG oE 7

Revista Mexicana de

PEDIATRIA

Atresia ileal distal con fistula

Vol. 86, No. 5 e Septiembre-Octubre 2019
pp 190-193

Recibido: 19/12/2018
Aceptado: 08/04/2019

dx.doi.org/10.35366/SP195E

entero-umbilical en un recién nacido

Nahilse Tineo,! Noebenny Nufiez,! Lourdes Rodriguez,® Alexis Rodriguez®*

1 Departamento de Pediatria, Servicio Auténomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”,

Cumana estado Sucre, Venezuela.

RESUMEN

Las atresias del tubo digestivo son una de las causas mas im-
portantes de abdomen agudo quirargico en el recién nacido.
La atresia de ileon distal ocurre en un 36% de los casos. La
fistula ileo-umbilical es una anomalia del conducto vitelino,
con salida de gases, liquidos y materia fecal, que corresponde
a la persistencia de un ductus permeable, que se extiende
del ileon hasta el ombligo, exteriorizandose por un pequefio
orificio o estoma. Se presenta el caso de un RN masculino,
a término, en quien se realizé laparotomia exploradora que
evidencio segmento atrésico de ileon terminal, a 5 cm de la
valvula ileo-cecal, unido a remanente de cordén fibrético y
comunicacion fistulosa del ileo al ombligo.

Palabras clave: Fistula umbilical congénita, fistula ileo-
umbilical, drenaje umbilical, recién nacido.

INTRODUCCION

Las atresias del tubo digestivo son una de las causas
mas importantes de abdomen agudo quirargico en el
recién nacido (RN) y constituyen 95% de los cuadros
de obstruccién intestinal; de estas malformaciones, la
atresia de ileon distal ocurre en un 36% de los casos.
Segun diferentes series, la incidencia varia desde uno
en 330 nacidos vivos, hasta 2.8 casos por cada 10,000
nacidos vivos.!?
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ABSTRACT

The atresia of the digestive tract is one of the most important
causes of acute surgical abdomen in newborns. Distal ileum
atresia occurs in 36% of cases. lleo-umbilical fistula is an
abnormality of the yolk duct, with an exit of gases, liquids
and fecal matter. It corresponds to the persistence of a
permeable ductus, which extends from the ileum to the navel,
externalized by a small hole or stoma. We present the case of
aterm male neonate, in whom an exploratory laparotomy was
performed, which showed an atrial segment of the terminal
ileum, located 5 cm from the ileal-cecal valve, attached to
the remnant of the fibrotic cord and fistulous communication
of the ileum to the umbilicus.

Keywords: Congenital umbilical fistula, umbilical ileum
fistula, umbilical drainage, newborn.

La clasificacién de las atresias intestinales que mas
se usa en la actualidad es la de Louw modificada por
Grosfeld: Tipo I: atresia en forma de tabique intralu-
minal, con intestino y mesenterio intactos. Tipo II: dos
extremos atrésicos ciegos, conectados por un cordén
fibroso y sin solucién de continuidad del mesenterio.
Tipo ITIA: dos extremos atrésicos ciegos, separados por
una brecha en forma de V en el mesenterio. Tipo IIIB:
atresia yeyunal (casi siempre cerca del ligamento de
Treitz) con intestino corto y una gran brecha mesen-
térica que separa el bolsén ciego proximal del distal.
Tipo IV: atresias intestinales multiples, con apariencia
de “ristra de salchichas”.235

Las anomalias del ileon distal pueden acompaniarse
de estructuras residuales del conducto vitelino, de las
cuales el diverticulo de Meckel es el mas comun. La
fistula ileo-umbilical es la menos frecuente, la cual



se incluye entre los defectos de la pared anterior del
abdomen, que se ubican en el cuarto lugar de las mal-
formaciones congénitas.6-2

El conducto onfalomesentérico (COM) es una
estructura embrionaria que comunica la cavidad ce-
I6mica con el intestino medio y, progresivamente, se
torna mas angosto y largo hasta desaparecer entre la
quinta y novena semanas de vida intrauterina. La falta
de involucidn, ya sea parcial o total de este conducto,
puede dar origen a multiples anormogénesis cuya pre-
sentacion suele ser dispar en cuanto a forma y gravedad
del cuadro clinico que producen.19-27

En la clasificacion de las anomalias del conducto
vitelino se establecen cuatro formas: A. COM total-
mente permeable (fistula ileo-umbilical), B. COM
parcialmente permeable que puede ser: en la porcién
periférica (seno umbilical); porciéon intermedia (quiste
vitelino); porcion entérica (diverticulo de Meckel), C.
Remante mucoso a nivel umbilical (pdlipo umbilical);
D. Banda congénita (COM obliterado).?1°

En los RN y lactantes, la persistencia del COM con
frecuencia puede causar obstruccion del intestino del-
gado debido a un vélvulo alrededor del remante fibroso
del ducto, lo cual puede ser grave y producir necrosis
intestinal, pudiendo ocasionar la muerte.11-1?

Las manifestaciones en el periodo neonatal pueden
ser desde un pdlipo mucoso umbilical, de color brillante
rojo cereza, que es mucosa del ileo protruida, un seno
umbilical, o bien, como fistula ileo-umbilical.®27 Las
complicaciones que se pueden presentar por un COM
permeable incluyen: infeccién del ombligo, dermati-
tis periumbilical, sangrado de la mucosa intestinal,
estrangulacién ileal, prolapso e infarto del intestino
y obstruccién intestinal secundaria a invaginacion,
vélvulo, torsién y estrangulacién.8-27

Se presenta el caso de un RN que presenté salida
de meconio a través de pequerio orificio en el cordén
umbilical a pocas horas del nacimiento, en el cual se
diagnosticé atresia del ileon terminal y fistula ileo-
umbilical.

PRESENTACION DEL CASO

RN masculino, de 38 semanas por Capurro, pequefio
para la edad gestacional, producto de madre de 31 anos,
I gesta, cuyo embarazo cursé sin complicaciones. Fue
obtenido por cesarea debido a sufrimiento fetal agudo;
respiré y llor6 al nacer, Apgar 8, 9. Peso 2,280 g, Talla
46 cm, perimetro cintura 28 cm. Ingresé a la Unidad de
Neonatologia del Servicio Auténomo Hospital Univer-
sitario “Antonio Patricio de Alcald”, inmediatamente
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al nacer por presentar orificio central a 1 cm de la cara
anterior del cordén umbilical, apreciandose salida de
meconio y gas a través del mismo, en las primeras cua-
tro horas de nacido (Figura 1). Se planted diagnodstico
de fistula ileo-umbilical.

Paraclinicos del ingreso reportaron neutrofilia con
desviacion a la izquierda, PCR negativa y radiografia
toracoabdominal con escasos niveles hidroaéreos. No
se realizaron otros estudios, y se procedié a realizar
laparotomia, previo consentimiento informado.

Bajo anestesia general inhalatoria, se realizé abor-
daje de la cavidad abdominal; mediante laparotomia
transversa derecha, supraumbilical amplia. Se observo
asa delgada, ileon unido en su borde antimesentérico a
la base de la cara interna del cordén umbilical, asi como
segmento atrésico de ileon terminal unido por remanen-
te de corddn fibrético de unos 10 cm de longitud, entre
dos segmentos cerrados, sin separacién del mesenterio.
El cabo distal ciego a 5 cm de la valvula ileo-cecal. Se
hizo reseccién y ligadura del asa intestinal a nivel de
cara interna en la base del cordén umbilical, se resecé
el segmento fibrético unido a la valvula ileocecal, el
apéndice cecal y pequena parte del colon ascendente
(Figura 2). Se practicé anastomosis ileocdlica en un solo
plano seromuscular, con sutura de acido poliglicélico
4-0 a puntos separados. Se resec6 el munén umbilical.

El fragmento resecado fue enviado para estudio
anatomopatolégico, estableciendo el diagndstico de seg-
mento atrésico distal de ileon y fistula ileo-umbilical.
Mientras que de la muestra de cordéon umbilical, en la
descripcién macroscopica, reveld la presencia de tres

Figura 1:

Fistula umbilical con
salida de meconio.
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Figura 2: Segmento fibrético resecado unido a la valvula ileocecal.

estructuras vasculares fetales (una vena y dos arterias),
y una cuarta luz revestida por una mucosa cilindrica,
de tipo enteroide, rica en células caliciformes, y vasos
accesorios periductales, por lo que fue identificada como
remanente del COM fetal.

A las 72 horas del postoperatorio presentd cuadro
compatible con sepsis, por lo que recibié antibidticos
endovenosos. Posteriormente su evolucién fue satis-
factoria y se egresé. A los tres meses de la cirugia, se
mantenia en buen estado general.

DISCUSION

Se postula que en la etiologia de la atresia o estenosis
del yeyuno y del ileon es el resultado de un accidente
intravascular localizado durante la vida intrauterina.
La necrosis isquémica subsiguiente y la reabsorcion
del segmento o segmentos afectados dan lugar a una
pared intestinal contraida por una cicatriz que lleva
a estenosis en un extremo y, a un completo defecto in-
testinal y mesentérico en el otro. La ausencia de otras
anormalidades congénitas encontradas en asociacion
con estenosis y atresia yeyunoileal apoya esta teoria.

La clasificacién morfoldgica de estas lesiones per-
mite a cirujanos comparar resultados, es también de
valor terapéutico y prondstico; el sistema mas aceptado
es el propuesto por Louw y modificado por Grosfeld.
El defecto anatéomico encontrado en el presente caso
corresponde al tipo II de esta clasificacién.2”

Un fracaso en la regresién completa o parcial del
COM puede dar origen a varias estructuras residuales.
Estos cuadros se observan aproximadamente en 2% de
los RN, y en la mayoria de los casos (aproximadamente
73%) muestran sintomas dentro de los primeros 28 dias
de vida.81821-27 De las anomalias del conducto vitelino,
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el presente caso corresponde a COM totalmente per-
meable que se manifestd con una fistula ileo-umbilical,
de acuerdo con la clasificacién de Trimingham %10

La atresia ileal distal y la presencia de contenido
intestinal debido a fistula ileo-umbilical es rara, y son
pocos los casos que aparecen documentados en la biblio-
grafia. El presente caso refleja la persistencia completa
del ducto, que se extiende del ileon hasta el ombligo,
exteriorizandose por un pequeiio orificio o estoma 81418

Los hallazgos radiolégicos son inespecificos y, con
frecuencia, predominan niveles hidroaéreos cuando
hay obstruccién intestinal, lo cual no se presenté en
el presente caso. El diagndstico de persistencia del
COM se confirma por ecografia abdominal, en la cual
se puede observar una estructura tubular con aire que
se conecta con el intestino.1:2:5.6:16.18,21-24,27

El tratamiento de estas malformaciones es quirtr-
gico, debido a que este conducto no involuciona después
del nacimiento y a las consecuencias potencialmente
graves, 811.13-16.18,21-27 ] COM puede conducir a com-
plicaciones intraabdominales hasta en el 20 % de
los casos, destacandose obstruccién intestinal. Las
complicaciones mas graves pueden llevar hasta 18%
de mortalidad, especialmente en el periodo neonatal.
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RESUMEN

Introduccidn: La hipermagnesemia neonatal (mas de 3 mg/
dL) es poco frecuente y generalmente asintomatica. Suele
manifestarse como hipotonia, debilidad muscular, hipoten-
sion, pausas y arritmias. Caso clinico: Se presenta el caso
de recién nacida (RN) prematura con intoxicacion neonatal
por laxante oral con sales de magnesio, debido a error de
dosificacion. La RN mostro distension abdominal severa,
intolerancia oral y decaimiento. El tratamiento fue liquidos
intravenosos, aporte de calcio y diuréticos. Al parecer este
el primer caso de intoxicacion por laxante oral con sales de
magnesio en neonatos.

Palabras clave: Hipermagnesemia, recién nacido, magnesio.

INTRODUCCION

El magnesio es el segundo catién intracelular mas
abundante en el organismo. Es cofactor en méas de 300
reacciones enzimaticas que afectan el metabolismo
energético, regulan la contractilidad, el tono muscular,
la conduccion de impulsos nerviosos, la contractilidad
cardiaca y el tono vasomotor. Es indispensable en la
sintesis de proteinas y ADN. El rifién es el principal
6rgano excretor que mantiene los niveles normales
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ABSTRACT

Introduction: Neonatal hypermagnesemia (more than 3 mg/
dL) is rare and is usually asymptomatic. It usually manifests
as hypotonia, muscle weakness, hypotension, pauses and
arrhythmias. Clinical case: Newborn prematurely with
neonatal poisoning by oral laxative with magnesium salts, due
to dosing error. She presented severe abdominal distension,
oral intolerance and decay. The treatment was intravenous
fluids, calcium intake and diuretics. Apparently this is the
first case of oral laxative poisoning with magnesium salts
in neonates.

Keywords: Hypermagnesemia, newborn, magnesium.

en plasma. Los niveles de sangre de cordén en recién
nacidos (RN) son similares a los de la madre; se elevan
durante la primera semana de vida por inmadurez
renal para después retornar lentamente a los valores
de adulto (7Tabla 1). Los valores son mayores a menor
edad gestacional, menor peso, en caso de fallo renal, o
bien, cuando la madre recibe tratamiento con sulfato
de magnesio cercano al parto.l?

La hipermagnesemia neonatal es una entidad poco
conocida. La primera descripcién data de los afios 60;2
se ha descrito tras tratamiento materno con sulfato
de magnesio en la preeclampsia y también después
de usarse como neuroprotector en recién nacidos pre-
maturos.? También existen reportes relacionados con
errores de dosificacién durante el tratamiento de hi-
pomagnesemia y prescripcién de nutriciéon parenteral,
adema4s por administracién de enemas o de antiacidos.
En adultos con insuficiencia renal se relaciona con
di4lisis.?*5 Hasta donde tenemos conocimiento no hay
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casos descritos de intoxicacién neonatal por sales de
magnesio orales (Eupeptina®, en Espafia).

PRESENTACION DEL CASO

RN prematura de 25 semanas de edad gestacional con
buena evolucidn clinica, relativamente se mantuvo sin
complicaciones mayores hasta las 37 semanas de edad
postmenstrual, presentd sepsis neonatal secundaria
a corioamnionitis, ademas de ductus arterioso que
fue cerrado farmacolégicamente. Cursé también con
pausas de apnea resueltas sin tratamiento desde la
semana 32, y anemia de la prematuridad.

Permanecié ingresada en neonatologia por dificul-
tades en la alimentacién y escasa ganancia ponderal;
a las 35 semanas se detectd estreniimiento por lo que
precisé estimulacion rectal para lograr evacuaciones.
Para el tratamiento de estrefiimiento se prescribi
Eupeptina® una cucharadita en todos los biberones
(32 mg). En las siguientes 24 horas inicié con pausas
de apnea centrales, hipoactividad progresiva, decai-
miento, mala tolerancia oral con marcada distensién
abdominal, pero sin cambios de coloracion, ni dolor a
la palpacion.

Al revisar la prescripcion se observd que hubo un
error en la dosis del laxante. La dosis habitual es una
cucharadita cada 12 horas (dosis maxima 8 g/dia), es
decir, se administré cuatro veces més. Por esta razon,
se suspenden las sales de magnesio y se deja en ayuno.
Se inician liquidos parenterales y antibiéticos. En los
examenes de laboratorio el hemograma fue normal,
existe equilibrio acido-base, calcio total 9.6 mg/dL,
calcio 16nico 1.3 mEq/1, fésforo 7.1 mg/dL, magnesio 4.4
mg/dL, fosfatasa alcalina 650 mg/dL, PCR 3.5 mg/dL.

Electrocardiograma ritmo sinusal, sin arritmias.
Radiografia de abdomen: asas muy distendidas con

gas distal sin niveles hidroaéreos, neumatosis o signos
de aire ectopico.

Ante la sospecha clinica de hipermagnesemia por
ileo paralitico y pausas de apnea secundarias, se agregd
furosemida (1 mg/kg/dia) y calcio (4 mEq/kg/dia). En
las siguientes 24 horas hubo mejoria clinica progresiva
con estabilidad respiratoria, normalizacién de la explo-
racién abdominal, de la tolerancia oral y se muestra
mas activa. En el examen de control a las 24 horas, se
observé normalizacién del magnesio (2.4 mg/dL).

DISCUSION

La intoxicacién por magnesio es una complicaciéon
relativamente frecuente, pero poco conocida en RN.
Los datos clinicos son hipotonia, debilidad muscular,
alteraciones en el comportamiento, hipotensién,
pausas respiratorias y arritmias.? Aunque el ileo
paralitico secundario a hipermagnesemia ha sido
comunicado en adultos no es tan frecuente en RN;
en los reportes previos, se relaciona con retraso en
la eliminacién de meconio y enlentecimiento en el
transito. Hay un caso publicado de perforacién in-
testinal.? Los casos descritos suelen ser secundarios
a farmacos de administracién via oral (enemas de
magnesio, antiacidos) y cuyo uso ya no es una prac-
tica en RN neonatal.

Se cree que el magnesio disminuye la peristalsis
intestinal al afectar directamente las células del
musculo liso o al deprimir la excitabilidad de fibras
nerviosas musculares. El efecto en el sistema nervioso
central incluye alteraciones del suefio, depresion respi-
ratoria y apneas. En pacientes adultos parece que las
manifestaciones se relacionan con las concentraciones
séricas de magnesio; en RN esto no es tan claro. Se ha
descrito que los sintomas inician con niveles mayores

Tabla 1: Valores de magnesio normales en la primera semana de vida.'

Recién nacido hijo de madre que no ha recibido
tratamiento con magnesio

Recién nacido hijo de madre con
tratamiento con magnesio

Sangre de cordon

0.52 - 0.99 mmol/L

1.24 - 2.3 mg/dL
Primera semana de vida
1.1-2.5 mg/dL

0.55 - 1.26 mmol/L

0.5 - 2.08 mmol/L
1.2-4.99 mg/dL
0.61 - 2.27 mmol/L
1.4 - 5.4 mg/dL

"Adaptado de: Rigo J, Pieltain C, Christmann V, Bonsante F, Moltu SJ, lacobelli S et al. Serum magnesium levels in preterm infants are higher than adult levels: a

systematic literature review and meta-analysis. Nutrients. 2017; 9(10): pii: E1125.
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de 3 mg/dL y que los sintomas graves son con niveles
superiores a 6 mg/dL.*

La Eupeptina® es un laxante osmético cuyo con-
tenido principal son sales de magnesio (31 g de sales
cada 100 g del producto) y se usa fundamentalmente
en atencién primaria para el tratamiento de constipa-
ci6n en los primeros meses de vida. Actia aumentando
la presién osmética del interior del intestino delgado,
provoca la liberacién de agua hacia la luz intestinal
e induce una evacuacién rapida. Sin embargo, la
posologia de este medicamento es muy inexacta, ya
que la presentacion es en polvo, y se suele indicar la
administracion de “una cucharadita de café” (aproxi-
madamente 4 g) cada 12-24 horas, de ahi que cuando
el tratamiento es ambulatorio, es importante repasar
la posologia para evitar errores de dosificacién en el
domicilio.

Nuestra paciente recibié durante 48 horas cuatro
veces mas la dosis maxima debido a un error de prescrip-
ci6n y presentd un cuadro con alteraciones digestivas,
porque el magnesio actué de manera directa relajando
las fibras musculares del intestino. En contraste, en la
literatura sobre casos de RN se describe como un cuadro
sistémico, probablemente debido a la administracion
por via intravenosa (para correccién de hipomagnese-
mia o por errores en nutricién parenteral), o por paso
transplacentario (cuando el magnesio es administrado
ala madre). En los casos revisados no se describe algun
paciente con intoxicacién por magnesio que presentara
manifestaciones clinicas digestivas graves como el pre-
sentado en este caso clinico.

Rev Mex Pediatr 2019; 86(5); 194-196

El tratamiento de la hipermagnesemia depende
de la gravedad de los sintomas. Siempre se deben
suspender los suplementos de magnesio y monitorizar
calcio, fosfato, magnesio y equilibrio electrolitico. En
caso de distensién abdominal severa o restos gastricos
se recomienda dejar en ayuno, con sonda abierta hasta
que mejore la distension. Cuando los sintomas son leves
el soporte es con liquidos parenterales con gluconato
calcico (ya que antagoniza el efecto del magnesio en
el sistema nervioso central) y forzar diuresis. Si las
manifestaciones son graves se puede requerir ventila-
cién mecanica y soporte inotropico; en pacientes que
contindan inestables se recomienda exanguinotrans-
fusién o dialisis.
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RESUMEN

Introduccioén: La aciduria isovalérica (IVA) es un error innato
del metabolismo dentro del grupo de acidemias organicas
(AO). Es secundaria a la deficiencia de la isovaleril-CoA-des-
hidrogenasa, y tiene una prevalencia de aproximadamente
un caso por cada 100,000 nacidos vivos. La IVA de inicio
neonatal es mas grave que cuando la presentacion es mas
tardia. Presentacion del caso: Se trata de un recién nacido
masculino en quien se realiz6 el diagndstico de IVA, dado el
cuadro clinico de afeccion neuroldgica, acidosis metabdlica
e hiperamonemia dentro de la primera semana de vida. Se
inicié manejo dietético especializado y el paciente evolucion6
satisfactoriamente. Conclusiones: El diagndstico oportuno
de IVA puede prevenir secuelas y desenlaces fatales cuando
se ofrece tratamiento temprano.

Palabras clave: Acidemia isovalérica, acidemia orgéanica,
hiperamonemia neonatal, error innato del metabolismo,
acidosis metabdlica.

INTRODUCCION

Las acidemias organicas (AO) son errores innatos del
metabolismo causados por deficiencias en proteinas
involucradas en las vias metabdlicas intermediarias
de los carbohidratos, aminoacidos y acidos grasos que
producen acumulacion de acidos organicos en diferen-
tes tejidos y su excrecién elevada en orina.! Aunque
la prevalencia e incidencia de las AO son bajas,? hay

ABSTRACT

Introduction: Isovaleric aciduria (IA) is an inborn error of
metabolism within the group of organic acidemias (AO). It
is secondary to isovaleryl-CoA dehydrogenase deficiency,
and has a prevalence that is around one case per 100,000
live births. Neonatal onset IA is more severe than when the
presentation is at older ages. Case presentation: We present
the case of a male newborn in whom the diagnosis of IA was
made, given the clinical picture of neurological condition,
metabolic acidosis and hyperammonemia within the first
week of life. Specialized dietary management was initiated
and the patient evolved satisfactorily. Conclusions: Timely
diagnosis of |IA can prevent sequelae and fatal outcomes,
when early treatment is offered.

Keywords: Isovaleric acidemia, organic acidemia, neonatal
hyperammonemia, innate error of metabolism, metabolic
acidosis.

regiones del mundo con mayor frecuencia de presenta-
cién, como en India y otros paises del Oriente Medio.
En Inglaterra se estima una incidencia de 3.7 casos
por cada 100,000 recién nacidos vivos.!

Con la implementacién en varios paises del tamizaje
metabdlico neonatal se ha observado un aumento de
los casos detectados,? lo cual sugiere que las AO se han
subdiagnosticado, particularmente en paises donde no
se realiza esta prueba. Cabe resaltar que sin un diag-

* Correspondencia: OYEP, oyecheve@javeriana.edu.co
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no tienen.

Citar como: Sanchez O, Cabarcas L, Espinosa E, Guevara JM, Echeverri-Pefha OY. ;Sepsis neonatal con hiperamonemia? Diagnéstico
clinico precoz de una acidemia isovalérica neonatal. Rev Mex Pediatr. 2019; 86(5):197-201.
[Neonatal sepsis with hyperammonemia? Early clinical diagnosis of a neonatal isovaleric acidemia]
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noéstico y manejo oportuno en las primeras 24 a 48 horas
que inician los sintomas, el prondstico se ensombrece
con mayor probabilidad de complicaciones neurolbgicas
a largo plazo, progresién a coma y muerte.*?

La acidemia isovalérica (IVA) es una de las AO
clasicas. Se presenta como consecuencia de la defi-
ciencia genética de la isovaleril-CoA-deshidrogenasa,
la cual es responsable de catalizar el tercer paso del
metabolismo de la leucina. El bloqueo de la via gene-
ra la acumulaciéon de metabolitos toxicos derivados
del isovaleril-CoA como el acido valérico, el acido
3-hidroxi-isovalérico, la isovalerilcarnitina y la iso-
valerilglicina (Figura 1).8

El presente reporte corresponde a un paciente en
quien se realizd el diagnodstico de IVA en las primeras
48 horas en que se presentaron los sintomas.

PRESENTACION DEL CASO

Recién nacido masculino, producto de la primera
gestacion de padres jovenes consanguineos (segundo
grado) sin otros antecedentes perinatales de rele-
vancia. Durante los primeros cinco dias de vida el
paciente se encontré sin problemas; al sexto dia,
mostré irritabilidad, somnolencia y succiéon débil.

Leucina

1

Alfa-cetocaproato

1 Isovalerilglicina

Isovalefil-CoA > Isovalerilcarnitina

Hidroxi-isovalerato

Otros metabolitos
Isovaleril-CoA
deshidrogenasa

3-metilcrotonil-CoA

N

Acetoacetato Acetil-CoA

Figura 1: Via metabdlica de la leucina. Con una barra se indica
el sitio del bloqueo metabdlico en IVA.
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Fue llevado para atenciéon médica y se hospitaliza
en la Unidad de Cuidados Neonatales por sospecha
de sepsis neonatal. Al examen fisico, el peso, talla y
perimetro cefalico eran adecuados para la edad; sin
embargo, se observé una pérdida de peso mayor de lo
esperado en la primera semana de vida, signos vitales
normales, sin alteraciones en el patrdn respiratorio,
cardiaco o sintomas gastrointestinales. No obstante,
estaba somnoliento e hipoactivo con reflejos primiti-
vos disminuidos e incompletos. En los exdmenes de
laboratorio se evidencié hiperglucemia (182 mg/dL)
y acidosis metabdlica con aniéon GAP elevado (no se
dispone de datos numéricos), ante estos hallazgos se
inicié manejo antibidtico con gentamicina y ampicili-
na, soporte con liquidos endovenosos y reposiciéon de
bicarbonato.

La respuesta clinica no fue satisfactoria; conti-
nuaba somnoliento e hipoactivo. En la determinacién
de amonio se observé un valor de 292 umol/L, (limite
superior: 100 umol/L), por lo que se da manejo para
hiperamonemia: se suspende la via oral con ajuste
del flujo metabdlico y se indica acido carbagltimico. Se
realizaron tres controles de amonio en las siguientes 24
horas, con valores de 292 pmol/L, 31.86 pmol/L y 31.27
umol/L, respectivamente. Se completaron los estudios
con aminoacidos cuantitativos en plasma por HPLC,
cromatografia de dcidos organicos en orina, lactato y
piruvato séricos.

Los aminodacidos cuantitativos en plasma, lactato y
piruvato se reportaron dentro de limites normales, en la
cromatografia de acidos organicos en orina se observo
elevada excrecion de isovalerilglicina, acidos 3-hidroxi-
isovalérico, isovalerilglutamico y 2-hidroxi-isovalérico.
Con este perfil metabdlico se diagnosticé acidemia iso-
valérica (Figura 2), por lo que se indica férmula especia-
lizada libre de leucina, dieta con restriccion proteica y
L-carnitina, como coadyuvante. Asi, el paciente mostré
respuesta clinica y bioquimica favorable, con amonio
dentro de valores normales y correccién de la acidosis
metabdlica. Se egresé alerta y activo.

Alos seis meses de edad, al tratamiento se adicioné
L-glicina y L-leucina. Esta dltima la recibié por un
periodo corto de tiempo, pues no se identificé una clara
indicacién. Se solicité cromatografia de aminodacidos
cualitativos en plasma, los cuales fueron normales.
El perimetro cefalico, peso y talla se encontraban
entre -2 y -3 desviaciones estandar, pero persistia con
hipotonia. Sin embargo, el neurodesarrollo era acorde
a la edad, logrando sedestacién en tripode, prension
palmar radial de objetos de forma simétrica, balbuceo
y busqueda de interaccién con sonrisas.
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Figura 2: Cromatograma correspondiente al perfil de acidos orgénicos urinarios del paciente.

DISCUSION

La mitad de los pacientes con IVA inicia la sintoma-
tologia dentro las primeras cinco semanas de edad, la
cual se caracteriza por succién débil, vomito, acidosis
metabdlica, cetosis, deterioro progresivo del estado
de conciencia, crisis convulsivas y, de continuar,
puede progresar coma y muerte. La otra mitad de los
pacientes inicia los sintomas cuando son lactantes o
preescolares y algunos pocos en la adolescencia. En
otros paises se han reportado pacientes asintomaticos
detectados mediante el tamizaje metabdlico neonatal;’
en Colombia este tipo de tamizaje no esta disponible,
por lo que sélo se detectan pacientes con manifestacio-
nes clinicas establecidas.

Varios pacientes con algtin tipo de AO, como ocu-
rri6 en el caso descrito, son diagnosticados con sepsis
neonatal temprana, esto se debe principalmente a la
poca especificidad de los sintomas y signos en el periodo
neonatal; por lo tanto, es importante tener la sospecha
clinica para el diagndstico, prestando especial atencion
a los pacientes que no responden de manera adecuada
al manejo convencional o en quienes predomina el
compromiso neurolégico.®

Aligual que en otros errores innatos del metabolis-
mo, la IVA presenta un espectro metabdlico y clinico
amplio, de tal manera que el compromiso metabélico da
lugar a la divisién en dos grandes grupos, de acuerdo
a los niveles de N-isovalerilcarnitina en el tamizaje
neonatal: IVA con compromiso metabdlico grave y otro
grupo con compromiso leve.?

El espectro de las manifestaciones puede ser de leve
a grave; los pacientes con un cuadro leve tienen poca
afeccién neuroldgica o en el neurodesarrollo. Para quie-
nes tienen un cuadro clinico moderado, el compromiso
neuroldgico es mayor y con algin grado de retraso en
el neurodesarrollo, el cual puede ser reversible con el
tiempo. Los pacientes con mayor gravedad tienen las
manifestaciones neuroldgicas mas importantes y con
marcado retraso en el neurodesarrollo.l? El compromiso
metabdlico en nuestro paciente, a pesar de no disponer
de los niveles de N-isovalerilcarnitina, probablemente
fue severo. La cromatografia de 4cidos organicos arrojé
un perfil clasico de IVA asociado a manifestacion clinica
grave, dado el compromiso neurolégico y la instauracién
temprana de los sintomas.

Como diagnésticos diferenciales se deben considerar
otros errores innatos del metabolismo, que también

Rev Mex Pediatr 2019; 86(5); 197-201
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inician con sintomatologia en el periodo neonatal y
presentan hiperamonemia. Es importante recordar que
s1 la hiperamonemia se instaura en el primer dia de
vida, puede tratarse de hiperamonemia transitoria, en
especial si es un prematuro. La hiperamonemia puede
ser secundaria a deficiencia de piruvato deshidrogenasa
o aciduria glutarica tipo II, principalmente en recién
nacidos a término. Si los sintomas y la hiperamonemia
inician después de las 24 horas de vida, como ocurrié en
nuestro paciente, la presencia de acidosis metabdlica
debe orientar el diagnéstico hacia AO, deficiencia de
piruvato carboxilasa, trastorno de la betaoxidacién o
acidosis lactica.!! En un estudio de 21 pacientes con
IVA que habian tenido 69 episodios de descompensa-
ciones metabdlicas, el 20% presentd hiperamonemia.’
Otros hallazgos de laboratorio incluyen hipoglucemia
o hiperglucemia (esto dltimo ocurrié en el paciente
que describimos), cetonuria, hipercalcemia, anemia,
trombocitopenia y leucopenia.'? En nuestro paciente,
en conjunto al cuadro clinico, los resultados de amo-
nio elevado con la acidosis metabdlica con anién GAP
aumentado y bicarbonato bajo orientaron el enfoque
diagnéstico hacia AO, puesto que son hallazgos comu-
nes en este tipo de error innato en el metabolismo en
el periodo neonatal.’

El analisis de acidos organicos en orina se consi-
dera la herramienta de elecciéon para la confirmacién
bioquimica de las AO. Mas de 100 acidos organicos son
excretados en la orina en estas patologias y cada uno

de ellos presenta un patron excretorio caracteristico,
el cual permite llegar al diagnéstico bioquimico (7abla
1).12 La cromatografia de acidos organicos en orina de
nuestro paciente mostr6 un perfil compatible con IVA
por excrecion elevada de isovalerilglicina, 3-hidroxi-
isovalérico, acido isovalerilglutamico y 2-hidroxi-
isovalérico. Si se solicitan acilcarnitinas es posible
encontrar elevacion de isovalerilcarnitina (C5), la cual
no es especifica de IVA, ya que puede encontrarse en
otros errores innatos como la aciduria metilbutirica, o
también por el uso de cremas a base de acido pivalico.

Adicionalmente, se encuentra disponible el analisis
molecular de la IVA. A la fecha se han descrito cerca
de 40 mutaciones asociadas con IVA, siendo la muta-
cién ¢.932C>T (p.A282V) la mas frecuente, ya que se
observa en 47-52% de los pacientes detectados por el
tamiz neonatal con un perfil bioquimico leve, lo anterior
contrasta con las mutaciones heterogéneas descritas en
pacientes con perfiles bioquimicos clasicos.?

El tratamiento para IVA puede ser mas efectivo
cuando el diagnéstico se realiza mas tempranamente.
Labase son las dietas restrictivas de leucina y formulas
basadas en aminodcidos libres de leucina, con lo cual
se disminuye la produccién de metabolitos téxicos. Se
debe recordar que el manejo nutricional debe proveer
la energia, el nitrégeno, las vitaminas y los minerales
necesarios para promover el anabolismo y crecimiento.”
Las formulas sintéticas deben aportar aproximada-
mente 50% de los requerimientos proteicos diarios.

Tabla 1: Perfiles urinarios tipicos de las acidemias organicas clasicas.

Trastorno Deficiencia enzimatica

Perfil de acidos organicos

Acidemia isovalérica

Acidemia propi6nica Propionil-CoA carboxilasa

Acidemia metilmaldnica Metilmalonil-CoA mutasa

Trastornos del metabolismo de la cobalamina
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Isovaleril-CoA deshidrogenasa

Acido 3-hidroxi-isovalérico
Acido 4-hidroxi-isovalérico
Isovalerilglicina
Isovalerilglutamato

Acido 3-hidroxipropionico
Acido metilcitrico
Propionilglicina

Acido 2-metilglutacénico
Acido 3-ceto-2-metilvalérico
Acido 3-ceto-2-metilbutirico
Tiglilglicina

Acido 3-hidroxipropionico
Acido metilmalénico

Acido metilcitrico
Propionilglicina



La deficiencia de carnitina es frecuente, por lo que se
debe realizar seguimiento peridédico de los niveles de
carnitina libre. El manejo adyuvante con L-carnitina y
L-glicina aumenta el nimero de metabolitos conjuga-
dos, menos toxicos en comparacion con los metabolitos
libres del 4cido isovalérico.”!3

El tratamiento agudo, cuando hay descompensa-
cién metabdlica, incluye el manejo de la acidosis e
hiperamonemia, correcciéon de liquidos, glucemia y
electrolitos; ademaés de procurar la adecuada perfusion
y disponibilidad de oxigeno. En el caso que se presenta,
el manejo con acido carbagliimico tuvo un rol impor-
tante para lograr estabilizar los niveles de amonio en
menos de 24 horas. El seguimiento interdisciplinario
debe ser individualizado, segin la edad del paciente y
la severidad metabdlica y clinica. Debe haber evalua-
cién periddica de gasometria, amonio y aminoacidos
cuantitativos en plasma prestando mayor atenciéon a
los niveles de isoleucina, metionina, treonina y valina,
cuyos niveles pueden caer abruptamente al iniciar el
tratamiento, poniendo al paciente en riesgo de desa-
rrollar manifestaciones asociadas a la deplecién de
éstos, de ahi que es esencial la vigilancia nutricional .4
Por ultimo, la asesoria genética resulta relevante, en
especial para la deteccidon prenatal en caso de que se
desee un nuevo embarazo.!?
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RESUMEN

La endocarditis infecciosa es la inflamacion valvular o mural del
endocardio causada por microorganismos. En recién nacidos
lo més frecuente es que se presente con un cuadro subagudo.
Los grupos de riesgo para endocarditis son pacientes con
cardiopatias congénitas de alto flujo, postoperados del corazén
y quienes han tenido catéteres intravasculares por periodos
prolongados, siendo estos Ultimos los mas frecuentes en
neonatologia. La incidencia anual es de 0.05 a 0.12 por cada
1,000 nifios hospitalizados y 7% en neonatos. Los criterios
de Duke y de Li son los mas aceptados, que incluyen datos
clinicos, de imagen y de microbiologia. Los agentes causales
mas frecuentes son del género Staphylococcus seguidos de
los estreptococos; los bacilos Gram negativos y hongos con
los enterococos y polimicrobianos son menos frecuentes. El
tratamiento consiste en antibi6ticos por periodos prolongados;
al menos uno debe ser bactericida, seleccionando la combi-
nacion con base en las resistencias in vitro y adaptado a las
resistencias locales conocidas. Deben retirarse los dispositivos
centrales al iniciar tratamiento y tomarse cultivos diariamen-
te hasta que sean negativos. El tratamiento quirtrgico se
reserva para quienes tienen complicaciones que ponen en
peligro la vida.

Palabras clave: Endocarditis infecciosa, recién nacidos,
cardiopatia congénita, catéter central, trombo endocardico,
criterios de Duke.

ABSTRACT

Infectious endocarditis is a valvular or mural endocardial
inflammation caused by microorganisms. Subacute
presentation is the most frequent form in newborns. Risk
factors associated to endocarditis are post-cardiac surgery
patients, congenital heart disease, and use of central catheters
for prolonged periods of time; the former is the most common
in neonates. Annual incidence of endcarditis is 0.05 to 0.12
cases per 1,000 hospitalized children and 7% in neonates.
Duke and Li are the most widely accepted criteria for diagnosis,
where clinical evidence, imaging studies and microbiology are
mandatory. Staphylococcus followed by Streptococcus are
the most frequent causal germs, followed by Gram-negative
bacilli, fungus and Enterococcus; polymicrobial germs are
the less frequent. Combination of antimicrobial treatment is
the cornerstone, where at least one needs to be bactericidal.
Antimicrobial combination should be based on in vitro
susceptibility and local known epidemiology. Central devices
ought to be removed, and blood cultures must be obtained
daily until they are become negative. Surgical treatment is
reserved for those patients with life threatening complications.

Keywords: Infectious endocarditis, newborn, congenital
heart disease, central catheter, endocardial thrombus, Duke
criteria.
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La endocarditis infecciosa en neonatos es mas frecuente
que en ninos mayores y representa 7% del total de endo-
carditis en la edad pediatrica. Esta muy relacionada con
las cardiopatias congénitas dado que causan flujos tur-
bulentos, pero sobre todo con la presencia prolongada



de catéteres intravenosos. Este articulo es una revision
sobre el proceso para llevar al diagnéstico basado en
el cumplimiento de criterios clinicos, microbiolégicos y
de imagen; ademas, se presentan las recomendaciones
para el tratamiento.

Definiciones

La estructura basica del corazon consiste en pericardio,
miocardio y endocardio. Este ultimo estd compuesto
por una capa de endotelio en contacto con el fluido san-
guineo. A partir del endocardio se forman las valvulas
cardiacas.! El endotelio tiene un epitelio plano simple
con funciones activas en la fisiologia cardiovascular: 1)
funcién anti-trombogénica por diversos mecanismos,
como la secrecién de prostaciclina, factor activador de
plasminégeno y degradacién de trombina, entre otros.
2) Regulacién de lipidos plasmaticos, por el rol en el
metabolismo de lipoproteinas de baja y muy baja den-
sidad. 3) Regulacién del tono vascular que actia como
intermediario hormonal y sustancias vasoactivas que
metabolizan noradrenalina o que transforman angio-
tensina en angiotensina II.2

La endocarditis se define como la inflamacién
valvular o mural del endocardio por cualquier causa;
mientras que la endocarditis infecciosa (EI) es la cau-
sada por bacterias u hongos, e involucra el corazén o los
grandes vasos (endarteritis) y puede incluir la forma-
cién de abscesos.? Los nifios con mayor riesgo de desa-
rrollarla son quienes presentan cardiopatia congénita
de alto flujo, los sometidos a cirugia cardiaca, quienes
requieren la colocacién de catéteres intravasculares y
pacientes inmunodeprimidos.*

Patogenia y fisiopatologia

Se sabe que hay dos condiciones necesarias para la
endocarditis: el dafio endotelial y los microorganismos
que expresan multiples adhesinas. El dafio endote-
lial ocurre como resultado de flujos turbulentos por
estructuras anormales, como prétesis, cardiopatias
o por algtin dispositivo como catéteres o marcapasos,
los cuales pueden causar dafio directo por “raspado”
de la superficie endotelial o por efecto indirecto debido
a flujos turbulentos en la valvula tricuspide. El dano
endotelial causa una respuesta de adhesion plaquetaria
y depbsito de fibrina, lo que produce la formacién de un
trombo endocardico no bacterial (TENB) que sirve como
nido para el depésito de bacterias u hongos.?

Al existir alguna condicién que genere bacteriemia
o fungemia transitoria, los gérmenes se alojan en la
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lesién y dan origen a lo que se conoce como vegetacion.
La vegetacién tiende a crecer por la respuesta inmu-
nolégica que se agrega al trombo y fibrina. Las vege-
taciones suelen formarse en el lado de baja presion del
defecto, que las “protege” del contacto con antibidticos.
Las bacterias atrapadas proliferan y hacen crecer la
vegetacion, liberando constantemente bacterias que, a
su vez, producen bacteriemias continuas de bajo grado.*

Epidemiologia

La incidencia anual de la EI en Estados Unidos de
Norteamérica (EUA) entre 2003 y 2010 se reportd entre
0.05y0.12 casos, por cada 1,000 nifios hospitalizados.®
En nifios, durante las ultimas dos décadas, las cardio-
patias congénitas se han convertido en la enfermedad
subyacente principal (hasta 90%), a diferencia del
pasado, cuando la fiebre reumatica era la condicién
que predominaba. En corazones estructuralmente
sanos, el uso de lineas de acceso vascular central, en
especial en neonatologia, constituye un factor de riesgo
importante.?

La incidencia de esta complicacién en los ultimos
20 afos se ha incrementado, debido al uso de técnicas
invasivas para tratar diversos problemas médicos,
siendo el principal el uso de catéteres centrales. Por lo
anterior, las lesiones en recién nacidos (RN) son mas
comunes en las estructuras derechas del corazon.

La mortalidad por EI en nifios oscila entre 5y 10%,
pero es mayor en pacientes prematuros (13.3%) que en
nifios mayores (4.5%).” En una revisién de 1983 a 1995
de un hospital en Australia, de 12,249 RN atendidos
en la unidad neonatal, ocho (0.07%) tuvieron endocar-
ditis y, la mayoria fue en prematuros menores de 30
semanas de gestacién.®

Sibien, las cardiopatias congénitas constituyen uno
de los factores de riesgo mas importantes, por lo general
la endocarditis se presenta fuera del periodo neonatal,
es decir, durante la infancia o incluso en la vida adulta.’
La cirugia cardiaca correctiva de cardiopatias congéni-
tas sin duda reduce el riesgo de EI, especialmente en
valvulopatias; sin embargo, la cirugia también puede
aumentar el riesgo, sobre todo cuando se realizan cor-
tocircuitos o se colocan prétesis valvulares.1?

En RN, la prematurez por si misma es un factor de
riesgo, no sélo por su vulnerabilidad a infecciones, sino
por la frecuente necesidad de colocar lineas centrales,
para nutricién parenteral o administracién de medica-
mentos.!! Sin embargo, se ha observado que la formacién
de TENB puede darse posterior al sindrome de dificultad
respiratoria (SDR), en la persistencia de circulacion fetal
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Tabla 1: Criterios de Duke y Li (Duke modificado) para diagndstico de endocarditis infecciosa (EI)."*

Criterios de Duke

Criterios mayores y menores

Criterios de Li (Duke modificados)

El definitiva
— 2 criterios mayores, 0
— 1 mayor y 3 menores, 0
— 5 criterios menores

Criterios mayores

Hemocultivo positivo
— Microorganismo tipico en 2 hemocul-
tivos diferentes: S. viridans, S. bovis,

El definitiva
— 2 criterios mayores, 0
— 1 mayory 3 menores, 0
— 5 criterios menores

Staphylococcus aureus, Enterococcus,

grupo HACEK; o

— Microorganismo persistente positivo en
dos hemocultivos separados de 12 ho-
ras, o tres hemocultivos separados de
una hora, o un positivo para Coxiella

burnetii
El posible
No se confirma El definitiva ni se rechaza

Alteracion endocardica
— Ecocardiograma positivo: vegetacion

El posible
— 1 criterio mayor y 1 menor, o

movil en valvula, estructura cardia-
ca, flujo de regurgitacion o material
implantado, 0 absceso, o nueva

dehiscencia de la valvula prostética

— Nuevo soplo de regurgitacion

El rechazada Criterios menores

— 3 criterios menores
El rechazada

— Diagnéstico alternativo confirmado o, — Condicion cardiaca previa o uso de — Diagnéstico alternativo confirmado o,
drogas IV
— Resolucion con antibidticos en 4 dias o — Fiebre igual 0 mayor a 38 oC — Resolucion con antibidticos en 4 dias o
menos, 0 menos, 0
— No hay evidencia de endocarditis en — Fendmeno vascular — No hay evidencia de endocarditis en

cirugia o autopsia

— Fendémeno inmunoldgico

cirugia o autopsia o,
No hay criterios para El posible

— Hemocultivo positivo que no satisface

criterios mayores

— Ecocardiograma positivo que no
satisface criterios mayores

Adaptado de: Carceller A. Endocarditis infecciosa. An Pediatr (Barc). 2005; 63 (5): 383-389.

o cuando ocurre coagulacion intravascular diseminada
(CID), ya que todas causan aumento de sustancias va-
soactivas que incrementan la agregacién plaquetaria.!2

Diagnédstico

En general, la presentacién clinica de la EI puede
ser con sintomas inespecificos, o bien, con datos de
sepsis franca o choque séptico. Los cuatro tipos de
presentacion clinica de la endocarditis son: 1) cuadro
de sepsis por bacteriemia o fungemia, 2) cambios en
los ruidos cardiacos por valvulitis o presencia de TENB
o vegetaciones, 3) lesiones de Roth (raras en nifios y
excepcionales en neonatos), y 4) embolia renal, abdo-
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minal, osteomielitis, meningitis o neumonia, con la
sintomatologia propia de cada problema.!?

Los RN suelen tener presentacion clinica insidiosa
con hiporexia, pérdida de peso, dificultad respiratoria o
datos francos de choque séptico. Por ello, en esta etapa
el diagnéstico de la endocarditis bacteriana requiere
de un alto indice de sospecha, tomando en cuenta los
datos clinicos y los factores de riesgo.!4

Desde 1909, en Inglaterra Thomas Horder des-
cribid los signos y sintomas de la EI, pero fue hasta
1981 cuando Von Reyn propuso sus criterios para
facilitar el diagndéstico, clasificandolo en definiti-
vo, probable, posible y rechazado.!® En 1994, en la
Universidad de Duke se proponen nuevos criterios



Figura 1: Vegetacion de 8.4 x 4.9 mm en vélvula tricispide en
neonato de 29 semanas de gestacién (35 corregidas).

(criterios de Duke), con tres opciones: endocarditis
definitiva, posible o rechazada.'® En 2000, Li y co-
laboradores presentan criterios modificados y mas
estrictos, conocidos como criterios de Duke modifi-
cados, en donde solo se cambié la manera de llegar
al diagnéstico posible.!?

La Tabla I detalla las diferencias entre los criterios
de Duke y de Li asi como los criterios menores y ma-
yores que se usan para ambos. En la columna central
de la tabla se muestran los dos criterios mayores y los
seis criterios menores, que se usan tanto para Duke
como para Li. En los criterios de Duke (descritos en la
columna izquierda) para llegar al diagnéstico definitivo
de endocarditis se requieren dos criterios mayores, un
criterio mayor y dos menores o cinco criterios menores.
Se rechaza el diagndstico si se encuentra un diagndstico
alterno, se resuelve el problema tras cuatro dias de
tratamiento antibidtico, o bien, cuando no hay evidencia
de endocarditis tras cirugia o autopsia. En los casos que
no se establece el diagndstico definitivo, pero tampoco
se rechaza, queda como diagnéstico posible. En cambio,
en los criterios de Li el diagndstico definitivo se hace
con los mismos requisitos que en los de Duke, pero se
considera diagndstico posible si tiene un criterio mayor
y uno menor, o tres menores. Se rechaza el diagndstico
sino cumple con los criterios de diagndstico definitivo ni
posible, o bien, al cumplir con la definicién de rechazo
con los criterios de Duke.!* Los criterios de Duke tienen
una sensibilidad de 80% y, aunque se describieron para
adultos, siguen siendo un punto de referencia aun en
nifios y neonatos.
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El diagndstico se basa en datos clinicos, de imagen y
microbiolégicos.!® En todas las edades, el ecocardiograma
es el estandar de oro para la identificacién de la vegeta-
ci6n; en la mayoria, la ecocardiografia transtoracica es
suficiente, pero a veces la transesofigica puede ser de
utilidad. La Figura 1 muestra el caso de una vegetacion
de 8.4 x 4.9 mm de nuestra institucién en el que se cum-
plieron los dos criterios mayores para hacer diagndstico
definitivo. Recientemente se ha descrito la utilidad de la
tomografia por emision de positrones, en particular en
las endocarditis relacionadas a cardiopatias congénitas.!?

La documentacién microbiolégica se realiza por
hemocultivo. Si bien las nuevas técnicas de reaccion
en cadena de polimerasa (PCR) han avanzado, permi-
tiendo mayor rapidez para la identificacion del agente
causal y de algunas especies resistentes, como mecA
de Staphylococcus aureus, estas técnicas auin no sus-
tituyen el hemocultivo.2

Los hemocultivos deben ser periféricos y no de ca-
téteres; la toma requiere de al menos tres cultivos en
24 a 48 horas. Cabe sefialar que hasta en 10% de los
casos no se obtienen hemocultivos positivos.2! Con res-
pecto a la toma de hemocultivos, las recomendaciones
(incluyendo pacientes pediatricos) mas aceptadas son:

a) Tomar hemocultivos en todo paciente con fiebre y
datos de sepsis sin origen claro y con soplo; o bien,
pacientes con historia de cardiopatia o endocarditis
previa.

b) Deben tomarse al menos tres cultivos, de diferentes
punciones, en el primer dia y si no hay crecimiento
en el primer dia, obtener dos o mas de tres hemo-
cultivos.

¢) En pacientes que no parecen enfermos y los cultivos
permanecen negativos por mas de 48 horas, es ra-
zonable retrasar el inicio de antibidticos y obtener
nuevos cultivos.

d) En pacientes severamente enfermos, se deben ob-
tener tres hemocultivos con separacion de una hora
e Iniciar tratamiento empirico inmediato.

e) No esrecomendable tomar hemocultivos arteriales.

En RN, especialmente en prematuros de bajo peso,
el volumen de extraccién puede limitarse a s6lo 1 mLy
el numero de cultivos puede ser menor de tres, en las
primeras 48 horas.?

Agentes causales
En todas las edades, los géneros Staphylococcus y

Streptococcus son responsables de 55-95% de las EI
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de valvulas nativas. La Tabla 2 muestra también que
los Streptococcus son menos comunes en los neonatos
que en el resto de la edad pediatrica, mientras que los
Staphylococcus aureus y coagulasa negativo tienen
mas frecuencia en la edad neonatal. Los bacilos Gram
negativos y los hongos también son mas frecuentes en
RN que en nifios mayores de dos meses. Enterococcus
se presentan en menos de 1% de las endocarditis neo-
natales y hasta en 6% del resto de los nifios.

Los bacilos conocidos como grupo HACEK (Haemo-
philus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphro-
philus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemco-
mitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens,
Kingella kingae, K. denitrificans), asi como aquéllos
con hemocultivo negativo, se presentan en 2 a 6% de
los neonatos y, de 0 a 16% de los nifios. Por tltimo, los
hemocultivos polimicrobianos suceden en 3 a 5% en
RN, pero en menos de 1% de los nifios.22

La virulencia de algunas especies como estafilococos,
enterococos y estreptococos es mayor debido a las adhe-
sinas que son clave para el desarrollo de la endocarditis.
Las adhesinas del Staphylococcus aureus han sido las mas
estudiadas, referidas como MSCRAMM (Microbial Surfa-
ce Components Recognizing Adhesive Matrix Molecules).
Se fijan a colageno, laminina, fibrinégeno y fibronectina,
componentes presentes en el endocardio lesionado.?

La endocarditis fingica es relevante, pues repre-
senta de 8 a 10% del total. En una revisién sistematica,
publicada en el 2017, se buscaron todas las referencias
sobre endocarditis por hongos en nifios. Se encontré
que, de 93 casos reportados en menores de un afo, 60
fueron neonatos (64%) y de ellos, 57 fueron prematuros
(95%) con una media de edad gestacional al nacer de

27 semanas y peso de 860 g promedio. Los factores de
riesgo mas importantes fueron la prematurez, aplica-
cién de catéteres centrales, uso previo de antibidticos
y la cirugia de corazén abierto. El sitio de infeccion
mas frecuente fue el corazén derecho. El prondstico
de la endocarditis fingica sigue siendo malo; en esta
serie la tasa de fatalidad fue de 56%, aunque esto ha
mejorado después del afio 2000 cuando se reporta
tasa de mortalidad de 33%. Candida albicans (60%)
es lo mas frecuente en RN, seguida de C. parapsilosis
(12%), Candida spp. (10%) y C. tropicalis (5%).23 Al-
gunas caracteristicas bioldgicas inicas de la poblacion
pediatrica, pero especialmente la neonatal, ayudan al
desarrollo de fungemias: los menores diametros vas-
culares que obligan al uso de catéteres de poco calibre
proveen un nido para tromboflebitis y endocarditis.
Ademas, la inmadurez inmunoldgica monocitica y de
la fagocitosis polimorfonuclear los pone en situaciéon
especial de vulnerabilidad.2*

Tratamiento

La EI es un problema complejo y requiere la intervencién
de varias especialidades como infectologia, cardiologia
y cirugia cardiovascular. El tratamiento consiste prin-
cipalmente en antibidticos por tiempo prolongado, pero
se puede requerir cirugia en casos de falla cardiaca,
infeccién fuera de control o prevenciéon de embolismo
inminente. Aun quedan muchas areas de incertidumbre
sobre el tratamiento de la EI, entre las cuales esté la
correcta duracion del tratamiento, el uso de tratamiento
oral, el momento apropiado para iniciarlo y el momento
éptimo de realizar la cirugia.l8

Tabla 2: Frecuencia de agentes causales en diferentes edades para valvulas nativas.?

Microorganismo Neonatos % 2 meses-15 afios % 16-60 afios %
Streptococcus spp. 15-20 40-50 45-65
Staphylococcus aureus 40-50 22-27 30-40
Staphylococcus coagulasa negativo 8-12 4-7 4-8
Enterococcus spp. <1 3-6 5-8
Bacilos Gram negativos 8-12 4-6 4-10
Hongos 8-12 1-3 1-3
Cultivos negativos y organismos HACEK 2-6 0-15 3-10
Difteroides <1 <1 <1
Polimicrobianos 3-5 <1 1-2

Adaptado de: Mylonakis E, Calderwood SB. Infective endocarditis in adults. N Eng J Med. 2001; 345 (18): 1318-1330.
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Tabla 3: Diferencias en las recomendaciones de 2015 de la AHA y la ASC

para el tratamiento de la endocarditis infecciosa (El) en nifios.

American Heart Association (AHA)
Tratamiento de Streptococcus spp.
No se recomienda tratamiento corto (2 semanas) en El no
complicada
MIC para alta susceptibilidad a penicilina < 0.1 mg/L
MIC para cepa relativamente resistente > 0.2 mg/L
Tratamiento de Staphylococcus spp.
El de valvula nativa: oxacilina en cepas susceptibles a meticilina;
se puede usar gentamicina en los primeros 3 a 5 dias
No se menciona la necesidad del retraso de la rifampicina en
prétesis valvulares
La daptomicina se recomienda como agente alterno para pacien-
tes con alergia a betalactamicos y como alternativa a vancomicina

Tratamiento de Enterococcus spp.
Ampicilina y ceftriaxona se recomienda en cepas con resistencia o
intolerancia a aminoglucésidos durante todo el tratamiento

Terapia antimicrobiana

El tratamiento de la EI consiste en antibidticos por
periodos prolongados, debido a que las bacterias alo-
jadas en el trombo endocardico no reciben flujo san-
guineo directo, por lo que el acceso del medicamento
es limitado. Ademas algunos microorganismos en esas
circunstancias forman un biofilm que les confiere cierta
proteccién incluso contra antibidticos. Existen cinco

principios basicos para el tratamiento antibidtico de
la EI:5-20.25

1) Delos medicamentos empleados, al menos uno debe
ser bactericida.

2) El tratamiento es necesariamente prolongado, de
cuatro a ocho semanas.

3) Debe privilegiarse la via intravenosa sobre la in-
tramuscular.

4) Tanto el tratamiento empirico como el dirigido deben
adaptarse a las necesidades de resistencia de la uni-
dad médica local, usando las guias internacionales.

5) Al completar el tratamiento, es innecesario
tomar hemocultivos cuando no hay sintomas
sugestivos. Al iniciar tratamiento, deben tomar-
se hemocultivos todos los dias hasta que sean
negativos, para documentar el momento en que
cesé la bacteriemia.

European Society of Cardiology (ASC)

El tratamiento corto (2 semanas) en El no complicada no se
descarta

MIC para alta susceptibilidad a penicilina < 0.0125 mg/L
MIC para cepa relativamente resistente de 0.250 a 2.0 mg/L

El de valvula nativa con oxacilina en cepas susceptibles a meticilina;
gentamicina no se recomienda por otoxicidad y nefrotoxicidad

Con prétesis valvular, la adicion de rifampicina puede retrasarse de 3
a 5 dias de terapia efectiva con oxacilina o vancomicina

La daptomicina se recomienda como agente alterno para pacientes
con alergia a betalactdmicos y como alternativa a vancomicina, dado
que es superior a vancomicina para Staphylococcus aureus suscepti-
ble y resistente a meticilina con MIC a vancomicina > 0.1 mg/L

Ampicilina y ceftriaxona para El por E. faecalis puede usarse con o
sin resistencia a aminoglucésidos. En cepas susceptibles, algunos
expertos recomiendan dos semanas de gentamicina una vez al dia

Las recomendaciones para el tratamiento publica-
das por la Asociacién Americana del corazén (AHA) y
por la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) son muy
similares, pero varian en algunos detalles. La Tabla 3
muestra dichas diferencias.526

La bacteriemia por Staphylococcus aureus a menu-
do es causada por dispositivos centrales, por lo que los
catéteres deben removerse para acelerar la resolucion,
ya que de lo contrario la bacteriemia puede perdurar,
aumentando el riesgo de siembras extracardiacas.??
Las infecciones por Staphylococcus aureus resistente
a meticilina (MSRA), comunes en algunas unidades
hospitalarias y de transmisién habitual por el perso-
nal de salud, requieren tratamiento con vancomicina
y rifampicina debido a que la primera no es bacteri-
cida; se recomienda daptomicina como alternativa a
rifampicina.2’

La EI por enterococos tiene tasas de mortalidad
elevadas. Enterococcus faecalis y E. faecium son las
especies mas relevantes, aunque 97% son por E. faecalis
y es menos frecuente su resistencia antibidtica. Sin em-
bargo, su habilidad para formar biofilm la hace de dificil
tratamiento al ocasionar resistencia a aminoglucésidos
en més de 50% de las ocasiones.282% En 2015 las guias
europeas para El recomiendan el esquema de ampicilina
y cefotaxima contra E. faecalis resistente y no resistente
a aminoglucésidos en clase IIa y nivel B de evidencia.?
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En las endocarditis causadas por el grupo de
bacterias HACEK se recomienda un curso de cuatro
semanas de ceftriaxona con otra cefalosporina de ter-
cera generacion, o bien, ampicilina y gentamicina. En
los casos de otros microorganismos Gram negativos
como Pseudomonas sp. Escherichia coli o Serratia
sp. se recomienda una combinacién de penicilina de
espectro extendido (piperacilina/tazobactam), o bien,
cefalosporina (ceftazidima o ceftriaxona) mas amino-
glucésido, por un minimo de seis semanas.?

Las endocarditis con cultivo negativo son un pro-
blema serio porque el tratamiento empirico empleado
puede no cubrir la sensibilidad del germen y porque
el mismo tratamiento puede causar efectos adversos.
Por esta razdn, el comité de la AHA recomienda no
iniciar antibidticos hasta tener un cultivo positivo o
suspender cualquier antibidtico que se haya iniciado
en los cuatro dias previos. El tratamiento empirico
debe basarse en el evento pivote que probablemente
haya desencadenado el evento, asi como la exposicion
previa a antibidticos, si la infeccién es adquirida en
comunidad o nosocomial, el tipo de valvula afectada
(nativa o de protesis), y el tipo de infeccion (aguda
o subaguda). El consenso de los expertos es que el
régimen inicial sea con ampicilina/sulbactam maés
gentamicina por cuatro a seis semanas, 0 vancomi-
cina mas gentamicina igualmente por cuatro a seis
semanas y ciprofloxacina para valvulas nativas. En
el caso de protesis valvulares, se debe considerar van-
comicina por seis semanas, adicionando gentamicina
por dos semanas mas cefepime por seis semanas, mas
rifampicina por seis semanas.?

Las endocarditis fingicas se tratan tipicamente
con anfotericina B, a pesar de su mala penetracién en
la vegetaciéon y por la posibilidad de afectar la funciéon
renal. Para pacientes con dafio renal se recomienda
la forma liposomal de anfotericina; las equinocan-
dinas (caspofungina) tienen menos nefrotoxicidad y
tedricamente mejores resultados en los biofilms de
Candida, pero los resultados de su uso in vivo son
contradictorios y atin faltan estudios comparativos.2?
El fluconazol oral y otros antimicéticos se han usa-
do como tratamiento profilactico postendocarditis
por seis a 12 meses e incluso usandola de manera
sinérgica con anfotericina. En una revisién de Pana
y colaboradores se reporta que la combinacién de
antifingicos se asocia a menos mortalidad que la
monoterapia.3®

Cirugia

La intervencion quirturgica de la EI puede salvar la
vida del paciente y si bien hay indicaciones (7Tabla 4), la
decisién debe ser individual. Las indicaciones comunes
incluyen insuficiencia cardiaca, obstruccion valvular,
extension perivalvular de la infeccidn, endocarditis fun-
gica, bacteriemia persistente, prétesis inestable, ruptu-
ra del seno de Valsalva o septum y eventos embdlicos.
La cirugia no debe retrasarse por no haber terminado
el curso de antibidtico o por continuar con bacteriemias.
Algunos pacientes con absceso miocardico o extensién
perianular de la infeccién pueden no requerir cirugia,
especialmente ante la ausencia de bloqueo cardiaco,
dehiscencia valvular o insuficiencia cardiaca.?!

Tabla 4: Indicaciones para cirugia por endocarditis.

Vegetacion

— Vegetacion persistente y embolizacion sistémica:
* Tamafio mayor de 10 mm en valvula mitral anterior

* Un evento embdlico sistémico en las primeras 2 semanas de tratamiento

* Dos eventos embdlicos durante o después del tratamiento

— Aumento del tamafio de vegetacion después de 4 semanas de tratamiento

Disfuncion valvular
— Insuficiencia mitral o tricuspidea aguda con falla ventricular
— Insuficiencia cardiaca que no responde a tratamiento médico
— Perforacion o ruptura de valvula

Extension perivalvular
— Dehiscencia valvular, ruptura o fistula
— Bloqueo cardiaco nuevo

— Absceso grande o extension del absceso a pesar de tratamiento apropiado
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Otro manejo

La terapia trombolitica suele considerarse cuando
hay indicaciones quirdrgicas. Existen la uroquinasa,
la estreptoquinasa y el activador de plasmindégeno
tisular recombinante (rTPA), pero los dos primeros no
son especificos a fibrina y son altamente antigénicos,
por lo que estan contraindicados en neonatos. E1 rTPA
cataliza la conversion de plasminégeno en plasmina con
una vida media muy corta, dando una fibrindlisis sin
proteinolisis. No debe iniciarse si el paciente ha tenido
crisis convulsivas en las dltimas 48 horas, sangrado
activo, deficiencias de coagulacién, procedimientos
invasivos en los ultimos tres dias, trombocitopenia,
niveles bajos de fibrinégeno, hipertension o sepsis se-
vera. La dosis habitual es de 0.1 a 0.6 mg/kg/hora por
seis a 12 horas por tres dias.32
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RESUMEN

Se presentan las imagenes de resonancia magnética de
craneo de un paciente masculino de 13 afios de edad con
craneofaringioma.

Palabras clave: Craneofaringioma, tumor sistema nervioso
central, resonancia magnética.

Varén de 13 afios de edad, sin antecedentes de inte-
rés, que es traido a urgencias por cefalea de un mes
de evolucidn, irritabilidad y regresién del desarrollo
psicomotor. En la exploracién fisica destacaba aniso-
coria, estrabismo convergente, ausencia de reflejo por
amenaza en ojo derecho, cabeza desviada a la derecha,
fontanela abombada e hipotonia de tronco.

Figura 1: Corte sagital de resonancia magnética nuclear. Se
observa la gran masa que condiciona un efecto expansivo consi-
derable en el tronco del encéfalo.
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ABSTRACT

Magnetic resonance imaging of the skull of a 13-year-old male
patient with craniopharyngioma is presented.

Keywords: Craniopharyngioma, central nervous system
tumor, magnetic resonance imaging.

Ingresa a cuidados intensivos por sindrome de
hipertension intracraneal. Se realiza resonancia
magnética (Figuras 1y 2) en la que se observa gran
tumoracién con origen en region opto-quiasmatica que
condiciona efecto compresivo en el tronco cerebral, asi
como hidrocefalia supratentorial.

Se colocé drenaje ventricular externo y posteriormen-
te se llevé a cabo exéresis de la tumoracién. En el periodo
postoperatorio se presentd panhipopituitarismo y diabe-
tes insipida. La evolucién posterior fue satisfactoria y el
paciente fue dado de alta tras 32 dias de hospitalizacién.

El reporte de anatomia patologica de la tumoracién
fue de craneofaringioma.

Figura 2: Corte coronal de resonancia magnética nuclear. En
esta proyeccion se observa también la gran masa y como condi-
ciona una llamativa hidrocefalia.
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