Revista del Instituto
de Medicina Tropical

Asuncion - Paraguay




Rev. Inst. Med. Trop.

Revista del Instituto

de Medicina Tropical
Asuncion - Paraguay

Dr. Oscar Merlo Faella
Director General

Dr. Félix Ayala
Director Médico

Prof. Dr. Antonio H. Arbo Sosa

Gabriela Sanabria
Secretaria de Edicién

COMITE EDITORIAL

Dr. Gustavo Aguilar

Dr. Silvio Apodaca

Dr. Gustavo Benitez

Dra. Nidia Caceres de Mendoza

Dr. Carlos Kunzle

Dra. Dolores Lovera
Dra. Rosa Mayor

Dra. Cristina San Miguel

CONSEJO EDITORIAL

Prof. Dr. Salvador Addario
Dr. Nicolas Aguayo
Dr. Ivan Allende
Prof. Dr. José Bellasai
Dr. Enrique Courselles
Prof. Dra. Ana Campuzano de Rolon
Prof. Dr. Esteban Grassi
Dr. Adolfo Galeano
Dr. Fernando Hamuy
Dr. Juan Domingo Maciel

Dr. Julio Manzur
Dra. Celia Martinez de Cuellar
Dr. Adolfo Morinigo
Dr. Duillo Nufiez
Prof. Dr. Carlos Ramirez Boettner
Prof. Dr. Osvaldo Real
Prof. Dr. Roger Rolén
Dr. Victor Salinas
Dra. Gloria Samudio
Prof. Dra. Ramona Valdez

Vol. 1; Diciembre 2007



Rev. Inst. Med. Trop.

Institute of Tropical Medicine

Publication of Institute of Tropical Medicine
Department of Public Health and Social Well-being
Asuncion - Paraguay
Vol. 1 December, 2007 NO°1

CONTENT
Editorial

4 Oscar Merlo Faella

5 Antonio Arbo Sosa

Original Articule

6 Workplace accidents in the emergency department of the
Institute of Tropical Medicine of Asuncion, Paraguay
Nidia Caceres de Mendoza, Gabriela Sanabria

10 Nutritional status of adult patients with AIDS hospitalized at
the Institute of Tropical Medicine of Asuncion, Paraguay
Fabiola Alfonzo, Leticia Aranda, Ana Centurion, Gustavo Benitez.

19 Clinical characteristics and progression of bacterial
meningitis in malnourished children
Cinthia Diaz, Dolores Lovera, Antonio Arbo

28 Clinical epidemiologic behaviour of the wound caused by dog bites.
Tropical Institute of Medicine
Cristina San Miguel de Vera

Clinic Case

34 Immune Reconstitution Inflammatory Syndrome (IRIS)
Aurelia Taboada, Gustavo Benitez, Carlos Kunzle

Review Articule

38 Intra-abdominal Infections
Dolores Lovera, Gabriela Sanabria, Antonio Arbo

50 Instruction for authors

Magazine of the Institute of Tropical Medicine (ISSN 1996-3696) is a magazine of half-yearly publication, free distribution,
published by the Insti-tute of Tropical Medicine. It tries to be an organ of diffusion and communication of the medical occupation,
approaching the variety of subject matters that it competen. Magazine of the Institute of Tropical Medicine publishes articles that
correspond to studies and original researches and of strictly medical cut, researches that represent a significant advance for the
discipline. Inaugural number published on December 21, 2007. Address for correspondence and subscription Avda. Venezuela almost
Florida. Tel/Fax. (+595 21) 292 164. Asuncion - Paraguay.

Carried photo: Institute of Tropical Medicine

Vol. 1; Diciembre 2007 2


GABRIELA
Text Box
Magazine of the Institute of Tropical Medicine (ISSN 1996-3696) is a magazine of half-yearly publication, free distribution, published by the Insti-tute of Tropical Medicine. It tries to be an organ of diffusion and communication of the medical occupation, approaching the variety of subject matters that it competen. Magazine of the Institute of Tropical Medicine publishes articles that correspond to studies and original researches and of strictly medical cut, researches that represent a significant advance for the discipline. Inaugural number published on December 21, 2007. Address for correspondence and subscription Avda. Venezuela almost Florida. Tel/Fax. (+595 21) 292 164. Asuncion - Paraguay. 
Carried photo: Institute of Tropical Medicine



Rev. Inst. Med. Trop.

Revista del Instituto de Medicina Tropical

Publicacion del Instituto de Medicina Tropical
Ministerio de Salud Publica y Bienestar Social
Asuncion - Paraguay
Vol. 1 Diciembre, 2007 N° 1

CONTENIDO
Editorial

4 Oscar Merlo Faella

5 Antonio Arbo Sosa

Articulos Originales

6 Accidentes laborales en el servicio de urgencias del
Instituto de Medicina Tropical.
Nidia Céceres de Mendoza, Gabriela Sanabria

10 Situacion nutricional de pacientes adultos con SIDA
internados en el Instituto de Medicina Tropical.
Fabiola Alfonzo, Leticia Aranda, Ana Centurion, Gustavo Benitez.

19 Caracteristicas clinicas y evolutivas de la meningitis
bacteriana en nifios desnutridos
Cinthia Diaz, Dolores Lovera, Antonio Arbo

28 Comportamiento clinico epidemioldgico de las heridas por mordeduras.
Instituto de Medicina Tropical-enero 2006 —mayo 2007
Cristina San Miguel de Vera

Caso Clinico

34 Sindrome Inflamatorio de Reconstitucion Inmune (SIRI)
Aurelia Taboada, Gustavo Benitez, Carlos Kunzle

Articulo de Revision

38 Infecciones Intra-abdominales
Dolores Lovera, Gabriela Sanabria, Antonio Arbo

50  Instruccién para autores

Revista del Instituto de Medicina Tropical (ISSN 1996-3696) es una revista de publicacion semestral, de distribucion libre y gratuita
publicada por el Instituto de Medicina Tropical. Pretende ser un 6rgano de difusién y comunicacion del quehacer médico, abordando la
variedad de tematicas que le competen. Revista del Instituto de Medicina Tropical publica articulos que corresponden a estudios e
investigaciones originales y de corte estrictamente médico, investigaciones que representen un avance significativo para la disciplina
NUmero inaugural publicado el 21 de diciembre de 2007. Direccidn para correspondencia y suscripcion Avda. Venezuela casi Florida. Tel/
Fax. (+595 21) 292 164. Asuncién - Paraguay.

Foto portada: Instituto de Medicina Tropical

Vol. 1; Diciembre 2007 3


GABRIELA
Text Box
Revista del Instituto de Medicina Tropical (ISSN 1996-3696) es una revista de publicación semestral, de distribución libre y gratuita publicada por el Instituto de Medicina Tropical. Pretende ser un órgano de difusión y comunicación del quehacer médico, abordando la variedad de temáticas que le competen. Revista del Instituto de Medicina Tropical publica artículos que corresponden a estudios e investigaciones originales y de corte estrictamente médico, investigaciones que representen un avance significativo para la disciplina Número inaugural publicado el 21 de diciembre de 2007. Dirección para correspondencia y suscripción Avda. Venezuela casi Florida. Tel/Fax. (+595 21) 292 164. Asunción  - Paraguay. 
Foto portada: Instituto de Medicina Tropical



Rev. Inst. Med. Trop.

Editorial

Una de las diferencias de la ciencia de otros saberes es que a parte del rigor del método
cientifico, es la publicidad a la que se obliga el cientifico con respecto a las conclusiones de su
trabajo. La comunicacion de los resultados de una investigacion es tan importante como el estudio
mismo, ya que si no se dan a conocer los resultados no se sabra las acciones propuestas.

La comunicacion de los resultados es por tanto una parte esencial del proceso de investiga-
cioén, y constituye uno de los altimos pasos de cualquier investigacion cientifica, previo al debate
externo. Es por esto que se afirma que investigacion no publicada es una investigacion incompleta.
Mediante la publicacion cientifica sedimentamos nuestra experiencia, documentamos nuestro
transito por la profesién, alertamos a nuestros colegas de las mil y una caras que puede presentar
el evento clinico, pero, por sobre todas las cosas, la publicacion cientifica sirve para crear una
base de datos inigualable con nuestras realidades, logros e insuficiencias.

La propuesta de publicar la revista cientifica del Instituto de Medicina Tropical es un pro-
yecto ligado a la historia de la institucion, desde sus origenes en el “Instituto de Higiene en
1943, en donde se destin6 un pabellon para internacion de personas con infecciones graves, bajo
la direccion del Prof. Dr. Carlos Maria Ramirez Boettner y que sirviera al mismo tiempo como
centro Docente y de difusion de nuevos conocimientos técnicas y procedimientos en el manejo de
los enfermos infecto-contagiosos, con los afos el Hospital de Enfermedades Infecciosas y Tropica-
les pasé a ser Laboratorio Central e Instituto de Medicina Tropical (LACIMET) que a partir de
1995 se dividio en Laboratorio Central del Ministerio de Salud Publica y Bienestar Social vy el
Instituto de Medicinan Tropical.

En nuestro medio es tradicionalmente dificil producir trabajos de investigacion por el esca-
so apoyo a los investigadores y el desinterés de las instituciones con las raras excepciones que
mantienen viva la esperanza. El Instituto de Medicina Tropical durante toda su vida orgénica se ha
caracterizado por la rica produccion cientifica presentada en diversos eventos nacionales e inter-
nacionales y publicados en revistas de difusion internacional.

La publicacion de la revista es la culminacion de una larga tarea de reordenamiento insti-
tucional con énfasis en la atencion de alta calidad técnica y humana y un fuerte direccionamiento
institucional de apoyo a la investigacién y la docencia que permitira la difusion de conocimientos.

La Direccion del Instituto, en esta ocasion presenta, al mundo cientifico en general y a los
especialistas en particular, la Revista del Instituto de Medicina Tropical bajo la direccion editorial
del Prof. Dr. Antonio H. Arbo Sosa y un destacado consejo de redaccion y consejo editorial, publi-
cacion semestral que esperamos sea el estimulo necesario para mas y mejores trabajos de investi-
gacion.

Dr. Oscar Merlo Faella
Director General
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Editorial

Las enfermedades infecciosas siguen representando una de las principales causas de morbi-
lidad y mortalidad en Latinoamérica. Aunque han habido en los ultimos afios considerables avan-
ces en la prevencién de las enfermedades infecciosas, en el Paraguay las dos primeras causas de
mortalidad en nifios menores de 4 afios son debidas a enfermedades infecciosas, como las infeccio-
nes respiratorias y enterales. Sin embargo, ningin grupo etario escapa de padecer enfermedades
infecciosas. El incremento de la sobrevida de la poblacion adulta, el aumento de la poblacién de
pacientes inmunocomprometidos, principalmente pacientes con infeccion por el virus de inmunode-
ficiencia humana, pacientes con cancer, o trasplante de 6rganos ha hecho que la poblacion vulne-
rable a las enfermedades infecciosas hayan aumentado criticamente en los ultimos afios.

A este escenario se suma la emergencia de nuevos agentes infecciosos, de agentes infeccio-
sos con un perfil de resistencia a antimicrobianos que no tiene precedentes o reemergencia de
patdgenos que se habian considerado desaparecidos o erradicados de la region. Igualmente en los
ultimos afios hemos asistido con el advenimiento de las técnicas de biologia molecular a un progre-
so significativo en las herramientas diagndsticas disponibles al médico para un diagnostico mas
oportuno de diferentes enfermedades infecciosas. Todo este marco de acontecimientos hacen que a
diferencia de algunas otras especialidades, la infectologia sea una de las de mayor avance en la
medicina.

El Instituto de Medicina Tropical desde hace 65 afios, primero como Instituto de Higiene, y
luego como Hospital de Enfermedades Infecciosas, ha representado el principal centro de referen-
cia de enfermos con enfermedades infecciosas y tropicales del pais. Desde su creacién, prominen-
tes médicos han volcado sus conocimientos en la atencion de pacientes graves, constituyéndose la
institucién en el principal centro formador de recursos humanos en infectologia en el Paraguay. La
aparicion de la Revista del Instituto de Medicina Tropical representa la culminacion de un anti-
guo proyecto cuyo objetivo es que la rica casuistica de la institucion y de sus laboratorios pudiera
ser compartida por la comunidad de profesionales dedicados a la atencion de enfermos con pato-
logia infecciosa asi como de la prevencion de las mismas.

El contenido de la revista esta enfocado a la publicacion de articulos originales relaciona-
dos con la investigacion de problemas infecciosos, de reportes de casos clinicos ilustrativos por la
presentacion atipica de una enfermedad frecuente o de enfermedades causadas por microorganis-
mos poco frecuentes 0 emergentes, asi como articulos de revision y correspondencia. Tendran prio-
ridad en la revista los articulos originales de intervenciones practicas y de costo-beneficio para el
control y tratamiento de las enfermedades infecciosas, las evaluaciones epidemiolégicas, clinicas y
laboratoriales de brotes de enfermedades, asi como los resultados de la introduccion de los nuevos
métodos laboratoriales en la practica infectoldgica, principalmente aquellos de facil implementa-
cion en medios hospitalarios de recursos limitados.

Las paginas de la revista tienen como uno de sus objetivos constituir un foro en la que los
diferentes grupos que trabajan en la infectologia de nuestro pais y del extranjero podran compar-
tir sus resultados, y se expondran a la critica en el méas profunda sentido propositivo. El intercam-
bio de experiencias, y la reproducibilidad o no de los resultados constituyen la base de la evidencia
en medicina.

La revista estd abierta a todos los profesionales de la salud, médicos y no médicos, que
trabajan en el campo de la infectologia clinica como en la investigacion laboratorial o epidemiol6-
gica de las enfermedades infecciosas, tanto de nuestro pais como del extranjero. Esperamos que los
destinatarios, médicos generales, especialista en infectologia, microbiélogos, bioquimicos, epide-
midlogos y todos los interesados en la infectologia, encuentren en la revista una herramienta util
para la practica profesional.

Prof. Dr. Antonio Arbo Sosa
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Articulo original

Rev. Inst. Med. Trop 2007; 1:6-9

Accidentes laborales en el servicio de urgencias del Instituto de Medicina Tropi-

cal.

Workplace accidents in the emergency department of the Institute of Tropical Medicine of

Asuncion, Paraguay

Dra. Nidia Caceres de Mendoza *, Gabriela Sanabria ™

“ Jefa de Consultorio Externo y Servicio de Urgencias del Instituto de Medicina Tropical. - Investigacién y

Docencia. Instituto de Medicina Tropical.

Abstract

Hospital workers, depending on the post held and tasks performed, are habitually ex-
posed to a significant variety of work-related risk factors that are capable of causing
workplace accidents.

Workplace accidents treated in the emergency department of the IMT between Septem-
ber 2006 and July 2007 were studied.

We carried out a retrospective descriptive study of pre-existing data in the medical files
of the IMT for the period studied.

A total of 62 workplace accidents were treated; the most common type of accident was
needlestick (45%) followed by contamination of the skin or mucus tissue (28%o).

Of the personnel involved in accidents, 31% were physicians and 31% nurses, followed
by dentistry students at 24%.

The results obtained are similar to those reported by other authors, who also found
needlestick to be the greatest risk. Given the possibility of transmission of infectious
agents by this route, the importance of developing programs to prevent this common

workplace accident is highlighted.

Key words: Workplace Accidents, Healthcare Personnel, Risk Factors.

Resumen

Los trabajadores hospitalarios habitualmente
se encuentran expuestos a una importante varie-
dad de factores de riesgos laborales, que pueden
provocar accidentes de trabajo, dependiendo del
tipo de tareas que desempefian y el puesto de
trabajo que ocupan.

Se estudiaron todos los accidentes de trabajo
que fueron atendidos en el servicio de urgencias
del Instituto de Medicina Tropical (IMT) ocurri-
dos en el periodo que va de septiembre de 2006 a
julio de 2007.

Se realiz6 un estudi6 descriptivo retrospecti-
VO con datos preexistentes correspondientes a las
historias clinicas que constan en el archivo del
IMT del periodo estudiado.

Fueron atendidos 62 accidentes de trabajo; el
tipo de accidente méas frecuente correspondio a

puncion (45%), seguido de contaminacion de
piel y mucosas (28%).

El 31% correspondié al grupo de médicos
y en igual porcentaje al de personal de en-
fermeria, seguido por estudiantes de Odonto-
logia 24%.

Los resultados obtenidos son similares a
los referidos por otros autores en donde el
riesgo de puncion es el mas frecuente. Dada
la posibilidad de transmision de agentes in-
fecciosos por esta via de entrada se destaca la
importancia de desarrollar programas pre-
ventivos de este frecuente accidente laboral.

Palabras claves: Accidentes de trabajo,
Factores de riesgo, Personal de hospital.

Introduccion
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Los trabajadores hospitalarios en su tarea
habitual se encuentran expuestos a diferentes
factores de riesgo laborales que pueden provocar
dafios a su salud.

Las condiciones en que se realizan los dife-
rentes procesos de trabajo resultan ser una deter-
minante del proceso de salud y enfermedad que
ocurre en los trabajadores que participan del
mismo -

Aunque parezca paradojico, las condiciones
en gue se actua resultan riesgosas ara el trabaja-
dor de la salud *

En las ultimas décadas dichas condiciones
han sido objeto de estudio que evidencian su im-
pacto negativo sobre la salud y el bienestar de los
trabajadores *

Los riesgos laborales del ambiente hospitala-
rio mas comunes son: exposicion a agentes qui-
micos (gases anestésicos, Oxido de etileno, ci-
tostaticos); fisicos (radiaciones ionizantes); bio-
I6gicos (virus, bacterias); carga fisica (posturas,
esfuerzos), y psicosociales vinculados a la orga-
nizacion del trabajo (horarios nocturnos, guar-
dias) y a la atencién del paciente enfermo **

La exposicion laboral al virus VIH-1 ocurre
en los hospitales por pinchazo con aguja, inter-
vencion quirdrgica, en la consulta odontolégica y
en otras circunstancias en las que haya contacto
con sangre, en los que la seroconversion varia de
0.1% a 0.4% en caso de pérdida de solucién de
continuidad de barrera, con objeto contaminado®.
Las infecciones profesionales por VIH son infre-
cuentes, aun lo son mas y que las intervenciones
bien planificadas para evitar la exposicion y tra-
tarlas cuando se produzcan permiten reducir el
riesgo de transmision. El riesgo de transmision de
hepatitis B en un solo evento de puncion con ma-
terial contaminado varia de 1% a 6% en fuentes
con antigeno e negativo, mientras que se incre-
menta de 22% a 40% en fuentes con antigeno e
positivo " Para hepatitis C, el riesgo de serocon-
version es de 1,2% a 10% ®

Con estos antecedentes, nuestro objetivo
es describir las caracteristicas de los acciden-
tes laborales de puncidon ocurridos en personal
de salud que consulto en el servicio de urgen-
cia del Instituto de Medicina Tropical.

Materiales y métodos

Estudio retrospectivo abierto que incluyé
60 pacientes que consultaron en el servicio de
urgencias por accidente laboral desde sep-
tiembre de 2006 a julio de 2007 en muestreo
secuencial.

Las variables exploradas fueron: edad,
sexo, cargo (segun denominacion de uso en el
hospital), tipo de lesion, sitio de la lesion.

No se obtuvo la informacion del nimero
de horas hombre trabajadas totales ni por car-
go, no pudiéndose calcular los indices de fre-
cuencia y gravedad de accidentes correspon-
dientes.

Resultados

En total 60 pacientes acudieron a consulta
por accidente laboral, de ellos el 73% (44/60)
corresponden al sexo masculino y 30%
(18/60) al sexo femenino. La edad fue dividi-
da en 5 categorias (Tabla 1)

Tabla 1. Edad de los pacientes

N %
Menos de 20 afios 1 2
20 — 30 afos 42 68
31 —-40 afios 10 16
41 — 50 afios 2 3
Mayor de 50 afos 2 3
Sin datos de edad 5 8

Segun profesion del paciente, 64% (38/60)
corresponden a médicos y enfermeras con
32% cada uno seguido por estudiantes de
odontologia con 23% (14/60) y otros 13%
(Tabla 2)

Tabla 2. Profesion de los pacientes
N %

Vol. 1; Diciembre 2007 7
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Médico 19 32
Enfermera 19 32
Estudiante de odontologia 14 23
Personal de laboratorio 5 8

Personal administrativo 1 1.6
Odontologia 1 1.6
Personal de limpieza 1 1.6

Tabla 3. Segun la magnitud de la exposicion
N %

Pinchazo profundo con jeringa 28 45
Contaminacion de piel o mucosa 17 28
Instrumento punzante que procede

de vena o arteria 10 16
Herida con instrumento cortante 7 11

El &rea expuesta mas frecuente fue la piel sa-
na en el 76% (46/60), la conjuntiva en 22%
(13/60) y piel con herida en el 2%; el material
contaminante fue sangre en el 95% (57/60), se-
guido por liquido pleural, liquido cefalorraquideo
y un material desconocido 1.6% cada uno.

En cuanto a la actividad que realizaban al
momento del accidente la actividad quirdrgica y
la venopuncidn son los mas frecuentes con 24% y
23% respectivamente, procedimiento médico
13%, descarte de elementos de puncion 10%,
retro anestésica 11%, trauma cortantes y proce-
dimientos de laboratorio 6% cada uno y actividad
de puncién y asalto con jeringa con aguja 2%
cada uno.

La procedencia de los pacientes fue mayorita-
riamente del servicio publico al que correspon-
dieron el 73% de los casos (44/60) y al sector
privado 29% (18/60).

Discusion

Segun nuestro andlisis de los 60 pacientes que
consultaron es frecuente el accidente laboral en el
sexo femenino, relacionada a la prevalencia de
mujeres avocadas al servicio en los hospitales en
el rango etario que va de 20 a 30 afios que a su
vez es la etapa de mayor productividad en profe-
sionales con mayor contacto con pacientes como
ser médicos, personal de enfermeria ° y estudian-

tes de medicina y odontologia. Residentes y
enfermeras son los mas afectados, pues son
los que mas realizan tomas de productos san-
guineos, colocacion de venoclisis u otras ac-
ciones donde hay contacto con fluidos corpo-
rales.

Aunque las guias de precauciones estandar
para prevenir infecciones ocupacionales entre
los trabajadores de la salud enfatizan el uso
apropiado de medidas de barrera y la disposi-
cidn correcta de jeringas y agujas contamina-
das en contenedores, asi como del equipo
médico *°, las reglas no se cumplen, como ha
sido sefialado por otros autores .

A partir de esto se evidenciaron dos situa-
ciones de riesgo, una vinculada a la manipula-
cion de elementos punzantes durante proce-
dimientos asistenciales, en particular en en-
fermeria, y otra vinculada al manejo de resi-
duos hospitalarios, en los auxiliares de servi-
cio que fue evidenciado en la descripcion del
accidente que constaba en el formulario de
notificacion.

Conclusion

Segun el presente estudio los accidentes
laborales son mas frecuentes en personal del
sexo femenino del rango etario de 20 a 30
afios de edad de profesion médica o enfermer-
fa, seguido de estudiantes de medicina y
odontologia del servicio publico por actividad
quirdrgica o venopuncion. El &rea expuesta
mas frecuente es la piel sana; el fluido conta-
minante, sangre por pinchazo profundo con
jeringas huecas.
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Articulo Original

Rev. Inst. Med. Trop. 2007;1:10-18

Situacion nutricional de pacientes adultos con SIDA internados en el Insti-
tuto de Medicina Tropical

Nutritional status of adult patients with AIDS hospitalized at the Institute of Tropical
Medicine of Asuncion, Paraguay

Lic. Fabiola Alfonzo*, Lic. Leticia Aranda*, Lic. Ana Centurién*, Dr. Gustavo Benitez**.

* Licenciada en Nutricion. Servicio de Alimentacion y Nutricion. Instituto de Medicina Tro-
pical. ** Médico Infectologo. Jefe de Sala. Servicio Imnunodeprimidos Adultos. Instituto de
Medicina Tropical.

Abstract

Introduction: Malnutrition is a both a consequence and a significant complication
of infection by HIV, while nutritional status constitutes a predictive indicator of
mortality and morbidity. Objective: To evaluate the nutritional status and associ-
ated short-term mortality risk of hospitalized adult patients diagnosed with AIDS.
Materials and Methods: A total of 41 hospitalized persons over 15 years of age
and of both sexes who had been diagnosed with AIDS were evaluated. Nutritional
status was evaluated at admission, during the hospital stay, and at discharge. The
variables measured were: Body mass index (BMI), the Subjective Global Assess-
ment of Nutritional Status (SGA), albumin, hemoglobin, calories indi-
cated/received, percentage of adequate caloric intake and factors related to noso-
comial malnutrition. Results: Using the SGA, 23 patients were found to be moder-
ately malnourished, and 18 severely malnourished. The average BMI was 18.8 +
4.8 at admission, 18.4 * 4 during hospital stay, and 19.2 + 3.9 kg/m2 at discharge.
Hypoalbuminemia was found in 28 patients on admission, increasing to 37 during
hospitalization. Anemia was found in 37 patients, mostly of moderate degree.
Mortality was 10 patients. Nutrition was oral for 37 patients, with the remainder
fed by nasogastric tube (NGT). Mean calories recommended were 2170 + 240,
while mean calorie intake was 1133 + 509. Mean proteins recommended were 81 +
18 gr/day, while mean protein intake was 50 + 22 gr/day. The percentage of ade-
quate calorie intake averaged 51% * 23%. Significant association was found be-
tween calorie intake (X? p=0.003) and protein intake (X? p=0.01) with risk of mor-
tality. The factors related to nosocomial malnutrition were fever, vomiting, diar-
rhea, quality of the diet, and absence of family members. Conclusion: The patients
with AIDS entered the hospital with signs and symptoms of malnutrition. Intake
of calories and protein did not exceed 60% of requirements, a fact which in-
creased the risk of complications and mortality in this population.

Key words: Malnutrition, Nutritional Status, HIV/AIDS.

Resumen

Introduccion: La desnutricion es una con-  en esta poblacion. Objetivo: Evaluar la situa-
secuencia y complicacion importante de la in-  cion nutricional de pacientes adultos interna-
feccion por VIH, siendo el estado nutricional dos con diagnéstico de SIDA y su asociacion
un indicador pronostico de la morbimortalidad  con el riesgo de mortalidad a corto plazo. Ma-
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teriales y Métodos: Se evaluaron 41 personas
internadas con diagnostico de SIDA, de ambos
sexos mayores de 15 afios. Se valord el estado
nutricional al ingreso, estadia y egreso. Las
variables fueron: indice de Masa Corporal
(IMC), Valoracion Subjetiva Global (VSG),
albumina, hemoglobina, calorias indica-
das/recibidas, proteinas indicadas/ recibidas,
porcentaje de adecuacion calorica y factores
relacionados con la desnutricion intrahospita-
laria. Resultados: Se encontraron con desnutri-
cion moderada 23 pacientes y 18 con severa
segun la VSG. EIl promedio de IMC al ingreso
fue de 18,8 £ 4,8, durante la internacion fue
18,4 + 4 y al egreso fue 19,2 + 3,9 kg/m?. Ingre-
saron con hipoalbuminemia 28 personas y du-
rante la estancia esta cifra aumento a 37. Pre-
sentaron anemia 37 personas (90%), prevale-
ciendo la moderada. La tasa de mortalidad fue
de 10 pacientes (24%). Se alimentaron por via
oral 37 pacientes, el resto por SNG. La media
de calorias indicadas fue 2170 £ 240, las reci-
bidas fue 1133 £+ 509. La media de proteinas
indicadas fue 81+18 gr/dia y las recibidas 50 +
22. El porcentaje de adecuacion caldrica en
promedio fue de 51 + 23%. Hubo asociacién
significativa (X? p=0,003) entre la ingesta calé-
rica y el riesgo de mortalidad, asi como del
aporte proteico (X* p=0,01). Los factores rela-
cionados con la desnutricion fueron fiebre,
vomito, diarrea, calidad de la dieta y ausencia
de familiares.

Conclusion: Los pacientes con SIDA ingre-
san al hospital con signos y sintomas de malnu-
tricion. El aporte caldrico y proteico no supera
el 60% del requerimiento, lo que aumenta el
riesgo de complicaciones y mortalidad en esta
poblacion.

Palabras Claves: VIH/SIDA, Estado Nutri-
cional, Desnutricion.

Introduccion

Las interacciones entre la infeccion por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y
la nutricion es actualmente un tema de interés a
nivel mundial. Este virus produce una supresion
de la respuesta inmunolégica del huésped, por
lo que el individuo infectado puede desarrollar
SIDA mas rapidamente si su estado nutricional

esta deteriorado, de tal modo que este ultimo,
tiene un importante efecto en el curso de la en-
fermedad *. Aunque el pronéstico de los pacien-
tes con esta enfermedad ha mejorado sustan-
cialmente desde la aparicion de los antirretrovi-
rales, en especial los inhibidores de proteasa, la
situacion nutricional sigue siendo un problema
clinico, ya que han aparecido diferentes patro-
nes de cambios asociados al uso de estos farma-
cos, como es el caso de la lipodistrofia .

En ocasiones, en la practica diaria, la perso-
na infectada por el VIH recibe el tratamiento
farmacoldgico correcto, pero el equipo médico
no presta atencion a su estado nutricional, factor
que condiciona sin dudas la situacion clinica y
el prondstico de morbimortalidad en este grupo
de pacientes. Por lo tanto, es necesario tener en
cuenta que la valoracion y el soporte nutricional
debe ser uno de los primeros escalones en el
tratamiento de esta patologia ®. Se ha demostra-
do que la infeccion por el VIH causa disturbios
en el metabolismo hidrocarbonado, proteico y
lipidico, por ende la utilizacién de los macronu-
trientes no es efectiva *” contribuyendo de esta
manera a la pérdida progresiva de peso corpo-
ral, en especial de masa magra ®. La disponibi-
lidad y aprovechamiento de los micronutrientes
se encuentran alterados y muchas veces las ne-
cesidades estdn aumentadas, en especial de
aquellos relacionados con el sistema inmunol6-
gico °.

La mayoria de los pacientes con esta enfer-
medad experimentan en mayor 0 menor grado,
una pérdida de peso progresivo e involuntario,
acompafiado a menudo por fiebre, debilidad
fisica, deficiencias nutricionales y diarrea. Los
mecanismos por los que se produce la pérdida
de peso en el SIDA no se han establecido cla-
ramente, asi como sucede en la cagquexia aso-
ciada al cancer, probablemente la etiologia sea
multifactorial, pero su repercusion en la evolu-
cién clinica del paciente hospitalizado esta de-
mostrada *°.

Pocos estudios en nuestro pais han evaluado
el aspecto nutricional de pacientes con VIH .
El presente estudio se llevo a cabo a fin de co-
nocer el estado nutricional con que personas
con VIH ingresan al servicio hospitalario, los
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cambios que se producen durante la internacion,
la calidad de la alimentacion que reciben y la
repercusion del estatus nutricio sobre el riesgo
de mortalidad a corto plazo.

Materiales y Métodos

Fueron evaluados pacientes de ambos sexos,
mayores de 15 afos, internados en el Instituto
de Medicina Tropical durante los meses de no-
viembre de 2006 a abril 2007. Se incluyeron en
el estudio a aquellos con diagndstico de SIDA
(ELISA positivo en dos ocasiones y confirma-
dos por Western Blot), con capacidad funcional
completa a la primera evaluacién nutricional
dentro de las 72 hs de ingreso y con periodo de
hospitalizacion >7 dias. Las mujeres embaraza-
das y los que ingresaron al servicio con altera-
cion de conciencia fueron excluidos.

Los datos de los pacientes se asentaron en
una ficha clinica-nutricional basada en la publi-
cada en el 2002 por la American Dietetics As-
sociation (ADA) *2. Se registraron las siguientes
variables: edad, sexo, procedencia, factores de
riesgo, fecha de diagnéstico de VIH (+), re-
cuento de CD4, tratamiento ARV y diagndsti-
cos de ingreso.

Evaluacion Nutricional: Se utilizo el cues-
tionario de Valoraciéon Subjetiva Global *3
dentro de las 72 hs. de ingreso, para obtener
datos sobre la variacion de peso, ingesta calori-
ca Y trastornos gastrointestinales previos a la
hospitalizacion, ademas del examen fisico, cali-
ficando al paciente con A (Bien nutrido), B
(Moderadamente desnutrido o en riesgo) y C
(Severamente desnutrido).

Se determind el IMC (kg/m?) pesando al
paciente con ropa ligera a primera hora de la
mafiana, utilizando una béascula calibrada con
tallimetro. Los datos obtenidos fueron clasifi-
cados en bajo peso (<18,5), normopeso (18,5 —
24,9) y sobrepeso (25-29,9) segun los puntos de
corte establecidos por la OMS . Esta variable
fue valorada al ingreso, a los 8 dias de interna-
cion y al egreso.

Para conocer el estado de proteinas viscera-
les se evalud en dos ocasiones (ingreso y 8 dias)
la albumina sérica, utilizando como punto de
corte para hipoalbuminemia <3,5 g/dl **. Como
indicador del estado férrico se valor6 la hemo-
globina al ingreso y a los 8 dias. Para diagnosti-
car la severidad de la anemia se tuvo en cuenta
los siguientes puntos de corte: leve: 10 - 12
g/dl; moderada: <10 g/dl; severa: < 7 g/dI *.

Valoracion de la ingesta alimentaria: El
Gasto Metabdlico Basal (GMB) fue calculado a
través de la ecuacion de Harris Benedict 7,
ajustandose el factor de actividad y el de injuria
segun el estado clinico del paciente. Se tuvo en
cuenta las vias de alimentacion (oral y sonda
nasogastrica) y el tipo (alimentos en prepara-
ciones culinarias y formulas poliméricas, modu-
lares y semielementales).

Para evaluar la calidad, cantidad y frecuen-
cia de la ingesta diaria se utiliz6 el Recordatorio
de 24 hs *® asentandose los datos como medidas
caseras y sus cantidades en gramos. Para esti-
mar los aportes de macronutrientes de cada por-
cion se utiliz6 la Tabla de Composicion Quimi-
ca de Alimentos para uso en América Latina *°.

Factores relacionados con la desnutricion
intrahospitalaria: se consider6 como una va-
riable abierta y se asentaron en la ficha de se-
guimiento segn su aparicion durante el estu-
dio.

Analisis Estadistico: Los datos se consig-
naron en un cuestionario precodificado de in-
vestigacion e introducidos en una planilla
electronica Excel (version 5.0), fueron procesa-
dos con el programa informéatico EPIINFO
2005 (version 3.3.2, CDC, Atlanta).

Se utilizé estadistica descriptiva para carac-
terizar a la poblacién. Las variables continuas
fueron expresadas como medias y desviacion
estandar, segn su ajuste a la normalidad. Las
variables categoricas se expresaron en porcenta-
jes. Se utilizd el test de X? para el anélisis es-
tadistico, aceptandose la hipdtesis de investiga-
cion cuando (p<0,05), y el test de Fisher cuando
fue necesario. La fuerza de la asociacion entre
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variables se calculé mediante el OR (odds ratio)
con un intervalo de confianza del 95%.

Resultados

Se estudiaron 41 pacientes, con una edad
mediana de 35 afios (18-57); 33 de ellos (81%)
eran del sexo masculino, 26 (63%) provenian de
Asuncion y ciudades aledafias. La mediana del
tiempo de estancia hospitalaria fue de 17 dias
(7-40). Los pacientes ingresados con bajo peso
tuvieron una estadia media de 20 dias y aque-
llos con peso normal, 16 dias. Del total de la
poblacién estudiada, 40 pacientes (98%) contra-
jeron la enfermedad por transmisién sexual y 1
(2%) por transfusion sanguinea.

Solo 6 (15%) pacientes recibieron terapia
antirretroviral durante la hospitalizacion. Los
farmacos antirretrovirales mas utilizados fue-
ron: lamivudina (3TC), zidovudina (AZT), es-
tavudina (d4T), nevirapina (NVP) y Kkaletra
(Lopinavir/Ritonavir). El esquema antivirico
mas frecuentemente prescripto fue el de AZT,
3TC y nevirapina. Se pudo obtener el recuento
de CD4 en 13 pacientes, siendo la media obser-
vada de 86 células/mm®.

Todos fueron diagnosticados como VIH (+)
entre los afios 2005 y 2007. Cabe destacar que
al confirmarse su patologia de base, ya presen-
taban alguna enfermedad marcadora del estadio
C. Los diagndsticos de ingreso més frecuentes
fueron: candidiasis oral, vaginal y esofagica
(n=13), tuberculosis pulmonar (n=9), toxoplas-
mosis cerebral (n=8), meningitis a criptococo
(n=7) y diarrea cronica (n=6). 29 pacientes
(70%) ingresaron al servicio con mas de un
diagnostico clinico.

La Valoracion Subjetiva Global encontro
que 23 (56%) pacientes se encontraban en la
Categoria B y el resto de la poblacion en la Ca-
tegoria C (Gréfico 1). Este estudio no encontrd
pacientes que pudieran ser incluidos en la Cate-
goria A, puesto que el 100% present6 al ingreso
algun signo y sintoma de malnutricién, segin el
cuestionario de la VSG.

Grafice 1 Egtado Mutricional segun WSG
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Obs: Valoracion Subjetiva Global (VSG).Categoria B: en
riesgo de desnutrir o moderadamente desnutrido. Cate-
goria C: severamente desnutrido.

Segun antropometria, la poblacion estu-
diada presentd al ingreso una media de 54 kg de
peso corporal y 18,8+4,8 kg/m? de IMC. Duran-
te la estancia hospitalaria el peso corporal pro-
medio fue de 53 kg y el IMC 18,4 + 4 Kg/m®.
Egresaron 31 pacientes, con un peso promedio
de 55 kg y 19,2 + 4 Kg/m? de IMC. Entre ellos,
17 (55%) perdieron un promedio de 5 kg de
peso durante la hospitalizacién, otros 6 (19%)
ganaron en promedio 4 kg y 8 (26%) no sufrie-
ron cambios significativos en el peso corporal.
Al evaluar la evolucion del estado nutricional
segun el IMC pudimos observar que la frecuen-
cia de bajo peso aument6 durante la estancia
hospitalaria (Grafico 2).

Grafico 2. Estado Hutricional segian IMC
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El promedio de albumina sérica al ingreso
fue de 3 g/dl. Del total, 28 (68%) pacientes in-
gresaron al servicio hipoalbuminémicos (albu-
mina<3,5g/dl.). Durante la hospitalizacion el
promedio fue de 2,9 g/dl, aumentando a 37
(90%) el numero de pacientes con hipoalbu-
minemia (Grafico 3).
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Grafico 3. Prevalencia de hipoalbuminemia
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Se evaluo la severidad de la anemia segun la
cantidad de hemoglobina en sangre. Se pudo
observar que 15 pacientes ingresaron al servicio
con anemia leve (10-12 g/dl), 16 con moderada
(7-10 g/dl) y 4 con anemia severa (<7 g/dl).

Durante la hospitalizacion, 37 pacientes se-
guian manteniendo niveles de hemoglobina por
debajo de los valores normales, datos obtenidos
con la evaluacion a los 8 dias. Se encontrd que
10 presentaron anemia leve, 17 moderada y 10
severa.

En este estudio se pudo observar que la
forma prevalente de anemia fue la moderada
(Grafico 4).

Grafice 4. Prevalencia de Anemia
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No se encontro asociacion significativa en-
tre el estado nutricional segin IMC y la morta-
lidad (X? p=0,2), tampoco con los valores de
albimina sérica (X° p=0,1).

El Gasto Metabolico en Reposo (GMR)
promedio fue de 1352 calorias, calculado por la
ecuacion de Harris-Benedict. La media de ca-
lorias indicadas fue de 2170 * 240 Kcal,
aproximadamente 40 kcal/kg/dia, teniendo en

cuenta que el peso corporal promedio encontra-
do en la poblacion fue de 54 kg. Los pacientes
internados recibieron un promedio de 1133 *
509 kcal, es decir aproximadamente 20
kcal/kg/dia. EI porcentaje de adecuacién calori-
ca global fue de 51%.

Evaluando la ingesta diaria de macronu-
trientes, se encontr6 que la cantidad media de
consumo de hidratos de carbono fue de 165 g.,
de proteinas fue de 50 g. y la de grasas o lipidos
de 33 g. Cabe resaltar que para evaluar el por-
centaje de adecuacion de cada macronutriente,
se estimaron las cantidades en base a una dieta
de 2000 Kcal, teniendo en cuenta que la media
de calorias indicadas fue de 2170 kcal. (Cuadro
1).

Cuadro 1. Ingesta de macronutrientes y su
porcentaje de adecuacion en base a una dieta
diaria de 2000 kcal.

Promedio
Distrih. Cantidad de Yode
Macmwnutriente | en %0 |Calorias en ingesta Adecuaciin
YCT* gramoes diaria
()
Hidratosde 1100
Carbono 55% keal 75 g 165 g 60%
Proteinas 300
15% el T5g 50 g 67%
Grasas aon
30% leoal. 67 g. e 50%

*\/CT : Valor Caloérico Total

Del total de la poblacién estudiada, 37 pa-
cientes recibieron alimentacion por via oral, el
resto por sonda nasogastrica. Estos pacientes se
alimentaron de forma exclusiva con formulas
poliméricas en polvo.

También se observo que durante la estancia
hospitalaria 9 (22%) pacientes realizaron las 5
comidas diarias (desayuno, media mafana, al-
muerzo, merienda y cena), 10 (24%) realizaron
4 comidas, 14 (34%) 3 comidas, 4 (10%) 2 co-
midas y 4 (10%) pacientes consumieron alimen-
to solo una vez al dia. La comida mas realizada
fue el almuerzo, en un 78% (n=32) de la pobla-
cion estudiada.

Durante la internacion recibieron algun tipo
de suplemento nutricional 26 (63%) pacientes.
Cabe especificar que se considerd suplemento a
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complejos vitaminicos y minerales, formulas
poliméricas estandares, con y sin lactosa,
férmulas semielementales y modulares. Se en-
contré una asociacion significativa entre la in-
gesta caldrica <50% de la prescripcion diaria y
el riesgo de mortalidad (X* p=0,03). Entre la
ingesta proteica y la misma variable, se observo
una asociacion significativa (X* p=0,01) en
aquellos pacientes que recibieron < 50% de lo
prescripto por dia.

Entre los factores que contribuyeron con la
desnutricion durante la estancia hospitalaria, se
encontrd que signos clinicos como la fiebre, el
vomito y la diarrea, eran causales frecuentes de
anorexia. Estos trastornos fueron observados en
31 (76%) pacientes.

Otro factor importante fue la calidad de la
comida servida por el hospital, ya que 21 (50%)
pacientes refirieron que los menuds no cumplian
con las caracteristicas organolépticas esenciales
(olor, color, sabor, temperatura), razén por la
cual no consumian esos alimentos.

Durante el estudio se observé que 14 (34%)
pacientes se encontraban sin acompafante la
mayor parte del dia, otro factor relevante que
favorecié a la pobre ingesta alimentaria, tenien-
do en cuenta que gran parte de ellos no podian
valerse por si mismos (Grafico 5).

Grifico 5. Factores relacionados con la
desnutricidn intrahospitalaria
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La mortalidad global encontrada en este es-
tudio fue de 10 (24%) pacientes, 8 hombres y 2
mujeres. Al ingreso presentaron un IMC pro-
medio de 17+2,9 Kg./m2, 8 de ellos se encon-
traban en la categoria C de la VSG. La estancia
mediana de estos pacientes fue de 15 (7-40)

dias. EI promedio de albdmina de ingreso de los
que fallecieron fue de 2,9 g/dl. Con respecto a
la severidad de la anemia, se encontr6 que 3
pacientes ingresaron con anemia leve y 5 con
moderada. Al evaluar la ingesta calérica se ob-
servo que recibieron en promedio 779 Kcal y el
porcentaje de adecuacion solo llegd al 36% en
estos pacientes.

Discusioén

Los trastornos nutricionales en la infeccion
por VIH contindan siendo causa de preocupa-
cién entre los pacientes, el entorno familiar y el
equipo médico. Actualmente a nivel local, no
existen datos documentados sobre la situacion
nutricional de las personas que viven con
VIH/SIDA.

El Programa Nacional de Lucha contra el
SIDA (PRONASIDA) en su informe del afio
2.006 reportd que 5217 personas viven actual-
mente con esta enfermedad, extendién-dose esta
cifra a 17.500, ya que se estima que 12.283 de
ellos no se encuentran registrados en el progra-
ma, ni han acudido a una consulta médica %°.

Segun reporta la literatura, el 10% de los
pacientes infectados con el VIH presentan sig-
nos de emaciacion extrema 2, lo que podriamos
estimar que existen cerca de 600 personas por-
tadoras de retrovirus con enfermedad constitu-
cional o algin grado de desnutricion en nuestro
pais, teniendo como base los datos registrados
en el programa.

No existen muchos estudios que evaluen el
estado nutricional de pacientes internados con
SIDA, aun sabiendo que en esta etapa de la en-
fermedad se producen a diario situaciones que
pudieran requerir de una asistencia mas especia-
lizada durante la hospitalizacion.

Si bien en nuestra poblacion estudiada la
prevalencia de emaciacion como entidad clinica
no fue significativa, la pérdida de peso siempre
estuvo presente, teniendo en cuenta que 21 pa-
cientes (51%) ingresaron al servicio con bajo
peso segun el IMC. La prevalencia de bajo peso
aumentd durante la estancia hospitalaria a 27
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(66%) y se mantuvo al egreso en 14 pacientes.
El promedio global de pérdida de peso fue de 5
kg. Estos hallazgos son similares a lo reportado
por Aparecida y cols % con un 68% de bajo
peso. A pesar de todo, el estado nutricional me-
dido por el IMC no se asocié significa-
tivamente con la mortalidad en este estudio (X*
p=0,2). Tal vez aumentando el tamafio de la
muestra, se podrian verificar otros resultados.

En un estudio descriptivo, llevado a cabo
por Figueredo y cols ™ en el mismo hospital
pero que data del afio 2.003, se encontrd que el
IMC promedio de la poblacion con diagnostico
de SIDA fue de 17 kg/m?, dato similar a lo ob-
servado en nuestra poblacion.

Una investigacion europea actualmente en
marcha, en el que se sigue una cohorte de 678
pacientes ambulatorios, se observa que una per-
dida de peso de 1% de una consulta a la si-
guiente se asocia con un 11% de incremento en
el riesgo de mortalidad (p=0,0003). En un se-
guimiento mas prolongado se observé que una
perdida de un 5% de peso se asoci6é con un in-
cremento de un 11% del riesgo de muerte y que
si esa perdida era mayor a 10%, la mortalidad
observada era 4 veces superior 2. Un trabajo
cubano donde se estudié a 20 pacientes con
VIH/SIDA, tampoco encontrd asociacion signi-
ficativa entre el estado nutricional de ingreso
medido por IMC (media de 22) y el riesgo de
complicaciones y mortalidad (p=0,956) *. Los
datos serian mas fidedignos si la muestra estu-
diada fuera mayor.

Utilizando la calificacion de la VSG, Figue-
redo y cols. ** describieron que 62% de los pa-
cientes internados se encontraban con algin
grado de desnutricién (Calificacion B), el 32%
con desnutricion severa (Calificacion C), y solo
un 6% se encontraba bien nutrido (Calificacion
A). Nuestro estudio observo que el 56% de la
poblacién se encontraba con calificacién B y el
resto con C. No se encontro pacientes bien nu-
tridos o con calificacion A utilizando la Valora-
cion Subjetiva Global.

Los valores de albimina sérica en nuestra
poblacién, con una media global de 3 g/dl, se

correlacionan bastante con lo encontrado en
otros estudios. La mayoria de los trabajos de-
muestran una disminucion severa de ésta pro-
teina plasmatica. Un estudio cubano llevado a
cabo con pacientes VIH (+) en diversos estadios
de la enfermedad, report6 un descenso conside-
rable de la albimina sérica de ingreso en aque-
Ilos que se encontraban en la categoria C (Clasi-
ficacion de la CDC, 1983) con respecto a los
controles (p<0,001) %.

Segn Chlebowski y cols. *? la hipoalbu-
minemia se ha correlacionado con la supervi-
vencia, respaldando que los pacientes con
albdmina <2,5 g/dl tuvieron una supervivencia
mas corta comparando con en el grupo con
albumina >3,5 g/dl en la que la supervivencia
fue mayor %,

Otra investigacion donde se realiz6 una es-
tratificacion por otros factores de riesgo como
la edad y la situacion inmunitaria del paciente,
demostré como el riesgo de mortalidad se mul-
tiplicaba por 3,6 en pacientes con valores de
alblimina <3,5 g/dl *°. Con respecto a los valo-
res de hemoglobina, varios estudios reportaron
la prevalencia de anemia moderada, igual a lo
observado en nuestra investigacion. La mayoria
asociadas al uso de farmacos y a la propia in-
feccion por VIH.

Por otro lado, al evaluar la adecuacion cal6-
rica de la ingesta, se observé que un aporte
<50% de lo prescripto (promedio de 2000
Kcal/dia), se relaciond con la mortalidad en
nuestra poblacion (X? p=0,03), no por que el
aporte inadecuado de calorias sea un condicio-
nante de la rapida progresion a la muerte, sino
que la hipotesis seria que al disminuir la inges-
ta, en un estado hipercatabolico, donde las cito-
cinas desempefian un papel fundamental, las
reservas de masa celular se van consumiendo, y
este si es un factor que se relaciona directamen-
te con la mortalidad en estos individuos. Todo
esto basado en la evidencia de que el paciente
en estadio SIDA pierde mas tejido muscular
que adiposo, por ser la proteina muscular una
fuente energética preferencial a los lipidos y
gltcidos en estos pacientes *. Rodriguez Frias
y cols * encontraron que el 100% de los pa-
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cientes VIH hospitalizados, recibieron menos
del 50% de las calorias indicadas, resultado
similar a los datos de nuestro estudio. Esto re-
vela la deficiencia energética de las dietas pre-
paradas en los servicios hospitalarios.

El requerimiento de proteinas estd aumenta-
do en los pacientes con VIH, razon por la cual
el aporte de este macronutriente en la dieta,
deberia cubrir las necesidades diarias. En nues-
tro estudio encontramos que la ingesta media de
proteinas fue de 50 gr/ dia, cifra que no cubre ni
el 60% del requerimiento en estos pacientes,
segun tablas de referencia. El bajo consumo de
proteinas en nuestro estudio se asocio de mane-
ra significativa con la mortalidad (X* p=0,01).
Este resultado podria formar parte de la triada
bajo peso-baja ingesta-infecciones, por el cual
la progresién a la muerte se vuelve mas efecti-
va. Un estudio cubano 2* también report6 que el
consumo de proteinas con la dieta no cubre los
requerimientos diarios, pero no se asocio esta
variable con el aumento del riesgo de complica-
ciones clinicas.

El grado de catabolismo proteico no fue va-
lorado ya que no se pudo medir el balance ni-
trogenado. Razon por la cual, la estimacién de
las necesidades proteicas fueron establecidas
segun las guias de la OMS. Aln no se ha esta-
blecido que un mayor aporte proteico mejore la
situacién clinica de los pacientes con
VIH/SIDA. Los resultados son bastante contro-
versiales. Seria necesario realizar mas ensayos
clinicos para valorar los resultados con respecto
a la eficacia o no de la dieta hiperproteica en
esta poblacion.

Con respecto a la ingesta de los demas ma-
cronutrientes, nuestro estudio reveld6 que es
dificil cubrir las necesidades diarias solo con la
alimentacion que ofrece el hospital, por lo que
la suplementacion nutricional deberia de indi-
carse en estas personas, puesto que existen di-
versos factores que condicionan la ingesta ali-
mentaria en los pacientes con VIH/SIDA. El
estudio llevado a cabo por Rodriguez Frias **
se compar6 con nuestros hallazgos, ya que tam-
poco encontraron una 6ptima calidad de la di-

eta con respecto al aporte de macronutrientes en
los pacientes estudiados.

Se deberian realizar mas estudios que eval-
Uen la calidad y cantidad de la dieta que sirven
en los hospitales, a fin de proponer esquemas de
alimentacion que verdaderamente beneficien al
paciente con VIH/SIDA. Por otro lado, existen
factores estrechamente relacionados con la de-
sunutricion intra-hospitalaria. Nuestro estudio
encontré que la mayoria de los pacientes pre-
sentaban anorexia debido a los frecuentes epi-
sodios de fiebre, vomito y diarrea. Todos estos
hallazgos se reportaron en aquellos con infec-
ciones oportunistas.

Otro factor importante que contribuiria con
la anorexia de éstos pacientes fue la calidad de
los menus servidos por el area de cocina del
hospital, ya que no cumplian con las caracteris-
ticas organolépticas bésicas. Los pacientes re-
cibian todos los dias la misma comida bajo
condiciones no éptimas para el grado de inmu-
nosupresion con que se encuentran estas perso-
nas. No existen trabajos que evallen estos
parametros por lo que no pudimos respaldar
nuestros hallazgos con otros estudios similares.

Pocos estudios han evaluado la situacion
socio-afectiva de los pacientes internados con
VIH. En nuestra investigacion este fue un factor
importante para la baja ingesta alimentaria, ya
que 14 pacientes se encontraban sin acompa-
fiante la mayor parte del dia, por lo que no pod-
fan alimentarse por si solos. Muchos fueron
abandonados por sus familias al enterarse de su
enfermedad, demostrando de esta manera, que
el VIH/SIDA sigue siendo un problema cultural
mas que una simple enfermedad.

Teniendo en cuenta todos estos factores po-
demos decir que la intervencion nutricional
debe iniciarse de forma precoz, desde el mo-
mento del diagndstico de la infeccién por VIH,
ya que los déficits y carencias nutricionales
pueden aparecer en cualquier momento de la
enfermedad. Esta intervencion debe ser distinta
e individualizada en cada paciente, y va a de-
pender principalmente de su situacion clinica e
inmunologica, influyendo de manera directa los
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tratamientos a los que este sometido, sus habi-
tos alimenticios, su situacion socioeconémica y
su estado psicoldgico.
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Abstract

Introduction: Malnutrition creates serious changes in the response mechanism to infection in af-
fected persons, who usually demonstrate higher rates of mortality and morbidity. The objective
of the present study was to analyze the clinical features and prognosis for malnourished children
with bacterial meningitis (BM).

Materials and Methods: Patients (pts.) ages <15 years with BM hospitalized at the Instituto de
Medicina Tropical of Asuncion, Paraguay between January 1997 and December 2001 were in-
cluded. The degree of malnutrition was determined according to the NCHS/WHO tables. Pa-
tients of -2 standard deviations (SD) or -3 SD were considered the malnourished group (MN
group), which was compared to patients of -1 SD, (at risk of malnutrition) or well-nourished (the
WN group).

Results: Of the 250 patients with BM, 37 (15%) were malnourished and 213 (85%) well nour-
ished. The age of the WN pts was significantly lower than the MN pts (1.7+3.1 vs. 4+4.2 years
p<0.05), and the WN were also admitted after shorter histories of illness (5+4.4 days vs. 8.2+12.4
days) (p<0.01).Seizures at time of admission and shock were observed in a significantly higher
proportion of the MN (24% vs. 5%, p<0.0001 and 19% vs. 2%, p<0.0001, respectively). In con-
trast, no differences were observed in the presence of coma at admission between MN pts (10%0)
and WN (3%) (p<0.1). Similarly, no difference was found between MN and WN pts in persis-
tence of fever at 48 hours (43% vs. 41%), seizures >48 hrs post-admission (16% vs. 20%), or
days hospitalized (15+18.5 vs14.6+11.2). The proportion of positive cultures using cerebrospinal
fluid (CSF) was similar in both groups (46% for MN vs. 51% for WN, NS), with S. pneumoniae
(50%0) being the most common pathogen in MN pts (p<0.05); while no difference was found in
isolation of H. influenzae b (43% vs. 66%, p=0.1); in the subgroup of infants <12 months, mor-
tality was significantly greater among MN pts (45% vs. 14%, p=0.003). Of the 30 surviving MN
pts, 50% were discharged with severe sequelae vs. 24% among WN pts (p=0.004).

Conclusion: The present study shows that in MN pts, BM presents greater clinical severity, with
S. pneumoniae being the most common etiologic agent. The high rates of mortality and sequelae
in the MN pts with BM suggest that preventing malnutrition constitutes a fundamental means of
improving the prognosis of patients with bacterial meningitis in Paraguay.

Key words: Children, Malnutrition, Meningitis.

Resumen

Introduccion: La desnutricion condiciona en
el huésped una grave alteracién en los meca-
nismos de respuesta a las infecciones, las cuales
habitualmente poseen en los mismos mayor
morbilidad y mortalidad. El objetivo del presen-

te estudio fue analizar las caracteristicas clini-
cas y pronostico de la MBA en nifios desnutri-
dos.

Materiales y método: Se incluyeron pacien-
tes (pts) < 15 afios hospitalizados en el IMT
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entre enero 1997 y diciembre del 2001 con
MBA. El grado de desnutricion se determiné en
base a las tablas del NCHS/OMS. Los pts con —
2 y < -3 DS formaron el grupo desnutrido
(DNT) el cual se compar6 con pts eutréficos y
con riesgo de desnutricion (-1DS) (grupo EUT).

Resultados: De los 250 pts con MBA de los
cuales 37 (15%) fueron desnutridos y 213
(85%) EUT. La edad de los EUT fue significati-
vamente menor que la de los DNT (1.7+3.1 vs.
4+4.2 afos, p<0.05) e ingresaron con menor
tiempo de evolucion (5+4.4 dias vs. 8.2+12.4
dias) (p<0.01). Convulsiones al ingreso y cho-
que se observaron en una proporcion significa-
tivamente mayor en los DNT (24% vs. 5%,
p<0.0001 y 19% vs. 2%, p<0.0001, respectiva-
mente). En cambio no se observd diferencias en
la presencia de coma al ingreso en DNT (10%)
vs. EUT (3%) (p>0.1). Similarmente no hubo
diferencias entre DNT y EUT en cuanto a la
persistencia de la fiebre a las 48 hs. (43%
vs41%), convulsiones > 48 hs pos-admision
(16% vs. 20%) y dias de internacion (15+18.5
vs. 14.6+11.2). La proporcion de cultivos posi-
tivos en LCR fue similar en ambos grupos (46%
en DNT vs. 51% en EUT, NS), siendo el S.
pneumoniae (50%) el germen mas frecuente en
DNT (p<0.05); no habiendo diferencias en %
de aislamiento del H. Influenzae b (43% vs.
66%, p=0.1), en el subgrupo de nifios < 12 me-
ses, la mortalidad fue significativamente mayor
en los DNT (45% vs. 14%, p=0.003). De los 30
DNT sobrevivientes, el 50% egresaron con se-
cuelas severas vs. el 24% de los EUT
(p=0.004).

Conclusién. El presente estudio revela que
en los desnutridos la MBA presenta mayor gra-
vedad clinica, siendo el S. pneumoniae el prin-
cipal agente etiologico. La elevada mortalidad y
% de secuelas en desnutridos con MBA sugiere
que la prevencion de la desnutricion constituye
una medida de salud fundamental para la me-
joria del pronostico de la MBA en nuestro pais.

Palabras claves: Nifios, Malnutricién, Me-
ningitis

Introduccion

La meningitis bacteriana aguda representa
una de las enfermedades infecciosas de mayor
impacto en pediatria, con elevada morbilidad y

mortalidad aun significativa, principalmente en
paises en vias de desarrollo.

Diferentes parametros clinicos y laboratoria-
les como el nivel de conciencia, la edad, la pre-
sencia de convulsiones, la duracion de la enfer-
medad y varias caracteristicas de laboratorio del
liquido cefalorraquideo (LCR) como el nivel de
glucosa, albimina o el recuento de células han
sido evaluados como factores prondsticos en
meningitis, con diferentes niveles de correlacion
%, Sin embargo, pocos estudios han evaluado las
caracteristicas del huésped.

La desnutricion constituye uno de los méas
importantes problemas de salud del actual mile-
nio; en Paraguay una significante proporcién de
la poblacion infantil (5%) se considera que pa-
dece de desnutricion de diferente grado, de los
cuales requieren internacion en un 25% ™.

La desnutricion condiciona en el huésped
una importante alteracion en los mecanismos de
defensa inmunolégicos como no inmunologi-
cos. Entre estas alteraciones se describen anor-
malidades de la superficie epitelial, del sistema
del complemento, del sistema fagocitico, inmu-
noglobulinas, linfocitos T y B y células asesinas
naturales. No existe un brazo del sistema inmu-
ne del huésped que no pudiera afectarse por la
desnutricion, lo que hace que el desnutrido sea
un huésped inmunocomprometido.

En el caso de la meningitis bacteriana, la
cual se desarrolla en una area que de por si se
considerada como un santuario inmunodeficien-
te en el huésped normal, no se ha evaluado sufi-
cientemente si la condicion nutricional influye
en el prondstico de la infeccion. Su estudio ad-
quiere importancia ya que de demostrarse una
asociacion puede permitir una intervencion
efectiva a la hora de definir estrategias que per-
mitan mejorar el pronostico de la meningitis
bacteriana.

Materiales y métodos

Sitio y poblacion de estudio: El estudio se
Ilevo a cabo en el Servicio de Pediatria del Insti-
tuto de Medicina Tropical, de Asuncién, capital
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del Paraguay. Esta institucién sirve como centro
de referencia de patologia infecciosa en el area
del gran Asuncion, con una poblacion aproxi-
mada de 1.500.000 habitantes. Se incluyeron
pacientes menores de 15 afios hospitalizados en
la institucion entre enero 1997 y diciembre del
2001 (cinco afios). La identificacion de los ca-
sos se realizd mediante la busqueda activa en
archivo de todos los egresos con diagndstico de
meningitis bacteriana.

Definicion de caso. Se definio como me-
ningitis bacteriana al aislamiento de un micro-
organismo en LCR o sangre de un paciente con
evidencia de meningitis (presencia de leucocitos
en LCR >10/ml e incremento de proteinas en
LCR).

Igualmente se incluyeron a pacientes con
pleocitosis en el LCR > 1000/ml e hipogluco-
rraquia con cultivos negativos pero que la tin-
cion de Gram del LCR realizado por un obser-
vador de experiencia mostré la presencia de
gérmenes en el LCR o se demostrd la presencia
de antigeno de S. pneumoniae, Haemophilus
influenzae tipo b o Neisseria meningitidis, en el
LCR por el método de aglutinacion del Léatex.
Pacientes con pleocitosis en el LCR>1000/ml e
hipoglucorraquia con cultivo, Gram o0 presencia
de antigenos bacterianos en el LCR negativos
fueron igualmente incluidos.

Cada caso fue evaluado a través de la obten-
cién de la informacion clinica, demografica y
laboratorial de las historias clinicas utilizando
una forma estandarizada de extraccién de datos.
Condiciones clinicas que fueron consideradas
como enfermedad de base incluyeron a la infec-
cion por el virus de inmunodeficiencia humana
con recuento de CD4 menor a 1000/mm?, en-
fermedad neoplésica, diabetes, cardiopatia
congénita ciandtica, otitis cronica supurativa,
asplenia, fistula de liquido cefalorraquideo,
sindrome de Down, hidrocefalia, antecedente de
transplante, y la utilizacion de corticoides en
forma prolongada (>15 dias) u otro farmaco
inmunosupresor. Un paciente fue definido como
previamente tratado con antibidticos cuando
habia recibido continuamente por via oral por lo
menos 48 hs antes del ingreso o cualquier dosis

por via parenteral en los previos 3 dias. Se defi-
nié como choque a la presencia de una presion
arterial sistolica por debajo del percentil 5 para
la edad.

La presencia de coma severo se definio
segun la escala de Glasgow incluyéndose en
esta categoria a aquellos pacientes que ingresa-
ron con un Glasgow menor a 9. Se definié como
fiebre la presencia de un registro de temperatura
axilar mayor de 37.8°C o una temperatura rectal
de 38°C 0 més. Los dias post-ingreso en los cua-
les la temperatura del paciente excedia estos
limites se consideraron como dias febriles®.

El estado nutricional se evalué utilizando
como referencia la escala de crecimiento de
poblacion del Centro Nacional de Estadisticas
en Salud (NCHS) de los EEUU validado por la
Organizacién Mundial de la Salud. Para este
efecto, la medida del peso y la talla de los pa-
cientes se reverencidé a la mencionada escala,
definiéndose como desnutricion moderada o
severa cuando el peso por edad o talla se halla-
ba < -2 DS de la media correspondiente del va-
lor de referencia de la NCHS **

La presencia de secuelas neuroldgicas resul-
tantes de la meningitis fue determinada utilizan-
do el sistema de codificacion ICD-9 (Clasifica-
cion Internacional de Enfermedades, 9° Revision) y
los criterios de Herson & Todd °.

Se definié como secuelas severas a aquellas
que implicaron la incapacidad del paciente de
valerse por si mismo como la presencia al alta
de ceguera, hidrocefalia no compensada, qua-
driplejia, retardo mental severo y convulsiones
refractarias al tratamiento habitual.

La presencia de disminucion en la audicion,
hemiparesia, hiperactividad, paralisis facial pe-
riférica o coleccion subdural se consideraron
como secuelas leves °.

Analisis estadistico. Todos los datos cuan-
titativos se expresan como promedio +DE. Las
caracteristicas clinicas, microbiologicas y la
evolucion de la meningitis bacteriana se compa-
raron en nifios desnutridos y nifios eutréficos.
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Posteriormente, en el grupo desnutrido se ana-
liz6 comparativamente a aquellos que sobrevi-
vieron sin secuelas o con secuelas neurolégicas
minimas vs. a los que quedaron con secuelas
severas.

Adicionalmente se contrasto la condicion de
fallecimiento. La prueba t de Student (no parea-
da) se utilizo para la comparacion de variables
continuas como la edad, la duraciéon de la en-
fermedad, los niveles de glucosa y proteinas en
el LCR etc., mientras la X“ (con correccion con-
tinua cuando la frecuencia de una de las varia-
bles fuera menor a 5) fue usada para comparar
proporciones.

Igualmente se calculd la razén de momios
(odds ratio) y el riesgo relativo de cada variable
dependiente con el 95% de intervalo de confian-
za. La interpretacion de los resultados de las
pruebas estadisticas fue de dos colas, debido a
que no habia una expectativa previa de las dife-
rencias. Una p<0.05 se consider6 como estadis-
ticamente significativa.

Resultados

En el periodo de estudio se hospitalizaron
250 pacientes con meningitis bacteriana aguda
de los cuales 37 (15%) fueron desnutridos (< -2
DS) y 213 (85%) eutroficos y con riesgo de
desnutricion (<-1DS). En la tabla 1 se muestra
la distribucion eraria, el sexo y la condicion
nutricional de los pacientes incluidos en el estu-
dio. La edad de los pacientes oscilé entre 1 mes
y 15 afios, siendo la edad media de los eutrofi-
cos significativamente menor que la de los des-
nutridos (1.7 + 3.1 vs. 4 + 4.2 afos, respectiva-
mente; p<0.05), el 81% de los eutrdficos (172
pacientes) menores de 2 afios, correspondiendo
a este grupo erario el 41% (15 pacientes) de los
desnutridos. Mientras que en el grupo eutréfico
el sexo predominante fue el masculino (70%),
en los desnutridos hubo una distribucion por
sexo similar (54% vs. 46% del sexo femenino).

Los eutroficos acudieron al hospital con
menor tiempo de evolucion que los desnutridos
(5+ 4.4 dias vs. 8.2+ 12.4 dias) (p<0.01) (tabla
1).

En cuanto a los sintomas y signos al ingreso,
no hubo diferencias en la presencia de fiebre al
ingreso (39% en los eutréficos y 24% en los
desnutridos), fontanela anterior tensa en los
menores de 2 afios (30% vs. 13%, p<0.1), en la
duracion de la fiebre preadmision (5.6 + 3.9 vs.
6.1 + 9.6, NS) y la frecuencia de antibidtico
terapia previa (37% vs. 43%).

El antecedente de convulsion y la presencia
de choque se observaron en una proporcion sig-
nificativamente mayor en los desnutridos (24%
vs. 5%, p<0.0001 y 19% vs. 2%, p<0.0001, res-
pectivamente). En cambio no se observo dife-
rencias en la presencia de coma al ingreso en
desnutridos  (10%) vs. los eutroficos (3%)
(p>0.1) (tabla 1).

Tablal

Caracteristicas clinicas y demograficas de los
pacientes con meningitis desnutridos y eutroficos

Desnutrides  Eutréficos
n=37) (n=213)
Edad media en meses SCHA0.2 207437 4
Sexo
Femenino 11(30%) 9E(46%)
Masculine 26000 115{54%)
Duracidn de los sintomas v
signos antes del ingreso Beltle, 26 38
Antibidtice terapia previa 16{43%0) TR
Fiebre al ingreso S24%0) B4{35%0)
Convulsidn al ingreso S24%0) 10(5%0)
Chodque al ingreso TP S5(2%)
Coma al ingreso 1(3%0) 22(10%0)
Fontanela anterior tensa
En = 2 afios 11(30%) 28(13%)
Anemia < 9 ingreso 14 38%) 112(53%)
Mortalidad T80 221094}
Secuelas Meuroldgicas 15( 0% 470 22%0)

La proporcién de cultivos positivos del LCR
y de sangre al ingreso fue similar en ambos gru-
pos (42% y 32 % en eutroficos vs. 45% y 50%
en desnutridos, NS), asi como la frecuencia de
positividad de la tinciébn de Gram (72% en
eutroficos vs. 59% en desnutridos) y de la pre-
sencia de antigenos (76% vs. 60%) en el LCR ;
sin embargo, aunque la proporcion de aisla-
miento del H. influenzae tipo b fue similar en
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ambos grupos (43% vs. 66%, p=0.1), se aislo
mas frecuentemente el S. pneumoniae (50%) en
los desnutridos (p<0.05). Con respecto a la evo-
lucion, no hubo diferencias entre desnutridos y
eutrdficos en cuanto a la persistencia de la fiebre
a las 48 hs (43% vs. 41%), convulsiones > 48 hs
post-admision (16% vs. 20%) y dias de interna-
cion (15 + 18.5vs. 14.6 + 11.2) (NS).

La mortalidad global observada en el grupo
de nifios desnutridos fue del 19%, en tanto que
en el de los eutréficos fue del 10% (p=0.1) (ta-
bla 1); sin embargo, en el subgrupo de nifios <
12 meses, la mortalidad fue significativamente
mayor en los desnutridos (45% vs. 14%,
p=0.003).

De los 30 desnutridos sobrevivientes, el
50% egresaron con secuelas severas, figura
significativamente mayor a la observada en los
eutrdficos (24%) (p=0.04). El presente estudio
analizo las caracteristicas clinicas y laboratoria-
les de la meningitis bacteriana en nifios desnu-
tridos comparando aquellos que fallecieron vs.
los que sobrevivieron con secuelas severas o sin
secuelas (tabla 2).

Tahla2

Caracteristicas clinicas de los pacientes desnutridos
con meningitis hacteriana aguda gque fallecieron
comparado con los que sohrevivier on

Fallecidos Sobrevivientes

=" (n=30%

Edad media en meses 26+17.9 80 3+58
Duracidn de los sintomas

Y signos antes del ingrese  6,646.7 6,447 6
Convulsidn al ingrezo BlEEY A10%0*
Chogque al ingrezo BB 1(39%0)**
Coma al ingreso 1(14%40) 4{13%0
Fontanela anterior tensza

en < 2 afios A0100%) 6(54%%)
Ceonvulsiones 43 hs

poOs-ngreso 345%0 207%0)
*=0,0002

**p=0,00002

La edad media de los desnutridos que falle-
cieron fue significativamente menor de la de los
sobrevivientes (36 + 18 vs. 80 + 58 meses, p

<0.01). Sin embargo, no hubo diferencias en la
duracion de los sintomas previos al ingreso en
los que fallecieron (6,6 + 6,7 vs. 6,4 + 7, p
>(0.5), asi como la presencia de fontanela tensa
(100% vs. 55%, p= 0,15). En cambio la presen-
cia de convulsiones y de choque al ingreso
fue significativamente mayor en los que falle-
cieron (86% vs. 10%, p<0.01 y 86% vs. 3%,
p<0.01, respectivamente).

Tahla 3

Caracteristicas clinicas de los pacientes desnutridos con
meningitis bacteriana aguda gue fallecieron o quedaron
con secuelas en comparaciin con los gue sobrevivieron

sin secuelas o con secuelas leves

Fallecidos  Sobrevivientes
o secuelas sin secuelas o
SEVETAs secuelas leves
=22 m=15)
Edad media en meses 6314519 692460
Duracién de los sintomas
sighos antes del ingreso 5,5+H6.3 54+7
Cenvulsidn al ingreso H2EM 107%00*
Chogue al ingreso G270 107900 %+
Coma al ingreso 3(14%) 2(13%0)
Fontanela antertor tensa
en <= 2 afios T(64%0) 3(38%0)
Convulsiones 48 hs
pos-dngreso S025%) 0{0%0)
*n<0,05
**p=u’1

Aunque la presencia de coma no fue un pre-
dictor de mortalidad (14% vs. 13%, p= 0,6), si
lo fue la presencia de convulsiones después de
las 48 hs de hospitalizacion (43% vs. 7%,
p<0.05)

De los datos laboratoriales analizados, la
proporcién de pacientes con una pleocitosis
<1000/mm?, una glucorraquia <10mg/dl, y una
albuminorraquia >300 mg/dl no fue diferente
entre ambos grupos; sin embargo fue mas fre-
cuente hallar leucopenia <2000/mm® en el gru-
po de pacientes que fallecieron (14% vs. 1%,
p<0.05).
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Tahlad
Caracteristicas lahoratoriales de los pacientes
desnutridos con meningitis hacteriana agnda
que fallecieron o quedaron con secuelas en
comparacion con los gue sohrevivieron sin secuelas
o con secuelas leves
Fallecidos  Sobrevivientes

Tabhla 5
{Caracteristicas lah oratoriales de los pacientes desnutridos
con meningitis hacteriana aguda que fallecieron o quedaron
con secuelas en comparacion con los que sobrevivieron sin
secuelas o con secuelas leves

Fallecidos  Sobrevivientes
osecuelas  sin secuelas o

(n=7) (n=30)

ST " severas secuelas leves
atos hematologicos (n=22) (n=15)
Hemoglobina (grfdl) 8.25+2 9.8+18 —

Glébulos Blancos (mm3) Datos hematlologcos
Neutrofilos <2000 1(14%) 1(3%) Hemeoglobinaigr/dl) 98113 10+17

Datos de LOR. Glébulos Blancos (mm3)

Pleocitosis (mm3) <1000 3(43%) 10(33%) HNeutrofilos <2000 1(5%) 1(6%)
Glucosa (mgfd)) <10 3(43%) 11(37%) Datos de LCR
Albtmina (mg/d) >300  1(14%) 3(10%) Fleocttosts (mm3) <1000 9(41%) 427

Sin embargo, de los datos laboratoriales

El grupo de mal prondstico en meningitis bacte- analizados (N° de GB en sangre, pleocitosis,

riana lo forman los que fallecen y los que quedan glucorraquia y albimina >300 mg/dl) ninguno
con secuelas severas. alcanzé significancia estadistica.

Al comparar este grupo con aquellos que so- Al calcular marcadores clinicos y labora-
brevivieron sin secuelas o con secuelas menores, toriales de riesgo de mal prondstico de la
nuevamente el antecedente de convulsién, choque ningitis bacteriana en desnutridos, alcanzaron
al ingreso y convulsiones >48 hs de la hospitaliza- significancia estadistica la presencia de cho-
cién, pudieron discriminar significativamente am- que al ingreso [RR 25,7 (3,6-180,85),
bos grupos, observandose los mencionados marca- p=0,00002], convulsiones al ingreso [RR 8,57
dores en 36%Vvs.7%, (p<0.05), 27%vs.7% (p<0.05), (2,81-26,15), p=0,00023], y convulsiones

y 23%Vs.0%, p<0.05), respectivamente. >48 hs de hospitalizacion [RR 6,43 (1,31-
31,49), p=0,03] (Tabla 6).
Tabla 6
Meningitis en nifios: Factores de riesoo de mortalidad (fallecer) en nifins
desmuridos ( &

Factor deriesgo DR, FE. Valordep
Cotra al ingreso 1,050,01-14.7 1,070,14-8,17) 0,67
Chogue al ingreso 17407 0A-26231,6) 25 736-180,85y  0,00002
Corsnilsiones al ingreso SCE,79-1759. 40 8.57281-26,15y  0,00023
Edad menor a 12 meses F02E-TF5510 1,2970,87-1,913 0,3
Pridromos =45 hs artes

del ingresa 0,8a(0,12-578) 0,9200,36-2,54) 0,59
Antibidtico terapia presia 0,3570,04-2,597 0,5400,16-1,817 0,22
Cormulsiones pos4E hs

de internacion 10,500,96-14 2,04, 6,4371,31-31,4% 0,03
Fiebre =48 hs pos

Tratarmiento 0.460,05-3,390 0,6100,13-2.13 0,3
Pleocitosiz en LOR<100/met  1,500,2-10,5) 1,2900 45-3.47 047
Albtiming en LOR=300/med  1,500,0-22,76) 1A3C017-117ay 05
Glucosa en LCE <1 0mg/dl 1,3(0,18-5,93) 1170, 44-5, 10 05
Metrofilos en
sarigre=< 2000/ 2,330,0-44,05% 2, 1400,22-20 44y 047
Hemoglobira <8 g/dl 1,500,21-104 1,2000,45-347) 0.47
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Tabla 7

Meningitis en nifios: Factores de riesgo de morbhimortalidad
(fallecer o quedar con secuelas) en nifins desnutridos

Factor de riesgo CiE.

Coma al ingres o
Chonue al ingreso
Convulsiones al ingreso
Edad menor a 12 meses
Prédromos =48 he antes
del ingreso
Antibidtico terapia previa
Convulsiones pos 48 hs
de internacidn
Fiebre =48 hs pos
Tratamiento

Glucosa en LOE <10mg/fdl

Meutrofilos en sangre
2000 =

Hemogleobina <5 gofdl

1,03(0,11-10,44)

200,79-194,1)
3.71(0,55-31,16)

1.5(0,33-7,01)
0,5(0,11-2.31)

1,67(0,35-8,14)
Pleocitosis en LOE <100/ mm 2 2.42(0.5-12 463
Albimina en LOCE=300/mm3  0,65(0, 05-7 62)
0.53(0,11-2,52)

0,67(0,02-27 4)
1,9(0,38-10,1)

EE Valor de p
1,02(0,12-5.4) 0,68
5,25(0,5-120.57  4,09(0,25-3062 0,13
545076-29210 0,04

273(0,67-11,1) 0,1

1.25(0,5%-2,64) 0,5
0,68(0,35-1,41) 0=

0,06
1,36(0,58-3,19) 0,4
1,84(0,68-5) 0.2
0,68(0,11-4,32) 0,5
0,62(0,3-1,54) 0.3

0,68(0,05-10,7) 0,65
1,53(0,58-4,08) 0.3

Discusién

La meningitis bacteriana continGa acom-
pafidndose de una elevada tasa de mortalidad a
pesar del diagndstico precoz, disponibilidad de
antibioticos de excelente penetracién de la ba-
rrera hematoencefalica y substancial mejoria en
la asistencia de los pacientes criticamente en-
fermos en las dos Gltimas décadas *** *°.

Ademas, una significativa proporcion de los
pacientes que sobreviven desarrollan secuelas
neuroldgicas y auditivas, morbilidad que puede
adquirir una magnitud tal que los pacientes
pueden quedar incapaces de valerse por si mis-
mo, con el consiguiente impacto social y
econdmico para las familias y el estado.

El presente estudio demuestra que las carac-
teristicas del huésped desempefian un importan-
te papel en la severidad del cuadro infeccioso.
Aunque numerosos estudios han evaluado el
efecto de la desnutricion sobre el sistema inmu-
ne, pocos han evaluado especificamente la evo-
lucidn de la meningitis bacteriana en este grupo
de pacientes. En el presente estudio se observa
que la meningitis bacteriana tiene mayor morbi-

lidad y mortalidad que en los eutroficos, princi-
palmente en el subgrupo de nifios desnutridos
menores de 12 meses.

Varias situaciones podrian explicar las dife-
rencias observadas. EI mayor tiempo de evolu-
cién observada en los huéspedes desnutridos sin
duda puede ser un condicionante de mal pronds-
tico.

Esto influye en que a medida que evoluciona
en dias un cuadro infeccioso los efectos deleté-
reos en el huésped son mayores. Igualmente los
desnutridos ingresan mas graves que los eutrofi-
cos, fendbmeno evidenciado por la mayor fre-
cuencia observada de convulsion y choque en
los desnutridos que en los eutréficos.

En este mismo sentido, la evolucién espera-
da es menos favorable en los desnutridos lo cual
se traduce en la mayor frecuencia de convulsio-
nes mas de las 48 hs de hospitalizacion.

Diferentes factores explicarian la mayor se-
veridad de la meningitis en desnutridos, como la
menor capacidad de sintesis de "novo” de inmu-
noglobulinas especificas, la disminucién de la
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funcion de los linfocitos CD4, la menor pro-
duccidn de citosina asi como la menor capaci-
dad fagocitica entre otros factores.

Un hallazgo importante fue la observacion
que el S. pneumoniae tiene mayor representa-
cion etiologica en desnutridos que en huéspedes
eutréficos. La menor respuesta a gérmenes cap-
sulados que se ha descrito en desnutridos puede
ser una explicacién de esta inesperada observa-
cion, lo que por otra parte proporciona una op-
cion de intervencion al disponerse de una nueva
vacuna neumocdcica conjugada altamente efec-
tiva en pacientes inmunocomprometidos.

El indice de secuelas severas en los sobre-
vivientes fue significativamente mayor en des-
nutridos frente a los eutréficos (50% vs. 24%).
Si esto se suma a la mortalidad global de la
meningitis en desnutridos que fue del 19%,
puede tenerse una idea del impacto de la desnu-
tricion en la evolucion de la meningitis bacte-
riana en desnutridos, que se traduce de que de
cada cuatro nifios desnutridos moderados o se-
veros que adquieren meningitis bacteriana, tres
falleceran o quedaran con secuelas que los con-
dicionan incapaces de servirse por si mismo,
con la consiguiente carga social para la familia
y para el estado.

La tasa de mortalidad en nifios con menin-
gitis ha sido reportada en el rango de 1.4% y
47% en diferentes series y es aun mayor en
paises en desarrollo ¢ %

De las caracteristicas laboratoriales, los pa-
cientes que fallecieron o que quedaron con se-
cuelas severas no exhibieron una media de glu-
cosa en el LCR inferior a la de los pacientes
gue egresaron sin secuelas o con secuelas leves
(23.7+ 23.6 mg/dl vs. 13.5+ 14.4 mg/dl,) y los
niveles de albuminorraquia no fueron significa-
tivamente diferentes en ambos grupos (241.7 +
264.8 mg/dl vs. 231.8 + 186 mg/dl, p<NS).

Sin embargo cuando se analizo solo la va-
riable fallecimiento se observo una tendencia de
mayor hipoglucorraquia en el LCR en el grupo
de los desnutridos pero sin significancia es-
tadistica a diferencia de varios estudios previos
que han sefialado el valor de la pleocitosis en el

LCR < 1000/mm3, del bajo nivel de glucosa en
el LCR y de la hiperalouminorraquia como fac-
tores prondsticos en meningitis bacteriana. % *°.

Dado que tanto el mayor consumo de gluco-
sa y el incremento de la aloimina en el LCR son
traducciones de la magnitud del evento inflama-
torio a nivel del espacio subaracnoideo, y sugie-
ren que a mayor activacion de la cascada infla-
matoria en meningitis mayor es el desarrollo de
los efectos deletéreos. **

Nuestro estudio se enfoco a determinar los
factores de riesgo de mortalidad en casos de
meningitis en desnutridos asi como de la apari-
cion de secuelas severas en los sobre-vivientes.

De los diferentes factores estudiados los fac-
tores pronosticos identificados més especificos
en los pacientes que fallecieron fueron la pre-
sencia de choque al ingreso (RR 25.7; p<0.05),
convulsiones antes o al ingreso (RR 8.57;
p<0.05), convulsiones después de las 48 hs de
hospitalizacion (RR 6.43; p=0.03. De los pa-
cientes desnutridos menores de 12 meses con
meningitis finalmente fallecieron el 57%.

El hecho que la edad sea un factor de riesgo
de mala evolucién puede deberse a la inmadu-
rez del sistema inmune en los primeros meses de
la vida o al retardo en la identificacion de la
enfermedad cuando menor es la edad del pa-
ciente, quienes no siempre exhiben claramente
las clasicas manifestaciones de la meningitis
bacteriana °.

Igualmente las convulsiones en el marco de
las meningitis traducen el significante dafio neu-
ronal que ocurre durante el desarrollo del proce-
so inflamatorio. Estudios de autopsias de pa-
cientes que han fallecido de meningitis o que
desarrollaron secuelas severas frecuentemente
muestran disminucién del flujo vascular en dife-
rentes &reas del cerebro secundario a la vasculi-
tis asi como edema cerebral y dafio necroético
neuronal .

En conclusidn, en el presente estudio se de-
muestra la importancia de determinados factores
clinicos, principalmente la edad menor de 12
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meses y la presencia de convulsiones antes o al
ingreso, convulsiones después de 48 horas de
hospitalizacion y la presencia de choque al in-
greso hospitalario que representan significantes
factores de riesgo de mortalidad en nifios des-
nutridos con meningitis. Su presencia permitir-
ia identificar al ingreso a nifios con alto riesgo
de morir o de quedar con secuelas severas, lo
que obligaria a la adopcion de medidas terapeu-
ticas agresivas en orden de mejorar el prondsti-
co de los mismos.

Adicionalmente se proporciona al pediatra
de elementos que le permitirian suministrar a
los familiares de los pacientes desnutridos con
meningitis las expectativas pronosticas de esta
devastadora infeccion.
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Abstract.

The dog has been sharing the habitat of the man for more than 12,000 years, and at the
moment it continues being the most popular mascot. The coexistence, habitually benefi-
cial for both, has its negative side in the zoonosis and the injuries produced by dogs,
mainly bites. A retrospective, descriptive study was made and of cut transversal, 2056
patients who entered the Department of Zoonosis of the Tropical Medicine Institute, with
I diagnose of bites of a potentially transmitting animal of rage. Clinical histories of the
period included/understood from the lero of January of the 2006 were included in con-
secutive form all to the 31 of May of the 2007; the objective was to describe and to iden-
tify the different profiles epidemiologists in the guest, the agent and environment who
can be useful to develop prevention strategies. Were that 1234 (60% patients corre-
sponded to paediatrics, that she represents 12% of the consultations of paediatrics ur-
gencies in hospital; rest 822 (40%) was greater of 15 years. The patients were such own-
ers of the dog in 946 (46%b) cases, nonown but known (property of a neighbour) in a 43%
(884), and bites by dogs not known or not identified in a 11% (226). The accident hap-
pened motivated by the victim in a 52% of the cases. In 51% of histories the against ra-
bies vaccine antecedent was not described in the dog. Most of the patients they consulted
of fast form to the department within the 24 hours. Was a predominance of location of
the wound in inferior member of a 47%, followed by the superior members 19%, and
face 13%. A high percentage of inhabitants exists who were attacked by an animal and
looked for attention to prevent the rage, not only is a worrisome factor of exhibition to

rage, but also a damage to the well-being of the people.

Key words: Bites, Epidemiology, Rabies
Resumen

El perro ha compartido el habitat del hom-
bre desde hace mas de 12.000 afios, y actual-
mente sigue siendo la mascota mas popular. La
convivencia, habitualmente beneficiosa para
ambos, tiene su lado negativo en las zoonosis y
las lesiones producidas por perros, principal-
mente mordeduras. El objetivo fue describir e
identificar los diferentes perfiles epidemioldgi-
cos de la mordedura de animales en el hombre
y extraer condiciones que puedan ser Cutiles
para desarrollar estrategias de prevencién. Se
realizd un estudio retrospectivo, descriptivo y
de corte transverso, de 2056 pacientes que in-

gresaron al Departamento de Zoonosis del Ins-
tituto de Medicina Tropical, con diagnostico de
mordedura de un animal potencialmente trans-
misor de rabia. Se incluyeron en forma conse-
cutiva todas las historias clinicas de pacientes
asistidos en el periodo comprendido desde ene-
ro del 2006 hasta mayo del 2007, El objetivo
fue describir e identificar los diferentes perfiles
epidemioldgicos en el huésped, el agente y el
medio ambiente que puedan ser Utiles para des-
arrollar estrategias de prevencion. Se encontrd
que 1234 (60%) pacientes fueron menores de
15 arios, que representa el 12% de las consultas
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de urgencias pediatricas en el nosocomio. El
resto 822 pacientes, (40%) fueron mayores de
15 afios. Los pacientes eran los mismos duefios
del perro en 946 casos (46%), no propios pero
conocidos (propiedad de un vecino) en un 43%
(884), y mordeduras por perros desconocidos o
no identificados en un 11% (226). El accidente
ocurrié motivado por la victima en un 52% de
los casos. En el 51% de las historias no se des-
cribié el antecedente de vacuna antirrabica en
el perro. La mayoria de los pacientes consulta-
ron de forma répida al departamento dentro de
las 24 horas. Se encontr6 un predominio de
ubicacion de la herida en miembro inferior de
un 47%, seguido por los miembros superiores
19%, y cara 13%. Existe un alto porcentaje de
habitantes que fueron agredidos por un animal
y buscaron atencion para prevenir la rabia, no
solo es un factor preocupante de exposicion a
rabia, sino también un dafio al bienestar de las
personas.

Palabras claves: Epidemiologia, Mordedu-
ras, Rabia

Introduccion

El perro ha compartido el habitat del hom-
bre desde hace méas de 12.000 afios, y actual-
mente sigue siendo la mascota méas popular. La
convivencia, habitualmente beneficiosa para
ambos, tiene su lado negativo en las zoonosis y
las lesiones producidas por perros, principal-
mente mordeduras. Estas Gltimas constituyen un
importante problema de salud, no sé6lo por los
costos que implican a las comunidades, sino
también por las secuelas fisicas y emocionales
que ocasionan en las victimas. *

En algin momento de sus vidas, la mitad de
todas las personas en Estados Unidos seran
mordidas por un animal. En este mismo pais se
producen al afo 3,5 millones de visitas al depar-
tamento de urgencias, debidas a lesiones produ-
cidas por mordeduras de mamiferos. Todas las
familias que tengan en su casa mascotas, deben
aprender una guia anticipatoria, de los peligros
de compartir con estos animales, y qué hacer en
caso de una mordedura. El tratamiento de la
infeccion debe dirigirse al trauma fisico de la
herida y a la prevencion de la infeccion, inclu-
yendo tétanos y rabia. Se pueden evitar serias

complicaciones, con medidas simples de trata-
miento y educacion al paciente. A medida que
mas familias tienen mascotas se incrementa el
riesgo de lesiones, especialmente en nifios y
adolescentes. La gran mayoria de los accidentes
(80%) son leves y por ende, las victimas no
buscan atencién médica, lo cual parcializa y
debilita el valor de los datos en los cuales se
apoyan la historia natural del accidente y las
recomendaciones terapéuticas actuales. En los
Estados Unidos de Norte América se informa
que aproximadamente el 1% de las consultas a
centros de urgencias son por mordeduras de
animales, correspondientes a cerca de uno a dos
millones de accidentes por afio siendo la mayor-
ia nifios, con incidencia elevada de secuelas
estéticas. 2>

Maés de 90% de estas lesiones, son produci-
das por perros y gatos. Aungue las mordeduras
de animales salvajes son raras, ellos son poten-
cialmente mas graves, dado su riesgo de rabia y
otras infecciones. La mitad de todas las morde-
duras de animales son triviales y no requieren
ningun tratamiento médico; s6lo 10% son seve-
ros, y 2% ameritan hospitalizacion. Los acci-
dentes en nifios constituyen un problema de
primera magnitud en todo el mundo. Afectan
principalmente a nifios y joévenes y reconocen
multiples variedades de lesiones. *°

La poblacion canina se calcula aproxima-
damente un 10% de la poblacién humana. En el
afio 2003 en la ciudad de Hernandarias Depar-
tamento de Alto Parand., se realiz6 un estudio
retrospectivo por encuesta que arrojo en la re-
gion urbana 1 perro cada 3 habitantes, ya que en
las casas que se encontraban perros, existian 2 a
3 animales por vivienda. &’

Aproximadamente las mordeduras involu-
cran a nifios (menores de 15 afos) en un 42%.
En otras estadisticas el porcentaje de victimas
infantiles puede llegar al 70%. En una encuesta
entre 3.238 escolares de Pensilvania, EEUU,
46% de los menores de 15 afios refirieron haber
sido mordidos al menos una vez en su vida. Las
victimas menores de 10 afios representan el
70% de los casos fatales de mordeduras. Los
nifios victimas de ataques violentos con heridas
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maltiples o profundas tienen alto riesgo de des-
arrollar sintomas de estrés postraumatico.

Si bien los datos estadisticos y epidemiolo-
gicos locales son escasos y parciales, nuestro
pais no es ajeno a esta epidemia. Nuestro obje-
tivo fue describir las caracteristicas epidemiolo-
gicas de las lesiones por mordedura de anima-
les, asistidas en el Departamento de zoonosis
del Instituto de Medicina Tropical, e identificar
si existen diferentes patrones en el huésped, el
agente y el medio ambiente que puedan ser Uti-
les para desarrollar estrategias de prevencion.

Materiales y métodos

Se realiz6 un estudié retrospectivo, descrip-
tivo y de corte transverso de pacientes que in-
gresaron al Departamento de Zoonosis del Insti-
tuto de Medicina Tropical, con diagndstico de
mordedura de un animal potencialmente trans-
misor de rabia. Se incluyeron en forma conse-
cutiva todas las historias clinicas del periodo
comprendido desde enero del 2006 hasta mayo
del 2007 (17 meses). Se excluyeron los casos
que concurrieron para control o solo para vacu-
nacion.

Se consideraron las siguientes variables de
la persona mordida: sexo, edad, circunstancias
en las que se produjo el hecho (lugar, ataque
provocado o0 espontaneo), tipo de agresion,
tiempo del accidente a la consulta, localizacion
de la mordedura, tratamiento antirrabico insti-
tuido. Con respecto al animal mordedor las va-
riables fueron: especie de animal agresor, sitio
del accidente (en la casa, en la calle), antece-
dentes del animal agresor y estado de vacuna-
cion.

Resultados

Se identificaron 2056 historias clinicas de
pacientes que consultaron por mordedura de
animales en el periodo de estudio, 1234 (60%)
correspondio a pacientes menores de 15 afios, el
resto, 822 (40%) fueron mayores de 15 afios. Lo
gue hace una media de 120 pacientes atendidos

por mes (con variaciones de aumento en los
meses de primavera y verano).

El 53 % correspondi6 al sexo masculino, y
el 47 % restante al sexo femenino.

El rango de edad fue: de 6 meses a 15 afios:
1234 (60%); de 16 a 30 afios: 329 (16%); de 31
a 45 afnos: 143 (7%) y mas de 45 afos: 350 pa-
cientes (17%). Considerando las consultas en
pediatria, comparado con las urgencias en este
grupo etario, representaron el 12% de las con-
sultas asistenciales en el nosocomio, y correla-
cionado con las consultas en general de pediatr-
ia el 7%. Con respecto a los mayores de 15
anos, representan el 9% de las consultas en ur-
gencia, y el 3% de las consultas en general del
nosocomio.

En 617 casos (30%) las mordeduras fueron
de origen inmotivado el 617 (30%), motivadas
1069 (52%) y el resto 370 (18%) no se descri-
bio en la historia clinica el motivo de la morde-
dura.

El 86% (1768) de los pacientes fue agredido
por perro, el 6% (123) por gato y el 8% (165)
restante por otro tipo de animal: entre ellos mo-
no, murciélagos, ratas y coati. EI 96% (1974)
declararon mordedura como agresion, 1% (21)
lamida y 3 % (62) contactos sin heridas.

Especie de animal ag esorn en mordeduras
IMAT-Ered o2 006-IMay'o 2007
2000
1000

0
Pario Gato

Fuerde: Departamento de Zoonoss del IMT

Otros

En cuanto al tiempo que demora el paciente
en consultar: el 65% (1336) consultaron el
mismo dia del accidente, 21% (432) entre las 24
y 48 horas, 10% (206) de 2 a 5 dias, y un 4%
(82) més de 5 dias. En total se utilizaron 3660
dosis de vacuna antirrabica de cultivos celulares
vero, siendo el 13% (267) de los pacientes tra-
tados con tratamiento antirrdbico completo (5
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dosis) pos- exposicion, y el resto con dosis pro-
filacticas, de 1 o 2 dosis por paciente.

En nuestra serie se encontrd una ubicacion
de la herida distribuida de la siguiente manera:
cara: 267 casos (13%); miembros inferiores:
966 (47%); miembros superiores: 391 (19%);
mano: 288 (14%), torax: 123 (6%); genitales:
21 casos (1%). En 1316 (64%) de los casos la
mordedura fue leve y 185 (9%) se considero
grave (que requirieron hospitalizacion en la
mitad de los casos, por la profundidad localiza-
cién o complicaciones de infeccion); el resto
moderada.

Localizacion de las heridas por mordeduras.
MT. enero 2006-mayo 2007
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Cabeza Tronco Manos MS Ml Genital

Fuente: Departam ento de zoonosis dal [T

El lugar geogréafico del accidente ocurrio en
las zonas urbanas: 1192 pacientes (58 %) pro-
cedentes de Asuncion, 782 (38 %) ciudades del
Departamento Central y el resto en otros depar-
tamentos del interior del pais. En cuanto al sitio
del accidente 555 (27%) ocurri6 en la via publi-
ca, 1151 (56%) en los hogares (dentro del do-
micilio) y 350 (17 %) restantes no describieron
el lugar.

Sitios donde ocurrieron los accidentes
IMT -Enero 2006-Mayo 2007
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via publica domicilio sin datos
Fuente: Departamento de Zoonosis del IMT

Se encontrd que eran los duefios del perro
946 (46%) de los pacientes, no propios pero
conocidos (propiedad de un vecino) en un 43%
(884) de los pacientes y mordeduras por perros
desconocidos o no identificados en un 11%
(226).

Condicion de propiedad del animal agresor
IMT- Enero 2006-Mayo 2007
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del paciente
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conocido

Los duefios de los animales, presentaron o
refirieron vacunacion antirrabica al dia, en un
49 % (1007), sin vacunacion 15 % (288) y el 37
% (761), restante no estaba documentado el
antecedente de vacunacion.

Discusién

La mordedura por perro es un accidente
muy frecuente en pediatria, lo que coincide con
estadisticas de otros autores. En nuestra institu-
cion motiva el 60% de la totalidad de las agre-
siones en nifios y el 12% de las consultas en
urgencias pediatricas.

El alto porcentaje de habitantes que fueron
agredidos por un animal y buscaron atencion
para prevenir la rabia, no solo es un factor pre-
ocupante de exposicion a rabia, sino también
un dafio al bienestar de las personas. El costo de
atencion a las personas mordidas es elevado
para la salud publica y para el propio paciente,
considerando los costos de medicamentos, del
servicio de salud y las horas perdidas por inca-
pacidad de acuerdo al tipo de agresion.

En nuestro estudio la mayoria de los perros
agresores eran de la familia, ocurrieron en el
hogar o cercanias del mismo, muy semejante de
lo que ocurre en otros paises de Latinoamerica.
La provocacién del animal por parte de la
victima ocurrio en la mayoria de los casos (jue-
gos violentos). Algunos gestos 0 acciones
humanas pueden ser interpretados por el perro
como agresiones y responder en consecuencia.

En nuestro pais la especie de animal agresor
mas frecuente es el perro, probablemente por-
que es la mascota que se prefiere habitualmente
en los hogares. Aln asi existe principalmente en
los meses de calor intenso alta frecuencia de
mordedura de ratas y monos.
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La proporcién de personas tratadas en rela-
cion a las atendidas presenta una gran variacion.
Deberia analizarse la prescripcion correcta de
tratamientos analizando junto con la situacién
epidemioldgica de la region. Los perros se man-
tienen en un alto porcentaje sin vacunaciéon o
sin presentacion de carnet de vacunacion del
animal que obliga a los profesionales de salud a
realizar tratamientos probablemente innecesa-
rios si la vacunacion del animal estuviera bien
documentada.

Es probable que los accidentes por morde-
dura de perro estén aumentando en frecuencia y
gravedad merced a la aparicion de nuevas razas
con un gran potencial agresivo. Factores diver-
sos entre los que se pueden destacar la sensa-
cion de inseguridad creciente, razones de status
y la falta de una adecuada legislacion respecto a
razas con un gran potencial agresivo en zonas
de alta densidad de poblacion, parecen ser de
las causas méas destacables. Al igual que la au-
sencia de una buena reglamentacién acerca del
patrimonio de animales.

Existe cierta limitacion para obtener conclu-
siones sobre incidencia de mordeduras y fre-
cuencia de su gravedad, principalmente porque
el hospital donde se realizo el estudio no es el
unico efector de este tipo de asistencias en el
pais, y ademas seguird existiendo un marcado
subregistro en esta patologia, ya que los casos
leves no son llevados a la consulta médica, es-
pecialmente cuando el perro es de la propia
familia, ademas los adultos raramente buscan
atencion médica a menos que la lesion sea im-
portante. Por lo tanto la consulta médica es fre-
cuente cuando el perro es ajeno a la familia,
cuanta mas pequefia es la victima y cuando las
lesiones asientan en regiones altas del cuerpo.

Conclusién

Deberia apoyarse maés la educacion y di-
vulgacién permanente para la participacion de
la comunidad en la prevencion de la mordedura
de animales. La participacion de la comunidad
es un elemento fundamental en las etapas del
proceso. Al igual que la educacion dentro del
cuidado del nifio y la eleccion de mascotas. Al
elegir un cachorro la familia deberia guardar
ciertos cuidados. Que los juegos por ningun
motivo sean violentos. Cuando hay hijos pe-
quenfos, tratar de elegir razas de poca enverga-
dura. Bajo ninguna circunstancia dejar un nifio
solo con perros, sobre todo si gatea. No atar al
perro y no tenerlo desintegrado de la casa (fon-
do, casilla, canil).
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Abstract

Male, 42 years of age, with a 3 week history of headache, nausea, vomiting, and hy-
poacusis of the right ear entered department excited, incoherent, disoriented, refusing
food. History of cryptococcal meningitis (CM), received 1.5 gr. of amphotericin B fol-
lowed by suppressive treatment with fluconazole and HAART 5 months earlier with
CD4: 47 and viral load (VL): 280.018 Glasgow Coma Scale 13/15. Cranial computed to-
mography (CT) and Nuclear Magnetic Resonance (NMR) were normal, cerebrospinal
fluid (CSF): 20 cell/mm3 MN, albumin: 162 mg. Pandy: positive, India Ink: negative, la-
tex for Cryptococcus: dilution less than 1/512. Patient showed no improvement and
prednisone 75 mg/day was begun on supposition of IRIS, resulting in complete recovery.
New CD4: 283 with VL: undetectable. Patient returned at one month following suspen-
sion of corticosteroids, presenting similar symptoms plus fever, paresis of face and left
lower limb, dysarthria, bilateral hypoacusis, and myoclonus, CSF: 20 cell/mm3 MN, al-
bumin: 103 mg%, Pandy: positive, India Ink: negative. Latex for Cryptococcus 1/1.
Prednisone reinitiated with complete recovery.

Male, 42 years, 3 weeks of evolution of migraine, nauseas, vomits hipoacusia of the right
ear. He was admitted excited, incoherent, disoriented service, with food rejection. Prece-
dent of meningitis to Criptococus (MC), received 1,5 gr of anfotericina B and then treat-
ment suppressive with fluconazol, plus TARGA 5 months before, with CD4: 47 and CV:
280.018. Glasgow 13/15. TAC and RMN of cranium normal, LCR: 20cel/mm3 MN, al-
bumen: 162 mg %, pandy: positive, Indian ink: denial, Latex for Criptococus: minor di-
lution to 1/512. Before not improvement begins prednisona 75 mg/dia thinking about
SIRI, with total improvement. New Cd4: 283 and CV: indetectable.

He re-enters a month for similar picture, posterior to the suspension of the corticoids,
plus fever, paresia facial and of low left Member, disartria, hipoacusia bilateral, and
mioclonias, LCR: 20cel/mm3 MN, albumen: 103 mg %, pandy: positive, Indian ink: de-
nial. Latex for criptococo 1/1. It is restarted prednisona by total improvement.

Resumen

Hombre, 2 afios, 3 semanas de evolucion de cefa-
lea, nauseas, vomitos, hipoacusia del oido dere-
cho. Ingresa al servicio excitado, incoherente,
desorientado, con rechazo alimentario. Antece-
dente de meningitis a Criptococus (MC), recibid
1,5 gr de anfotericina B y luego tratamiento su-
presivo con fluconazol, mas TARGA 5 meses an-
tes, con CD4: 47 y CV: 280.018. Glasgow 13/15.
TAC y RMN de craneo normales, LCR:

20cel/mm3 MN, albimina: 162 mg%, pandy:
positiva, tinta china: negativa, Latex para
Criptococus: dilucion menor a 1/512. Ante la
no mejoria se inicia prednisona 75 mg/dia
pensando en SIRI, con mejoria total. Nuevo
CD4: 283 y CV: indetectable. Reingresa al
mes por cuadro similar, posterior a la sus-
pension de los corticoides, mas fiebre, paresia
facial y de Miembro inferior izquierdo, disar-
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tria, hipoacusia bilateral, y mioclonias, LCR:
20cel/mm3 MN, albdmina: 103 mg%, pandy:
positiva, tinta china: negativa. Latex para crip-
tococo 1/1. Se reinicia prednisona con mejoria
total.

Introduccion

SIRI es el empeoramiento clinico paradojico
que experimentan algunos pacientes infectados
por el VIH tras iniciar el tratamiento (tto) antirre-
troviral (ARV) de gran actividad (TARGA) como
consecuencia de la restauracion de su capacidad
para aumentar la respuesta inmune frente a anti-
genos infecciosos y no infecciosos °.

La incidencia del SIRI varia entre el 10 y el
25% de los pacientes que reciben TARGA *™°.
Para su definicion se necesitan ciertos criterios
4+10-12- 1) asociacion temporal entre el inicio de la
terapia antirretroviral (TARGA) y la aparicion de
los signos clinicos, de infecciones oportunistas
(10) previamente silentes o la rapida evolucion o
agravamiento de enfermedades oportunistas que
estaban controladas o estabilizadas, siendo esta
asociacion temporal entre 2 a 16 semanas, pu-
diendo ser dependiendo de diversos factores des-
de pocos dias hasta més de 1 afio, en la mayoria
de los casos en las primeras 8 semanas; 2) presen-
tacion atipica de infecciones o tumores con buena
respuesta al tto.; 3) evidencia de restauracion de
la inmunidad dada principalmente por disminu-
cion de la carga viral plasmética > a 1 log10 co-
pias por ml del RNA del VIH y/o elevacion de
los linfocitos CD4 de 2 a 4 veces y 4) exclusion
de otras causas que puedan explicar los sintomas.

Se ha intentado establecer factores de riesgo
como la presencia de los antigenos de pat6genos
oportunistas (vivos 0 no), genes de sensibilidad
para el desarrollo de enfermedad: por herpesvi-
rus: (HLA- A2; B44; DR4) o por micobacterias
(TNFalfa-308, IL-6; 174g) e inmunodepresion
severa en el momento del inicio del TARGA con
CD4 <50 cel. /ml (relacionada a una elevada
carga patogénica y desregulacion inmune).

Ha sido mas frecuente cuando la relacion
temporal entre el diagnéstico de la enfermedad
oportunista y el inicio del TARGA es corta, (< de

2 semanas), debido probablemente a una gran
carga antigénica  que provoca una respuesta
inmune mayor frente al hallazgo de un n° re-
pentinamente altos de células funcionalmente
activas antigeno especificas *2. Se han estable-
cido 2 formas de presentacion: la forma tem-
prana durante los 3 primeros meses del inicio
del TARGA debido a una respuesta inmune
contra antigenos viables; y una forma tardia
desde un mes hasta varios afios del inicio del
TARGA como resultado de una respuesta in-
mune frente a antigenos no viables ***°.

En el SIRI relacionado con criptococo se
han descriptos ambas formas, la temprana co-
mo meningitis recurrente y la tardia como lin-
fadenitis. Las recomendaciones para el tto.
consiste en tratar la enfermedad oportunista si
estuviera presente, antiinflamatorios no este-
roides, o esteroides cuando el dafio inflamato-
rio afecta severamente al 6rgano afecto (cere-
bro, ojo, higado, pulmones, etc.) a 1-2 mg/Kg,
no suspender TARGA, excepto que la respues-
ta inflamatoria amenace la vida, si no hay
respuesta a los corticoides o si los patégenos
implicados no son controlados con los antimi-
crobianos especificos »*°119

Presentacién del caso

Varon, 42 afo, docente, procedente de
Asuncion, conocido VIH desde hace 2 afio y
medio. Con CD4: 47 y carga viral 280.018 de
noviembre del 2006, coincidiendo con el dia-
gndstico de MC, recibi6 tto. con anfotericina B
1,5 gr., luego fluconazol como tto. supresivo, e
inici6 TARGA con AZT, 3TC y NVP, con
buena adherencia. 5 meses después consulta y
queda internado en el Instituto de Medicina
Tropical por cefalea de 3 semanas de evolu-
cibn mas nauseas y vomitos, motivo por el
cual se interna en otro servicio 12 dias antes
por 4 dias, se realiza estudios, TAC y RMN de
craneo, normales, y puncion lumbar siendo el
LCR negativo para Criptococcus; 6 dias antes
se agrega hipoacusia del OD; 24 hs antes agre-
sividad, excitacion, incoherencia, desorienta-
cién, rechazo alimentario y de la medicacion,
motivo por el cual es traido al servicio.
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Ingresa con Glasgow 13/15, excitado, des-
orientado, incoherente, agresivo, no signos
meningeos ni déficit motor ni sensitivo, dificil de
evaluar pares craneanos. Resto de examen fisico
normal. LCR: 20 cel/mm3 MN, alblmina: 162
mg%, pandy: positiva, tinta china: negativa,
Latex para Criptococus: dilucion menor a 1/512.
Resto del laboratorio normal.

Se constata fiebre de 38°C. Se reinicia Tto.
con fluconazol 400 mg/dia y Risperidona, sin
mejoria, por lo que al tercer dia de internacion
se decide iniciar corticoides (prednisona 75
mg/dia) pensando en SIRI, en vista a los resulta-
dos de estudios auxiliares negativos, con total
mejoria al tercer dia del tto. y se disminuye flu-
conazol a 200 mg/dia. Va de alta con esquema de
descenso de corticoides hasta suspender. CD4:
283 y CV: indetectable.

Reingresa nuevamente al mes del alta por
cuadro similar, que se inicia 8 dias posterior a la
suspension de los corticoides, se constata hiper-
tensién y se le agrega fiebre de hasta 39°, pare-
sia facial y de MII, disartria, hipoacusia bilateral,
y mioclonias, sin signos meningeos, resto del
examen fisico normal. TAC de craneo normal,
LCR: 20cel/mm3 MN, albumina: 103 mg%, pan-
dy: positiva, tinta china: negativa. Latex para
criptococo 1/1, Resto de los estudios normales.

Se reinicia corticoides, inicialmente predni-
solona a 125 mg/dia, y luego prednisona 75
mg/dia, con mejoria total al 5° dia del tto, va de
alta con esquema de descenso de corticoides.

Discusion

Ante los sintomas eminentemente neurologi-
cos que presentd el paciente, y la fiebre lo prime-
ro que se pensarias es en una reactivacion de la
MC o eventualmente otras infecciones del SNC
que no estan siendo tratadas, como Chagas,
Toxoplasmosis o Tuberculosis. Patologias que
fueron descartadas con la realizacion de estudios
auxiliares como: laboratorios especificos (IFI
para Chagas y Toxoplasmosis), tinta chinay cul-
tivo para hongos negativos, y latex con dilucion
muy baja 1:1, TAC y RMN de craneo que fue-
ron normales, lo que se evidencio por las carac-

teristicas del liquido fue una meningitis asépti-
ca. En este contexto descartado otras causas
que expliquen los sintomas se plantea un SIRI
que explicaria el empeoramiento clinico 5 me-
ses después del inicio del TARGA.

Teniendo en cuenta los criterios de SIRI te-
nemos la asociacion entre el inicio del TARGA
y desarrollo de los fendmenos clinicos en los
primeros 5 meses; la exclusion de otras 10 o
neoplasias y de explicaciones alternativas co-
mo resistencia a la Anfotericina B, y la evi-
dencia de restauracion inmune, por lo que
hemos planteado el diagndstico de SIRI por el
antecedente de una criptococosis previa.

El caso presentado cumple los tiempos re-
portados para casos de SIRI, la negatividad en
la busqueda del Criptococcus, la respuesta sa-
tisfactoria sin tratamiento antimicético especi-
fico (s6lo se mantuvo la terapia de supresion
cronica con fluconazol 200 mg/dia), por las
alteraciones neuroldgicas y la meningitis no
explicadas por otras causas, con cultivos de
LCR para gérmenes comunes y hongos negati-
vos, Y hiperalbuminorraquia no explicada por
una meningitis viral, TAC y RMN de créneo,
normales, y una excelente respuesta a los anti-
inflamatorios, en este caso corticoides, y esen-
cialmente la recuperacion de la capacidad de
respuesta inmune evidenciada por el aumento
de los CD4" y disminucion de la carga viral.

Con respecto al tratamiento de este sindro-
me se recomienda en los casos mM&s severos
prednisona de 1-2 mg x kg de peso tal como se
utilizd en este paciente presentando mejoria,
pero los estudios no han sido concluyentes, y la
duracién es variable &,

El SIRI, fue descrito en relacion a una
agravacion de un cuadro de linfadenitis por
complejo Micobacterium avium (MAC), con-
comitantemente con la recuperacién de capaci-
dad de respuesta inmune, en pacientes con Sl-
DA en tratamiento *>*’. Posteriormente, estos
cuadros han sido reportados igualmente en
otras patologias del SIDA, siempre asociados a
la triterapia y en otras condiciones, como escle-
rosis maltiple *°
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Si bien los reportes de SIRI asociado a Crip-
tococcus hablan de meningitis en una fase precoz
y de una linfadenitis en una fase tardia **%° éste
caso es particular ya que estariamos ante una me-
ningitis en una fase tardia; también se ha des-
cripto un caso de vasculitis *°. Debe considerarse
el SRI en cualquier paciente infectado por el VIH
que presenta un empeoramiento clinico paradoji-
co tras iniciar TARGA, sobre todo si esta gra-
vemente inmunodeprimido, presenta 10 cercana
en el tiempo y tiene un rapido ascenso de CD4 y
descenso de carga viral *°.

La busqueda de atencion tardia por parte del
paciente con infeccion por VIH, resultaria inevi-
tablemente en un amplio nimero de pacientes
severamente inmunodeficiente recibiendo TAR-
GA, por lo tanto existirian muchos pacientes en
riesgo de desarrollar SIRI.

Conclusién

Ante la presencia de una evolucién desfa-
vorable, ya sea empeoramiento o aparicion de
nuevos sintomas en un paciente con buena ad-
herencia y buena respuesta al TARGA. cuya cau-
sa no se ha encontrado y una vez descartado nue-
vas 10 u otras patologias, teniendo una recupera-
cién inmunoldgica adecuada debemos considerar
el Dx. de un SIRI e iniciar el tto. adecuado al
caso.

Si bien el uso de corticoides no ha sido eva-
luado ampliamente en trabajos de investigacion
seria razonable su utilizacién en caso de sintomas
severos como este, y debemos considerar la me-
ningitis como manifestacion de un SIRI tardio de
una MC. Antes del inicio de TARGA en los pa-
cientes muy inmunosuprimidos se debe descartar
la presencia de infecciones oportunistas y evitar
asi la aparicion del SIRI que puede desencadenar
eventos fatales y evaluar la efectividad de los
esteroides que permita su uso rutinario.
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Infecciones Intra-abdominales

Intra-abdominal infection.
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Introduccion

Las infecciones intraabdominales incluyen un
grupo heterogéneo de procesos infecciosos que se
localizan anatomicamente en el sitio anatémico
ubicado entre el diafragma y la pelvis, pudiendo
desarrollarse en el espacio retroperitoneal o dentro
de la cavidad peritoneal *.

La infeccion intraperitoneal puede ser difusa o
localizarse en uno 0 mas abscesos. Los abscesos
intraperitoneales pueden formarse en fosas, en los
diferentes espacios perihepaticos o a lo largo de las
principales vias de comunicacion entre las cavida-
des peritoneales. Por otro lado la infeccién puede
estar contenida dentro de las visceras intra-
abdominales como en el caso de los abscesos hepéa-
ticos, pancreaticos, esplénicos o renales, o alrede-
dor de las visceras enfermas (pericolesciticos, pe-
riapendicular, pericélico y tubo ovérico) asi como
entre asas intestinales adyacentes (abscesos inter-
asas) .

El curso clinico de la infeccién depende de fac-
tores como la severidad de la infeccion, la micro-
biologia, la localizacion anatomica, el grado de
afectacion y la presencia de trastornos anatomicos
de visceras abdominales. Ademas influyen en la
evolucion la edad del paciente, la presencia de co-
morbilidades, el estado inmune, el tratamiento anti-
biético previo y el estado nutricional *

Las infecciones intra-abdominales frecuente-
mente son resultados de peritonitis secundaria y
generalmente ocurre por la entrada de microorga-
nismos a la cavidad peritoneal por defecto necroti-
co en la pared intestinal o de otras visceras como

resultado de infarto, obstruccion o trauma
directo * *. En los nifios la peritonitis esta
frecuentemente asociada con la apendicitis,
pero ademas puede estar asociada con intu-
suscepcion, hernia incarcerada, vélvulo o
ruptura del diverticulo de Meckel °.

Una forma rara de peritonitis en nifios
puede ocurrir como complicacién de un tras-
torno de la mucosa intestinal como en la
Ulcera péptica, la enfermedad de Crohn, la
colitis ulcerativa y la enterocolitis pseudo-
membranosa. La infeccion intraabdominal en
el periodo neonatal se presenta a menudo
como complicacion de una enterocolitis ne-
crotizante, ruptura espontanea de intestino o
ileus meconial ®

Las investigaciones microbioldgicas de
las infecciones intra-abdominales en nifios
son limitadas * °. Se ha demostrado que los
patdgenos causantes de la peritonitis consti-
tuyen la flora normal del tracto gastrointesti-
nal, flora polimicrobiana, que incluye gérme-
nes aerobios y anaerobios, siendo la localiza-
cion de la perforacion gastrointestinal (esto-
mago, duodeno, yeyuno, ileum, apéndice o
célon) la que define la flora infectante .

Ademas cuando la infeccion intra-
adominal se produce en un paciente en trata-
miento antibidtico, el uso de antimicrobianos
frecuentemente condiciona un sobrecreci-
miento bacteriano con una flora atipica o con
un perfil de susceptibilidad a antibidticos
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caracterizada por elevados niveles de resistencia a
los antimicrobianos de uso habitual.

A continuacion se consideran las infecciones
intrabdominales mas frecuentes y se discuten en
cada caso aspectos microbioldgicos y terapeuticos
de relevancia.

Apendicitis

Es el proceso inflamatorio del apéndice cecal y
es la causa mas frecuente de absceso pélvico y peri-
tonitis secundaria en la infancia. Afecta a todos los
grupos de edad y es més frecuente en varones.

La obstruccion de la luz apendicular, general-
mente por un fecalito conduce al aumento de la
presion intraluminal, acompafiada de reaccion in-
flamatoria, multiplicacion bacteriana pudiendo lle-
gar a la gangrena y ruptura del apéndice lleno de
pus. En ese periodo de tiempo entre el inicio de la
apendicitis y la ruptura del apéndice las visceras y
el epipldn circundantes pueden localizar el proceso
y confirmarlo en el area periapendicular; si la tabi-
cacion es incompleta se produce una peritonitis
difusa 2

La apendicitis se manifiesta clasicamente con
dolor periumbilical o epigastrico al inicio, luego en
la fosa iliaca derecha, acompafado de fiebre, vomi-
tos 0 nauseas, estrefiimiento o diarrea, taquicardia,
defensa muscular regional, o contractura en caso de
peritonitis agregada. En nifios pequefios la sintoma-
tologia puede ser un cuadro peritoneal agudo gene-
ralizado sin clinica regional *. Las distintas locali-
zaciones anatomicas normales del apéndice deter-
minan variaciones de la localizacién del dolor y los
hallazgos semiolégicos .

En el 89% de los pacientes con apendicitis agu-
da hay un aumento del recuento de leucocitos
>10.000 mma3, y aunque el incremento es frecuen-
te, no es especifico para el diagndstico de apendici-
tis. El examen de orina debe realizarse rutinaria-
mente para excluir infeccion de vias urinarias, asi
la determinacion sérica de gonadotropina coridnica
humana B (HCG) en adolescentes para descartar
embarazo ®

La utilidad de la radiografia de abdomen
es cuestionable. El dato radiografico mas
frecuente que sugiere apendicitis es una cur-
vatura concava en la columna vertebral hacia
la derecha, por espasmo de la musculatura
abdominal, pudiendo observarse en 5-10%
un fecalito y dilatacion del ciego en el cua-
drante inferior derecho. En nifios menores
datos radiogréaficos compatibles con obstruc-
cion del intestino delgado deben sugerir la
presencia del apéndice perforado.

La ultrasonografia es de suma utilidad pa-
ra el diagnostico de apendicitis, en particular
cuando la clinica es incierta, reportandose en
manos de observadores experimentados una
especificidad del 80% y una sensibilidad del
98% °,

En los nifios, un diagnostico diferencial
es la linfadenitis mesentérica inespecifica ya
que puede ser responsable de sintomas suges-
tivos de apendicitis hasta en el 20% de los
casos. Este trastorno es una enfermedad auto-
limitada, a veces recurrente de la infancia y
afecta sobre todo los ganglios linfaticos me-
sentéricos de la fosa iliaca derecha. El intes-
tino y peritoneo adyacentes muestran una
inflamacion leve y se puede observar una
escasa cantidad de liquido peritoneal seroso 2.
El cuadro clinico se caracteriza por fiebre,
dolor en fosa iliaca derecha durante la palpa-
cién. En ocasiones puede haber leucocitosis
en el hemograma . Aunque virus como el
sarampion, citomegalovirus, Epstein-Barr y
adenovirus pueden causarlo, en muchos casos
no se demuestra un agente etiologico. Yersi-
nia enterocolitica y Yersinia pseudotubercu-
losis han sido implicados en algunos casos de
apendicitis aguda, pero lo habitual es que
causen inflamacion ileal y cecal o adenitis
mesentérica simulando el cuadro clinico de
apendicitis aguda *°. Campylobacter sp asi
como Salmonella sp. pueden causar también
cuadros clinicos similares **,

El cultivo en caso de apendicitis tipica-
mente produce 10 a 14 diferentes tipos de
microorganismos, los cuales reflejan gene-
ralmente la flora coldnica, y constituyen una
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mezcla de gérmenes anaerobios y facultativos.

Los gérmenes mas frecuentemente aislados son
miembros de Enterobacteriaceae, Escherichia coli,
Bacteroides fragilis, Prevotella sp, Bilophila
wadsworthia, Peptostreptococcus sp, Yy estreptoco-
cos del grupo viridans > ** **. Aunque E. coli y
Bacteroides sp. son las bacterias mas frecuente-
mente aisladas del liquido peritoneal, se aislan
Pseudomonas aeruginosa en 20% de los casos y
Enterococcus faecalis en 10-15% de los casos **.

Tratamiento

El tratamiento de la apendicitis aguda es
quirdrgico. La apendicitis aguda sin evidencia de
gangrena, perforacion, absceso o peritonitis requie-
re solo antibidticoterapia preoperatoria debiendo
utilizarse regimenes activos contra anaerobios fa-
cultativos y obligados "' *°.

La terapia antibidtica es un componente impor-
tante en la apendicitis perforada, debiendo ante la
sospecha de una perforacion iniciarse el tratamiento
antibiotico mientras se espera la cirugia. Debido a
la naturaleza polimicrobiana de las infecciones in-
tra-abdominales en la apendicitis perforada el
régimen empirico inicial debe incluir antibioticos
efectivos contra Gram negativos entéricos aerobios
y anaerobios ** 1“8, |a seleccion inicial de la anti-
bioticoterapia es similar a la que se realiza en pa-
cientes con peritonitis secundaria y se discute en el
correspondiente apartado de este mismo capitulo.

No existe un consenso general en cuanto a la
duracion de la terapia antimicrobiana en pacientes
con apendictis perforada, pero en general el trata-
miento debe continuarse hasta que el paciente esté
afebril, con normalizacion de la funcion intestinal y
del recuento sanguineo leucocitario, lo cual en ge-

neral ocurre entre los 5 y 10 dias del acto quirurgi-
co 8, 16-18

Peritonitis

La inflamacion del peritoneo puede ser resulta-
do de la contaminacion de la cavidad peritoneal por
microorganismos, sustancias quimicas irritantes o
ambas cosas % La peritonitis infecciosa ha sido

clasificada en primaria, secundaria o tercia-
ria. Una forma clinica importante en centros
de concentracion de enfermos renales es la
peritonitis que complica la dialisis peritoneal.

Peritonitis primaria o peritonitis bacteriana
espontanea

Es definida como la infeccion microbiana
del peritoneo y del liquido peritoneal en au-
sencia de perforacion gastrointestinal o de
otras visceras abdominales. Puede afectar a
personas de todas las edades y la prevalencia
en los nifios ha disminuido en los ultimos
afios debido al amplio uso de antibidticos
para el tratamiento de enfermedades menores
del tracto respiratorio superior. Aunque la
peritonitis primaria puede observarse en
nifos previamente sanos, grupos especial-
mente susceptibles son aquellos con compli-
caciones meédicas subyacentes como cirrosis
posnecratica, esplenectomizados y nifios con
sindrome nefrotico. Hasta un 2% de los nifios
con sindrome nefrético experimentan uno o
més episodios de peritonitis primaria > " *°.
También se ha asociado con infecciones del
tracto urinario. La migracion transmural de
organismos o la diseminacion hematogena de
la flora faringea o de la flora de la piel pue-
den ser la fuente de la infeccion, especial-
mente en pacientes inmunocomprometidos.

Algunos estudios han demostrado la pre-
dominancia en nifias de la peritonitis primaria
(cerca del 90% de los casos) atribuyéndose
esta mayor incidencia a la migracion de mi-
croorganismos a traves de la trompa de Falo-
pio a la cavidad abdominal *.

Los organismos causantes de la peritoni-
tis primaria incluyen Streptococcus del grupo
A, Escherichia coli, Streptococcus pneumo-

niae g/ menos frecuentemente Bacteroides sp
1,14, 1

La peritonitis primaria es una enfermedad
febril, aguda que en los nifios a menudo si-
mula una apendicitis aguda. Se caracteriza
por fiebre, dolor abdominal, nauseas, vomitos
y diarreas, dolor a la descompresion y ruidos
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intestinales disminuidos o ausentes 2. Puede acom-
pafiarse de signos de sepsis y/o choque asi como
eritema en la piel.

El diagnostico de peritonitis primaria se realiza
en base al cuadro clinico compatible, y habiéndose
excluido otras fuentes intrabdominales de peritoni-
tis. Un recuento de leucocitos polimorfonucleares
en el liquido peritoneal obtenido por paracentesis
mayor de 250 célulassmm?® es considerado dia-
gnastico aun cuando el cultivo sea negativo.

La tincion con Gram del sedimento leucocitario
solo muestra bacterias en el 20%-40% de los casos
! La determinacion de lactacto en el liquido perito-
neal mayor de 25 mg/dl asi como un pH menor de
7.35 apoyan el diagnostico. Los pacientes con peri-
tonitis primaria habitualmente responden dentro de
las primeras 48-72 hs del inicio del tratamiento
antibidtico. De ahi que la declinacién exponencial
del nimero de leucocitos polimorfonucleares en el
liquido ascitico después del inicio de la terapia an-
timicrobiana ayuda a diferenciar una peritonitis
primaria de una secundaria %°.

El tratamiento inicial debe basarse en la cober-
tura de los patégenos probables, dado que el Gram
del liquido peritoneal frecuentemente es negativo,
debiendo modificarse una vez que se disponen de
los resultados de los cultivos y de la sensibilidad a
antibidticos.

Aunque anteriormente la combinacion de ampi-
cilina y un aminoglucosido era la terapia utilizada,
actualmente una cefalosporina de tercera genera-
cién como cefotaxima o ceftriaxona representa una
mejor opcion con menor riesgo de nefrotoxicidad y
de ototoxicidad (atendiendo que una mayoria de los
pacientes pediatricos con peritonitis primaria son
nefréticos), mejor actividad contra enterobacterias
(principalmente E. coli) y el creciente predominio
de cepas de Streptococcus pneumoniae resistente a
penicilina '*. La peritonitis primaria causada por
Streptococcus pneumoniae sensible a penicilina o
estreptococos del grupo A se trata adecuadamente
con penicilina a altas dosis.

En caso de Streptococcus pneumoniae parcial
0 totalmente resistente a la penicilina, las cefalos-
porinas de tercera generacion representan la terapia

de eleccion. La vancomicina debe reservarse
para las ocasionales cepas neumococcicas
con CIM a cefotaxima >4 ug/ml. Otros
gérmenes provocan rara vez esta infeccion;
en estos casos se debe ajustar la terapéutica a
la sensibilidad del agente causal.

Cuando se sospecha que la peritonitis ha
sido causada por Staphylococcus aureus me-
ticilino sensible se debe tratar con una penici-
lina resistente a la penicilinasa, como nafcili-
na u oxacilina o con una cefalosporinas de
primera generacion (cefazolina); si la cepa es
resistente a la meticilina o el paciente es alér-
gico a la penicilina debe utilizarse clindami-
cina (en caso que fuera sensible a la misma) o
vancomicina. Si se aisla Pseudomonas aeru-
ginosa debe utilizarse un aminoglucoésido
combinado con ceftazidima, cefepime o un
carbapenémico °.

Peritonitis secundaria

La peritonitis secundaria es la infeccién
intraabdominal que se produce por siembra
de la cavidad peritoneal por microorganismos
del &rbol genitourinario o gastrointestinal
secundaria al escape de los mismos secunda-
ria a pérdida de la integridad de la barrera
mucosa. Muchos cuadros pueden dar origen a
una peritonitis secundaria, siendo el substrato
comun a todos ellos la perforacion, la forma-
cion de absceso, necrosis isquémica o injuria
penetrante  de los contenidos intra-
abdominales *.

En los nifios la causa mas frecuente de
peritonitis secundaria es la que se asocia a la
inflamacion, perforacion o gangrena del
apéndice pero también se puede asociar a
otras entidades de los tractos gastrointestinal
0 genitourinario como perforacion del esté-
mago secundaria a una ulcera péptica; perfo-
racion traumatica del Gtero, vejiga, intestino
delgado o cdlon; diverticulitis, neoplasias
intestinales; perforacion intestinal asociada a
Ulceras causadas por Salmonella tiphy, My-
cobacterium tuberculosis, Strongyloides ster-
coralis, citomegalovirus (principalmente en
inmunocomprometidos); gangrena intestinal

Vol. 1; Diciembre 2007 41



Rev. Inst. Med. Trop.

secundaria a volvulo u obstruccion de la arteria
mesentérica; colecistitis aguda; pancreatitis; des-
hicencia de suturas de anastomosis intestinal; rup-
tura en la cavidad peritoneal de abscesos viscerales,
como hepético, renal, esplénico o pancreético entre
otros 2. En neonatos es frecuente la peritonitis co-
mo complicacion de enterocolitis necrotizante * %

Las manifestaciones clinicas incluyen fiebre
(que puede llegar a hasta 42° C), dolor abdominal
difuso, nauseas y vomitos. Al examen fisico el do-
lor abdominal de intensidad moderada a severa es
casi siempre el sintoma predominante; es carac-
teristico que el paciente se encuentre quieto en la
cama, en posicion decubito dorsal con las rodillas
dobladas y con respiracion intercostal frecuente y
limitada 2. La pared abdominal se presenta rigida y
los sonidos intestinales pueden estar disminuidos.

En el hemograma la leucocitosis esta usualmen-
te presente con recuentos en sangre periférica de
17.000 a 25.000 glébulos blancos/mm?®, predominio
de polimorfonucleares y eritrosedimentacion acele-
rada. EI hematocrito puede estar elevado por des-
hidratacion; son frecuentes la presencia de uremia
elevada de causa prerrenal, y discreto incremento
de las transaminasas en el hepatograma. En caso de
pancreatitis se observa incremento de la amilase-
mia.

La radiografia de torax permite descartar proce-
sos intratoracicos que a veces se manifiestan con
dolor abdominal y la radiografia de abdomen (fren-
te de pie, en decubito lateral izquierdo con rayo
horizontal) pueden mostrar distension del intestino
delgado y del colon con caracteristicas de obstruc-
cion intestinal mecanica, aire libre en la cavidad
peritoneal o ileus *, asa fija o centinela, vélvulos,
intususcepcion u oclusion vascular. Con frecuencia
la ecografia es el paso inicial para evaluar la sepsis
intraabdominal para detectar los procesos del cua-
drante superior derecho el retroperitoneo y la pel-
vis.

La tomografia total del abdomen y la pelvis con
contraste oral e intravenoso puede facilitar la de-
teccion de lesiones ubicadas fuera de la zona sos-
pechosa sobre los hallazgos clinicos y guiar el dre-
naje percutaneo de liquido peritoneal o abscesos.

La progresion del dolor abdominal de-
pende de la velocidad de diseminacién del
material que produce el estimulo doloroso.
En la perforacion o ruptura del apéndice la
czjiseminaci()n del dolor es mucho mas gradual

Una flora mixta de microorganismos ae-
robios y anaerobios habitualmente se recupe-
ra de la cavidad peritoneal de adultos y nifios
en los casos de apendicitis perforada y perfo-
racion intestinal *'*?. El tipo de microorga-
nismo encontrado depende del sitio de perfo-
racion.

Asi las infecciones que derivan del esto-
mago, duodeno, sistema biliar y la porcion
proximal del intestino delgado suelen estar
causadas por organismos aerobios Gram ne-
gativos y por Gram positivos tanto anaero-
bios como facultativos; las que derivan de
perforaciones de la porcion distal del intesti-
no delgado pueden estar causadas por orga-
nismos aerobios Gram negativos facultativos
con densidad variable y anaerobios como el
B. fragilis.

Por altimo las derivadas del colon suelen
estar causadas por anaerobios facultativos y
obligados, estreptococos y enterococos. En
los casos tipicos los microorganismos facul-
tativos son E. coli, Klebsiella sp, Enterobac-
ter sp, Proteus sp y Enterococcus; entre los
anaerobios obligados se encuentran B. fragi-
lis, P. melaninogenica, Peptococcus, Clostri-
dium sp, Fusobacterium, Eubacterium lentum
y Peptoestreptococcus, no siendo infrecuente
el aislamiento de hongos como Candida sp.
Suele ser poco frecuente el hallazgo de mi-
croorganismos exogenos como S. aureus, N.
gonorrhoeae o M. tuberculosis % ** . por
lejos el microorganismo Gram negativo aero-
bio mas frecuente aislado en infecciones in-
trabdominales es la Escherichia coli, predo-
minando entre los anaerobios el grupo del
Bacteroides fragilis **.

La investigacién microbioldgica de las in-
fecciones intra-abdominales en nifios es limi-
tada > 2. En el estudio de Lin et al. ° en el
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cual incluyeron 113 nifios con infecciones intra-
abdominales de la comunidad (apendicitis perfora-
da, perforacion intestinal, abscesos hepaticos, peri-
tonitis relacionada a la didlisis peritoneal continua,
ruptura del diverticulo de Meckel) se encontré 97%
de organismos aerobios, 38% anaerobios y flora
mixta en el 35%.

En este estudio E. coli fue el aerobio mas fre-
cuentemente recuperado (31%) y B. fragilis (10%)
el anaerobio documentado; este hallazgo es similar
a reportes previos de pacientes con apendicitis per-
forada o gangrenosa *3. Similarmente, Brook I.
recupero de la cavidad abdominal y de las heridas
post-quirurgicas infectadas de nifios con apéndicitis
perforada una flora mixta polimicrobiana aerobia y
anaeroba predominado entre los gérmenes aerobios
Escherichia coli, estreptococos alfa-hemoliticos,
estreptococos gamma-hemoliticos, enterococos del
grupo D y Pseudomonas aeruginosa. Los anaero-
bios predominantes fueron bacilos Gram negativos
principalmente Bacteroides fragilis, Prevotella y
Porphyromonas, y entre los cocos Gram positivos
anaerobios, Fusobacterium spp., y Clostridium sp.

La microbiologia de la peritonitis difiere en los
recién nacidos de los nifios mayores. Mollit y col %
han recuperado menos anaerobios asociados con
enterocolitis necrotizante que los aislados en apen-
dicitis perforada en nifios mayores. La mayoria de
los aerobios recuperados fueron: Klebsiella sp, En-
terobacter sp y Streptococcus sp.

En cuanto al patron de susceptibilidad de los
organismos aislados, la situacion actual es el cre-
ciente incremento de la resistencia de cocos Gram
positivos, principalmente enterococos, a ampicili-
na, de enterobacterias a aminoglucdsidos asi como
de anaerobios a cefoxitina y clindamicina, antibi-
oticos utilizados cominmente en el tratamiento de
las infecciones intrabdominales .

La virulencia de las bacterias que causan peri-
tonitis aumenta cuando se combinan en el peritoneo
ciertos microorganismos con sustancias como
hemoglobina, enzimas, moco u otros microorga-
nismos.

Cuando existe un derrame de bilis, secreciones
gastricas o pancreaticas en la cavidad peritoneal se

produce una peritonitis quimica, con poste-
rior efusion de proteinas del suero y de elec-
trolitos desde la sangre hacia la cavidad a fin
de neutralizar la acidez 2. En este escenario,
la siembra de la cavidad peritoneal esta tre-
mendamente facilitada.

Tratamiento

La correccion quirurgica y el drenaje son
los pilares més importantes en el tratamiento
de la infeccién abdominal. Sin embargo, un
complemento fundamental del tratamiento es
el inicio precoz de una terapia antimicrobiano
apropiada, la cual se ha demostrado que re-
duce la mortalidad en los pacientes con in-
fecciones bacteriemicas causadas por micro-
organismos de la familia Bacteroidaceae o
Enterobacteriaceae %%’

La intervencion quirdrgica debe realizarse
lo més rapido posible, preferentemente des-
pués de estabilizar al paciente con la correc-
cion de liquidos y del medio interno asi como
la toma de muestras para cultivos e inicio de
la terapia antimicrobiana. La resucitacion
hidrica es importante para asegurar una ade-
cuada perfusién visceral y la mejor distribu-
cion de droga, particularmente en el caso del
uso de aminoglucosidos con el cual la nefro-
toxicidad est4 exacerbada si existe disminu-
cion de la perfusion renal * %8,

La peritonitis secundaria es clésicamente
polimicrobiana y los microorganismos pro-
vienen en su mayoria del tubo gastrointestinal
2. La administracién precoz de los farmacos
antimicrobianos permite controlar la bacte-
riemia y los focos metastasicos de infeccion,
reducir las complicaciones supuradas y pre-
viene la diseminacion local de la infeccion
existente 2.

Los farmacos antimicrobianos utilizados
en el tratamiento de las infecciones intra-
abdominales deben penetrar adecuadamente
en el sitio de la infeccion en concentraciones
suficientes atendiendo que habitualmente
estas infecciones se caracterizan por inoculo
bacteriano elevado, con poblaciones bacte-

Vol. 1; Diciembre 2007 43



Rev. Inst. Med. Trop.

rianas que se hallan en su mayoria en fase de cre-
cimiento lento.

La falla al tratamiento antimicrobiano puede
ocurrir debido al desarrollo de resistencia bacteria-
na, concentracion insuficiente a nivel tisular, inter-
accion incompatible entre las drogas y desarrollo
de absceso 3.

La capsula del absceso puede interferir en la
penetracion de algunos agentes antibacterianos; el
pH bajo, el exceso de de proteinas ligadoras o beta-
lactamasas dentro del absceso pueden alterar la
actividad de algunos antimicrobianos; ademas el
pH bajo y el medio anaerobio dentro del absceso
llevan al detrimento de la eficacia de los amino-
glucésidos y de las quinolonas 2°.

Debido a que estas infecciones suelen ser poli-
microbianas se requiere un amplio espectro de acti-
vidad antimicrobiana. Se ha demostrado que una
terapia antimicrobiana inicial inadecuada se asocia
a mayor mortalidad .

Los antibidticos a ser utilizados no requieren
ser activos contra todos los microorganismos aisla-
dos (habitualmente hasta méas de 10 especies dife-
rentes).

El tratamiento empirico inicial debe dar cober-
tura a bacilos entéricos aerobios Gram negativos y
Gram negativos anaerobios, estando claramente
demostrada la utilidad de un régimen antimicro-
biano con cobertura para E. coli y B. fragilis " ¢,
aunque el esquema ideal sigue siendo motivo de

discusion.

Igualmente es motivo de controversia la necesi-
dad en el paciente individual de la toma de cultivos
durante el acto quirdrgico inicial-principalmente de
los casos de apendicitis y peritonitis de origen
apendicular a objeto de documentar la etiologia de
la infeccion, asi como la susceptibilidad antimicro-
biana, debido a que no se ha demostrado que los
cambios en el esquema antibiotico basados en los
resultados de laboratorio hayan mejorado el
pronéstico 3.

Sin embargo, en caso de infecciones in-
trabdominales de origen colonico se ha ob-
servado que el ajuste de la terapia antimicro-
biana de acuerdo al aislamiento puede mejo-
rar el pronostico, por lo que en esta situacion
serfa recomendable la toma de cultivos *'. En
caso de que se tome material para cultivos, el
mismo debe provenir del sitio infeccioso.

No se ha demostrado que los hemoculti-
vos proporcionen informacion adicional
clinicamente relevante en caso de infecciones
adquiridas en la comunidad por lo que no
estan recomendados rutinariamente *'.

Los esquemas antimicrobianos utilizados
habitualmente son activos contra anaerobios,
por lo que en el paciente individual los estu-
dios de identificacion microbiana y suscepti-
bilidad deberan priorizarse con los gérmenes
facultativos y bacilos Gram negativos aero-
bios *’. Ademas existe un retardo importante
en el retorno de los cultivos en anaerobiosis,
y los estudios de susceptibilidad de anaero-
bios basados en la técnica de difusion en dis-
co (Kirby-Bauer) no se han estandarizado
adecuadamente, y debe recurrirse a los méto-
dos de dilucién en caldo o agar para obtener
resultados confiables .

Debido a que algunas bacterias anaero-
bias, especialmente las cepas de B. fragilis
pueden desarrollar resistencia a uno de esos
antibidticos algunos autores recomiendan
realizar pruebas de susceptibilidad solo en
caso de infecciones severas * 7.

Antibidticos activos contra anaerobios
pueden no ser activos contra germenes aero-
bios. De ahi que la terapia antimicrobiana en
infecciones intrabdominales se puede dividir
en aquellos basados en terapia combinada de
antimicrobianos, donde habitualmente uno es
activo contra anaerobios y el otro activo con-
tra los aerobios, y aquellos basados en un
solo antimicrobiano con espectro para ambos
grupos bacterianos *.
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Las combinaciones antibioticas son muy efica-
ces en la infeccion intraabdominal, siendo sus pun-
tos débiles la nefrotoxicidad (en el caso de uso de
aminoglucoésidos) y el elevado nimero de infusio-
nes. Por otro lado las cualidades que deberia pose-
er el agente monoterapico ideal serian baja toxici-
dad, efecto bactericida, actividad en pH &cido, dosi-
ficacion Unica, bajo costo y adecuada cobertura
frente a gérmenes aerobios y anaerobios. Ejemplo
de terapias combinadas son la asociacion de uno de

La cefoxitina y el cefotetan, antibidticos
populares en la década de los 80, ya no estan
recomendados actualmente en forma rutinaria
debido a que el grupo de microorganismos
del grupo B. fragilis ha incrementado impor-
tantemente su resistencia a estos antibioticos
(mas del 10%) (Tabla) &%,

Los aminoglucésidos estan asociados a
nefrotoxicidad y a ototoxicidad y debido a la

dis-

Tahla. Resistencia del grupo de B. frugifis a antimicr ohianos nipb?-

1997 1998%  1999%  2000% 2002%*% 20047 20068  |igag

Ampi-sulbactarn 3.6 25 17 17 3 5D 103 de
Cefotetan 460 457 447 444 5D 5D 46 anti-
Cefoxitina 14.1 14.0 10.5 10.0 12 10.7 1p;3  biot
Clindamicina 5.3 207 201 261 36 428 253 oti-
Cloramfenicol 0 0 0 0 4 36 1.1 cos
Ertapenem 08 0.8 1.0 09 3D 5D 5D Tgs
Tmipenem 05 02 0 02 3 0 23 i
Meropenem 08 0.5 0.5 02 =D 0 =D oS
Metronidazol 0 0 0 0 0 18 6.9 con
Ticarcilina-clavul 1.1 1.8 1.0 0.7 SD sD 46 jqual
* Snydman DR, etal efica
#* Ulger M, etal ¥, ca-
 Calwo A, et al® cia
§ RodiguezE, aal® no
esta

los siguientes: metronidazol, clindamicina, o
ramfenicol (activos contra anaerobios) con un an-
timicorbiano activo contra aerobios [ej. amino-
glucésidos, cefalosporinas de tercera (cefotaxima,
ceftriaxona o cefatzidima) o cuarta generacién (ce-
fepima), aztreonam, y nuevas quinolonas (cipro-
floxacina, levofloxacina, moxifloxacina o gati-
floxacina] 1718 333¢

Ejemplos que se han demostrado eficaces como
monoterapia en el tratamiento de infecciones intra-
abdominales son cefalosporinas como cefoxitina o
cefotetan, la combinacién de penicilinas e inhibido-
res de beta lactamasas (Ej. ticarcilina - acido cla-
vulanico, ampicilina - sulbactam, amoxicilina —
sulbactam, amoxicilina - &cido clavulanico, pipera-
cilina - tazobactam), algunas de las nuevas quino-
lonas como la trovafloxacina, y los carbapénemicos
(imipenem, ertapenem y meropenem) 17 18 3642

recomendado su uso rutinario en las infeccio-
nes intra-abdominales, y el uso de estos agen-
tes estaria reservado para los pacientes alér-
gicos a betalactamicos y son de segunda
eleccion al igual que los regimenes basados
en quinolonas *.

En general, farmacos de muy amplio es-
pectro como las cefalosporinas de cuarta ge-
neracion, piperacilina-tazobacatam y los car-
bapémicos deberian reservarse para casos de
infeccion intra-abdominal grave y principal-
mente en fracasos en la terapia inicial (peri-
tonitis terciaria) *® “°*2. En estos casos, la
seleccion de antibidticos debe incluir a aque-
llos activos frente a enterobacterias portado-
ras de B-lactamasas de espectro extendido asi
como frente E. faecalis y P. aeruginosa.
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Indicaciones para la terapia anti-enterococcica

En modelo animal de infeccién intra-abdominal
polimicrobiana se ha documentado que los entero-
cocos representan un componente importante del
inoculo bacteriano y esta situacion predispone la
formacion de abscesos, la pérdida de peso, la bacte-
riemia por B. fragilis y E. coli y en consecuencia a
mayor mortalidad % *.

En algunos informes clinicos se ha destacado la
importancia de los enterococos en la infeccion in-
tra-abdominal; asi, se ha documentado la aparicion
de abscesos enterococcicos y de bacteriemia des-
pués del tratamiento de la sepsis intraabdominal
con antibidticos carentes de una actividad contra
los enterococos % *®,

En un estudio sobre 200 casos de infecciones
intra-abdominales graves que incluyeron peritonitis
secundarias, postoperatorias y abscesos se aislo E.
faecalis en la muestra inicial en 44 pacientes (22%)
* En estos, la tasa de infeccion enterocécica post-
operatoria incluyendo, infeccion de herida, absceso
intra-abdominal, e infeccién a distancia fue del
34%, en cambio en aquellos pacientes que no pre-
sentaron E. faecalis en el exudado peritoneal fue
solo del 12%. La tasa de infeccion enterococcica
varié en funcién de la antibioticoterapia inicial
siendo mayor en aquellos que recibieron una tera-
pia antimicrobiana sin actividad anti-enterococcica
(13% en aquellos tratados con cefotaxima y metro-
nidazol y 57% en los tratados con meropenem), y
considerablemente menor en los tratados con anti-
bidticos con actividad contra el mencionado micro-
organismo (0% en los que recibieron piperacilina /
tazobactam) *.

Estos autores concluyen que la infeccion ente-
rocdcica postoperatoria esta en relacion directa con
el aislamiento previo de enterococo y la falta de
cobertura empirica en el tratamiento inicial.

Por otro lado diversos estudios prospectivos,
aleatorios, realizados en pacientes con infecciones
intra-abdominales adquiridas de la comunidad,
han comparado esquemas terapéuticos activos con-
tra cepas de enterococos vs esquemas sin actividad
frente al enterococo, no demostrandose ventaja en

incluir antibidticos con espectro frente al en-
terococo '8 337,

Varios expertos han sugerido que la co-
bertura empirica inicial contra enterococos no
es necesaria en forma rutinaria en infecciones
intra-abdominales adquiridas en la comuni-
dad . Sin embargo, el tratamiento antimi-
crobiano para enterococo debe ser adminis-
trado cuando el mismo es recuperado de pa-
cientes con infecciones asociadas al &mbito
de la salud, debiéndose guiar la seleccion
apropiada de antimicrobianos por los estudios
de susceptibilidad *.

Indicaciones para la terapia anti-fungica

Candida albicans u otros hongos son ais-
lados cerca del 20 % de los pacientes con
perforacion del tracto gastrointestinal *°. Ello
es especialmente frecuente en las peritonitis
adquiridas en la comunidad de origen gastri-
co o duodenal y en las peritonitis postopera-
torias & %,

Aln cuando el aislamiento en una mues-
tra de fluido peritoneal sea positivo para este
patogeno, la terapia anti-fungica no esta re-
comendada como parte de la terapia antimi-
crobiana inicial de la infecciones intrabdomi-
nales. Sin embargo, en caso de infeccion in-
traabdominal en pacientes que recibieron
recientemente terapia inmunosupresora para
neoplasia, transplante o enfermedad inflama-
toria 0 en los casos de infeccion intraabdomi-
nal recurrente en los que se aisle Candida sp
en el fluido intraabdominal debe incluirse en
el tratamiento terapia antifingica ** °%.
Igualmente requieren tratamiento antifingico
los pacientes que presentan cultivos positivos
para hongos en tres 0 mas sitios, aquellos
con hemocultivos positivos y los que presen-
tan candidiasis invasiva por infiltracion de los
tejidos por levaduras 2.

Mas de la mitad de los pacientes con ais-
lamiento de C. albicans que no reciben anti-
fangicos desarrollan infeccién postoperatoria
por hongos. Ello es especialmente frecuente
en las peritonitis adquiridas en la comunidad
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de origen gastrico o duodenal y en las peritonitis
postoperatorias.

En la experiencia de Alonso y col. *° el 45% de
los pacientes que presentaron peritonitis secundaria
con cultivo peritoneal positivo para Candida sp.
presentaron algun tipo de infeccion fungica post-
operatoria. El 80% de los aislamientos de Candida
spp. en peritonitis secundaria correspondieron a un
foco gastroduodenal y el 20% a un foco célico *°.

Anfotericina B representa el tratamiento estan-
dar de la peritonitis por Candida sp a una dosis de
>0.7 mg/ml % 8. El fluconazol representarfa igual-
mente una opcioén adicional y comparable a anfote-
ricina B aunque se carecen de estudios comparati-
VoS en peritonitis por Candida sp. %>,

Dada la gravedad de la peritonitis por Candida
sp y a las caracteristicas farmacocinéticas del flu-
conazol en la edad pediéatrica (vida media de 14 hs
vs 30 hs en adultos), debe utilizarse a la dosis de
12mg/kg/dia dividida cada 12 hs mas alla de la
etapa neonatal *2.

Las formulaciones lipidicas de anfotericina B
asi como caspofungina y voriconazaol representan
alternativas eficaces, menos nefrotoxicas pero de
costo mas elevado. Estan especialmente indicadas
en pacientes con disfuncién renal *2. En aquellos
pacientes con hepatopatia cronica o moderada o
grave esta recomendado el uso de anfotericina B
liposomal (3-5 mg/kg/dia) *°. Aunque existen pocos
estudios con caspofungina en nifios, la dosis seria
de 50 mg/m2/dia o 2 mg/kg/dia *°. En caso de ais-
larse especies de Candida resistentes al fluconazol,
se recomienda la terapia con anfotericina B, caspo-
fungina o voriconazol *® %2,

Duracion de la terapia

La duracion de la terapia antimicrobiana de-
pende de la respuesta clinica del paciente: resolu-
cién de los sintomas y signos clinicos, incluyendo
la normalizacion de la temperatura, el recuento de
glébulos blancos y el retorno de la funcion gas-
trointestinal. Cuando no se ha documentado perfo-
racion la terapia puede ser corta (5-7 dias).

Sin embargo si se ha documentado perfo-
racion del tubo gastrointestinal y en especial
si el absceso intraabdominal esta presente la
terapia debe ser prolongada (2-6 semanas) *”.
En pacientes con infeccion intraabdominal
persistente o recurrente puede requerirse in-
tervencion adicional.

Fracaso terapéutico

Varios factores pueden asociarse a una
falta de respuesta al tratamiento de la infec-
cién intraabdominal, una vez que se haya
descartado como causas el drenaje insufi-
ciente de una coleccion intraabdominal.

Entre las causas no quirtrgicas de falla
terapéutica se encuentran una seleccion de
antibioticos con espectro insuficiente, la utili-
zacion de dosis inadecuadas, la aparicion de
patdgenos resistentes y niveles insuficientes
de antibioticos por un aumento del volumen
de distribucion por expansion del comparti-
mento extracelular. Ejemplo de espectro insu-
ficiente es la utilizacioén de farmacos con es-
casa cobertura para anaerobios, 0 Gram nega-
tivos, o la utilizacion de cefoxitina o clinda-
micina como anaerobicida en areas de alta
prevalencia de resistencia del B. fragilis.

El creciente incremento de aislamiento
de bacilos Gram negativos productores de p-
lactamasas de espectro expendido puede difi-
cultar igualmente el tratamiento de las infec-
ciones intrabdominales desde que los beta-
lactdmicos suelen ser uno de los componentes
mas frecuentes de la terapia inicial de la peri-
tonitis *& .
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A nombre del:
Prof. Dr. Antonio Arbo Sosa, Editor de la Revista del Instituto de Medicina Tropical.
Una vez el artículo sea aceptado para su publicación, el autor debe remitir a la oficina editorial los originales de figuras y fotos, así como una versión del artículo en procesador de palabra (Word 7.0 o superior).

Proceso de revisión: La primera revisión la realiza el editor para definir si el artículo corresponde a la línea editorial y cumple con los requisitos señalados en estas instrucciones. La segunda revisión la realizan dos árbitros independientes en calidad de revisores pares. La identidad de autores y revisores es confidencial.








