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PRESENTACION

En la busqueda permanente de ofrecerle la mejor atencion en salud a su poblacion afiliada, SUSALUD EPS implemento el Programa de Educacion
Continua para Médicos Generales, buscando la actualizacion y capacitacion permanente del personal médico.

Con este modulo 4, se termina un afio de esta actividad educativa, innovadora en cuanto a su metodologia a distancia, desescolarizada, basada en
la lectura individual de un material especialmente preparado, mediante el cual se revisaron temas de interés para la practica diaria, definidos
previamente por SUSALUD EPS de acuerdo con el perfil epidemiol6gico de su poblacion.

Cada uno de los temas fue tratado de manera tal que brindara una visién actualizada al médico, con base en la literatura cientifica universal, tal como
guias, protocolos y consensos basados en la evidencia, 1o cual garantiza una revision amplia del conocimiento cientificamente sustentado y
generalmente aceptado de manera universal no ligado necesariamente a aspectos puntuales de la normatividad del pais. Como hemos manifes-
tado anteriormente, es posible que algunos de los conceptos se aparten de las normas técnicas del Ministerio de Salud y/o de la Institucién donde
trabaja el profesional. Esto no quiere decir que estas normas vigentes no deban ser acatadas.

Cada modulo incluye una herramienta de autoevaluacion llamada examen consultado, que debe ser enviada a ASCOFAME como constancia de su
participacion activa y sobre el cual recibira retroalimentacion en su proceso de actualizacién. Quienes adn no han enviado los formatos de examen
consultado de los médulos anteriores, pueden hacerlo para completar su proceso de actualizacion y hacerse acreedores a los créditos de educacion
continua.

Esperamos que este programa de educacion continua haya sido de provecho para los médicos inscritos y se refleje un una mayor satisfaccion
personal y profesional, y una mejor atencion a sus pacientes.
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INTRODUCCION

Con el advenimiento de la Terapia de Rehidratacion Oral (TRO) al final de los afios 70 y su difusidn y préctica extensivas en el territorio nacional, las
enfermedades diarréicas iniciaron su descenso en las estadisticas tanto como causa de consulta como de hospitalizacion y muerte, hasta tal punto
que después de haber permanecido desde siempre como la primera causa de morbimortalidad en nifios menores de 5 afios y muy especialmente
en los menores de 2 afios, en la actualidad siguen vigentes pero en puesto secundario, de distintas ubicaciones y dependientes del lugar que
produce lainformacién.

Pareceria entonces que las diarreas tienden a disminuir pero ésto no es mas que un fendémeno, diriamos estadistico, puesto que especialmente
el médico general, sobre el cual recae la atencién mayoritaria de nifios en el pais, cotidianamente sigue atendiendo nifios diarréicas en su
consulta con la evidente diferencia de que ya no acuden compiometidos con deshidratacion evidente o grave como en pasadas épocas pero
si en compafiia de familiares que suplican unos, exigen otros, «medicamentos para parar la diarrea”. Y es aqui donde el médico general si no
esta al tanto de lo que hoy por hoy se aconseja hacer en estos casos, impulsa un largo camino, cuando no un calvario en el afan benevolente
de intentar frenar las deposiciones diarréicas, minimizando quiza la evaluacion del estado de hidratacion del paciente, que es lo inmediato u
olvidando su evaluacion nutricional que es fundamental en su evolucién. Otras veces se exagera la posibilidad de la autoria de las bacterias,
lo que lo lleva a formular persistente e indiscriminadamente antibi6ticos, y no pocas veces sometiendo aj nifio y a su acompafante a largas
esperas con la expectativa del resultado de un examen de laboratorio que casi nunca brinda alguna luz para su tratamiento fundamental e
inmediato.

Es la TRO la que ha hecho que la deshidratacion sea cada dia menos frecuente pues la diarrea como tal, dada su multicausalidad de origen y el
gran componente social que la rodea, seguird siempre vigente como causa de consulta hasta que no mejoren las condiciones sociales en la

comunidad.

Este documento pretende informar, al médico general muy especialmente, lo préactico que actualmente hay en el manejo de la diarrea y el autor se
ha esforzado para no atiborrarlo de datos, que siendo importantes, al médico general que tiene que laborar largas horas.atendiendo toda clase de
patologias, en lugar de ayudarlo, pueden confundirlo. Especialmente con relacion a los aspectos etiologicos es increible la cantidad de bibliografia
existente pero a criterio de autor, se apel6 solamente a algunas que se consideraron basicas y que en el presente documento se consignan como

lecturas recomendadas.

Con aprecio y con mucho respeto se obvié mucha informacion que se considera debe ser conocida, estudiada y evaluada por los que se dedican
exclusivamente a la atencion pediatrica y es aun méas obligante e indispensable para quienes, como el autor, se han dedicado por mucho tiempo a
este tema de la Enfermedad Diarréica que, asi persistente y obsesivamente sea estudiada a nivel del laboratorio en bisqueda de nuevos y exéticos
agentes etiolégicos, siempre seguira campante especialmente en aquellas regiones donde es diaria compafiera de los nifios la desnutricion, la
pobreza, como denominador comdn es ei hacinamiento, el analfabetismo y la descomposicion social que no se resuelven con formulas médicas sino
con un mejor vivir social en todo el sentido de lo que es la solidaridad humana.



ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA
. DEFINICION

Si se revisan algunos textos basicos de pediatria, manuales para instruccion del personal de salud, monografias de actualizacién, o folletos de
divulgacion, no es clara la definicion de la enfermedad diarréica aguda. Inclusive hay situaciones confusas en las que tanto el personal de salud como
la comunidad misma usan indistintamente diferentes términos, lo que hace practicamente imposible hablar con un idioma comdn en este aspecto.

Paradéjicamente, no obstante los grandes avances en la comprension de las causas de la enfermedad diarréica y en su tratamiento correcto, en la
actualidad aln persiste una importante discrepancia entre expertos acerca de como definirla. No hay una definicion precisa y universalmente
aceptada de lo que es un episodio diarréico.

B niimero de deposiciones hechas por una persona en un dia depende de variadas circunstancias como son las caracteristicas de la alimentacion,
la edad del paciente, el momento bioldgico y el momento patoldgico, las costumbres, el clima, para citar algunas. Cuando se dice que una persona
tiene diarrea se entiende que sus evacuaciones contienen mas agua de lo normal.

Por lo anterior y ateniéndonos a la sencillez optamos en nuestro ejercicio la definicion recomendada por la UMS (1955):
" Se define un CASO DE DIARREA como la eliminacion de tres 0 mas evacuaciones intestinales liquidas o blandas en un periodo de 24 horas".

"Se considera DIARREA el aumento en la frecuencia de las evacuaciones intestinales o variaciones en su consistencia (mas liquida, por ejemplo)
comparada con lo que la madre considera normal”.

Laanteriores una definicion OPERACIDNAL, reconociendo que es bastante complejo establecer cudl es la frecuencia y la consistencia consideradas
normales de las heces de los humanos.

TIPOS DE DIARREA

Con fines eminentemente clinicos y practicos y a pesar de que la diarrea como tal constituye un sindrome mas que una enfermedad, se considera
que es posible clasificar atodos los pacientes que la padecen en uno de los tres siguientes cuadros sindromaticos, cada uno de los cuales tiene su
patogenia definida y que exigen manejarse diferentemente:

1. Diarrea aguda liquida (incluyendo el colera)

Su comienzo es abrupto y puede extenderse hasta los 13 dias.

Se presenta con evacuaciones liquidas o semiliquidas en nimero de tres 0 mas, en diferente cantidad pero con tendencia, de acuerdo con la
gravedad del cuadro, a constituirse en diarrea de alto gasto y por tanto muy deshidratante. No hay evidencia de sangre, y se acompafia
frecuentemente de vomitos, irritabilidad, disminucion progresiva del apetito y poca fiebre. Préacticamente todos los agentes etiologicos de la
enfermedad la pueden ocasionar en cualquier momento de su evolucién y en cualquier grado de compromiso: Su consecuencia inmediata es la
deshidratacion en todas sus modalidades de complejidad y gravedad.

Desde 1991 {Epidemia de Célera en las Américas) el Vibrio cholerae Ol es la principal causa de diarrea aguda liquida en nifios mayares de 5 afios y
en adultos, dependiendo de los factores epidemiolégicos.

2. Disenteria

Se tipifica por la presencia de sangre visible en las evacuaciones, acompafiadas o no de moco y/o pus, con compromiso progresivo de! estada
general, estado febril, diferentes grados de toxicidad, y el nifio puede en determinadas circunstancias presentar convulsiones y complicarse con el
sindrome hemolitico urémico.

La Shighellosis (disenteria bacilar) es la causante de la mayoria de las diarreas con sangre en nifios. En cambio, en adultos jovenes la causa mas
frecuente de disenterfa es la amebiasis, la cual en nifios pequefios es eventual. La antibiéticoterapia oportuna disminuye su gravedad y acorta la
posibilidad de epidemias.

Autores como Mufioz Hernandez (México, 1996) recomiendan identificar dos modalidades clinicas en los casos de diarrea aguda con sangre:

a)  Hsindrome disentérico con evacuaciones numerosas, de escasa cantidad, compuestas fundamentalmente de moco y sangre con poca
materia fecal, casi siempre acompafiadas de pujo, de tenesmo y de fiebre; ia caracteristica clinica observada en la mayoria de estos casos es
el estado toxi-infeccioso.

b)  H sindrome diarréico que incluye huellas de sangre en evacuaciones compuestas sobre todo de materia fecal liquida, en las que puede haber
estrias sanguinolentas y moco; algunos pacientes pueden manifestar célicos.



3. Diarrea persistente

Se denomina actualmente asi a la enfermedad diarréica que se prolonga por 14 dias o mas. En el pasado recibia diferentes nombres, como crénica,
recurrente, aguda prolongada, e intratable.

Se sabe que hasta un 5% de los nifios afectados de diarrea la presentan. También se conoce que hasta un 20% de los episodios de diarrea corriente
se tornan persistentes y que ademas es una muy importante causa de hospitalizacion, desnutricion y muerte; se habla, por ejemplo, que
aproximadamente de un 30% a un 50% de la mortalidad en el medio hospitalario asociada a la diarrea, se debe a la diarrea persistente.

EPIDEMIOLOGIA

Hasta el presente se ha acumulado una buena cantidad de informacién al respecto que puede ser de dificil interpretacion puesto que es muy variable
segun el area en donde se trabaja e investiga. A continuacién se revisan los aspectos mas relevantes.

1. Transmision de los agentes que causan diarrea

Los agentes infecciosos productores de diarrea siguen la ruta fecal - oral (ano- mano- boca) como seria la ingestién de agua o alimentos
contaminados con heces. Algunos comportamientos y actitudes contribuyen al incremento del riesgo de que los nifias sufran diarrea, como por
ejemplo la no lactancia materna durante los 6 primeros meses de vida; el persistir con el biberén como instrumento indefectible en la alimentacion
de los nifios; beber agua contaminada con materia fecal; y la mala higiene personal especialmente cuando se cuida nifios, tanto en la manipulacion

de sus pafiales como en el manejo de sus alimentos.
2. Factores del hospedero que incrementan la susceptibilidad a las diarreas

Son situaciones que se asocian a una mayor incidencia, duracion y gravedad de la diarrea: la inmunodeficiencia temporal, la inmunodeficiencia
prolongada, el sarampidn, la desnutricion y poco tiempo de alimentacion con leche materna.

3. Edad

La consulta por diarrea es muy frecuente en nifios menores de 5 afios y muy especialmente en nifios que estan entre los 6 y los 11 meses, porque
precisamente éstos reflejan una serie de hechos que aumentan en ellos la posibilidad o riesgo de tener diarrea: disminucion de anticuerpos
adquiridos por la madre, ablactacién precoz con alimentos posiblemente contaminados, inicio del gateo que los pone mas en contacto con el suelo,
y mas objetos llevados a la boca (Ourand y Pigney, 1963).

4, Otros

Hay otros aspectos que tienen algln peso epidemioldgico pero que, en razon de la brevedad, simplemente se citan: infecciones sintomaticas,
epidemias, variacion estacional.

ETIOLOGIA

Hasta aproximadamente 1970, escasamente un 20% a un 30% de los gérmenes productores de diarrea aguda eran identificados cuando se
intentaba su bdsqueda. Hoy, con técnicas de laboratorio mas adecuadas, en laboratorios de investigacién de mucha experiencia y sobre todo
cuando estos gérmenes se buscan sistematicamente, es posible identificarlos hasta en un 80% de los casos en centros de atencion y hasta en un

50% en casos de diarrea leve en la comunidad.

Lainterpretacion exacta de los coprocultivos de nifios con diarrea es bien dificil porque la respuesta clinica del paciente a la contaminacion de cada
uno de estos gérmenes es diferente en cada caso. Unos manifiestan enfermedad grave, otros escasamente tienen sintomas leves e incluso hay
nifios que apenas hacen manifestaciones clinicas. Se encuentran cultivos con varios gérmenes y se encuentran cultivos positivos en nifios
asintomaticos. Es realmente dificil demostrar relacién de causalidad.

Siendo lo menos importante en el manejo practico de las diarreas identificar el germen especifico al cual puede atribuirsele una relacién de causa/
efecto (como se vera mas adelante cuando se hable del tratamiento y se revisan algunos estudios), se puede establecer que hay bacterias, virus
y protozoos causantes de la enfermedad, unos considerados mas importantes y otros aceptados como menos importantes.

Agentes infecciosas mdas importantes:

Bacterias: Shighella, Escherichia coli enterotoxica (ECET), Escherichia coli enteropatogena (ECEP), Escherichia cali Enterohemorragica (ECEH) y
Campylobacter jejuni.



Virus: Rotavirus y adenovirus atipicos.

Protozoos: Giardia lamblia, Cryptosporidium sp.

Agentes infecciosos menos importantes:

Bacterias: Salmonella sp., Yersinia enterocolitica, Aeromonas hidrophila, Escherichia coli enteroinvasiva (ECEI), Vibrio cholerae (muy importante en
otras regiones).

Virus: Virus pequefios, Astrovirus, Calicivirus.
Protozoos: Entamoeba histolytica.

Este campo de la etiologia quiza es el mas estudiado y por tanto abunda en novedades y bibliografia. En gracias a la brevedad y sencillez se anotan
las conclusiones que en 1981 {y que no han sido modificadas por OMS/OPS) fueron extractadas de 40 estudios especificos sobre la etiologia de las
diarreas realizados en diferentes partes del mundo (73% en pacientes hospitalizados y 29% en comunidad abierta).

'los enteropatdgenos mas frecuentes identificados en paises en desarrollo son los Rotavirus, la ECET, fa Shigbella y el Campylobacter jejuni.
Salmonella, Vibrio parahemolitico, Vibrio cholerae diferente al O muy rara vez se encuentran como causa de diarrea en lactantes”.

"El papel etioldgico de la Entamoeba histolytica y Giardia lamblia continda siendo incierto pues los dos se identifican frecuentemente con igual
incidencia tanto en nifios con diarrea como en sanos. Es necesario ampliar el método de diagndstico para dilucidar su papel etioldgico".

Se ha demostrado que mientras mas bajos son los niveles de saneamiento e higiene personal mayor es la importancia relativa de las bacterias en
la etiologia de las diarreas, en comparacion con los virus. "Histoldgicamente se ha demostrado y observado que conforme mejora el desarrollo
socioecondmico de los paises con la disponibilidad de agua potable, la refrigeracion doméstica y los medios adecuados para la distribucién de
deshechos humanos y basuras, disminuye considerablemente la incidencia de la diarrea de origen bacteriano que es caracteristica de la estacion
célida y finalmente deja de ser importante, quedando Unicamente la mayor incidencia de la diarrea durante la época fria que es causada principal-
mente por el rotavirus."

(OPS. Manual del Tratamiento de la Diarrea. PALTEX. No 13; 34-38,1987)

PATOGENIA DE LA DIARREA

Durante el proceso de absorcion y digestion de nutrientes el intestino delgado moviliza varios litros de liquido (absorcion y secrecion) y este proceso
puede verse entorpecido porque tanto bacterias como virus y protozooarios tienen propiedades virulentas que a ello conducen. Los mecanismos son
varios y estan suficientemente descritos y estudiados. Sintéticamente se enumeran algunos:

1. Bacterias: Mediante mecanismos relacionados con adherencia a la mucosa, produccion de toxinas que causan secrecion intestinal,
invasion a la mucosa, traslocacion de la mucosa seguida de multiplicacion bacteriana en la lamina propia y en los ganglios mesentéricos,
traslocacion de la mucosa intestinal seguida por infeccion generalizada.

2. Virus: Los rotavirus se replican dentro de las células epiteliales maduras que estan en la porcion superficial de las vellosidades intestinales
con lo cual producen destruccion celular como también acortamiento de ellas, con la caracteristica muy especial y fundamental de que no se
afecta toda la superficie de lamucosa sino que lahace" en parches" (mosaico), dejando areas indemnes que son realmente las que permiten
en el tratamiento preventivo y en la rehidratacion volver a situacion normal de equilibrio entre la absorcion y la secrecion. Las células de las
criptas cuya funcion es la secrecion no son atacadas.

Las células destruidas son reemplazadas por células nuevas provenientes de las criptas: Todo esto mediante un proceso que puede ser
favorecido o estropeado por la presencia 0 ausencia de la alimentacion y siempre favorecido por la presencia y accion de los componentes de
las Sales de Rehidratacion Oral (SRO). Este proceso hace que en un tiempo aproximado de 2 a 4 dias haya maduracion y recuperacion
intestinal, si las condiciones se dan.

3. Protozoarios: Las lesiones intestinales que ocasionan tienen que ver con adherencia y/o invasion a la mucosa. Se sabe que la Giardia
lamblia y el Cryptosporidium se adhieren a la mucosa del epitelio intestinal delgado produciendo acortamiento de las vellosidades. Sin
embargo no se conoce con certeza el mecanismo mediante el cual la Giardia ocasiona diarrea, inclusive hay autores que dudan de si la
produce. Han explicado que podria ser por efectos de toxinas o que la diarrea es una respuesta inmune mediada por linfocitos T o que se debe
alamala absorcion intestinal causada por dafio directo a la mucosa. Del Cryptosporidium lo tnico que se sabe hasta ahora con certeza es que
es un agente importante de diarrea pero se conoce muy poco del mecanismo.



Mencion especial merece la Entamoeba histolytica precisamente porque el persona! de salud y la misma comunidad dan a este protozoario
demasiado protagonismo en la produccién de las diarreas, y mas cuando son con sangre. Las lesiones que producen estan localizadas en el
colon donde ocasiona citolisis sin que se sepa exactamente por qué mecanismo. La evidencia experimental acumulada indica que la
inmunidad celular desempefia un papef importante en la amebiasis invasora pero hay que saber que en la actualidad ya se establecié una
nueva clasificacion de este protozoario basada en su patron electroforético de ciertas enzimas (zimodemos) que permiten determinar y dividir
a la Entamoeba histaiytica en patégena y no patégena.

En cualquier caso de los citados en esta parte, la diarrea se produce cuando es rebasada la capacidad de absorcion del colon. Los lactantes
normalmente excretan de 5a 10 gramos por kilo de heces diarias, de los cuales entre el 60 y el 95% es agua. En ciertas clases de infeccion
(Rotavirus, ECET) la secrecion del liquido a la luz intestinal puede aumentar hasta en 20 veces.

Para efectos eminentemente practicos es conveniente recordar que las diarreas también se deben considerar desde el punto de vista osmolar
para lo cual existen dos grandes grupos:

a) Diarrea osmotica: Se produce cuando hay componentes de fa dieta que no se absorben (la lactosa, por ejemplo). Estos efectos se
relacionan con la disminucién de la superficie de absorcion que producen infecciones como las ocasionadas por el rotavirus y algunas
bacterias. Dicho en forma practica, en este tipo de diarrea las deposiciones diarréicas cesan al dejar de comer.

bj Diarrea excretora: Se presenta cuando el intestina continlia secretando agua y electrdlitos; se relaciona muy posiblemente con la
presencia de ciertas sustancias en el lumen intestinal que podrian designarse como secretagogos: algunos ejemplos serian las toxinas
bacterianas, ciertos laxantes, alguna forma de sales biliares y &cidos grasos. Clasicamente las deposiciones de este tipo de diarrea
contindan, asi se deje de comer.

ASPECTOS CLINICOS DE LA DIARREA

Cuando un paciente es llevado aconsulta porque tiene diarrea, debe evaluarse con mucho cuidado antes de decidir su tratamiento. Como siempre
se dice, si se dedica unos buenos minutos al interrogatorio sobre detalles fundamentales alrededor de la enfermedad diarréica, observando
caracteristicas grandes y explorando signos especificos se puede llegar a un diagndstico operacional, de accion inmediata con un porcentaje alto de
certeza y por tanto la decision que se tome en el caso, sera la justa.

Deducido de lo anterior, pensemos que lo prioritario es definir de manera agil algunos aspectos, asi:

1.

Estado de hidratacion: Su definicion es relatada sistematicamente en todos los textos que tengan que ver con nifios; hay variedad de
clasificaciones pero la actualidad exige que el médico general especialmente disponga de un método rapido y sencillo para hacerlo. Por esto
hablamos aqui de la forma como la OMS y la estrategia AIEP! la clasifican con ese objetivo. Mas detalles, en las bibliografias recomendadas
el lector podria ampliar y recordar.

Es preciso preguntar sobre ciertas caracteristicas que, de existir, ayudan a identificar a los pacientes que tienen mayor riesgo de deshidratarse
0 que ya esté comprometida su hidratacion.

Hay que interrogar pues sobre el vomito, la fiebre, las caracteristicas de las deposiciones en las Ultimas horas, la ingesta de alimentos, la
recepcion de liquidos, la presencia de otras personas con diarrea en la familia, la historia de iguales episodios en el pasado inmediato del
paciente, medicamentos suministrados, conocimiento del Suero Oral.

Es preciso inspeccionar como llega el nifio al consultorio, qué impresion se forma el médico de él: ¢ esté alerta, intranquilo, hipnético, comatoso,
distendido o ciandtico?

Estos aspectos como para sefialar lo mas practico y usual y rapido. Pero es de capital importancia establecer en la exploracion fisica la
presencia de SIGNOS CLAVES o CARDINALES de la deshidratacién, asi como la presencia de SIGNOS VALIOSOS.

a) Signos claves: Su presencia Unica o acompafiados de otros permite ubicar al paciente en estado de deshidratacion grave: un nifio
comatoso, hipoténico, que bebe mal o no es capaz de beber, en quien el pliegue cutaneo desaparece muy lentamente, con tiempo de
llenado capilar de mas de 5 segundos, pulso radial filiforme o demasiado débil, y presion arterial baja.

b) Signos valiosos: Dos de éstos, acompafiados de uno clave, permiten situar al paciente en estado de deshidratacion evidente pero
no grave. Son: intranquilidad, irritabilidad, sed, que bebe répido y dvidamente, el pliegue cutaneo desaparece lentamente.

¢) Signos corrientes: Su presencia es habitual en nifios minimamente deshidratados o inminentemente deshidratados y que deben
motivar especialmente acciones preventivas y educativas.
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Son: ojos hundidos, lagrimas ausentes, mucosas secas, algo de sed, poca orina. Si acompafian dos de éstos a un signo valioso, hay
deshidratacion no grave. Si acompafian dos de éstos a un clave, hay deshidratacion grave.

Hay que anotar que el estado comatoso implica choque hipovolémico.

Los términos “deshidratacion moderada" y "deshidratacion leve” ya no se emplean actualmente porque de acuerdo a las pautas ya
establecidas y aceptadas, desorientan el tratamiento oportuno.

Ambos se incluyen en la clasificacion de "deshidratacion" que comprende cualquier intensidad de deshidratacién que no se considera
dentro del rango actual de grave. Esto tiene muchas implicaciones de manejo como se vera mas adelante.

Estado de nutricion: Si se revisa la literatura al respecto pareceria dispendiosa su evaluacion y cuantificacion; pero se hace sencillo si uno
se atiene a lo recomendado de manera &gil funcional actualmente por la Estrategia AIEPI.

Un nifio enfermo puede estar desnutrido pero el médico o la familia tal vez no identifican el problema; cuando existe diarrea con desnutricion
el riesgo de morir se aumenta. Por o anterior, reconocer y tratar al nifio desnutrido puede ayudar a prevenir numerosas enfermedades graves
y la muerte.

Dos son las formas que adopta, en general, la desnutricion:

a) Laprotéico- caldrica que cuando es avanzada produce edemas.
b) Lamarasmatica que no se produce por déficit en el consumo caldrico especialmente; es el nifio emaciado, enflaguecido en forma notable.

Entonces para establecer el estado de nutricidn de un nifio diarréico de manera bastante préctica se necesita solamente:

a) Establecer si hay emaciacion visible
b) Verificar si hay edema en los pies
c) Determinar el peso para su edad
d) Determinar el peso para su talla

Utilizando las graficas de la NCHS (Servicio Nacional de Salud de los Estados Unidos} que ya son muy conocidas y aceptadas, se establece
rapidamente en la gréfica de peso, que cuando el punto de medicion queda situado justo en el percentil 3 o por debajo de la curva inferior, €l
nifio tiene baio peso oara su edad.

Usando la gréfica de talla se establece que hav talla baja para la edad cuando el punto esté justamente en el percentil 3 o por debajo de la
curva inferior.

Patologia agregada: Son varias las consideraciones que hay que hacer en este aspecto pues no es infrecuente encontrar en la consulta
por diarrea en nifios la presencia de otra enfermedad que de acuerdo a su gravedad o intensidad puede ensombrecer el pronéstico del manejo
simple de la Enfermedad Diarréica; pueden obligar a cambiar el manejo sencillo domiciliario por una hospitalizacion, justifican solicitar paraclinicos
o0 emplear terapéuticas agresivas. Un examen integral debe seguir a un buen interrogatorio para poder elaborar un diagndstico que englobe
todo el problema:

a) Problema Respiratorio: Son frecuentes acompafiantes del evento diarréico con toda su variedad de manifestaciones como obstruc-
cion nasal, broncoespasmo, disfagia, odinofagia, tos, toscoqueluchoide, polipnea, dificultad respiratoria. Deben obligara ser cuidadosos
en latoma de decisiones referentes al tipo de rehidratacion, recomendaciones sobre el manejo de diarrea y lugar de tratamiento.

b) Problemas abdominales: Asi genéricamente tomados comprenden manifestaciones también, como las anteriores, que de estar
presentes oscurecen el camino a seguir en el tratamiento del diarréico.

Tal es el caso de la distension abdominal que con frecuencia contraindica el uso de Sales de Rehidratacion Oral y/o hace pensar en
patologias o complicaciones mas complejas como la enterocolitis necrosante. Los vémitos de ciertas caracteristicas como cuando son en
"cuncho de café", fecaloides o de franco contenido hematico también deben obligar a salirse de los cauces normativos de manejo de la
diarrea.

¢) Problemas neurolOQicos: Referentes sobre todo a la presencia de convulsiones, compromiso del estado de conciencia, para citar
algunas y que pueden y deben hacer pensar en patologia neurol6gica, endocrina e hidroelectrolitica.

d) Choque séptico: Esta patologia agregada al cuadro diarréico es tal vez una verdadera complicacion cuya fisiopatogenia es dilatada y
compleja pero que de todas maneras exige para diagnosticarla precozmente un alto indice de sospecha y sabido es que con frecuencia
los cuadros sépticos tienen origen intestinal cuya manifestacion inexorable siempre seré la diarrea, especialmente aquella de heces con
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moco y con sangre. £l principal elemento de juicio para sospechar el choque séptico en un paciente diarréico y deshidratado estriba en que
esta necesitando para estabilizarlo mas liquidos de los previamente calculados a partir de la interpretacion del grado de compromiso
hidratacional y de las pérdidas actuales por el tubo digestivo. Otro dato sugestivo de sepsis es la presencia de hepatomegalia en ausencia
de hipen/olemia.

Hay autores que clasifican ei sindrome diarréico de dos formas, teniendo en cuenta el punto inmediatamente anterior:

1) Sindrome diarréico leve
En estos enfermos no hay trastornos de la perfusion periférica. Por lo general éstos no presentan sepsis y no estan deshidratados o
bien la deshidratacion que tienen solo refiere un tratamiento rutinario con hidratacion oral

2) Sindrome diarréico grave
B cuadro diarréico tiene que considerarse "grave" si el organismo utiliza mecanismos compensatorios de la funcién circulatoria ain tan

elementales como la taquicardia y la taquipnea.

La "gravedad” se refiere a que hay inminencia de que se desarrolle choque o que éste ya esta presente. Por tanto el diagndstico de la
gravedad de la diarrea no sélo debe depender de la cantidad de ias pérdidas hidricas sino que debe apoyarse en evaluaciones multiples de
parametros basicos: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, estado de alerta, presion arterial, diuresis horaria, cifras de bicarbonato.

Problemas quirdrgicos: Que podrian considerarse, mejor, como complicaciones. Son un estado agudo de causa multifactorial,
resultado de la progresion de la diarrea aguda infecciosa hasta un grado de dafio funcional y anatémico de la pared intestinal pudiendo
llegarse a la necrosis y a ia perforacion. Demandan tratamiento médica intensivo, frecuentemente manejo quirlrgico y son de alta
morbimortalidad. Varias son las complicaciones pero quiza las principales a tener en cuenta son: fleo paralitico, enterocolitis necrosante
aguda, y la necrosis intestinal, sindrome de oclusion. No olvidar también la posibilidad de la neumatosis intestinal.

B cuadro clinico de estas complicaciones se puede presentar en nifios con diarrea aguda activa y casi siempre son, ademas, desnutridos
y con estigmas de deprivacion socioeconémica.

Las complicaciones mencionadas se presentan asi: B cuadro diarréico se suspende de manera subita y el abdomen se distiende en forma
progresiva. B vomito cambia de caracteristicas pues de alimentaria que era pasa a ser biliar o fecaloide. H paciente muestra signos de
deshidratacion no grave pero esta inquieto, irritable y polipnéico.

Hasta aqui se han citado algunas cosas importantes a considerar asi sea brevemente en al area de lo agregado al cuadro clinico diarréico
pero se enfatiza que la desnutricion es la patologia mas frecuente.

También es importante tener en cuenta el concepto de "diarrea oarenteral'lque no es aceptado universaimente pero que a su favor tiene
autores de variada procedencia y que en el caso de la experiencia del autor ha permitido manejar mas funcionalmente a muchos
pacientes. Se llama DIARREA PARENTERALa aquel proceso diarréico que concomita con un foco infeccioso de localizacion claramente
extraintestinal y no existen manifestaciones clinicas ni paraclintcas de autoria intestinal habitual. Tal es el caso de las diarreas que se
presentan como sintoma inicial o Unico de infeccion como suele presentarse en la neumonia, en la sepsis, en la meningitis, en la otitis
media, en la infeccion de vias urinarias y otras. Conviene en estas situaciones hacer un balance sereno sobre la intervencion a realizar
puesto que no se debe descuidar lo uno en desmedro de lo otro, es decir, hay que tratar la infeccion extraintestinal y salvaguardar al
tiempo el advenimiento de la deshidratacidn por diarrea, y no en tiempos diferentes.

DIAGNOSTICO

Las enfermedades diarréicas comprenden un amplio espectro de sintomas y ademas pueden ser ocasionadas por una gran variedad de gérmenes.
Esto hace que su diagndstico no sea de certeza sino de accion, funcional y eminentemente clinico.

Por lo anterior, se insiste en tres aspectos fundamentales para confeccionar, en un cuadro diarréico, un diagnéstico aproximado con buenas
posibilidades de acierto en la mejoria del paciente:

Historia clinica
Patrones clinicos de los gérmenes principales
B laboratorio clinico

Historia Clinica: Una cuidadosa y detallada historia puede aumentar la posibilidad de acercamiento a una presuncion de gravedad, y de
situaciones ambientales y domiciliarias que darian factibilidad o dificultad en el seguimiento. Asi mismo, en un alto porcentaje una historia
clinica integral le permitira al clinico elaborar un buen y expedito plan de manejo.
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La etiologia no es lo mas importante pero con un interrogatorio preciso es mucha la cercania que se puede lograr. Por esto hay que preguntar
sobre el patron y las caracteristicas de las evacuaciones como el olor, el color, la cantidad, la frecuencia, la consistencia y la presencia de moco
ylo sangre y/o residuos alimentarios.

La edad del paciente se debe tomar en consideracion siempre, dado que es un pardmetro para decidir si la diarrea esta relacionada con el
aparato digestivo. Por ejemplo, el neonato y el lactante mayor como consecuencia de infecciones en diferentes sitios extraintestinales
aumentan los movimientos peristalticos produciendo evacuaciones liquidas o de consistencia disminuida idiarrea parenteral).

Esimportante preguntar por el tiempo de inicio pues algunos microorganismos son de comienzo fulminante (V. cholerae, Rotavirus, Shighetla)
por lo que se hace de vital importancia comenzar tempranamente su tratamiento. Puede decirse de manera general que los gérmenes que
producen diarrea son de evolucion lenta.

La presencia de fiebre es buena utilidad diagndstica: Es frecuente en infecciones por Shighella y Salmonella typbi. B rotavirus produce fiebre
elevada de inicio stbito. En cambio es variable y de poca intensidad cuando el agente es la ECEH. Los microorganismos que producen toxinas
casi nunca originan fiebre.

La presencia de vomitos es importante tenerla en cuenta pues gérmenes como la Shighella y el Rotavirus los presentan al principio y
desempefian un papel importante en la produccion de deshidratacion.

H dolor abdominal tipo célico se asocia con Salmonella typhiy con Campylobacter. En la giardiasis aparece el cdlico con una frecuencia del
61%. Si el dolor aparece en forma de "retortijones” junto con evacuaciones escasas y con sangre o nulas debe considerarse un origen no
infeccioso como la invaginacion.

Hay que preguntar sobre aspectos neurolégicos: la shighellasis en un 10% a un 45% se asocia con algunas manifestaciones de esta indole
y sobre todo con convulsiones, y con irritabilidad.

La informacion que logre captarse, y se le capta si se la busca y si se le sabe buscar, acerca del ambiente v las condiciones sanitarias es
bien importante en la aproximacion que en el diagnéstico debe tratar de hacerse frente ala posible etiologia. Se han informado brotes de
diarrea aguda por Salmonella y Campylobacter en zonas donde se consume leche no pasteurizada. Cuando no se dispone de agua
potable puede hallarse incidencia hasta de un 20% de Giardias. La epidemia por ECEH se ha producido por ingesta de alimentos mal
conservados.

Los patrones estacionales tienen algo que ver con la autoria de ciertos gérmenes: Salmonella, Shighella y ECET son més frecuentes en épocas
de calor; en cambio el Rotavirus es mas comdn en época fria. H ambiente en que se desenvuelve el paciente puede ayudar a aclarar el
diagndstico etioldgico: Los nifios recluidos en instituciones de beneficencia, de recuperacion nutricional y guarderias constituyen un grupo de
riesgo importante en los padecimientos diarreicos. Los antecedentes de contactos con animales enfermos o recientemente adquiridos
pueden orientar en el diagndstico etiolégico: Por ejemplo el Campylobacter es trasmitido por gallinas y perros.

Patrones clinicos de los gérmenes principales:

a) Rotavirus: Las deposiciones que produce son liquidas, abundantes, de olor &cido, sin moco ni sangre, de inicio stbito, con fiebre
moderada y vomitos. Se acompafia casi siempre de explosion en la emisién de heces, algin grado de distensiéon abdominal y franco
eritema perineal. Es el causante de deshidratacion en diferentes grados de intensidad. H paciente se recupera de manera progresiva en
7 a 10 dias. Generalmente el cuadro diarréico se acompafia de manifestaciones de intolerancia a los disacéridos, hecho que puede tener
importancia en el momento de decidir el manejo alimentario.

b) Shighella: Es el prototipo de los gérmenes invasivos. Es més frecuente en nifios de 1 a 5 afios, puede adoptar varias facetas desde
enfermedad asintomatica a enfermedad grave. La mayoria de los pacientes tienen diarrea, fiebre alta y el padecimiento se autolimita. H
vémito es infrecuente y puede haber prolapso rectal. Laforma disenteriforme incluye una fase inicia! de diarrea liquida, fiebre elevada y
malestar general seguida en 24 horas de tenesmo, dolor abdominal y evacuaciones mucosanguinolentas. La toxicidad sistemica gene-
ralmente sucede en desnutridos. H inicio es abrupto con fiebre elevada y convulsiones.

¢) Escherichia coli enterotoxigénica (ECET): Su infeccién se caracteriza por producir heces liquidas, abundantes, sin sangre. En el
20% de los casos puede haber febricula y a veces vomitos y cdlico. Se autolimita en 2 a 4 dias pero puede prolongarse hasta 10 dias. Es
la causa principal de la llamada "diarrea del turista”.

d) Salmonella: Causa alguna variedad de cuadros clinicos: diarrea aguda (el m&s comun), fiebre entérica, septicemia, infeccién asintomatica.
Generalmente es secundaria a la ingestion de alimentos contaminados. Se autolimita. Se caracteriza por nuseas, fiebre, vémito, dolor
abdominal y malestar general. Las heces son escasas y pueden tener moco y sangre. Pueden manifestar esplenomegalia y meningismo.
B cuadro puede variar de leve a intenso.



e) Vibrio cholerae: B cuadro clinico se inicia subitamente con heces abundantes, liquidas, can dolor abdominal; en muy poquito tiempo
(menos de 24 horas} €l paciente se deshidrata y puede evolucionar dramaticamente hacia e! colapso y la muerte si no hay una correccion
hidroelectrolitica rapida y voluminosa. Las heces son claras, sin olor, con algo de moco y semejan "agua de arroz" o "agua de coco”. La
fiebre es infrecuente. Puede haber calambres musculares. Los antecedentes epidemiol6gicos son muy importantes.

f) Escherichia coli enterohemorragica (ECEH): Se inicia con nauseas, vomitos, dolor abdominal y evacuaciones liquidas que
posteriormente presentan sangre. Este sindrome diarrdico con sangre y sin fiebre es llamado "Colitis Hemorragica". H sindrome hemolitico
urémico es una complicacion que ocurre aproximadamente con un 10% de frecuencia.

g) Campylobacterjejuni; Produce fiebre y malestar general a principio, luego diarrea y dolor abdominal; éste puede ser generalizado o
periumbilical por lo cual hay que establecer un diagnéstico diferencial con apendicitis, inclusive en las lactantes se podria confundir con
invaginacion intestinal. Lafiebre es la principal manifestacion clinica y puede evolucionar hasta con crisis convulsivas. Se puede confundir
el cuadro también con Shighellosis.

h) Clostridium difficile: H signo cardinal es la diarrea que se inicia durante un tratamiento con antibidticos, aunque es posible que haya
pacientes que la presenten terminada la terapéutica con antibiéticos. Su gravedad oscila entre leve y grave. Se manifiesta con dolor
abdominal tipo calambre, fiebre, deshidratacion, evacuaciones liquidas con moco y sangre y en estado franco puede presentar membra-
nas (pseudocolitis membranosa).

i) Giardia lamblia: Se manifiesta como una enfermedad sintomatica en el 86% de las personas que la poseen. Su espectro de
presentacion clinica varia entre portador asintomatico, enfermedad crénica y recurrente y sindrome de mala absorcién intestinal. La
presentacion mas caracteristica es la diarrea aguda de iniciacion subita con heces explosivas, distension abdominal y célicos, ademas de
flatulenta. Puede inclusive alternarse con estrefiimiento.

)) Entamoeba histolytica: Presenta una amplia gama de sindromes clinicos que incluye-amebiasis asintomatica hasta amebiasis
extraintestinal. B cuadro clinico tipico ostenta heces mucosanguinolentas frecuentes pero escasas en cantidad, célicos, pujo, tenesmo,
puede progresar a dilatacion colonica y toxemia. La mayoria de los pacientes con infecciones colénicas por E histolytica son portadores
mientras que el resto tiene amebiasis invasora intestinal que esta caracterizada clinicamente ya sea por disenteria amehbiana aguda con
heces con sangre y moco, célicos y tenesmo. En general no hay fiebre ni otras manifestaciones sistémicas y los sintomas desaparecen a
los pocos dias de iniciado el tratamiento 0 ain espontaneamente. Por laimportancia que reviste, se debe aclarar y citar las caracteristicas
de las formas clinicas que hoy se atribuyen a la amebiasis:

Amebiasis intestinal invasora: Sintomas y signos de amebiasis como disenterfa sin fiebre (0 poca fiebre), sintomas de colitis, presencia de
trofozoitos hematéfagos en raspado de Glceras amebianas o en heces frescas, cambios caracteristicos de la mucosa intestinal observada

por endoscopia y pruebas serologicas positivas.

Amebiasis intestinal no invasora: Curso asintomatico, ausencia de trofozoitos hematéfagos, falta de cambios en la mucosa intestinal
vista por endoscopia y pruebas seroldgicas negativas.

k) Cryptosporidium: Es un protozoa coccidia que se sabe ocasiona diarrea endémica en nifios menores de 3 afios, tanto en paises
industrializados coma en los en via de desarrollo. Causa un sindrome relativamente leve de deposiciones liquidas y vomitos y con fiebre
baja. En las heces no hay sangre ni moco. En pacientes inmunodeficientes su patologia puede ser grave e inclusive intratable.

) Helmintos: No se ha demostrado convincentemente su capacidad de producir diarrea. E enfoque del médico ante un nifio con
enfermedad diarrdica debe hacerse, como ya se anotd, con base en una muy buena historia clinica y ojald complementada con ayudas
de laboratorio, teniendo en cuenta las posibilidades que al respecta haya en el area donde se labora, las facilidades administrativas y ia
precision que sus resultados pudieran aportar.

También es conveniente que el médico establezca si se trata de diarrea aguda o de diarrea cronica. Siendo aguda, el escrutinio de los
pardmetros como inicio subito, cuatro 0 mas evacuaciones liquidas en 24 horas y ausencia de vomitos al inicio del padecimiento proporcionan
86% de sensibilidad y 27% de especificidad para las causas bacteriana.

El laboratorio en la diarrea aguda: Es un tema de amplia discusion, apetecido por un buen nimero de investigadores y abrumado por
innumerables bibliografias pero que realmente desde el punto de vista eminentemente practico no aportan al médico general otra cosa que
oscurecimiento e inseguridad para tomar una decision terapéutica ante un nifio diarroico, esté o no deshidratado y ante una comunidad que
sin mayores fundamentos pero con insistencia e intranquilidad, movida quizé por la tradicién creada por el médico solicita y hasta exige que
se le hagan examenes a su nifio con diarrea.

Unas pocas pruebas podrian ser (tiles para definir la naturaleza de algunas diarreas y su impacto en el nifio. La diarrea sanguinolenta, por
ejemplo, si hay duda en la informacidn recogida deberia confirmarse con alguna prueba especifica (Hematest) ya que varios agentes pueden
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simular la aparicion de sangre. Los colorantes alimenticios usado en zumos o gelatinas pueden colorear de rojo las heces; pueden ser oscuras
o0 negras cuando hay consumo de hierro o bismuto, presentes adn en algunos medicamentos de "mostrador” que usan en el manejo de las
diarreas.

La interpretacién correcta de los paraclinicos es muy importante ya que existe un gran volumen de consultas con falsos resultados de
laboratorio, causando un alto costo en salud, especialmente en las gentes de menguados recursos que san las que mas sufren de diarrea.

n un gramo de heces hay mas bacterias que seres humanos en el planeta ya que desde el nacimiento se adquiere una gran cantidad de
microorganismos que cumplen mision trascendental en el intestino constituyendo la flora normal. Las bacterias ayudan en la produccion de
substancias quimicas que limitan al agresor que llegue. Por ejemplo: La E coli es capaz de producir colisticinas que acttian contra la Klebsiella,
la Salmonella y otros gérmenes que podrian agredir la pared. Por esto en los cultivos pueden aparecer gérmenes como enterobacterias,
estreptococos, estafilococos, pseudomonas sin que tengan un significado patégeno y que sin embargo reciben tratamientos agresivos con
antibiéticos de amplio y variado espectro por parte de algunos médicos.

B Laboratorio debe realizar, cuando se decide usarlo, cultivos dirigidos con énfasis a los gérmenes enteropatégenos como la E coli, la
Salmonella y el Campylobacter, como a parasitos del tipo de la E histolytica, la Giardia y hasta el Cryptosporidium (FRANCOR. etal., 1986).

Diarrea liquida: Porlo general y con altisima frecuencia es de origen viral y realmente en estas circunstancias el coprolégico como motivo
de espera para tomar una decision terapéutica, es un error médico. Seria solamente en el caso de sospecha de problema de célera, caso en
el cual el camino a seguir es diferente y esta trazado claramente en todos los manuales de procedimientos epidemioldgicos de los Servicios
de Salud. Posiblemente la medicion del dH fecal y la blisqueda de reductores para detectar acidez en las heces por intolerancia a disacaridos
sea de utilidad siempre y cuando el profesional que los solicita sepa qué hacer de acuerdo a sus resultadas. Una de las varias contraindica-
ciones para el empleo de las SRO es la presencia de heces de "alto gasto” y este fenémeno se presenta cuando el dafio de las vellosidades
es tan profundo que hace que la glucosa sea no tolerada; entonces se deberia buscar glucosa en heces.

Diarrea disentérica: Como siempre existird la duda de si estas heces son de diarrea bacteriana invasiva o parasitaria (amebiasis); hay dos
examenes que podrian orientar en forma muy rapida:

a) Leucograma (ojala por puncién capilar): esperando una leucocitosis de 15.000 o més y/o presencia de cayados en el caso de confirmar
sospecha de bacteriana invasiva.

b) Examen de materia fecal en fresco (frotis rectal) para buscar intencionalmente amebas.

¢) Hay un tercer paraclinico que podria ayudar pera interpretado con muchisimo criterio puesto que no es altamente especifico ni sensible y
ademas su informe por parte del laboratorio no esta bien estandarizado: Se trata del llamado Moco Fecal (generalmente coloreado con
azul de metileno, de manera muy fécil) que de acuerdo al nimero de células polimorfonucleares, inclusive de mononucieares, puede
definir, aunado a los anteriores, si se trata o no de una invasiva. Definiria también si se trata de enterocolitis o de colitis.

Diarrea persistente: Por tratarse de una enfermedad sindromatica, multifactorial, con un componente iatrégeno importante, es la que
més asesoria paraclinica necesitaria, si hay posibilidades y si se quiere manejarla correcta y seguramente.

Juega un papel importante en su aclaracion etiologica averiguar el pH fecal y reductores, tener uno o dos coproldgicos, coprolégico seriado
para blsqueda de giardia y/a micelios, examen fecal en fresco para busqueda de amebas, coproldgico para buscar intencionalmente
Strongyloides (especialmente si se vive en climas de temperaturas medias, riberefias, cafeteros). Otros paraclinicos ya dependerian de las
patologias que se vayan presentando o sospechando, para tener luces en el manejo de este problema tan complejo.

Por lo dicho, se concluye en esta parte, que la realizacion de los siguientes procedimientos de laboratorio en las heces de nifios con diarrea
solamente son (tiles para definir si hay enteritis o colitis, si hay alguna posibilidad de invasividad, si hay problema de absorcién y de pronto si
hay un protozoario: pH y reductores, moco fecal, leucograma, coproldgico en fresco, pero no sin enfatizar lo que ha predicado la OMS: En el
manejo de la enfermedad diarréica aguda, los paraclinicos no son estrictamente necesarios (TRUJILLO H. etal. 1996) (OMS/OPS, 1983).

Los paraclinicos sélo pueden ser interpretados a la luz de la clinica y jamas se debe postergar el tratamiento de un nifio con diarrea hasta
obtener resultados de examenes.
TRATAMIENTO
Esun aspecto bien dificil éste del tratamiento pues la enfermedad diarréica es un sindrome originado por factores mdltiples que actan interdependientes
| que a la vez estén ligados a una serie de circunstancias sociales que en el momento de la atencion al paciente se salen de las manos del médica

/ que haran, en un momento, intiles sus esfuerzos por "tratar la diarrea" con medicamentos como casi siempre pide la comunidad demandante que
espera laformula efectiva o milagrosa que "pare"” la diarrea. De igual manera el médico se ve abrumado por la informacion masiva sobre medicamen-
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tos, formulas lacteas, productos alimenticios que se promocionan como la solucion Ultima para la diarrea, olvidando todos que nada es valedero si
no se tienen en cuenta aspectos tan definitivos como el estado de hidratacion. el estado de nutricién, la alimentacién, oue esta recibiendo y la que
se le puede ordenar, la edad, la patologia agregada, la procedencia, los antecedentes econdmicos, el estrato social, la E.PS. a la que pertenece, la
I.PS. que lo atiende, para nombrar sélo unos aspectos.

Tratamiento de prevencion v reparacion de las alteraciones hidricas.
Tratamiento dietético. (Alimentacién del nifio con diarrea).
Tratamiento especifico. (Tratamiento etioldgico).

Tratamiento sintomatico.

W

>  Tratamiento Preventivo y Reparacion de Alteraciones Hidroelectroliticas
a) Plan preventivo. Diarrea sin deshidratacion (PLAN A)

Indiscutiblemente que las SRO son el instrumento mas Util de que dispone el personal de salud en este aspecto y con este fin. Cuando el médica
ha establecido que su paciente tiene diarrea pero que no esta deshidratado debe ordenar, previa instruccion a la familia, su manejo en casa, teniendo
en cuenta lo que las OMS llama "REGLAS DE ORQO" para evitar la deshidratacion y por ende la hospitalizacion y la complicacion, reduciendo ademas
de manera facil y gil los costos que implicarian otros tipos de conduccion. Las "reglas de oro" son:

Ofrecer y dar mayor cantidad de liquidos de lo que usualmente se le dan: Los nifios necesitan tomar mas liquidos para reemplazar
los que se pierden por la diarrea, por los vomitos y por la fiebre. Para estos liquidos existen varias opciones que dependen de las costumbres, del
conocimiento que el médico tenga del medio en que labora, de la colaboracion y entendimiento de la familia.

La primer opcion y la mas recomendada la constituyen la SRO que deben ofrecerse en "libre demanda" lo que quiere decir que a diarréico hay que
ofrecérselas con cucharita, con vaso, a sorbos (excepcionalmente con tetero) en la cantidad que el paciente reciba u ofrecidas después de cada
deposicion liquida y unos minutos después de cada vomito y ademas cuando manifieste sed. Esta técnica de libre demanda es la que mejores
resultados ha dado y por eso se recomienda con entusiasmo.

Pero las otras alternativas igualmente buenas consisten en que el ofrecimiento generoso de liquidos debe hacerse con lo ya conocido y usado y
disponible en la comunidad que en su sabiduria usa variadas preparaciones para el manejo de la diarrea, que son basicamente vehiculos de liquidos,
muchas de las cuales inclusive son cientificamente aptas para rehidratar si se analiza estrictamente su composicion como lo demostré un estudio en
Medellin. (BERNAL PARRA, 1995).

H médico general debe recordar que tos liquidos que debe recomendar en la prevencion de ia deshidratacion deben ser seguros, faciles de preparar,
aceptables, eficaces y conocidos por la comunidad, accesibles a ella. Esto, por consiguiente, implica que debe saber cuales no se deben
recomendar: Bebidas de alto contenido en azlcar como las infusiones de yerbas, los refrescos muy edulcoradas, las bebidas carbonatadas
(gaseosas), losjugos de frutas preparados industrialmente como también fas bebidas llamadas "energizantes" (Gatorade). Todos estos liquidos son
hiperosmolares y pueden conducir a diarrea osmatica.

Los llamados "liquidos caseros1pueden ser tan practicos y tan eficaces como el suero oral, para prevenir la deshidratacion. También hay que recordar
que la Terapia de Rehidratacion Oral (TRO) tiene algunas limitaciones que se deben tener en cuenta, en referencia a la prevencion. Es inadecuada
cuando el paciente no puede beber y es ineficaz en pacientes que presentan deposiciones de alto gasto porque no pueden consumir tanto liquido
oral que sea suficiente para compensar sus pérdidas. Igual cosa sucede cuando hay vomitos graves y repetidos.

Dar al nifio suficientes alimentos nutritivos para prevenir la desnutricién aguda: La lactancia bajo ninguna razén ni condicion debe
suspenderse. Y si el nifio esta siendo alimentado en forma mixta (seno mas biberén) debe continuar igual. Y si esta solamente con biberdn, debe
seguir con €I, con la misma leche que viene recibiendo antes y en su enfermedad. Los que ya estan recibiendo alimentacién complementaria deben
seguir con ella, ofreciéndosela en la forma habitual y sin inducir en este momento ningtn cambio y teniendo en cuenta que es pasible que el nifio
reciba un poco menos que antes en razén de su enfermedad pero hay que persistir ofreciéndola en los horarios acostumbrados. Si hay necesidad de
sugerir cambio de alimentos, es mejor hacerlo en las consultas posteriores de control.

Instruir sobre los signos de alarma: Significa ésto que hay que explicarle de manera sencilla al acompafante del enfermito que son signos
que, si se hacen presentes, deben regresar a la consulta o a la Institucién puesto que significan indudablemente que se esta empeorando. Algunos
de estos signos son: No es capaz de beber o tomar el pecho, vomita bastante cada que se le ofrece alga de comer o beber, se decae en forma
evidente, las deposiciones tiene sangre, aumenta €l contenido acuoso en deposiciones, aumenta el nimero a medida que pasa el tiempo,
convulsiona (ataques), se le sube la fiebre, dificultad respiratoria, deja de orinar por mas de 12 horas.

Hay mucho material realmente sobre este tema pero no siendo este el objeto del documento, referimos al lector las bibliografias recomendadas, aqui
referenciadas.
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b) Manejo del nifio con diarrea y con deshidratacion no grave (leve y moderada} (PLAN B)
NINO CON DIARREA MAS DESHIDRATACION NO GRAVE

Para rehidratar esta categoria de pacientes se tiene que usar las SRO, en un periodo de 4 a 6 horas, pudiendo algunos rehidratarse en mas o en
menos tiempo. H tratamiento debe ejecutarse en una Institucién u Organismo de Salud donde se pueda disponer de un sitio para que esté comodo
el nifio y su acompafiante para poder ser observado de cerca y frecuentemente por parte del personal de enfermeria y con la supervision del médico.
En este sentido podrian invocarse otras alternativas que pueden brindar iguales posibilidades.

Para calcular la cantidad de SRO a darle existen varias modalidades pero recomendamos la siguiente: Darle al nifio lo que éste acepte a intervalos
no mayores de media hora y durante un tiempo promedio de 4 a 6 horas. Las sales de rehidratacion deben ofrecerse con taza y cuchara y sélo
excepcionalmente con biberén. Si vomita seguido conviene esperar un poco {aproximadamente 10 minutos) para luego continuar ofreciéndole
cantidades pequefias a intervalos cortos.

Si tolera, se reanuda el Plan B, 0 sea, lo que reciba por lo menos cada media hora. No se aconseja un Plan B de mas de 8 horas. Si el nifio, una vez
evaluado, no ha mejorado, debe ser reconsiderado y posiblemente pasado a un plan mas agresiva. En cambio, si mejora, se contempla la posibilidad
de enviarlo a domicilio con instrucciones muy precisas para realizar un Plan A.

Durante el Plan B de observacion cercana, si el nifio manifiesta deseos de comer, hay que darle su alimentacion y luego se prosigue con la
rehidratacion programada.

En este Plan B puede haber rechazo a las SRO por parte del paciente o de los familiares, cansancio porque ya se las mandaron en varias partes y el
nifio no mejora, pero tampoco hay signos de gravedad: Debe usarse en este punto una metodologia mas agresiva que la oral espontanea pero
menos que la via venosa, la sonda nasogastrrca. Es un procedimiento sencillo, rapido pero que debe ser entendido, conocido y practicado tanto por
médicos como por el personal de enfermeria.

La experiencia del autor en rehidratacién por sonda nasogastrica (SNG) consiste en el manejo de 126 nifios can deshidratacion no grave y grave,
con solamente un 10% de fracasos por presencia de patologia agregada {BEDOYA S., 1991) por lo cual se recomienda como un procedimiento
alternativo, facil, rapido y barato, muy especialmente a aquellos médicos que por alguna razon tienen deficiencias en su lugar de trabajo, en
particular en aquellas circunstancias en que necesitdndose colocar una venoclisis, no es posible. De igual manera se recomienda como
alternativa cuando hay que tratar muchos nifios diarréicos al tiempo y con deshidratacion inminente: sélo se necesita serenidad y un personal
de enfermerfa idéneo.

¢) Manejo del nifio con diarrea y deshidratacién grave (PLAN C)
Se identifican aqui dos tipos de pacientes que por sus caracteristicas clinicas implican un tratamiento inicial algo diferente:
. Pacientes con diarrea y en choque

Es una verdadera urgencia médica y la presencia de un nifio en estas condiciones realmente pone en jaque la organizacion y la efectividad del
personal y del organismo de salud que lo atiende. Los pasos a seguir son:

- Venoclisis urgente. En su defecto, puncidn dsea. En su defecto SNG.

- Supresion de via oral por completo, salvo que no fuere posible ninguno de los procedimientos anteriores, caso en el cual hay que
suministrar SRO con gotero en forma permanente, mientras se decide qué hacer.

- Uso exclusivo de solucién Ringer Lactato o Solucion Salina a una cantidad de 50 cc por kilo y administrados en el menor tiempo posible.
No usar soluciones dextrosadas.

- Vias aéreas permeables

- Vigilancia médica cercana

Loanterior conlleva aproximadamente una o dos horas de tratamiento rapido, transfusional en que lo que se pretende na es precisamente rehidratar
sino reanimar al paciente gue por su hipovolemia franca esta en alto riesgo de fallecer. Una vez que se sortea esta fase extra rapida, el paciente
realmente se ubica clinicamente en "Deshidratacion Grave", que se manejara en forma rapida como a continuacién puntualizamos.

Paciente con diarrea y con deshidratacién grave

H Plan C combina, en general, la administracion venosa de una solucion polielectrolitica durante un tiempo que oscila entre 2 y 6 horas y que se
complementa (si no hay contraindicacion) con suministro de SRO en Plan B.

De acuerdo con la metodologia transfusional que se siga se pueden usar varios tipos de soluciones o mezclas. Se recomienda la Solucion 90
(Solucién Pizarro) elaborada por CORPAUL (Medellin) y que no es otra cosa que las Sales de Rehidratacion pero con una variacion importante que
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permite infundirla venosamente. En su defecto se puede usar Solucion Ringer Lactato (Hartmann) o prepararla de tal manera que quede con 90
miliequivalentes de Sodio y 20 de potasio. Se calcula la infusion a un tenor de 150 cc por kilos para 6 horas.

La metodologia de suministro venoso en deshidratacion por diarrea y por otras causas es variada y caprichosa en nuestro medio. Lo que se necesita
es que el médico general conozca a fondo qué deshidratados necesitan liquidos venosos, cuél es la metodologia que él conoce en todas sus
variantes y con qué cuenta para realizarla.

En nuestro medio, especialmente gracias a la difusion del uso preventivo y correctivo de las SRO ya es un evento encontrarse con un nifio en choque
por deshidratacién a causa de diarrea. Es mucho mas frecuente el deshidratado corriente (Grado I, Grado Il y Grado Ill) que en determinada
circunstancia no es posible rehidratarlo por via oral (Grado |y Grado Il). Es preciso manejarlo en un area institucional, con liquidos venosos pero
entonces el tiempo de su aplicacion sera mas corto (100 cc por kilo para 4 horas 0 50 cc por kilo y por 2 horas, segln ei caso).

Realmente, la hidroterapia en Rehidratacion endovenosa ofrece muchisimos detalles y procedimientos que debe dominarlas quienes se dedican a
esta parte de la Pediatria; Se remite al lectora la literatura recomendada y a la bibliografia relacionada.

> Tratamiento dietético. Alimentacion del nifio con diarrea

Es un tema evidentemente polémico y no hay consenso. Antiguamente se imponia a los nifios afectados de diarrea como primera medida, una dieta
liquida durante uno o dos dias. También se llegd a prescribir casi de rutina diferentes intensidades horarias de ayuno y lo cual se puso mas de moda
cuando se evidenciaba que en varios casos ja diarrea cesaba draméticamente cuando se suspendia la alimentacion, especialmente laleche (diarrea
osmotica).

Estas conductas hoy se consideran obsoletas y perjudiciales. B ayuno evidentemente lesiona la mucosa intestinal disminuyendo el estimulo para la
replicacion celular en la cripta de la vellosidad intestinal. También se sabe que durante el proceso diarréico puede existir deficiente digestién y absorcion
de nutrientes como la lactosa y la grasa pero se ha demostrado (CHUNG, 1948) que a pesar de la mala absorcion, en la diarrea hay varios nutrientes que
siguen absorbiéndose normalmente y que produce balance positivo de grasas y nitrdgeno. Posteriormente se demostré (MAHALANABIS, 1981) que los
nifios que recibian leche temporalmente estando con diarrea mejoraron su balance de nitrégeno hasta con apenas 50 calorias por kilo y por dia.

B nifio con diarrea debe ser alimentado tan pronto alcance su hidratacién completa y la tendencia actual del tratamiento dietético en la diarrea
aguda esta encaminado a la utilizacion de dietas con alimentos de facil adquisicion para las personas de la comunidad; es decir, se deben emplear
los mismos alimentos que se acostumbran en la localidad y en el momento hioldgico del paciente.

De ninguna manera se debe suspenderla lactancia materna pues ésta reduce la intensidad, la incidencia y el recrudecimiento de la diarrea, como
los estragos de la intolerancia a los carbohidratos que es frecuente cuando hay consumo de leche de vaca, no obstante que la leche del seno tiene
un 7% de lactosa y la de vaca solamente un 4%. La leche materna ademés contiene el factor bifico que hace que el medio se acidifique, lo que a su
vez obstaculiza la colonizacién bacteriana.

H tratamiento alimentario apropiado durante la diarrea y después de eila es una parte integral del manejo clinico de la enfermedad.

Para minimizar los efectos negativos nutricionales, la alimentacion debe continuarse, dandole al nifio tanto como él desee y respetando profunda-
mente sus antecedentes alimentarios inmediatos, si no son realmente erréneos. Muchos estudios han demostrado cémo es de efectiva la
recuperacion nutricional y el cese de la diarrea en aquellos cuya dieta es liberal y como es tormentosa en los que la alimentacion es manipulada,
exogtica y restringida. La dieta debe ser digerible, de bajo costo, basada muy especialmente en los alimentos tradicionales, los que consume la
comunidad, incluso la que acostumbra darle al nifio con diarrea.

Se reitera aqui la segunda REGLA DE ORO con énfasis: "Siga Alimentando al Nifio": Mantener al paciente diarréico sin comer lo conduce a
desnutricion. La experiencia ha demostrado que es la alimentacion tradicional la que saca adelante al nifio diarréico y que inclusive una vez que
mejore debe procurar ofrecérsele una racion extra durante la convalecencia para recuperar lo perdido por catabolismo durante la enfermedad. Es
urgente disuadir el uso habitual de tantas formulas infantiles que se ofrecen en el comercio aduciéndose en el "mostrador" que son la solucion de
la diarrea. Algunas formulas lacteas especiales tienen su indicacién muy precisa, y no deberfan ser formuladas sino por el pediatra.

Como se considera de gran importancia el manejo alimentario del nifio con diarrea, se transcribe textualmente las recomendaciones gue la OPS hace
al respecto: (OPS. Manual del Tratamiento de la Diarrea. PALTEX 13,1987; 166-170).

"Se distinguen 3 categorias de pacientes de acuerdo al patron de su alimentacion anterior al inicio de la enfermedad:
a) Nifio alimentado exclusiva o parcialmente ai seno
La leche materna tiene una carga baja en solutos y una excelente digestibilidad ademéas de sus propiedades inmunoldgicas y con la particularidad

de que el nifio la consume a pequefios volimenes y frecuentemente. Mientras tenga diarrea no debe suspenderse y durante la fase de rehidratacion
debe también suministrarse ya que los que asi lo hacen tienen diarreas menos graves y con menos complicaciones.
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b) Nifios totalmente destetados que reciben alimentos solamente liquidos, incluyendo leche de vaca:

De acuerdo a la informacion disponible no existe ninguna razon de peso para discontinuar el uso de la leche de vaca en los nifios con diarrea. Cuando
se considere imprescindible diluirla o reducir su consumo, debe ordenarse otra fuente de nutrientes.

Debe desestimularse la practica de diluir la leche en agua. En donde sea facil pueden usarse productos de feche fermentada (yogur) porque su
lactosa esta parcialmente hidrolizada por la fermentacion.

No debe apoyarse el consumo de productos liquidos derivados de la soya por causa, especialmente, de su excesivo costo. No debed usarse bebidas
0jugos preparados comercialmente dado su alto contenido de azlcar u su alta osmolaridad.

¢) Nifios que reciben principalmente alimentos sélidos incluyendo leche materna o leche de vaca:
La leche de vaca puede mezclarse facilmente con los alimentos disponibles en el hogar para diluir la concentracion de sus ingredientes.

A todos los nifios de 3 meses 0 mas, sean amamantados « no, debe ofrecérseles alimentos sdlidos durante la diarrea, asi la absorcion de algunos
nutrientes esté disminuida. Los mejores alimentos son los que se digieren con facilidad pero es preciso tener en cuenta la costumbre y la
disponibilidad de alimentos en el area donde se labora: Arroz cocido, avena cocida con leche, pan, sopas, fideos, pastas, papas, huevos, pescado
y carne bien cocida ademas de frutas de buen contenido en potasio como la pina, el banano, los platanos, el agua de coco, etc.

Debe permitirse que el nifio coma tanto cuanto quiera. Este altera generalmente su apetito y por eso es conveniente ofrecérselos mas frecuente-
mente mientras dure la diarrea. Tengamos en cuenta que durante la alimentacion el volumen de las deposiciones pueden aumentar, lo mismo que
en el nimero. Esto de ninguna manera significa que la alimentacion le cae mal al nifio y hay que explicarselo asi a la madre. Hay que mirar el aspecto
general del nifio, su estado de hidratacion, su abdomen y suaumento de peso. Quiere decir que hay que mira muy bien al nifio y no solamente mirar
sus evacuaciones.

Finalmente en este aspecto, digamos que la formulacién de las dietas para nifios con diarrea debe basarse en las siguientes recomendaciones:

. Las dietas deben incluir un adecuado balance de nutrientes, de suficiente densidad que al administrarlo en una cantidad relativamente
pequefia de comida, se asegure una adecuada asimilacién de ellos.

. Inicialmente deben ofrecerse alimentos de facil digestibilidad. Es mejor administar harinas de cereales que fos cereales en grano entero pues
son de alto contenido en fibra. Se pueden ofrecer harinas de algunas leguminosas, sopas de papa, pescado o pollo.

. Las dietas deben ser isosméticas de acuerdo al contenido intestinal para evitar ef agravamiento de la diarrea. Es conveniente administrarse
en pequefias y frecuentes cantidades para no exceder la capacidad de absorcion del intestino”.

>  Tratamiento Especifico. (Etiologico)

Un desafio principal en el tratamiento de las enfermedades infecciosas es el uso apropiado de antibidticos en la diarrea aguda bacteriana.
Préacticamente no hay texto ni escrito que no afirme que las diarreas son autolimitadas y que los antibiéticos no tienen indicacion absoluta pero €l
médico ios sigue usando, inclusive de manera indiscriminada. H concepto cientifico es que la sensibilidad del microorganismo causal a ciertos
antibiéticos no necesariamente significa eficacia clinica; ademas las infecciones son autolimitadas con una rapida recuperacion clinica.

Sin embargo pareceria también que los objetivos potenciales de la terapéutica antibidtica en la diarrea bacteriana incluyen involucidn de los sintomas
clinicos y acortamiento de la enfermedad, prevencion de las complicaciones sistémicas o extraintestinales y erradicacion del microorganismo en las
heces para reducir la contaminacion ambiental y el riesgo de infectar a otras personas. Y otro factor que complica la decision de usar 0 no antibiéticos
es €l retardo en la identificacion del posible agente etiolégico. Con las mejores técnicas no se produce una lectura del copracultivo antes de por lo
menos 72 horas y en ese lapso ya se deben haber adoptado medidas correctivas. Agréguese a esto que el diagndstico etioldgico de acuerdo ala
presentacion clinica practicamente es imposible y s6lo se podrd hacer un diagnéstico de aproximacion con relativo grado de certeza.

H tratamiento antimicrobiano no afecta la evolucion clinica de la diarrea aguda bacteriana en la mayoria de los casos.
PACHECO, D. (1996) reporta el siguiente cuadro sobre el papel de los antibidticos en las causas especificas de la diarrea bacteriana aguda:

Indicacion absoluta (siempre indicado! de antibiéticos:
Shighella, ECHI, Vibrio Cholerae, Salmonella Typhi

Indicacion relativa lindicado en algunas circunstancias clinicas):
Especies de Salmonella, Campylobacter, ECER ECET, Clostridium, Yersinia.

IMb indicado (no aclarado): ECEH., ECEA, Aeromonas, Plesiomonas
Vibrios no coléricos.
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Por lo funcionales para nuestro medio, por lofaciles de realizar, por lo sencillas y porque definitivamente dan buenos resultados, se recomiendan ahora
las pautas en ese sentido dadas por AEIPI 2001. que indica lo siguiente:

Primera opcién: Acido Nalidixico (50 mgr/Kilo/dia) en 4 dosis, durante 5 dias.
Segunda opcién: Trimetroprim-Sulfa (8 mgr/Kilo/dia) en 2 dosis, por 5 dias.

Estas anteriores opciones para casos en que se haya clasificado al paciente como "disenteria" y siempre y cuando no sea ni menor de 2 meses
ni desnutrido grave porque en esos casos debe ser hospitalizado para tratamiento, diferente, més agresivo.

Amebiasis: Si estd comprobada se ordena Metronidazol a 10 miligramos por kilo, 3 dosis al dia, durante 10 dias.
Giardiasis: Metronidazol a 5 miligramos por kilo, 3 veces al dia, por 5 dias.

Célera: La primera opcion recomendada por AEIPI 2001 es el Trimetropim-Sulfa a 8 miligramos por kilo, par dia, ddndolo cada 12 horas,
durante 5 dias.
La segunda opcidn es la Doxicilina (tabletas por 100 mg) a razén de 300 miligramos, dosis Unica.

Finalmente se vuelve a recurrir a la OPS (PALTEX, No 23,1991}, que pone de presente en la introduccion de ese valioso documento lo referente a
los antibidticos en la diarrea:

"... Los antibiéticos deben usarse sélo para tratar disenteria y casos sospechosos de célera. Los antibiéticos no tienen ningun valor practico y no
deben usarse en diarreas de otras etiologias..."

> Tratamiento Sintomatico

La comunidad consultante a lo largo de los afias, quiza motivada por actuaciones que en su pasado ha tenido el personal de salud, siempre espera
una "receta” o una formula para su dolencia, para su mal; y esto es aln mas evidente cuando de familiares con diarreicos se trata ya que en medio
de su angustia, su intranquilidad o su rabia como que nadie "para” la diarrea de su nifio, nadie se lo mejora. Y la diarrea sigue.

Si se revisa la historia, son muchas y muy variadas las sustancias, remedios, preparaciones magistrales, bebidas, medicamentos que se han invocado
como antidiarréicos. algunos de los cuales, contra viento marea, ciertos profesionales de la salud aun lo prescriben a simple y llanamente se
despachan en el "mostrador”. Citemos algunas:

a) Demulcentes: Gomas, mucilagos, (agua de arroz}, pectina, platano, manzana, harina de algarroba, carbonato de calcio, hidroxido de
aluminio.

b)  Protectores y absorbentes: Oxido de zinc, sales de bismuto, caolin y carbén,
¢)  Astringentes: Tanino, Zinc, Aluminio, Harina de Algarroba.

La relacion anterior para citar solamente algunos. Sin embargo no hay argumentos sdlidos ni trabajos serios que permitan preconizar el empleo de
ellos y si los hay para contraindicar algunos.

No se recomienda el uso de medicamentos antiespasmaodicos, antisecretores, adsorbentes o “antidiarréicos”, ni antieméticos.

Detallemos algunos comentarios sobre estos grupos:

a) Antiespasmddicos: Se usan con alguna frecuencia por su accién sobre la motilidad intestinal (antimotilicos). Hay entre ellos productos que
tienen que ver con los alcaloides: (Codeina, Elixir, Paregorico, Tintura de Opio. Y hay dos derivados de ellos que son los muy conocidos
Difenoxilato v Loperamida. Los beneficios que pueden ocasionar son minimos y si pueden causar efectos secundarios serios como nauseas,
vomitos, aletargamiento, iieo paralitico e incluso paro cardiopulmonar. Hay muchos trabajos en este sentida y sus resultadas evidencian que
ninguna de estas drogas tiene propiedades antisecretorias que den un beneficio clinico en el manejo de las diarreas.

b)  Antisecretorios: Varios de los medicamentos aqui citados a continuacion han mostrado efecto terapéutico bajo, eficacia muy modesta y
efectos secundarios muy importantes. La cloropromacina produce efectos secundarios evidentes e impide la ingestion de SRO. H salicililato
de Bismuto si disminuye el niimero de evacuaciones en los adultos jovenes pero debe administrarse a grandes dosis (240-450 mil en menos
de 4 horas). La Aspirina a 25 miligramos por kilo por dia si reduce significativamente el volumen diario de la pérdida fecal en los diarreicos
desnutridos pero esto ha sido considerado como clinicamente de poco valor.

¢}  Adsorbentes: Hcaolin, el carbon vegetal y otros adsorbentes llegaron a emplearse con frecuencia por su habilidad de ligar e inactivar toxinas
bacterianas, pero los resultados en diferentes pruebas clinicas muy bien controladas han sido decepcionantes. H caolin no mostré efectos en
casos de célera: aumenta la consistencia de las heces pero sigue igual la pérdida acuosa. H carbén vegetal podria tener alguna aplicacion en
las diarreas toxigénicas y realmente se usa en otro tipo de situaciones. La colestiramina: Es una resina cuaternaria que se une avidamente a
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los acidos biliares y endotoxinas bacterianas. Hay algunos estudias que la recomiendan para la diarrea persistente; sin embargo otros trabajos
empleando ademas placebos, no han demostrado beneficios en su empleo.

d)  Otras Substancias: Sus efectos son contradictorios, controvertidos y los estudios que existen al respecto las contraindican o al menos no
las recomiendan. Tal es el caso de la Hidroxiquinolina, la Indometacina, el Ibuprofeno, las probidticos, el racecadotril (Acatorfano). A esto
agreguemos que no obstante que en varias partes encontramos recomendadas como antidiarréicas algunas leches y formulas acidificadas
(Fermentadas), en el trabajo presentado en | XXl Congreso Nacional de Pediatria (Santa Marta, 2001) ya se contraindican por su
hiperasmolaridad.

Existen varios problemas asociados al uso inadecuado de los medicamentos "antidiarreicos". Sus reacciones adversas son comunes; el costo
de su uso innecesario representa un" Efecto Colateral" adicional, especialmente entre las poblaciones mas pobres. Y lo mas importante es
que la administracion de medicamentos reemplaza o substituye las medidas apropiadas para tratar la diarrea.

Finalizamos reportando las RECOMENDACIONES, grado E., unas y grado D., otras que al respecta hacen PAIPILLA y colaboradores, 1998
apoyados en cuatro meta-analisis de la literatura especifica publicados en los Gltimos seis afios:

Recomendacién:" En pacientes menores de 5 afias con diarrea aguda no se recomienda la administracion de sustancias que disminuyan
la motilidad intestinal como los opiaceos y sus derivados o los anticolinérgicos"

Recomendacién Grado E: "En nifios menores de 5 afios no se recomienda el uso de sustancias que alteren la secrecién intestinal”
Recomendacién Grado D: En nifios menores de 5 afios no se recomienda el uso de sustancias que "restauren” la fiara intestinal"
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EVALUACION ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA

1.

22

Cuales de los siguientes microorganismos son los agentes causales mas frecuentes de enfermedad diarréica aguda:

Rotavirus, E Coli, shiguella

Salmonella, Entamoeba histolytica

Vibrio parahemolitico, Giardia lamblia
CampilobacterJejuni, vibrio cholerae

Giardia Lamblia, Entamoeba histolytica, Shiguella
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Cudles de los siguientes son considerados como signos cardinales de deshidratacion en un nifio con diarrea:

Intranquilidad

Bebe liquidos avidamente
Hipotonia

Lagrimas ausentes

Poca orina
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La presencia de manifestaciones neurologicas asociadas a un cuadro diarréico agudo debe hacer pensar con mas probabilidad en:

a) Giardiasis

b> Shiguellosis
c) Amebiasis
d) Colera

e) Salmonelosis

La terapéutica inicial debe ir orientada a:

Detectar el agente causal

Prevenir la desnutricion

Prevenir la deshidratacion

Dar antibidticos para controlar la infeccidn
Parar las deposiciones diarréicas

REREARSRR
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La cantidad de liquidos recomendada para una deshidratacion severa o choque es:

Cristaloides a 50cc/Kg bolo y nueva valoracién

Mezcla dextrosada con potasio a 20cc/Kg en bolo y nueva valoracion
Mezcla dextrosada con sodio y potasio a 100cc/Kg/dia

Mezcla dextrosada sin potasio pero con sodio a 1UOcc/Kg/dia
Cristaloides a 100cc/Kg/dia

ooz
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MORTALIDAD NEONATAL

Julian Grajales Rojas, MD

Pediatra, Universidad de Caldas

Neonatélogo, Universidad del Valle

Docente Asistente, Universidad Tecnoldgica de Pereira
Pediatra Neonatdlogo, Hospital Universitario San Jorge

INTRODUCCION

Los neonatos que mueren son fuente de tristeza y depresion por un periodo de tiempo, el cual es usualmente breve. Los neonatos que sobreviven
con secuelas, pueden provocar dolor, angustia y pérdida de recursos para sus parientes y la sociedad, ademas de la tragedia humana y el impacto
legal que ocasionan.

Los neonatos que nacen antes de obtener el crecimiento intrauterino normal, desarrollan un mayor riesgo de morir durante el periodo neonata! y un
significativo riesgo de morbilidad durante la nifiez. Neonatos con bajo peso al nacer IBP), que pesan menos de 2500 g, tienen 40 veces mas
probabilidad de morir que recién nacidos de peso normal. H riesgo relativo de muerte neonatal es 200 veces mayor en los neonatos de bajo peso
extremo (BPE), que pesan menos de 1500 g. Los neonatos de BP tienen mayor riesgo de nacer con parélisis cerebral, retardo mental y otros dafios
cognitivos y sensoriales comparados con los neonatos de peso normal. Los neonatas de BP que sobreviven también tienen una incidencia mas alta
de discapacidad, enfermedades respiratorias y complicaciones adquiridas del cuidado intensivo neonatal. Ademas también tienen habilidades
disminuidas para adaptacion social, psicologia, fisica a un medio ambiente cada vez mas compleja.

DEFINICIONES

1. Muerte perinatal: es aquella que ocurre en el periodo comprendido entre la semana 28 de gestacion y el séptimo dia de nacimiento, o
muerte del feto que alcanza 1000 gramos de peso. Actualmente para la Organizacion Mundial de la Salud "el periodo perinatal comienza a las
22 semanas de gestacion (momento en el cual el peso es normalmente de 500 gramos), y termina a los 7 dias después de nacer".

2. Muerte neonatal temprana: es aquella que ocurre dentro de los primeros 7 dias después del nacimiento.

3. Muerte neonatal tardia: la que ocurre entre €l dia 8 y el dia 28 después del nacimiento.

4. Muerte postneonatal: es la que ocurre entre el dia 29 y 365 después del nacimiento.

INCIDENCIA

En Colombia se presentan anualmente mas de 10.000 muertes en menores de 5 afios, 43% por causas perinatales, 17% congénitas, IRA 14%, EDA
10%, Accidentes 7%, Desnutricion 4%, Otras infecciosas 4%, Otras 1%.

De acuerdo a la clasificacion internacional de enfermedades (CIE-10) H ministerio de salud en 1999, encontré en orden de frecuencia las siguientes
causas de muerte:

1 Trastornos respiratorios especificos del periodo perinatal.

2. Malformaciones congénitas, deformidades y anomalias cromosomicas.

23



3. Otras afecciones originadas en el periodo perinatal.

4. Sepsis.

5. Feto y recién nacido afectado por complicaciones obstétricas y traumatismos al nacimiento.
6. Meningitis.

7. Retarda del crecimiento fetal, desnutricion fetal, bajo peso al nacer y gestacion corta.

Se cree que la disminucion de la mortalidad infantil se debe basicamente a una reduccion en la mortalidad postneonatal, pues los avances para la
disminucién de la mortalidad Neonatal no son tan espectaculares, a pesar de un gran desarrollo tecnoldgico en cuanto a nuevos antibidticos,
mejores incubadoras, mejores sistemas de apoyo ventilatorio y nutricional.

PREDICCION DE LA MORTALIDAD NEONATAL

Tradicionalmente el peso al nacer se ha utilizado como un indicador del riesgo de mortalidad neonatal. De hecho, la supervivencia en la semana 22
de gestacion es practicamente del 0% y aumenta a medida que lo hace la edad de gestacion, de forma que es de un 15% en la semana 23, de un
56% en la semana 24 y de un 79% en la semana 25. Se han desarrollada sistemas de puntuacion en los que se consideran las anomalias fisiologicas
(hipotensidn o hipertensidn, acidosis, hipoxia, hipercapnia, anemia, neutropenia), como es el caso del Score for NeonatalAcute Physiology (SNAP;
puntuacién de (afisiologia aguda del recién nacido) o parametros clinicos (edad de gestacion, peso en el nacimiento, anomalias, acidosis, Fi02) en
el Clinical Risk Index for Bables (CRIB; indice de riesgo clinico de los bebés). B CRIB consta de 6 pardmetros que se recogen durante las primeras
12 horas después del nacimiento, mientras que el SNAP abarca 26 pardmetros que se miden en las primeras 24 horas de vida. Aunque estos
sistemas de puntuacion de riesgo pueden proporcionar una informacion pronostica respecto a la mortalidad, no siempre resultan Gtiles para prever
la morbilidad de los supervivientes. Ademas, si se compara can el criterio clinico de neonat6logos expertos (que tienen en cuenta el peso al nacer,
la gravedad de la enfermedad, un indice de Apgar bajo, el retardo en el crecimiento, las necesidades terapéuticas, etc.), las puntuaciones objetivas
de riesgo no mejora la capacidad predictiva. La combinacion def criterio del médica y de una puntuacion objetiva puede proporcionar una valoracion
mas exacta del riesgo de mortalidad.

MORTALIDAD EN NEONATOS CON BAJO PESO, MUY BAJO PESO Y BAJO PESO EXTREMO

Los nifios de bajo peso al nacer, tienen mayor riesgo de enfermedad y muerte. Las nuevas tecnologias perinatales han disminuido dramaticamente
las tasas de mortalidad de los neonatos de muy bajo peso. Aunque la disminucion en la mortalidad es un claro beneficia, hay consenso en que estas
intervenciones pueden prolongar el sufrimiento, aumentar costos y prolongar el tiempo de muerte en infantes que eventualmente mueren.
Desafortunadamente no es facil identificar estos neonatos; se debe intentar hacerlo tempranamente y asegurar su bienestar, minimizar la aplicacion
de intervenciones inefectivas y evitar la prolongacion de un sufrimiento, tanto como sea pasible.

CAUSAS DE MUERTE POSTNEONATAL

En 1997 se evaluaron todas las muertes postneonatales en 4 &reas de los Estados Unidos, el total de neonatos evaluados fue de 383. Las causas
de muerte fueron obtenidas de los registros médicos y de ellos el 72 % se les realiz6 autopsia.

Las causas reportadas fueron:

. Sindrome de muerte sUbita infantil 181 pacientes (47%).

- Condiciones congénitas 77 pacientes (20%).

. Condiciones relacionadas con la prematurez, 43 pacientes (11%).
Infecciones, 34 pacientes |9%).
Causas externas (injurias, ahogamientos y quemaduras), 25 pacientes (7%).

Otras causas, 23 pacientes (6%).

Las muertes ocurrieron asi: el 18% (N = 68) durante la hospitalizacién, 79% (N = 305) luego del egreso. En 3% de los casos (N = 13) no se
obtuvieron datos. H 81% de las muertes antes del egreso fueron muertes postneonatales relacionadas con prematurez.
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Estos hallazgos demuestran la heterogeneidad de la etiologia que presenta la muerte postneonatal. La gran mayoria de muertes antes de egresar
del hospital estuvieron relacionadas con la prematurez y solo un pequefio porcentaje de los que egresaron estaban identificados como de alto riesgo
medico, la mayoria de las veces no es posible prevenirla. Dentro de las estrategias para disminuir la mortalidad postneonatal se deben vincular estos
nifios a programas de seguimiento de alto riesgo y adicionalmente identificar e intervenir riesgos durante el embarazo y la nifiez temprana.

En nuestro medio aun no conocemos estadisticas de lo que sucede con los neonatos que egresan de las unidades neonatales. En cuanto a los
programas de seguimiento deben recibir mayor apoyo por parte de las empresas de salud.

DILIGENCIAMIENTO DEL CERTIFICADO DE DEFUNCION

Frecuentemente la muerte no puede ser atribuida a una causa Unica y se encuentran condiciones coexistentes que no estan ligadas en una cadena
etiolégica que facilite identificar una causa subyacente. Las estadisticas que analizan la causa mdltiple de la muerte pueden ser mas precisas cuando
es atribuible a un nimero de procesos anormales concurrentes.

Cuando se tiene como objetivo determinar la causa basica de defuncién se hace necesario estudiar y analizar los eventos que suceden antes de la
muerte y esto permite conocer no solamente las enfermedades por las que se muere sino también con las que se muere.

1. Causa basica o fundamental de muerte

a) es la enfermedad o lesion que inici6 la secuencia de eventos que llevo directamente a la muerte, o
b) las circunstancias del accidente o violencia que produjo la lesion fatal.

2. Causa intermediaria de la muerte
Es el estado patol6gico que en el proceso de la muerte se encuentra entre la causa basica y la final.
3. Causa final de muerte

Enfermedad o estado patoldgico que produjo la muerte directamente.

INCONVENIENTES QUE PRESENTA EL REGISTRO DE LA MORTALIDAD NEONATAL EN NUESTRO MEDIO
En el estudio de mortalidad infantil en Cali (1997}con base en el certificado de defuncién, se encontro:

. B diagndstico para asignar la causa de muerte fetal y neonatal mas comdn era indeterminado.
. No hay criterios unificados para reportar las causas de muerte en el certificado de defuncion.
No se registra como causa de muerte los factores maternos que afectan al feto y al neonato.
. La prematurez se registra mas como una causa contribuyente que como causal directo de la muerte.

J Las autopsias se efectuaban en menos de 1% de las muertes, y no habia buenos datos en relacién con los determinantes socioculturaies
asociados con estas defunciones

Los diagndsticos como falla organica multisistémica y paro cardiorrespiratorio se deben evitar, pues son estados premortem que no enriquecen las
posibilidades de acciones preventivas y curativas. Los anteriores y los hallazgos patolégicos postmortem como el edema pulmonar o cerebral, se
deben evitar, porque son dafios finales e inevitables en el proceso de muerte.

LAS CATEGOR[AS Y LOS DIAGNOSTICOS CON LOS CODIGOS ASIGNADOS SEGUN LA CIE 10
(EN SU DECIMA REVISION) APARECEN EN EL CUADRO 1
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Categoria

1. Bajo peso al nacer

2. Infeccion

3. Asfixia

4.  Malformaciones congénitas,
asnomalias. alteraciones

5. Trauma

6. Sindrome de dificultad
respiratoria

Cuadro 1.

Diagndstico

Inmaduro
Prematuro
RCIU

Sepsis neonatal
Enterocolitis neonatal
Candidiasis neonatal
Pneumonia

Meningitis bacteriana
Nosocomial

Sifilis congenita

Varicela congeénita

Viral CMU-rubéola
Leptospitosis
Toxoplamosis congénita
Enfermedad diarreica
Urinaria

Miocarditis vira!

Onfalitis

Tétanos nenatal

Virus sincicial respiratorio
Fetal

Materna diferente a las especificadas
Corioamnionitis

Perinatal no especficicada
Preparto

Intrapafto

Insuficiencia respiratoria aguda

Gistema cardio vascular
Sistena nervioso
Sistema digestivo
Sistema respiratorio
Cromosomopatias
Gastrosquisis

Hernia diagragmatica
Piel

Gemelos siameses
Osteomuscular

Mdultiples

sistema renal
Alteraciones metabolicas
Sindrome Werdnig Hoffmeann
Materno

Barotrauma

Obstétrico

Accidente transito
Retendion cabeza
Quemadura

Diagnostico nifio maltratado

Enfermedad de membrana hialina
Bronco aspiraciéon de meconio
Bronco aspiracion de alimentos
Hipertensién pulmonar

inmadurez pulmonar
Pneumotdrax

Fuente: Clasificacion estadistica internacional de enfermedades y problemas relacionados con la salud. CIE 10.1995.10arevision. Vol
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Cédigo CIE ID

P07
(P070-P07 3)
P059

P36 (P360-P36G)
P77

P375
P23-J10-J18
GOO (G000-G009)
A49B

A50 (A500-A509)
P358

P35 (P350-P359)
AZ7

P37l

AQO-A009

N39

140-141

P38

A33

B974

P39

P002

P027

P209

P2G0

P201

J960

Q20-Q28
QQ0-Q07
038-045
030-034
G90-G99
0793

0790
Q80-Q82
U894

Q799
Q87Q-Q878
QGG-Q64
E70-E90
G120

P0O05

$270 (5270-8279)
0719
V01-V59
0642
T20-T32
T7439

P220
P240
P243
1270

P280
J939

. 2. Washington: OPS/OMS. Pp. 130-139.



PREVENCION

En nuestro medio el sistema de salud estatal debe realizar mayores esfuerzos en la atencién adecuada y oportuna de la mujer en embarazo, esto
podria disminuir significativamente la mortalidad neonatal. B adecuado control prenatal disminuye la tasa de partos prematuros, y su calidad seria
presumiblemente mas importante que la cantidad.

La utopfa para nosotros es llegar a encontrar una mayor voluntad politica por parte del estado para realizar intervenciones de salud publica que
tiendan a disminuir la pobreza, mejoren la nutricién de la mujer y los nifios, promover campafias sobre salud sexual, reduccion de fumadores durante
el embarazo. Reducir los peligros relacionados con el alcohol. Promover laalimentacién al seno. Brindar soporte emacional y social por parte de los
parientes a la mujer embarazada. Sumado a esto se debe procurar mejorar la educacion, la vivienda, el empleo y el medio ambiente.

METODOLOGIA DE ANALISIS DE MUERTE PERINATAL

En 1997 en el V congreso colombiano de Perinatologia el Dr. Brian J. McCarthy propuso analizar las muertes perinatales segun el peso al nacery la
edad al morir, para determinar estrategias de intervencion y seguimiento.

La informacidn a recolectar debe incluir el peso al nacer y la edad al momento de la muerte; con estos datos se identifica la categoria donde se
inscribe la causa de la muerte, de acuerdo con el cuadro 2.

Cuadro 2. Agrupacién de causas de muerte prenatal segin Peso fetal y Edad gestacional

Rango de peso Muerte fetal tardia Muerte neonatal temprana
< de 999 g Salud materna Salud materna

1000 - 1499 ¢ Salud materna Salud materna

1500 - 2499 ¢ Cuidado materno Cuidado del recién nacido

> 2500 g Cuidado materno Cuidado del recién nacido

Las causas relacionadas con ia salud materna, son las muertes ocurridas en cualquier edad gestacional y con peso menor a 1.500
gramos; tendiendo como factores principales: inadecuada regulacion de lafecundidad, desnutricion o malnutricion materna, ineficientes servicios de
referencia y contrarrefereneia en caso de complicaciones, uso de sustancias psicoactivas, inexistencia de protocolos de manejo especificos, ausencia
en trabajo intersectorial, etc.

Las relacionadas al cuidado materno, son las muertes ocurridas después de las 28 semanas y con peso mayor de 1500 gramos; se tienen
como factores principales: ineficientes servicios de referencia y contrarreferencia, inadecuado monitoreo jntraparto, fallas o ausencia en servicios
quirargicos, ausencia de protocolos de manejo, carencia de una intervencion con enfoque de riesgo en control de la gestacion y atencion del parto.

Las causas relacionadas con el cuidado del recién nacido, son las muertes ocurridas en neonatos con mas de 1500 gramos de peso
y desde el nacimiento hasta 6 dias de nacido y los neonatos con peso entre los 1500 y los 2499 gramos y con una edad de 7 hasta 27 dias.

Se identifican como factores principales: los procedimientos inadecuados durante €l parto, mecanismos inadecuados y/o inoportunos de reanima-
cidn neonatal, ausencia de equipos para la regulacion de latemperatura del recién nacido, deficiencias en la lactancia materna y falta de sistemas
estandarizados y apropiados para el seguimiento del recién nacido de alto riesgo.

Una vez identificada la categoria de la causa, se debe realizar un resumen cronoldgico de los eventos ocurridos y convocar al grupo de analisis de
mortalidad materno perinatal institucional, con participacion dei grupo local de salud publica.
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EVALUACION CONSULTADA MORTALIDAD NEONATAL
1 Seconsidera muerte neonatal temprana la que ocurre:

Antes de 28 dias

Antes de 7 dias

Entre 29 y 365 dias

En el que pesa menos de 1500 g
Ninguna de las anteriores

© o0 o

2. En nuestro medio se reporta como causa mas frecuente de muerte neonatal:

a. infeccion e

b. Meningitis

c. Complicaciones obstétricas y traumatismos al nacimiento
d. Malformaciones congénitas

e. Trastornos respiratorios especificos del periodo perinatal

3 Se entiende como causa basica o fundamental de muerte de un recién nacido:

Aquella enfermedad o lesién que inicia la secuencia de eventos que llevan a la muerte
Aqguella enfermedad que causa la muerte directamente

Paro cardiorrespiratorio

La enfermedad mas grave que presente el neonato

Ninguna de las anteriores

P00 o
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En un recién nacido prematuro hijo de madre con preeclamsia, que presenta enfermedad de membrana hialina, luego de la segunda dosis de
surfactante desarrolla apertura del ductus y hemorragia intaventricular grado II, al tercer dia de hospitalizacion presenta hemorragia pulmonar

masiva y fallece. En este paciente,

¢Cual es la causa basica de muerte:

¢Cudl es la causa intermedia de muerte:

¢Cudl es la causa final de muerte:

Qué recomendaciones considera adecuadas para prevenir mortalidad neonatal:

Adecuado control prenatal
Salud materna adecuada
Evitar tabaquismo y alcohol
Mejorar nivel educativo
Todas las anteriores

© oo

29



SINDROME DE PARTO PRETERMINO

Luis Guillermo Echavarria Restrepo, MD
Jefe de postgrado ginecologia y obstetricia
Universidad Pontificia Bolivariana
Medellin
MAGNITUD DEL PROBLEMA

H parto pretérmino es la primera causa de morbilidad y mortalidad perinatales. Su incidencia est& alrededor de 10% a 12% del total de partos en
Norteamérica, siendo- mayor en paises en via de desarrollo o minorias étnicas donde alcanza cifras de 20%. Por el contrario, en los paises

escandinavos las tasas se ubican por debajo de 5%, por lo que se considera el parto prematuro como una enfermedad social.

Esta entidad es la responsable de la mayoria de las muertes perinatales y cerca de la mitad de las discapacidades neuroldgicas, que se concentran
en el 1% - 2% de los prematuros nacidos antes de la semana 32 de edad gestacional y menos de 1.500 gramos de peso.

A pesar de los esfuerzos médicos la incidencia de parto pretérmino ha permanecido estable durante los Gltimos 40 afios; si la morbimortalidad por
este sindrome ha disminuido se debe més a los avances del cuidado neonata!, el surfactante pulmonar, el uso de esteroides antes del parto, la
vigilancia y prevencion de la asfixia ante e intra parto y no al tratamiento farmacoldgico para detener la actividad uterina.

DEFINICION

Se define el trabajo de parto prematuro como contracciones uterinas frecuentes, més de 4 por hora, dolorosas y regulares, que originan el
borramiento del 80% o la longitud menor o igual a 2cm y la dilatacion progresiva del cuello mayor o igual a 2cm, en pacientes entre las 20 y antes
de cumplir las 37 semanas de gestacion.

La mal llamada amenaza de trabajo parto pretérmino hace parte del sindrome de parto prematuro y se refiere al inicio de la actividad uterina regular
sin cambios en la dilatacién cervical o el borramiento. La paciente puede manifestar los sintomas también como dolores tipo menstruacion, dolor
lumbar constante, presion pélvica, aumenta del flujo vaginal 0 moco tefiido de sangre.

Oe acuerdo con la amplia gama de hallazgos que encuentra el clinico durante el examen, el trabajo de parto prematuro se clasifica en:

Falso trabajo de parto prematuro

. No contréctil: Estiramiento de ligamentos, diastasis fisioldgica de la sinfisis pubica, movimientos fetales fuertes.
J Contractil: Percepcion de la actividad normal, "irritabilidad uterina": contracciones sin triple gradiente.

Verdadero trabajo de parto prematuro
Inicial: '"Amenaza de parto pretérmino"; actividad uterina regular y cambias cervicales minimos (dilatacién 0 a 2).
Progresivo: Inminencia de parto prematuro; se divide en:

. Temprano: Actividad uterina regular y cambios cervicales, dilatacion > 2y hasta 4cm.
. Tardio: Actividad uterina regular y cambios cervicales, dilatacion > 4cm.

30



FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo para el trabajo de parto prematuro incluyen caracteristicas demograficas, factores relacionados con el estilo laboral y de vida,
antecedentes personales y de la historia obstétrica:

. Raza negra, bajo nivel socioeconémico, bajo nivel educativo.

. Estado nutricional: peso menor de 50 Kg al inicio de la gestacion e inadecuada ganancia de peso.

. Jovenes menores de 20 afios y adolescentes.

. Trabajo fisico extenuante o mantenerse de pie por largos periodos.

. Ansiedad, inseguridad y trauma psiquico.

. Tabaquismo, alcohol o narcaticos.

. Antecedente de partos pretérmino, y/o dos o mas abortos

. Antecedente de conizacion, anomalias uterinas, miomatosis e incompetencia itsmica-cervical.

. Reproduccion asistida, anemia materna, hipertiroidismo, enfermedad cardiaca, diabetes, infecciones (bacteriuria asintamatica, vaginosis
bacteriana), colestasis.

. Anomalias congénitas fetales, hidramnios, embarazo multiple.

. Cambios cervicales: dilatacion mayor de 1y longitud menor del ¢m antes de la semana 32.

Se ha intentado cuantificar como predictores de riesgo estos factores en diferentes indices (Papiernick 69, Creazy 80, Halbrook 89), todos con una
sensibilidad cerca del 50%, y un valor predictivo del 20% por lo que no son (tiles.

ETIOLOGIA

Aproximadamente el 20% de los recién nacidos pretérmino son el resultado de la decisién médica de finalizar la gestacién por causas maternas o
fetales, un 30% es consecuencia de la ruptura espontanea de las membranas ovularesy la gran mayoria ocurren de forma idiopatica sin que se pueda
establecer una causa desencadenante.

Un grupo menor de factores identificables son las anomalias uterinas (1% - 3%), aumento de la distension uterina, embarazo gemelar, hidramnios,
actividad laboral y procesos infecciosos como la vaginosis bacteriana.

B parto prematuro no esta distribuido de modo uniforme entre las gestantes; en Estados Unidas las mujeres de raza negra tienen el doble de
incidencia que las de raza blanca, por ejemplo. Estas diferencias no han sido claramente explicadas, sin embarga, las mujeres de raza negra tienen
mayor incidencia de vaginosis bacteriana, corioamnionitis, y endometritis postparto; lainfeccidn del tracto genital podria explicar e exceso de partos
prematuros en este grupo.

Infeccién de cavidad uterina relacionada con el parto prematuro

Lainfeccion intrauterina se define como la invasion microbiana de la cavidad uterina. Esta puede subdividirse en intra o extra amniotica, segin si
existe 0 no invasion del liquido amniotico (normalmente estéril). La corioamnionitis clinica o infeccién ovular clinica se refiere a la presencia de un
cuadro febril de origen Utero placentario (fiebre asociada a sensibilidad uterina, taquicardia materna y fetal, flujo uterino turbio, elevacion del recuento
de blancas en sangre materna). Lacorioamnionitis histoldgica se define como la infiltracién de las membranas por polimorfonucleares, con distintos
grados de exudado subcoriénico y corionico. H Gltimo anexa ovular en comprometerse es el cordén umbilical {funisitis u onfalitis}. Aunque las
vellosidades placentarias podrian verse preferencialmente involucradas en infecciones através del torrente sanguineo materno, como en el caso de
la malaria, la infeccion bacteriana al interior de la placenta, villitis, es rara.

En las mujeres con trabajo de parto prematuro espontaneo con membranas intactas, las bacterias mas cominmente identificadas son
Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma Hominis, Gardnerella vaginalis, peptoestreptococos y bacteroides, todas organismos de relativa baja

virulencia.

Los organismos a menudo asociados con la infeccion del tracto genital en las mujeres no embarazadas. Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia
trachomatis, son raramente encontrados en el (tero antes de la ruptura de membranas ovulares, mientras que a menudo estan asociados con
corioamnionitis e infeccion fetal después de la ruptura; Estreptococos del grupo By Escherichia coli, son encontrados solamente de forma ocasional.
Hay organismos que pueden invadir la cavidad uterina a través de la placenta desde la circulacién sistemica materna 0 quiz&s por contacto oro-
genital. Sin embargo, la mayoria de las bacterias encontradas en el Utero en asociacién con parto prematuro son de origen vaginal. Aunque esta no
ha sido bien estudiado, la infeccion viral intrauterina es probablemente una causa poco comun de parto prematuro.

La ruta de acceso més frecuente para los gérmenes que invaden el liquido amniotico es la via transcervical. Sin embargo, la diseminacion

hematdgena (tipicamente producida por Listeria monocytogenes), el acceso por via canalicular retrograda (tubérica) y la introduccion accidental
durante procedimientos invasivos (instalacion de catéteres vesico-amniéticos) también pueden causar colonizacion de la cavidad uterina.
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B modelo de infeccion ascendente considera que la invasién microbiana de la cavidad uterina ocurre en cuatro fases:

1 Alteracion de la microbiologia vaginal (por ejemplo, vaginosis bacteriana).

2. Extension al tejido coriodecidual, donde la infeccién puede producir deciduitis y coriovasculitis (en los vasos fetales canonicos) o atravesar las
membranas (con o sin rotura) hacia la cavidad amniética.

3. Invasidn microbiana de la cavidad amniética, donde los gérmenes pueden provocar dafio inflamatorio en otras regiones de los anexos avuiares
(membranas, plato corial, cordén umbilical) o extenderse hacia el feto por variadas puertas de entrada.

4. Infeccion fetal par aspiracion y deglucidn de microorganismos, con desarrollo subsecuente de bronconeumonia congenita, bacteremia,
sepsis y dafio tisular (por ejemplo, leucomalacia periventricular). Otras manifestaciones de infeccion fetal directa son otitis, conjuntivitis y
onfalitis.

B por qué los partos prematuros en edades gestacionales tempranas estan asociados con infeccion intrauterina (mas no los cercanos al término)
nunca ha tenido una explicacion satisfactoria, como tampoco cuéndo asciende la bacteria desde la vagina. Sin embargo, evidencia reciente sugiere
que la infeccion intrauterina podria ocurrir muy temprano en el embaraza y continuar indetectable por meses.

Finalmente, algunas mujeres no embarazadas con vaginosis bacteriana tienen colonizacion intrauterina asociada con endometritis crdnica, es por lo
tanto posible que la colonizacién intrauterina asociada con trabajo de parto prematuro espontaneo esté presente previa a la concepcion. Es
importante anotar que la mayorfa de estas infecciones crénicas del tracto genital superior son asintomaticas y no estan asociadas con estados
febriles, ni con sensibilidad uterina o leucocitosis en sangre periférica.

Sin embargo, estudios in vivo demuestran que la sola presencia de gérmenes o productos microbianos no siempre se acompafia de contractilidad
uterina o rotura de membranas. Para que ello ocurra, casi siempre es necesario que el huésped (madre o feto) presente una respuesta inflamatoria
intrauterina.

MECANISMO DEL PARTO POSTERIOR A LA INFECCION

Lainvasion bacteriana del espacio coriodecidual, libera endotoxinas y exotoxinas, activando la decidua y las membranas fetales para producir
un numero de citoquinas, incluyendo factor de necrosis tumoral alfa, interleuquina 1alfa, interleuquina 1 beta, interleuquina 6, interleuquina-
8, y el factor estimulante de los granulocitos. Las citoquinas, endotoxinas, y exotoxinas estimulan la sintesis y liberacion de prostaglandinas,
iniciando la quimiotaxis, infiltracion y activacion de neutréfifas y culminando en la sintesis y liberacion de metaloproteinasas y otras sustancias
bioactivas.

Las prostaglandinas estimulan la actividad uterina mientras las metaloproteinasas atacan las membranas corioamnidticas, originando su ruptura y
alterando el colageno en el cérvix produciendo su ablandamiento.

Otras vias podrian también desempefiar un papel igualmente importante. Por ejemplo, las prostaglandina deshidrogenasas candnicas inactivan las
prostaglandinas producidas en el amnios, previniendo la actividad uterina. La infeccion en el corion disminuye ia actividad de estas deshidrogenasas,
provocando un incremento en la cantidad de prostaglandinas que alcanzan el miometrio.

Otro mecanismo por €l cual la infeccion podria causar parto prematuro involucra al feto mismo. En fetos con infeccidn, incrementa tanto en el
hipotalamo fetal como en la placenta la produccidn de hormona liberadora de corticotropina causando un incremento en la produccion adrenal fetal
de cortisol. Este incremento en la secrecion de cortisol finalmente aumenta la produccion de prostaglandinas. También, cuando el feto es infectado,
la produccidn fetal de citoquinas es incrementada y al mismo tiempo el trabajo de parto se desencadena.

Sin embargo, la contribucion relativa del compartimento materno y fetal en la respuesta inflamatoria global no es adn totalmente conocida.

DIAGNOSTICO

H diagndstico de trabajo de parta prematuro de manera tradicional incluye la valoracion de la contractilidad uterina y de los cambios cervicales,
detectados por valoracion clinica. Ya se conoce que la precision diagnostica de este método es modesta, con una tasa de falsos positivos de 60%
(King 1988). Otros estudios confirmaron que solo el 25% de las pacientes hospitalizadas con diagnostico de trabajo de parto prematuro requerian
tratamiento farmacoldgico (Stubblefield 1984). Sin embargo, en otra serie el 18% de las que efectivamente tuvieron un parto prematuro fueron
diagnosticadas como normales, presentando también falsos negativos (Pircon 1989), lo que hace necesario refinar los métodos diagnosticos para
detectar con mas precision esta condicion, involucrando en su estudio la tocodinamometria, la exploracion digital, la cervicometria por ecografia
transvaginal y el apoyo de marcadores bioquimicos.
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Tocodinamometria

Es un examen basado en la medicion objetiva de la actividad uterina, con un transductor colocado en el fondo uterino y graficado para valoracion,
se obtiene del monitoreo fetal y se considera positiva cuando la actividad uterina de la paciente supere el patron contractil normal (més de 4
contracciones por hora sintomaticas).

Exploracion digital

La evaluacion digital del cérvix es usualmente el juicio clinico en el que se basa el inicio del tratamiento. Hay que recordar que el sistema de
Bishop descrito desde 1964 fue y ha sido el estandar de oro para la evaluacion de la paciente embarazada. Este sistema fue ideado para
predecir y seleccionar pacientes que se podrian beneficiar de una induccion. E indice de Bishop contempla cinco parametros durante la

valoracion digital.

Parametro Puntuacién
0 1 2 3
Posicion def cérvix Posterior Intermedio Central
Consistencia Dura Semiblanda Blanda
Longitud 3 cm 2 cm 1cm Borrado
Dilatacion 0 cm 1-2cm 3-4cm 10 cm
Plano de Hegde Libre 1-11 1]

De estos parametros el mas "reproducible” es la dilatacion.

Estudios recientes han estimado la longitud cervical por el examen digital, en un promedio de 2.47 cm y una variabilidad de 26% a 52% Ellos aseveran
que el examen no permite obtener informacion de lafunelizacion o infundibulizacion, un factor de riesgo importante para el diagndstico de trabajo de
parto prematuro. Otros autores, como Okitzu, reportan que el examen digital permite detectar el 38% de ios casos de funelizacion diagnosticados por

el ultrasonido.

Anatémicamente el cérvix sélo se evallia en su porcién vaginal a media distal de Jalongitud cervical cuando se evallia digitalmente. Por lo tanto,
generalmente no se evallia el orificio cervical interno ni la longitud total del cérvix, lo que hace que la tasa de falsos positivos con la sola valoracién
digital sea elevada. De aqui que varios reportes describan la evaluacién digital como un examen que es subjetivo e inexacto y con riesgos

potenciales.

Algunas investigaciones han demostrado que el examen digital es un factor de riesgo para el trabajo de parto prematuro. Ellos aducen que al realizar
el tacto vaginal se induce la liberacion de prostaglandinas y citoquinas que aumentan la contractilidad uterina, ademas de producir una lesién en la
union corion decidua!. Igualmente han encontrado que las complicaciones del trabajo de parto prematuro pueden estar asociadas con este examen
ya que puede facilitar la infeccidn ascendente desde el tracto genital. B examen digital puede inducir la liberacién de fibronectina conduciendo asi
a falsos positivos correlacionados con una alteracion en la membrana.

En conclusion, el examen digital es una estimacion subjetiva de fa anatomia cervical; la variabilidad interobservador es significativa y no tiene valor
prondstico, con baja sensibilidad y bajo valor predictivo positivo.

Cervicometria

B examen ultrasonogréfico da informacion objetiva y no es invasivo para la valoracion del estado cervical, con una variabilidad de 5% a 10%. La via
transvaginal ofrece mas facilidad y precision que la abdominal, no requiere vejiga llena, la cabeza fetal no interfiere, permite apreciar la forma y €!
tamafio de) orificio cervical y la posicion del Utero no modifica la medicion. La longitud del cérvix en la gestante es aproximadamente de 40mm.

H cérvix esta compuesto de tejido conectivo, colageno, musculo liso y otras sustancias. Durante el embarazo, probablemente por la influencia de los
estrogenos, el cérvix cambia de un 6rgano inelastico a una forma blanda, altamente distensibie y eléstica. Con relacion a esto se ha encontrado que
la longitud est& directamente correlacionada con la duracion del embaraza y que por un mecanismo adn no aclarado se inicia una regresion fisiol6gica
de la longitud del cérvix desde la semana 20 de gestacién produciendo consecuentemente un acortamiento del cérvix a medida que la edad
gestacional progresa, cambio mas acentuado en la raza negra.

B examen ultrasonogréfico brinda informacion tanto acerca de la biometria como datos de 'a dilatacién, herniacion de membranas y cambios
dindmicos en la morfologfa y la respuesta a las contracciones uterinas.
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Diferentes investigadores han reportado que la dilatacion detectada por ultrasonido "funelizacién o infundibulizacion" se asocia con trabajo de parto
prematuro. Okitzu hallé que la funelizacion tiene un valor predictivo positivo del 33/%, definiendo la funelizacidn como la dilatacién del orificio cervical
interno mayor de 5 mm, con protrusion de las membranas ovulares hacia el canal. Esta protrusién de membranas recibe el nombre de funnel.

Al referirse a lafunelizacion se describen cambios de la parte superior del canal durante el proceso de maduracion, identificandose dos patrones:

. El patron en "V”, resulta de una disminucién en la "compliance™ de la parte central del canal permitiendo la protrusion de las membranas
en la parte superior del canal, dandole una forma triangular. B vértice del tridangulo se dirige al canal endocervical y es de forma aguda. Se
presenta aproximadamente en el 80% - 90% de los casos de parto prematuro.

. En elpatrén en "U" las membranas forman un globo central sobre la superficie del cuello y no se ha correlacionado con aumento en la rata
de trabajo de parto prematuro.

Basados en estos conceptos, el ultrasonido permite evaluar los siguientes parametros:

Longitud endocervical: del orificio cervical externo al interno.
Presencia o no de la infundibulizacion.

Ancho del funnel.

Longitud del funnel.

WP

De estas medidas se genera un indice que incluye la longitud endocervical y del funnel, y equivale al porcentaje de funelizacion.

indice cervical =  Longitud del funnel +1
Longitud endocervical

La longitud cervical es el mejor predictor de parto pretérmino. Esta medida es reproducible, facilmente obtenida y puede ser determinada en todas
las pacientes.

Aunque el indice cervical tiene alto valor predictivo y diagnéstico sélo puede ser medido en pacientes con infundibulizacion en “V, porque muchos
pacientes tienen acortamiento sin infundibulizacion.

Un cérvix corto y una infundibulizacién detectadas antes de la semana 20, se han asociado con nacimiento espontaneo dentro de la cuarta la
semana siguiente y parto antes de la semana 35. Cuando se detectan entre las semanas 20-29, los cambios se asocian con parto antes de las 35
semanas de gestacion pero no con el nacimiento dentro de las cuatro semanas siguientes al estudio.

Se sugiere entonces que el acortamiento y la infundibulizacion dei orificio cervical interno estan asociados con incremento en el riesgo de parto
pretérmino.

H riesgo de trabajo de parto prematuro es alto en mujeres con una longitud cervical menor de 30mm y requiere un estricto manejo intrahospitalario
si la longitud es menor a igual a 20 mm.

B examen ultrasonografico del cérvix es superior al digital en su valoracion y una longitud de 30 mm es el mejor valor de corte para maximizar la
sensibilidad y la especificidad en la prediccion del trabajo de parto prematuro (Murakawa 1993, Crane 1997, Burger 1997, Timor, 1996.)

Marcadores bioquimicos

1. Fibronectina

Es una familia de glicoproteinas de alto peso molecular halladas en la matriz extracelular y el plasma. Existe un tipo especial de fibronectina
relacionada con el campo oncofetal en la interfase coriodecidual. Estudios in vitro han demostrado ia produccion de fibronectina fetal por las células
del corion que se incrementa por los mediadores de la inflamacion especificamente interleuquina y el factor de necrosis tumoral. Su accién interviene

en la adhesion entre membranas fetales y decidua.

La desaparicion de la fibronectina fetal entre las semanas 16-20 es paralela a la fusion del corion y la decidua adyacente a la capsularis remanente
con la decidua parietalis de la pared uterina.

La presencia de fibronectina fetal en las secreciones cérvico vaginales es uno de los mas promisorios marcadores de trabajo de parto prematuro

aprobado por la FDA desde 1995. La presencia de valores superiores a 50 mg/ml después de la semana 20 de gestacion se consideraron positivos
e indican disrupcion decidual.
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En un estudio longitudinal con 163 pacientes a quienes se les realizd un frotis cérvico vaginal tomado en cuatro ocasiones entre las semanas
5y 40 de gestacion, utilizando anticuerpos monoclonales especificos, se encontré que la incidencia de un resultado positivo fue cerca del
50% a las 10 semanas de gestacion, disminuy6 a un 2% en la semana 30 y nuevamente aumentd a 30% en la semana 37. Se compararon
estos hallazgos con mujeres embarazadas con diagnostico de trabajo de parto prematuro y membranas integras encontrando un valor
positivo en 83%de las pacientes. Estos hallazgos sugieren que la medicion de fibronectina puede ser Gtil para la prediccion del trabajo de
parto prematuro.

Algunos estudios sugieren que la fibronectina fetal esta presente en el fluido amnidtico y en el tejido piacentario cuando hay dafio mecanico
o inflamatorio de las membranas. H trabajo de parto prematura es invariablemente precedido de una separacién del corion de la pared
decidual del segmento uterino bajo, permitiendo la liberacion de esta proteina en las secreciones cérvico vaginales. De manera alterna la
fibronectina también puede liberarse en la vagina y el cérvix como resultado a la protedlisis mediada por inflamacion de la matriz candnica

extracelular.

Las curvas indican que el punto 6ptimo para una prueba positiva de fibronectina fetal esta entre las semanas 24 - 30 de gestacion, con valores de
45 - 60 mg/ml para un parto espontaneo pretérmino antes de las 35 semanas. Presentando una especificidad del 97% y un valar predictiva negativo
del 96%, la sensibilidad solo alcanzd el 23%. Adicionalmente un test positivo a la semana 24 predice un nacimiento cuatro semanas después con una
sensibilidad de 63% y un riesgo relativo de 59.6% (Lams 1995).

La suma de la fibronectina fetal y el indice cervical detectan mejor el trabaja de parto prematuro, indicando que ambas pruebas permiten identificar
los embarazos de riesgo y seleccionar pacientes para tratamiento. En la practica la fibronectina esta indicada cuando el ultrasonido no puede ser
realizado o en pablaciones seleccionadas, ya que tiene un alto costo.

En un andlisis realizado en 2.929 pacientes con bajo riesgo de trabajo de parto prematuro, 1.207 primigestantes y 900 multigestantes, de las
cuales sdlo 64 (3.04%) tuvieron parto antes de la semana 35, se buscé determinar la utilidad de las diferentes pruebas para la determinacion del
riesgo de presentar trabajo de parto prematuro. Los datos se recogieron entre las semanas 20 - 24, teniendo como valores de referencia un Indice
de Bishop34, fibronectina 30mg/ml y cervicometria £ 25 mm.

Las conclusiones de este metaanalisis fueron las siguientes:

La escala de Bishop es muy econdémica pero poco reproducible, tiene baja sensibilidad y valor predictivo positivo muy bajo. La cervicometria tiene
mayor sensibilidad, cerca del 40%, pero su valor predictivo en pacientes de bajo riesgo es bajo La fibronectina fetal se perfila ligeramente como el
mejor predictor independientemente con una modesta sensibilidad y un valor predictivo del 20% pero es costosa.

Lo anterior nos muestra como hasta el momento no hay una prueba para predecir parto pretérmino que pueda ser recomendada de rutina en la
valoracion de pacientes asintomaticas y de bhajo riesgo.

2. Marcadores de Infeccion

Considerando que la infeccién esta implicada en la etiologia del trabajo de parto prematuro segin algunos reportes hasta en el 40% de los casos,
se han realizado algunas investigaciones para hallar marcadores ya que la infeccion intrauterina puede ser crénica y usualmente asintomatica antes
de desencadenar el trabajo de parto o la ruptura de membranas. La mayor parte de los estudias se han realizado en liquido amniético.

Cuando el liquido amnidtico contiene bacterias se encuentran bajas concentraciones de glucosa, altos conteos de células blancas y altas concen-
traciones de C3y citoquinas, en comparacion con mujeres no infectadas. Sin embargo, esto requiere de una amniocentesis la cual no se considera
apropiada para la evaluacién de rutina en mujeres que no estan en trabajo de parto.

Los examenes positivos de secreciones vaginales par extendido, teniendo en cuenta los criterios de Amsel (flujo vaginal homogéneo, célula blanca
con inclusion de bacterias, olor aaminas con hidréxido de potasio, pH menor de 4.5), se han asociado con infeccion intrauterina y prediccion de parta

pretérmino.

Los criterios diagnosticos actuales ameritan que toda paciente con sintomas sugestivos de trabajo de parto prematuro debe ser evaluada con un
monitoreo de la actividad uterina (tocodinamometria), seguida de la evaluacion digital, con cervicometria ecografica y fibronectina en caso que no
se demuestren cambios cervicales por los métodos anteriores.

El diagnostico para ser aceptado debe cumplir con los criterios de la definicion.
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TRATAMIENTO Y DETECCION POR NIVELES DE ATENCION

Consulta prenatal por medicina general (prevencién primaria):

Deteccion de factores de riesgo:

Enumerados anteriormente

Monitorizacion:

1

2,

3.

Patron de actividad uterina anormal: Instrucciones a la paciente; el.monitoreo continuo de la actividad uterina en casa no ha demostrado
utilidad ("Holter" uterino).

Cambios cervicales: ecografia transvaginal periédica (su longitud no debe ser menor de 3 cm) sobre todo en pacientes de muy alto riesgo
(gemelar, conizacion previa).

Bioquimicas: Medicién periodica de fibronectina en moco cervical o flujo.

Acciones preventivas:

1.

Generales: Corregir la anemia cuando exista, mejorar el estado nutricional, buena hidratacion, reubicacion laboral, reducir la ansiedad,
abandono del cigarrillo y otros habitos.

Especificas:

a. Reposo en cama intermitente y continuo en embarazo mltiple.

b. Evitar las relaciones sexuales con coito.

c. Tocolisis profilactica: Administracion de 17 OH progesterona 500 mg I.M iniciales, seguidos de 250 mg/semana.
Un metaandlisis de 5 trabajos mostrd su utilidad en la disminucion de la incidencia de parto pretérmino. No son Utiles los betamiméticos
por via oral.

d. Antibiéticos: si se demuestra bacteriuria 0 vaginosis 6 empiricamente en baja situacién econémica o promiscuidad sexual.

e. Procedimientos quirdrgicos: cerclaje en caso de incompetencia istimico-cervical.

Deteccién temprana (medicina general) prevencién secundaria

Trabajo de parto pretérmino inicial

A.
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Valorar toda las pacientes que consulten por los siguientes sintomas:

Dolor bajo intermitente similar al célico menstrual, con endurecimiento de la pared uterina.

Sensacion de presion pélvica y estiramiento vaginal.

Aumento de la descarga vaginal.

Cambios cervicales; en la mayaria de casos sin cambios en la dilatacién cervical y por ende no son detectables clinicamente.

Diagndstico: segun la definicion actual es necesario confirmar la actividad uterina unida a en el cérvix (generalmente demostrados por eco
transvaginal) y/6 una fibronectina positiva en la secrecién vaginal o cervical.

1. Actividad uterina:

Se debe descartar un falso trabajo de parto prematuro no contractil, el cual ocurre en un 5% al 22% de los casos:

Realizar en €l sitio de atencion y antes de hospitalizar a la paciente una tocodinamometria. Debe confirmarse actividad uterina anormal,
teniendo en cuenta la actividad de Braxton Hicks: méas de 4 contracciones/hora en ei dia y 8 contracciones/hora en la madrugada.

Es dificil hacer el diagndstico diferencial entre un falso trabajo de parto prematuro contréctil y un verdadero trabajo de parto prematuro
inicial sin cambios en el cuello.

Cambios cervicales

Tacto vaginal: Los cambios cervicales deben valorarse por medio del puntaje.cervical de Neiison-Newman:;
Longitud cervical (cm) - dilatacién cervical (cm) > 6 = O



Es anormal un puntaje menor de 0 e implica cambios cervicales independiente de la paridad de la paciente, con un valor predictivo positivo
del 66% al 75%.

Encaso de un cuello sin dilatacién, puede valorarse la longitud del mismo con ecografia transvaainal y éste debe ser normalmente mayor
Gigual a3 c¢m, sin dilatacion o infundibulizacion del orificio cervical interno.

C. Acciones

Objetivo: inhibir ei trabajo de parto para evitar el progreso en la dilatacién.

Ambulatorias: S6lo en casos especiales; ordenar examen directo y Gram de flujo vaginal, urocultivo, PCR, ecografia.
Instruir medidas generales: reposo, hidratacion.

Tocolitico oral: Nifedipina 20-30 mg iniciales, luego 10-20 mg cada 6h por 7 dias.

Control prenatal por especialista para revisar examenes.

Hospitalarias: En la mayoria de los casos, remitir al segundo nivel:
Excluir embarazo mayor de 36 + 0 - 6 semanas y contraindicaciones para tocolisis (maternas y fetales).

Exédmenes: Examen directo y grama de flujo vaginal, urocultivo, hemoleucograma y sedimentacién, PCR, ecografia, monitoreo fetal; amniocentesis
y cultivo en casos especiales.

Medidas generales: Reposo fisico, hidratacion, nutricion, correccion de la anemia.

Medidas especificas:

Tocolisis intravenosa:

En embarazos de 20 a 32 semanas, administrar sulfato de magnesio LV dosis de impregnacién y luego 1a 3 g/h.

Si no hay respuesta agregar indometacina 100 mg cada 24h en supositorio por 3 dosis, 6 25 - 50 mg VO cada 6 h por 3 dias.
En embarazos de 33 a 36 semanas, administrar terbutalina 1.V 5 a 20 mcg/m, monitorizando los signos de toxicidad.

Si no hay respuesta agregar sulfato de magnesio LV, disminuyendo la anterior por el riesgo de edema pulmonar. Mantenerlo por 6 -12 hy luego
reemplazarlo por un betamimético oral: terbutalina 2.5 - 5 mg V.O. cada 6 h por 3 dias.

Al alta: Nifedipina dosis inicial de 20 mg y luego 10 -20 mg cada 6 h por 7 dias.

Se ha demostrado que el sulfato de magnesio brinda proteccion cerebral a fetos menores de 32 semanas; los betamiméticos generan taquifilaxia
y son inactivos después de 72h; no adicionar otro medicamento sin agotar la dosis maxima del anterior. No se justifica la nifedipina por periodos

mayores de 8 dias.

Maduracion fetal:

Se utiliza en gestaciones entre las 24 y las 34 semanas.

Betametasona 12 mg cada 24 h por 2 dosis 6 dexametasona 6 mg cada 12 h por 4 dosis.

No es necesario repetir semanalmente la dosis, segun el consenso de los Institutos Nacionales de Salud de Estados
Unidos.

Sedacion: Usualmente no es necesaria; pero si se utiliza, reduce la ansiedad y favorece el reposo sin afectar las pruebas biofisicas.
Hidroxicina 12.5 - 25 mg V.O en la noche.

Considerar la necesidad de antibiéticos de amplio espectro en algunos casos de dificil manejo (trabajo de parto prematuro recurrente) o incluso en
los de origen idiopatico (cuando el laboratorio lo indica) en vista de la gran frecuencia de coriodeciduitis localizada y oculta.
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[ll. Prevencion terciaria, prolongar el embarazo y lograr mejores condiciones fetales:
Trabajo de parto en progresion.

A.  Valorar la posibilidad de un parto con feto pretérmino: considerar tos recursos de atencién neonatal disponibles y las posibilida-
des de sobrevida y morhilidad en el recién nacido para informar a jos padres y la necesidad de intervenir a la madre en algunas situaciones.
Recordar que las posibilidades de sobrevida de neonatos menores de 26 semanas de gestacion son del 0 al 15.5%y la morhilidad (hemorragia
intraventricular, sindrome de dificultad respiratoria, enterocolitis, sepsis) disminuye notoriamente después de las 32 semanas.

B.  Diagndstico: no tiene dificultad, los cambios cervicales y la actividad uterina son evidentes.

C. Acciones:

1 Trabajo de parto prematuro temprano;

Objetivo: detener el parto y lograr mejores condiciones neonatales.

Hospitalarias: la presencia de més de 2cm de dilatacion y 80% de borramiento exige hospitalizacion hasta el parto.

Medidas especificas:

Tocolisis de emergencia: Sulfato de magnesio 6 terbutalina 1.V por 72h que permitan el traslado de la madre a una unidad con recursos de atencion

neonatal especializada y

esteroides: su uso es Util después de 12 h aun en fetos entre 25y 28 semanas ya que previene de la hemorragia intraventricular y dispone al neonato

a una mejor accion del surfactante de rescate.

2. Trabaio de oarto prematuro tardio:

Objetivo: disponerse para la mejor atencion del parto y lograr recursos para la atencion del recién nacido.

Hospitalarias

Medidas especificas:

1. Monitoreo fetal continuo para detectar el sufrimiento fetal agudo durante el trabajo de parto

No se aconseja €l uso de forceps terminal como en otra época.
H pediatra {u otro médico) debe asistir a la sala de partos para asistir al recién nacido.

2.  Cesérea en fetos en posicién podalica

Control ambulatorio:
Toda paciente debe tener seguimiento por consulta de alto riesgo obstétrico

FARMACOLOGIA Y CONTROVERSIAS EM EL TRATAMIENTO
ESTEROIDES

Pocas intervenciones obstétricas han demostrado ser tan eficaces como el uso de los esteroides ante parto. Desde que Liggins publicara su articulo
origina! sobre €l uso de los esteroides antenatales (EA) para la induccion de maduracion pulmonar fetal en 1972, se han convertido en una de las
practicas mas empleadas en medicina perinatal. Varios estudios han mostrado que tal medida tiene un indiscutible efecto benéfico ai disminuir la
morbilidad y mortalidad por sindrome de dificultad respiratorio neonatal (SDRN), hemorragia intra ventricular, la sepsis y la enterocolitis necrotizante.

Sin embargo, evidencia reciente sugiere que los esteroides podrian causar efectos indeseables tanto para la madre como para el feto-neonato,
principalmente en dosis repetidas semanales. Estos riesgos son un efecto deletéreo sobre el crecimiento pulmonar, la mielinizacion cerebral, el eje
hipotélamo - hipdfisis - suprarrenal fetal y el desarrollo retiniano. Se produjo entonces una gran cantidad de literatura referente a uso e indicaciones
de los esteroides antenatales, que fueron evaluados y resumidos en 1994 en el reporte del Consenso de la Conferencia sobre €l Desarrollo, en el
tema "Efectos de los corticoesteroides para maduracion fetal en los resultados perinatales" citada por los Institutos Nacionales de la Salud de
Estados Unidos en agosto de 2000.
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B Panel de consenso concluyé que dando un Unico ciclo de esteroides antenatales a mujeres embarazadas con riesgo de parto pretérmino se reduce
el riesgo de muerte, sindrome de dificultad respiratoria del neonato, y hemorragia intraventricularen los recién nacidos pretérmino; estos beneficios
se encontraron aun con la administracion parcial. Ademas se delined el esquema de prescripcion aceptado;

. Betametasona a razén de 12 mg |.M. cada 24 horas, por 2 dosis.

. Oexametasona a razon de 6 mg |.M. cada 12 horas, por 4 dosis.
Dichos esquemas muestran beneficio desde las 24 semanas de edad gestacional, hasta la semana 34.

Se reconocio en ese momento los beneficios de la terapia durante los siguientes 7 dias de iniciado el esquema. B Panel también not6 que los
beneficios y riesgos potenciales de la administracion repetida de esteroides antenatales 7 dias después del curso inicial son desconocidos y llam6 la
atencion sobre la necesidad de estudios adicionales sobre este tépico.

Finalmente, el consenso reconocia que las ventajas enumeradas eran menos evidentes en pacientes con ruptura prematura de membranas
ovulares.

Recomendaciones:
. Todas las mujeres embarazadas entre las 24 y 34 semanas de gestacion que estén en riesgo de parto pretérmino dentro de los 7 dias
siguientes deben ser consideradas candidatas para el tratamiento antenatal con un solo ciclo de esteroides.

. B tratamiento consiste en 12 mg de betametasona |.M. cada 24 horas, por dos dosis 0 6 mg de dexametasona I.M. cada 12 horas, por cuatro
dosis, como se recomendd desde el panel del consenso en 1994. No existe prueba de que otro régimen tenga beneficio.

. Porque los datos cientificos son insuficientes respecto de la eficacia y seguridad de los cursos repetidos de esteroides, éstos no deben ser
usados rutinariamente. En general, deben ser reservados para pacientes incluidas en trabajos clinicos aleatorizados.

Uso de antibioticos intraparto

Se ha realizado este manejo con ei objetivo de retardar o prevenir el trabajo de parto prematuro, con la suposicion de que un porcentaje de estos
casos tienen oculta una infeccion intrauterina. Los fines de esta terapia son en la mayoria de los casos, la prolongacion del embarazo, por un tiempo
suficiente para permitir un incremento en la edad gestacional y en el peso del neonato, 0 mientras un ciclo de esteroides pueda ser administrado para
inducir la maduracion pulmonar.

Los estudios mas recientes y con mayor peso estadistico son el "ORACLE Collaborative Group | y II".

"ORACLE I": Trabajo aleatorizado donde se incluyeron 4826 pacientes con ruptura prematura de membranas ovulares (RPMO) para el estudio del
beneficio de antibidticos de amplio espectro antes del término, en pacientes con trabajo de parto prematura y ruptura prematura de membranas
ovulares sin signos clinicos de infeccion.

Las conclusiones fueron que el tratamiento con eritromicina en mujeres con RPMO antes del término esta asociado con beneficios para la salud del
neonato, y una probable reduccion de la discapacidad en la infancia. Sin embargo, la amoxacilina-clavulanato no debe ser recomendada de rutina
para manejo de RPMO antes del término porque se ha asociado a mayor incidencia de enterocolitis necrotizante del neonato.

"ORACLE II": Trabajo aleatorizado, sobre el uso de antibiéticos de amplio espectro en el manejo de trabajo de parto prematuro espontaneo.

Se incluyeron 6295 mujeres con trabajo de parto prematuro espontaneo con membranas intactas y sin evidencia de infeccion clinica. Ninguno de los
antibiéticos usados disminuy® la incidencia del trabajo de parto prematuro comparados con el placebo (eritromicina 5.6%, amoxacilina-clavulanato
5.0%, ambos antibiéticos 5.9%, placebo 5.0%).

De acuerdo con lo anterior, €l uso de antibi6ticos no debe ordenarse de rutina para mujeres con trabajo de parto prematuro espontaneo sin evidencia
de infeccion clinica.

¢La uteroinhibicion farmacolégica estd indicada?
A pesar de la utilizacion de multiples medicamentos, las tasas de parto prematuro han permanecido igual a lo largo de los Gltimos 40 afios.
B estudio "Canadian Preterm Labour Investigators Group”, publicado en la revista American Journal oi Obstetrics and Gynecology en 1999,

continlia siendo el trabajo sobre tocolisis mas influyente. Su conclusién fue que la Ritodrina (tocolitico beta adrenérgico oral) no presentd efectos
significativos sobre la mortalidad perinatal o la prolongacion del embaraza hasta el término, aunque fue posible reducir el nimero de mujeres que
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presento el parto en 48 horas en un 40%. Este retardo es la razon para el uso de tocalisis, y su papel es demorar mientras act(ian los esteroides sobre
el feto y se traslada a la madre a un centro de atencién que cuente con buenos recursos de atencién neonatal. Hay evidencia reciente que sugiere
que este periodo podria prolongarse hasta 7 dias.

Actualmente existen diferentes alternativas de farmacos tocoliticos. La primera eleccion sigue siendo el uso de beta adrenérgicos por via intravenosa;
el sulfato de magnesio ha ganado terreno como droga de primera linea. Un factor clave en su empleo es seguir rigurosamente las recomendaciones
diagndsticas y la exclusion de aquellas pacientes en las cuales no existe un beneficio con su administracién. En este periodo se debe administrar
siempre la terapia de esteroides. No deben emplearse tocoliticos mas alla de las 36 semanas y se deben suspender si la dilatacion progresa a ios
4 c¢m. Sin embargo, en algunos casos de dilatacién avanzada la tocolisis podria mantenerse hasta completar el esquema de induccién de madurez
pulmonar. Se prefiere el uso de tocolisis via endovenosa en el trabajo de parto prematuro en las primeras 24 a 48 horas.

CONTRAINDICACIONES PARA UTEROINHIB1CION DEL PARTO PRETERMINO

Absolutas Relativas

Patologia materna grave (preeclampsia severa). RPMO.

Abruptio de placenta severo. RCIU compensado.

Hemorragia severa por cualquier causa. Placenta previa estable.
Coriamnionitis. Cardiopatia materna.

Muerte fetal. Preeclampsia moderada.
Anomalia fetal incompatible con la vida. Hipertiroidismo.

Madurez fetal documentada. Diabetes mellitus no controlada.
Sufrimiento fetal. Dilatacion cervical mayor de 5cm.

Trabajo de parto avanzado.

BETAMIMETICOS

De eleccion para las pacientes con trabajo de parto pretérmino establecido. En Estados Unidos ya no son los tocoliticos primarios mas aceptados y
utilizados debido a los efectos adversos en la embarazada; ésto ha hecho que disminuya su empleo en los ultimos 10 afios. Su uso prolongado
produce destruccion de los receptores beta adrenérgicos y una resistencia al farmaco, "taquifilaxis". Puede beneficiarse en mayor grado a la gestante
si se restringen estos farmacos a ciclos breves, y permitir asi que surja un efecto tocolitico 6ptimo en episodios repetitivos en trabajo de parto
pretérmino.

Modo de empleo:
Bricany! (terbutalina) ampollas de 0,5mg = 1ml.

. Se disuelven 5ampollas de terbutalina en 500cc de DAD5%, sin sal 0 Hartman, (1cc=5microgramos).
. Se administran 10gotas/min. = 5mcg = 60cc/hora.

. Se inicia con un goteo de 30cc a 60cc/hora y se aumenta el goteo cada 15 a 30 minutos hasta que desaparezcan las contracciones sin que
lafrecuencia cardiaca supere los 120 latidos/min. Con un pulso de 120/min, méas del 90% de los receptores beta-2 adrenérgicos esta saturado,
y el beneficio obtenido de una nueva dosis sera minimo, aumentando los efectos secundarios.

La dosis maxima recomendada es de 30 microgramos/min. No se cuenta con limites terapéuticos estandares para tratar el trabajo de parto
prematuro.

. B goteo IV debe adaptarse o ajustarse a las contracciones uterinas y usar la dosis minima posible para frenar la posibilidad de complicaciones.

. Pasan la barrera placentaria. Las concentraciones en el feto son, en promedio, 30% menores que los niveles matemos.

La utilidad y efectividad de las diferentes drogas beta adrenérgicas usadas clinicamente para tocolisis son comparables. En la practica clinica se utiliza
una gran variedad de productos: isoxuprina, orciprenalina, fenoterol, salbutamol, terbutalina y ritodrina. Sin embargo, sélo el tltimo medicamento
mencionado ha sido evaluado en estudios controlados.

Los agentes beta agonistas ejercen su accion tocolitica a través de los receptores beta 2 de la fibra miometrial. Tiene ademas efectos sistémicos:
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EFECTOS SISTEMICOS DE LOS BETA AGONISTAS

RECEPTOR Beta 1 RECEPTOR Beta Z
Aumenta frecuencia cardiaca Disminuye actividad uterina
Aumenta volumen de eyeccién Disminuye tono broncomotor
Aumenta flujo renal Disminuye tono vascular
Aumenta lipdlisis Disminuye movilidad intestinal
Disminuye HCQ., Aumenta renina

Disminuye K" intracelular Aumenta aldosterona

Aumenta Insulina
Aumenta glicogendlisis

Aumenta lactato

Los beta agonistas tienen efectos adversos significativos para la madre y hay reportes de muertes maternas ocasionadas por compromiso agudo
cardiopulmonar.

Efectos Cardiovasculares

Son el resultado del estimulo de los receptores beta 1y 2. B efecto sobre e! sistema arteriolar, a través de receptores beta 2, incluye
vasodilatacion e hipotension diastdlica. Compensatoriamente, a través de los receptores beta 1, se produce un aumento de la frecuencia y el
gasto cardiaco, lo que se traduce en hipertension sistolica. H aumento del gasto cardiaco durante la terapia tocolitica se ha estimado en un 40
a 60%. H estudio ecocardiografico simultdneo no ha demostrado variaciones en el tamafio de las cdmaras cardiacas durante su administracion.
No se ha observado un aumento significativo en Jaincidencia de insuficiencia cardiaca congestiva en pacientes sin cardiopatia preexistente.
Dado el efecto beta 1 de estos medicamentos (inotropismo y cronotropismo positivos), se contraindica su utilizacion en pacientes con cardiopatias

o arritmias de base.

Laarritmia mas frecuentemente observada es la taquicardia supraventricular. Se han informado también casos de fibrilacién auricular y extrasistoles
ventriculares. Lo anterior justifica contar con un electrocardiograma basal en las pacientes con antecedentes.

Edema pulmonar, complicacidn grave del tratamiento con beta agonistas Su fisiopatologia no esta del todo aclarada, la incidencia se estima entre
0,3 a 5% de las pacientes tratadas. No se han demostrado factores cardiogénicos, y su origen se relaciona con un aumento de la permeabilidad
vascular (efecto directo de la droga), coexistencia de infeccion intraamniética, gestacién mdiltiple y sobrecarga hidrica (efecto antidiurético de los
beta miméticos con retencién de sodio y agua).

Complicaciones MetabéMcas

Hidratos de Carbono: La administracion de beta miméticos provoca hiperglicemia mayor a 140 mg/d; en 20% a 50% de las pacientes y superior
a 200 mg/dl en forma excepcional. La paciente diabética no diagnosticada presenta un mayor riesgo. Los beta miméticos estimulan a nivel
pancreatico la sintesis y liberacion de glucagon, y aumentan la glicogenolisis y la neoglucogénesis. Otras alteraciones metabolicas tales como el
aumento de la lipdlisis, la produccion de &cido lactico en el musculo y el mayor consumo de bicarbonato, explican por qué la mujer diabética expuesta

atocolisis presente un mayor riesgo de ceto-acidosis.

Electrolitos: La alteracién mas frecuente es la hipocalemia (30% a 40%). observandose caidas de 0,6 a 1,5 mEg/L del nivel basal. Esta alteracion
se atribuye a una redistribucion del ion al espacio intracelular. B efecto revierte a las pocas horas de suspendido el farmaco. Pocas veces se requiere
aporte exogeno de potasio. Sin embargo, pueden producirse alteraciones en el sistema conductor miocardico.

Efectos sobre el Feto

Los beta agonistas pasan a través de la placenta, y entre los efectos se observa una leve taquicardia; informes aislados incluyen engrosamiento del
séptum ventricular, necrosis miocardica focal y taquicardia supraventricular. Otros cambios incluyen hipoglicemia, hiperinsulinemia, hipocalcemia e
hiperbilirrubinemia.
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CONTRAINDICACIONES DE TOCOLISIS CON BETA AGONISTAS

. Cardiopatia materna sintomaética
. Arritmia materna
. Hipertiroidismo materno
Diabetes materna mal controlada
. Uso de diuréticos depletores de potasio
. Contraindicaciones generales de tocolisis

Uso inhibidores monoamino oxidasa

Cuando no existe respuesta clinica a la tocolisis con agentes beta adrenérgicos en dosis maximas o la dosis que se asocie a una frecuencia cardiaca
materna de 120 latidos/min, administradas durante 1 hora, debe procederse a reevaluar a la paciente. Esto implica especialmente descartar una
etiologia infecciosa. Si no hay evidencias de infeccién y existe inmadurez pulmonar fetal, debe utilizarse otro esquema tocolitico.

SULFATO DE MAGNESIO

Es, en general, el tocolitico de segunda eleccién, pero en los Ultimos afios se ha popularizado su uso y es la terapia alternativa en pacientes con
contraindicacién al empleo de agonistas beta adrenérgicos. B mecanismo de accion por el cual produce relajacion de la fibra muscular uterina alin
no esta adecuadamente entendido. Lo mas probable es que su efecto se produzca mediado por una reduccion en el calcio intracelular a través de
una disminucién en el ingreso a través de los canales de calcio celulares.

Se utiliza por via parenteral y se administra de modo similar al utilizado en la prevencion de eclampsia en mujeres hipertensas.

Sus ventajas con respecto a los beta agonistas radican principalmente en una tasa significativamente menor de efectos adversos y en la simplicidad
de su monitorizacién clinica. Debe destacarse, sin embargo, que durante los Ultimos afios su efectividad ha sido cuestionada dado que, si bien en
series reducidas, su administracion no prolonga la gestacién en forma significativa ni reduce la mortalidad perinatal.

Es el producto parenteral de mayor uso como tocolitico en Estados Unidos, por ser barato, eficaz y sus efectos en el binomio son minimos.

Indicado para la tocolisis en pacientes en las que estan contraindicados los agentes beta adrenérgicos, fundamentalmente en embarazadas
diabéticas. Carece de efecto inotrépico sobre el corazén y es el farmaco de eleccion para tratar €l trabajo de parto pretérmino en pacientes con
patologia cardiaca, pero debe usarse con precaucion en pacientes con patologia valvular ya que es un expansor del volumen.

Es util cuando el trabajo de parto pretérmino no ha originado mas de 2 cm de dilatacién cervical. Si la dilatacion del cuello supera los 2 ¢cm, la
terbutalina es mas eficaz que el sulfato de magnesio para retrasar el parto.

Su administracién IV provoca una significativa elevacion de la osmolaridad plasmatica, compensada por la movilizacién de liquidos hacia el espacio
intravascular, que debe ser tenida en cuenta en pacientes con otros factores predisponentes al edema de pulmén como la infeccion extrauterina y
el embarazo gemelar.

Modo de empleo:

Sulfato de magnesio: ampolla de 10cc-2 gramos.

Se disuelven 5 ampollas en 450cc solucion salina, quedando a una concentracion de 1cc=20mg.

Dosis de carga: 5gr en 15 minutos (250cc}. Recordar que esta dosis puede causar disminucion de la presidn arterial. Continuar la dosis de
mantenimiento a 1a 3 g/h (suele ser 2g/h = 100cc/h), dependiendo de la respuesta al tratamiento y de los niveles sanguineos de magnesio.
Usualmente se continua por 24 horas

Mantener unos niveles terapéuticos entre 5 a 8 mEg/L, controlando:
Eliminacién urinaria >30cc/hora.
Reflejos osteotendinosos presentes (se pierden con 10 mEg/L).
Frecuencia respiratoria > 15rpm (se pierde con 12 mEq/l).
Vigilar temperatura.

Si hay insuficiencia pulmonar administrar 10cc de gluconato de calcio 10% intravenoso lento.
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Se puede proseguir durante al menos 48 horas con la minima dosis eficaz para evitar que la paciente vuelva a tener contracciones (cuando se
necesita, puede adminstrarse durante el tiempo que convenga clinicamente en mujeres con trabajo de parto prematuro refractario. No existen
restricciones cronolégicas para su uso).

Evitar una sobrecarga de liquidos en las pacientes que estan recibiendo tratamiento de magnesio IV. La administracion total de liquidos IV en 24
horas no debe superar los 3.000 m.

Recordar que los niveles de magnesio en el feto y en el neonato son similares a los niveles maternos. Esto se traduce clinicamente en una
disminucion de la variabilidad en la frecuencia cardiaca fetal y en depresion del sistema nervioso central e hipocalcemia en el recién nacido.

Contraindicaciones:
Absolutas: En la miastenia gravis de la gestante (en eila tampoco usar beta miméticos).

Con precaucién en: disminucion de la funcion renal, antecedente de isquemia leve del miocardio, empleo concomitante de antagonista del calcio
(ocasiona a veces hipotension intensa y notable debilidad muscular, que revierte al suspender el sulfato de magnesio).

Efectos Adversos: edema pulmonar (1%), dolor retroesternal, nausea o hiperemia facial intensa, somnolencia y vision borrosa.

Algunos estudios han demostrado un beneficio del MgS04 para disminuir el peligro de paralisis cerebral y hemorragia intraventricular en neonatos
prematuros (<1500 g), independientes de los beneficios tocoliticos.

Tiene efecto aditivo con los beta adrenérgicos y si se administra simultdneamente pueden producir una relajacién uterina mas eficaz y con un menor
numero de efectos secundarios que un dnico agente administrado a dosis mas elevadas.

Con frecuencia se observan bochornos e hipotension arterial transitoria durante faadministracion del bolo endovenoso. No se observa, sin embargo,
taquicardia compensadora y el gasto cardiaco no sufre modificaciones. En rangos terapéuticos (6-8 mEg/L), la morbilidad materna es minima.

B sulfato de magnesio aumenta el flujo uterino y placentario, pasando lioremente a feto. H estudio de flujos con Doppler no ha revelado
modificaciones en la circulacion uterina ni umbilical. En el recién nacido expuesto en forma antenatal a sulfato de magnesio, se ha descrito
disminucion de la peristalsis (simulando ileo meconial) e hipotonia. Estos efectos son dosis-dependientes y traducen sobredosis en la madre. Debe
recordarse que la excrecion de magnesio es lenta (24-48 horas) en el recién nacido, especialmente si éste es prematuro.

Es excretado completamente en la orina, por lo tanto la funcion renal es critica en la precaucién de efectos colaterales no deseados.

Una ventaja adicional del sulfato de magnesio ha sido sugerida recientemente. Dos estudios (1994 y 1995) han sefialado que el riesgo de pardlisis
cerebral y de hemorragia intraventricular en recién nacidos prematuros extremos es significativamente menor, y la sobrevida neonatal mayor, cuando
sus madres recibieron el medicamento anteparto.

CONTRAINDICACIONES AL USO DE SULFATO DE MAGNESIO

Hipocalcemia.
Miastenia Gravis.

Falla renal severa.

COMPLICACIONES DE LA TOCOLISIS CON SULFATO DE MAGNESIO

Edema pulmonar
Depresion respiratoria
Paro cardiaco
Tetania materna
Parélisis muscular

Hipotensién
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INDOMETACINA

Es el inhibidor de la sintesis de prostaglandinas més utilizado como tocolitico. Este medicamento ha demostrado que puede prolongar en forma
significativa la duracidn de ia gestacion por periodos mayores de 7 dias, asi como reducir la incidencia de recién nacidos con peso menor a 2500
gramos. Sus efectos potenciales sobre la hemodinamia fetal y neonatal, ademas de la disminucién de la diuresis fetal, han limitado su uso
clinico.

H principal efecto adverso de este medicamento es €l cierre precoz del ductus arterioso y predisponer al neonato a hipertension pulmonar. Estos
fendmenos se han evidenciado en estudios experimentales en animales y se han observado ocasionalmente en humanos. B uso de la velocimetria
Doppler ha permitido demostrar una disminucién del flujo sanguineo a través del ductus en fetos expuestos a indometacina. H efecto se revierte al
suspender el farmaco.

Laindometacina puede producir oligohidroamnios debido a disminucién del flujo renal fetal, este efecto es utilizado con fines terapéuticos en casos
seleccionados de polihidramnios.

Enlos Ultimos afios, diferentes autores han sugerido el uso de indometacina como tocolitico de segunda eleccion, especialmente en gestaciones
menores de 30 0 32 semanas, porque a edades gestacionales mayores es proporcionalmente mayor el efecto constrictor sobre el ductus. Sin
embargo, una publicacion reciente alertd contra tales argumentos. Norton y col (1993) compararon los resultados neonatales en un estudio
caso-control, para 57 recién nacidos cuyos partos se resolvieron entre las 23 y las 30 semanas. Los nifios expuestos a indometacina in Utero
presentaron un aumento significativo de enterocolitis necrotizante (19 versus 2%), hemorragia intraventricular grado Il a IV (29 versus 10%),
disfuncion renal, ductus arterioso persistente (62 versus 44%), y ductus que requirié cirugia (37 versus 13%), en relacién con el grupo no
expuesto.

Respecto al uso de indometacina con posterioridad a las 30 6 32 semanas, debe recordarse que su utilizacién por mas de 3 dias debe acompafarse
de estudio ecocardiografico fetal para evaluar el flujo ductal y la presencia de regurgitacion tricuspidea. Es aconsejable evaluar en forma estricta el
volumen de liquido amniético. La deteccion de oligohidroamnios (bolsillo de liquido amniético <2 cm, medido como cuando se realiza perfil biofisico)
constituye indicacion de suspender la terapia.

Actualmente se recomienda restringir su uso a 72 horas antes de la semana 30 de gestacion limitando asi los posibles efectos adversos.

Preferir presentacion en forma de supositorios, en dosis de 100 mg como dosis de carga y 25 mg cada 4-6 horas (rectal u oral). Debe utilizarse la
menor dosis y por el menor tiempo posible (3 a5 dias).

CALCIO ANTAGONISTAS

Estos agentes (nifedipino, verapamil) tienen demostrada accion tocolitica. Sus efectos no son especificos para el miometrio y se asocian también
a vasodilatacion y disminucion de la velocidad de conduccidn atrioventricular.

Los efectos adversos mas frecuentes son hipotension y taquicardia compensadora. La principal reserva sobre su uso proviene de sus efectos sobre
la perfusion placentaria. Estudios en animales demuestran una importante disminucion del flujo Utero-placentario y una pérdida de su capacidad de
autorregulacion.

Sin embargo, los resultados han sido contradictorios, ya que en humanos no se han observado alteraciones en la monitorizacion electronica de la
frecuencia cardiaca fetal, estudios doppler durante la administracion de nifedipina no han evidenciado anormalidades en la circulacion fetal ni Gtero-
placentaria, estudios observacionales tampoco han revelado ninguna alarma en laincidencia de puntajes de Apgar o pH del cordon umbilical bajos,
ni efectos adversos perinatales. Su utilizacion rutinaria como tocolitico requiere, sin embargo, de mayor investigacion, dado que los estudios hasta
ahora reportados no han demostrado en forma consistente una prolongacién del embarazo, pese a que un reporte reciente revel6 que el Nifedipino
puede ser superior a la Ritrodma en prolongar el embarazo con menos efectos adversos.

La duracion dei tratamiento adn no ha sido establecida.

ATOSIBAN

Antagonista competitivo del receptor de la oxitocina. Los efectos colaterales basta ahora reportados incluyen nauseas, vomitos, cefalea, dolor
toracico y artralgias. No existen evidencias de efectos mutagénicos o carcinogénicos, ni de efectos neonatales adversos. Experiencias preliminares
con este medicamento son promisorias. Estudios Fase Il se encuentran en curso para establecer su eficacia y dosis ideales, pero es posible que su
accion tocolitica no sea mejor que la de la ritodrina, si bien con menos efectos colaterales. Por otra parte, dado que su mecanismo de accion es
diferente al de las otras drogas actualmente disponibles, es posible que se pueda usar en combinacién con alguna de ellas.
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¢HAY VENTAJAS EN LA ASOCIACION DE DOS AGENTES TOCOLITICOS?

B fundamento farmacoldgico de esta conducta es reducir las dosis de cada agente individual, al utilizar conjuntamente farmacos con diferentes
mecanismos de accién. Esto permite reducir los efectos colaterales y, eventualmente, potenciar €l efecto tocolitico de cada uno de ellos.

Se ha evaluado la asociacion de ritodrina y sulfato de magnesio, comparandose con el uso de estos agentes en forma individual. Los resultados no
son concluyentes. Debe recordarse que tanto el sulfato de magnesio como los beta miméticos producen vasodilatacion periférica y aumento del
gasto cardiaco, y los efectos adversos cardiovasculares matemos obligan muchas veces a la suspension de los tratamientos combinados, sin
embargo, un estudio de 1000 pacientes tratadas con ambos medicamentos en combinacion reveld una relativa baja incidencia de efectos adversos
(Kosasa y col. 1994).

En cuanto a la asociacion de sulfato de magnesio con Nifedipina para tocolisis hay reportes, aunque aislados (Snyder y Cardwell, 1989), de la
potenciacion del bloqueo neuromuscular.

La evidencia disponible indica que en casos de refractariedad es preferible cambiar de medicamento en vez de asociar un segundo tocolitico.

¢CUAL ES EL PAPEL DE LA TOCOLISIS ORAL?

Pese al frecuente uso de tocolisis oral, la literatura a respecto es escasa y con resultados que no permiten fundamentar su uso. No existen
elementos que sustenten el uso profilactico de beta agonistas orales en pacientes de riesgo con trabajo de parto prematuro.

Recientemente se consideraba que el tnico subgrupo de pacientes en que tenia aplicacion la tocolisis oral eran las pacientes con trabajo de parto
prematuro que respondian a los beta agonistas parenterafes. En ese grupo, algunas publicaciones sugerian que los tocoliticos orales reducian las
tasas de recurrencia y de rehospitalizacion. Analisis recientes, sin embargo, demostraron que no existe una reduccién en la incidencia de parto
prematuro o en latasa de recurrencia de un trabajo de parto prematuro cuando se utiliza tocolisis oral como terapia de mantenimiento, es decir luego
de un tratamiento por via intravenosa, hasta las 36 semanas. Asi entonces, la evidencia hoy disponible sugiere que el efecto de la tocolisis oral es
s6lo del tipo placebo.

¢DEBEN USARSE TOCOLITICOS EN CASOS DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS OVULARES
EN EMBARAZOS ANTES DEL TERMINO?

Algunos estudios han mostrado que la tocolisis profilactica ante una RPMO antes riel término prolonga por corto tiempo el periodo de latencia, no
asi cuando se administra posterior al inicio de las contracciones. Basados en esta evidencia (nivel C) la ACOG recomienda que la tocolisis podria ser
utilizada en pacientes con RPMO antes del término para permitir la administracion de esferoides antenatales y antibidticos, y que los beneficias de
la tocolisis en pacientes con RPMO pretérmino quienes han iniciado actividad uterina continua ain por esclarecerse.

FENOBARBITAL

Su uso tiene dos finalidades: Sedar la paciente para mantenerla en reposo (50 mg cada 12 horas 0 100mg en la noche) y la literatura informa que
la administracién de fenobarbital a la madre previene la hemorragia intraventricular en el recién nacido, cuando se administra en pacientes con fetos
menores de 2.000g o edad gestacional menor de 32 semanas. Ladosis es de 10mg/kg, con un minimo de 500 mg y un maximo de 700 mg, mediante
administracion IV durante 30 minutos cuando el parto ya es inminente. Esta dosis es (0 suficientemente elevada como para alcanzar niveles
sanguineos anticonvulsivos en el recién nacido.

Las hemorragias intraventriculares se asocian con mas frecuencia a la prematuridad extrema, peso ai nacer inferior a 1,500gr (< de 30 semanas) y
las complicaciones neonatales. Ademas, el trabajo de parto, la hipoxia durante el mismo y las fluctuaciones en la presion sanguinea son factores
importantes que se asocian a hemorragia subaracnoidea e intraventricular en nifios pretérmino.

VITAMINA K

Se informa que la administracion de Vitamina K a pacientes con trabajo de parto pretérmino reduce la incidencia y gravedad de las hemorragias
intraventriculares en el neonato. Si se administra a dosis de 10mg I.M, seguida de 20 mg dia por via oral, los niveles en el cordon umbilical en las
madres tratadas son significativamente mas elevados que en las pacientes control. Esta medicacion es inocua y deberia utilizarse en todas las
pacientes con riesgo de dar a luz antes de las 32 semanas de gestacion.
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SURFACTANTE
Mezcla de fosfolipidos (DPPCy el PG) y proteinas.

Presentaciones:
Natural Survante
Artificial ExosurfyALEC (no tienen proteinas)

Se usa en prematuros antes o después de aparecer la enfermedad de membrana hialina por sonda endotraqueal. Su efecto es inmediato y permite
disminuir la concentracion de oxigeno necesaria para ventilar al nifio y producir la presion ventilatoria.

Se dan tasas de supervivencia del 70% para fetos de 24 semanas. No reduce su uso la aparicion de hemorragia intraventricular, la enterocolitis
necrotizante y la displasia broncopulmonar. No existe una mejoria en el desarrollo neuroldgico de los pretérmino supervivientes tras €l tratamiento con
surfactante.

PARTO EN PREMATUROS EXTREMOS:

VAGINAL:

A pesar de que existe poco fundamento para recomendar la aplicacion sistematica de episiotomia en el parto pretérmino, es posible que sea
beneficiosa en prematuros extremos donde puede descender sin flexion de la cabeza y toparse con la maxima obstruccion en su recorrido, en el
perineo. La episiotomia debe realizarse en estas circunstancias; la obstruccion duradera del perineo puede ocasionar riego fetal deficiente, acidosis
y equimosis.

CESAREA :

Estudios epidemiologicos no indicaron ventaja global en la supervivencia con la ceséarea en caso de productos de bajisimo peso neonatal, con la
posible excepcién de los que nacieron antes que comenzara €l trabajo de parto; esta ultima observacién fue confirmada en investigaciones
prospectivas por Anderson, quien advirtié que habia una menor probabilidad de que la hemorragia intraventricular evolucionara a fases avanzadas
con la cesarea, antes de comenzar el trabaja de parto. Se utiliza incision mediana o Pfannenstiel amplia. Las incisiones verticales realizadas para el
nacimiento pretérmino debe ser verticales bajas, que pueden comenzar en el segmento inferior después de haber creado un colgajo vesical, pero
deben ser consideradas como clasicas si se extienden al tejido mas gruesa del cuerpo uterino. Si se topa el cirujano con dificultad en el nacimiento
de la cabeza a través de una incision transversal baja, la extension de la porcion lateral de la incision uterina hacia arriba, hacia las ligamentos
redondos, en uno o en ambos lados evita los mdltiples planos de desvascularizacion inherentes de la incision en T, también, estas situaciones deben
ser tratadas como las de tipo clasico, en nuevos embarazos.

PRESENTACION ANORMAL:

B parto vaginal del producto prematura en presentacion de nalgas se acompafia de un peligra mucho mayor de 6hito neonatal. Gran parte de este
riesgo es atribuible a la edad gestacional mas breve y a un menor peso neonatal. Sin embargo, tamhién aumentan los peligros como prolapso del
cordon y compresion del mismo durante el parto. La cabeza del producto pretérmino, que es relativamente mas grande, puede quedar atrapada en
el cuello uterina que apenas tiene la dilatacion suficiente para que pase el abdomen.

Los peligros del nacimiento pretérmino de un producto en presentacion de nalgas varian con el tipo de presentacion de esta indole y disminuyen en
caso de presentacion franca y completa de nalgas. Casi todos los centros obstétricos recomiendan la cesérea del producto notablemente pretérmino
en presentacion de nalgas y que tiene menos de 34 semanas de edad. Incluso los partidarios del nacimiento vaginal del producto pretérmino en
presentacion de nalgas recomiendan la ceséarea si tal presentacion se acompafia de procidencia del pie. Las presentaciones de cara y compuesta
en caso de nifios extraordinariamente pretérmino por lo comin san consecuencia de contar con exceso relativa de espacio dentro de la pelvis y en
raras ocasiones se necesita cesarea.

GESTACION MULTIPLE:
Muchos centros recomiendan el nacimiento de gemelos pretérmino por cesarea si cualquiera de ellos esta en presentacion de nalgas o situacion
transversal. Otros sugieren intentar el nacimiento por via vaginal si el primer gemelo esta en presentacion de vértice.

PRONOSTICO NEONATAL:

La morbilidad neonatal importante suele observarse en nifios de bajisimo peso neonatal (menos de 1.500g) que nacen antes de las 32 semanas de
la gestacion. Ellos a menudo muestran SMH. Afrontan graves peligras de hemorragia intraventricular intensa (grados Illy IV), sepsis, retinapatia de
la prematurez y enterocolitis necrotizante. Incluso si parece que los lactantes mencionados viven con su organismo intacto, consideradas en grupo,
tienen riesgos mayores de mortalidad cuando menos durante cinco afios, menores puntuaciones de inteligencia, deficiente rendimiento escolar,
mayores problemas conductuales y una posibilidad méas alta de sufrir problemas médicos continuos. Los peligros de discapacidades permanentes
son demasiado grandes con pesos menores de 750 g antes de las 26 semanas de la gestacion (19).
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Morbilidad neonatal para la edad gestacional al nacimiento (%)

Edad gestacional (semanas) 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36
Sindrome Dificultad respiratoria 84 64 53 55 37 28 33 13 7 4
Hemorragia intraventticular 16 4 3 2 2 1 0 0 0 0
Enterocolitis necrotizante 36 25 25 11 14 3 5 3 2 1
Ductus arterioso persistente 10 25 14 15 8 6 2 3 0 0
Fototerapia 80 68 75 74 59 64 44 29 16 7

¢CUAL DEBERIA SER LA VIA DE PARTO?

Debe considerarse que la atencion del parto de un feto prematuro debe estar orientada a la reduccion de riesgos obstétricos que generan morbilidad
neonatal del tipo de asfixia y traumatismo fetal (especialmente encefélico).

La ruta del parto continGa siendo un tema controversia! en fetos muy prematuros, particularmente si el feto esta en una presentacion podalica.
Muchos clinicos opinan que la morbi-mortalidad fetal, la dificultad en el diagnéstico intraparto de hipoxia/acidosis, y los riesgos matemos, nojustifican
una cesarea por indicaciones fetales en edades gestacionales por debajo de las 26 semanas.

A medida que la gestacion avanza, y mejoran tanto los resultados perinatales como la habilidad para diagnosticar compromiso fetal, una intervencion
por razones fetales comienza a ser mas apropiada.

Un andlisis de 1765 neonatos con peso menor de 1500 g en el momento del parto, no pudo encontrar efectos protectores del parto por ceséarea en
mortalidad y hemorragia cerebral intraventricular (Malloy y col. 1991).

H efecto del trabajo de parto y lavia para el mismo en lahemorragia peri o intraventricular ha sido particularmente dificil de evaluar, y algunos estudios
han encontrado una incidencia similar en recién nacidos pretérmino nacidos por via vaginal o abdominal.

Laseguridad de un parto vaginal para fetos pretérmino en podélica es a menudo cuestionada, con base en datos observacionales los cuales sugieren
un incremento en la morbi-mortalidad. Sin embargo, hay estudios recientes similares que concluyen lo opuesto. Estudios retrospectivos soportan
fuerte evidencia para el parto via abdominal como método de eleccién para un feto pretérmino en podalica (< 1750 g; < 34 semanas). Se hace
necesario entonces una cuidadosa evaluacion fetal con ultrasonido para descartar presentaciones podalicas incompletas, y anomalias congénitas.

Hay convincente evidencia para permitir un parto vaginal si:

. La presentacion es cefalica.

. H trabajo de parto tiene un progreso normal.

. La frecuencia cardiaca fetal esta dentro de limites normales.

. Se posee la capacidad para realizar en forma oportuna una intervencion cesarea.
. Disponibilidad de recursos para un cuidado del recién nacido pretérmino.

Ha sido fomentado el uso de férceps terminal con laidea de proteger la cabeza de! feto prematuro. Una vez méas, sin embargo, los datos que soportan
este potencial beneficio no han sido establecidos.

TIPO DE INCISION EN LA CESAREA

En las gestaciones muy tempranas, el segmento esta pobremente formado, conduciendo a menudo a una incisién vertical en el dtero. Una
incision clasica en el Gtero acarrea un riesgo del 5% de ruptura uterina en subsecuentes embarazos, algunas de las cuales podrian ocurrir en el
periodo antenatal. La incision vertical baja en el segmento modificada DeLee no parece representar ningln gran riesgo, similar a la incision
transversa convencional y deberia ser usada de preferencia. Sin embargo, esta decision debe hacerse intra-operatoriamente, y sélo por un
obsteira experimentado.

Alternativamente, es a menudo posible desarrollar un parto, con €l feto envuelto en sus membranas a través de una incision transversa, si las
membranas estan aln intactas.
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ANALGESIA - ANESTESIA

Entérminos de analgesia intraparto, el uso de la anestesia epidural es frecuentemente recomendado. Los beneficios postulados incluyen evitar los
esfuerzos expulsivos antes de la dilatacién completa o un parto precipitado, una relajacion del piso pélvico perineo, disponibilidad para proceder
rapidamente a un parto por via abdominal. Hay pocos estudios al respecto, y podriamos decir que adn no ha sido bien establecido (la anestesia
epidural podrfa causar hipotensién materna, conduciendo a potencial dafio fetal). Los depresores del Sistema Nervioso Central deben ser evitados,
y se cuestiona si se debe someter a un feto pretérmino con limitada capacidad metabolica a los prolongados efectos de la analgesia con narcéticas.
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EVALUACION CONSULTADA PARTO PRETERMINO
1 La incidencia de parto pretérmino a mejorado en los Gltimos 40 afios, debido a:

a) Esteroides

b) No ha cambiado

c| Reposo

d) Usode los betamiméticos
e} Uso del sulfato de magnesio

2. Cuél de las siguientes condiciones en la madre NO es factor de riesgo para parto prematuro:

Antecedente de parto pretérmino
Edad materna entre 20 y 30 afios
Conizacion

Raza negra

Tabaquismo

KUK NeIR= RS

3. Cudl de los parametros del cérvix en el indice de Bishop es mas "reproducible” para estandarizar a los evaluadores:

a) Consistencia
b) Dilatacion
¢) Estacion
d} Longitud
e} Posicion

4. Una de las siguientes NO es contraindicacion absoluta para Gtero inhibicién del parto prematuro:

1. Cardiopatia materna
.Corioammionitis
Preeclampsia severa
Sufrimiento fetal

Trabajo de parto avanzado

1AW

5. Deacuerdo con el texto, entre las siguientes causas de parto prematuro, cuél es la mas frecuente:

Actividad laboral
Alto riesgo materno
Anomalias uterinas
Hidrammios
Ruptura prematura

RKUIRSNeIiR=>RC)
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INTRODUCCION

Las patologias por trauma repetitivo comprenden un grupo de lesiones que comparten un proceso fisiopatoidgico comdn, pero que no tienen definido
con precision un listado de enfermedades especificas.

No se encuentra en la literatura una definicion clara sobre el término, e incluso coexisten una variedad de nombres para el grupo de patologias, entre
los cuales pueden citarse como ejemplos: sindrome por trauma acumulativo o sindrome por trauma repetitivo o sindrome por trauma a repeticion.
En inglés los términos mas frecuentes son cummulative trauma dtsorders (o cummuiative trauma diseases} y repetitive strain injuries.

B fendmeno causal que comparten estas patologias es la demanda fisica requerida para !a ejecucion de una actividad, la cual excede la capacidad
biomecanica de las estructuras utilizadas, conduciendo a la aparicién de una lesion del aparato misculo esquelético.

La exposicion repetida a estas actividades puede producir trastornos musculares, tendinosos, ligamentosos, articulares o vasculares mediados por
procesos inflamatorios y/o cicatriciales que se originan en una lesion inicial producida por el exceso de demanda y que se repite en el tiempo. Esta
caracteristica es pues la situacion que le da la denominacion al sindrome.

B carcter multifactorial de exposiciones a condiciones que signifiquen riesgo para el origen de este tipo de lesiones siempre ha dificultado su
clasificacién como de origen ocupacional o no: tanto actividades deportivas, como laborales pueden significar movimientos a repeticion con riesgo
de participar en la etiologia.

Se han identificado variadas tareas que podrian ser causa para la presencia de estas patologias. Estas tareas son parte de oficios como lavanderas,
escribanos, herreros, odontdlogos, etc. Hacia la década de 1950 comenzé a considerarse seriamente el origen de las patologias por trauma repetitivo
como enfermedades de origen ocupacional, especialmente si se aceptaba como ocupacion la realizacién de labores domésticas. B caracter
indemnizatorio de las lesiones de origen ocupacional ha avivado la discusién sobre este tema.

Hacia la década de 1980 se publicaron reportes oficiales, tanto en Australia como en Estados Unidos, en los cuales se dio cuenta de la asociacion
encontrada entre algunas oficios especificos tales como trabajos prolongados con terminales de computador, empacadores de carnes, procesamien-
to de aves, mataderos de animales y fabricacion de vehiculos, y la presencia de patologias del grupo de los trastornos por trauma repetitivo. Para esa
época surgid el debate (que aun tiene vigencia) sobre si la asociacion encontrada correspondia a la exposicion a factores de riesgo existentes en
tareas de oficios automatizados y con repeticion de movimientos fisicos, 0 si el nimero elevado de diagnésticos de patologias encontrado,
especialmente de sindrome del tanel del carpo, respondia a un incremento en la difusion de la existencia de esta patologia lo que aumenta su
diagndstico, reforzado por el hecho de que al considerarse con posible origen ocupacional y generar pagos de indemnizaciones, también el pablico
en general incrementaba la demanda de consultas orientadas a su diagndstico.

Los mecanismos de las lesiones y €l tipo de actividad humana llevan a que las patologias por trauma repetitivo se presenten con mayor frecuencia
en los miembros superiores.

DEFINICION DE PATOLOGIA POR TRAUMA REPETITIVO
Una patologia por trauma repetitivo es toda condicién patolégica generada por el uso de un segmento corporal por encima de sus capacidades

biomecanicas. H uso de un segmento corporal puede obligar, en ciertas actividades laborales, a la ejecucion de movimientos repetitivos. Sin
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embargo, actividades diferentes a las de origen laboral también pueden participar como factores causales en la etiologia del sindrome por trauma
repetitivo. También la exposicion a vibraciones en segmentos del cuerpo puede contribuir a la aparicion del sindrome.

Las estructuras que pueden lesionarse son los misculos, los tendones, los nervios o los vasos sanguineos, en los segmentos corporales involucrados.

Por su origen y naturaleza, las patologias por trauma repetitivo se dan en su mayoria en los miembros superiores, sin embargo hoy se acepta que
algunas lesiones en el cuello pueden incluirse en este grupo.

Entre las afecciones que comprometen estructuras tendinosas o musculares pueden mencionarse la Tendinitis de De Quervain, el Dedo en Gatillo,
la Epicondilitis Externa (0 Epicondilitis Lateral, o Codo de Tenista), la Epitrocleitis (0 epicondilitis medial, o codo de golfista), la Tendinitis del
Supraespinoso, la Lesion del Manguito Rotador, ei Sindrome Miofascial del Cuello, y la Tenosinovitis del Biceps.

B Sindrome del Canal del Carpo es tal vez la lesion de mayor mencién, y comparte el grupo de las enfermedades con lesidn en los nervios con el
Sindrome del Canal de Guyon en el cual hay lesidn del nervio cubital en la region del carpo.

Finalmente se pueden agrupar otras lesiones en aquellas que comprometen estructuras neurovasculares entre las cuales se incluyen el Sindrome
del Opérculo Torécico, y el Sindrome del Dedo Blanco que puede tener su origen en un Fenémeno de Raynaud originado en exposicion a vibraciones.

Algunos autores incluyen también trastornos articulares cuando éstos se originan en el uso exagerado de la articulacién, mencionandose en este
grupo el hombro congelado y la osteoartritis cervical.

Los trastornos mas frecuentemente reconocidos como patologia por trauma repetitivo y con origen ocupacional son el sindrome del Tunel del Carpo,
la Epicondilitis lateral, la Tendinitis de De Quervain y el Dedo en Gatillo.

ETIOLOGIA
Sindrome del tinel del carpo

Ciertas condiciones médicas pueden llevara la compresion del nervio mediano, dentro de estas se incluyen: el embarazo, la retencion de liquidos, las
enfermedades sistémicas que producen inflamacion y edema cronicos tales como la acromegalia y el mixedema, la artritis reumatoidea, la
sarcoidosis, la amiloidosis, el alcoholismo, las infecciones localizadas. Ademas se ha encontrado una mayor probabilidad de compresion en el tinel
del carpo en pacientes con neuropatias crénicas de otro origen como la diabética y también se ha asociado con las fracturas distales del radio.

En la mayoria de los casos no se encuentra una causa subyacente, se ha postulado el trastorno acumulativo como uno de los factores etiolégicos
del STC pero hay un debate considerable acerca del tema, se sabe que los movimientos de flexién y extensién repetidas elevan la presion
intracompartimental, cuando esto se combina con aplicaciones de fuerza y ligera desviacion cubital puede originar sintomas relacionadas con
compresion del nervio mediano. Ciertamente no todas las personas involucradas en trabajos donde se realicen movimientos de flexion y extension
repetidos, asociados con fuerza y vibracién desarrollaran el sindrome del tinel carpiano. Un ritmo de trabajo apropiado, tiempos de descanso
regulares, reducir la fuerza y repeticion, y el uso de herramientas y equipamiento disefiado ergonémicamente puede minimizar el riesgo. Por tanto
determinar si el sindrome del tinel carpiano esta relacionado con el trabajo o no, puede ser muy dificil mas no imposible. Cada caso debe ser
considerado individualmente, y debe estar basado en documentacidn de las actividades especificas del trabajo que pueden producir la enfermedad,
y evitar que sean factores no relacionados con el trabajo los que contribuyan al desarrollo del sindrome del tinel carpiano.

B sindrome del tinel del carpo es de aparicién espontanea; y su sintomatologia es progresiva. Es causado por aumento crénico de la presion sobre
el nervio mediano en el tdnel, inicialmente se altera la circulacién endoneural, luego la envoltura de mielina ocasionando desmielinizacion focal y
posteriormente hay dafio axonal.

Pueden mencionarse como situaciones de origen laboral que conducen a esta situacion aquellos trabajos donde se realizan movimientos repetitivos
de alta frecuencia, posiciones anti-ergonémicas sostenidas en la mufieca y trabajos donde se esta sometido a vibraciones. Pueden citarse como
ejemplos las siguientes: digitadores de teclado de computador, despresadores de pollo o personas que deben sostener objetos de manera
prolongada y repetida con una maniobra de agarre.

B aumento de presion en el tinel del carpo conduce isquemia en el nervio mediano produciendo alteraciones'distales en su funcionamiento con
lesion reversible inicial que afecta el componente sensitivo con parestesias y disestesias en el dermatoma distal, y posteriormente puede afectar las

fibras motoras.
Epicondilitis externa (codo de tenista)

Se produce por sobrecarga de los mUsculos extensores de los dedos y de la mufieca en su insercion tendinosa en el codo (en su cara externa),
producido por micro traumatismos repetidos con frecuencia.

Puede presentarse en tenistas por golpes defectuosos del revés, con angulacién de la mano respecto al brazo (en gancho).
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En el &mbito laboral el microtraumatismo a repeticion puede darse por posiciones forzadas al sostener objetos de alto peso, como por ejemplo en
personas que deben transportar manualmente objetos, o en cajeros de supermercados que movilizan objetos repetidamente.

Tendinitis o tenosinovitis

Es la inflamacion de las vainas tendinosas que recubren los tendones, pudiendo ser de origen reumatico (tenosinovitis serosas o exudativas) o
traumatico (tenosinovitis secas o crepitantes). La estructura que desarrolla la inflamacion puede ser lavaina tendinosa (tenosinovitis) o Gnicamente
el tendén (tendinitis).

En actividades laborales, y dependiendo de la estructura corporal que realice la actividad de forma repetitiva, pueden afectarse muy variadas
estructuras. Pueden mencionarse como ejemplos conocidos la flexo - extensién repetida de los dedos que produce la formacién de un nodulo
tendinoso o un estrangulamiento de la vaina tendinosa de alguno de los flexores de los dedos, dando como resultado et freno repentino del recorrido
en la maniobra de flexo extension de los dedos con continuacion brusca, condicién conocida como dedo en gatillo.

. En la Tendinitis de De Quervain aparece una estenosis de la vaina del tendon del abductor largo y del extensor corto del pulgar por movimientos
repetidos de este dedo.

H sindrome del manguito rotador o tenosinovitis del misculo supraespinoso también puede lesionarse por tension sostenida en el canal 6seo cerca
de su insercion entre el acromion y el hiimero por posiciones sostenidas en abduccion del brazo o por incremento continuo de la tension muscular sin
movimientos. Esta Gltima condicion puede estar asociada laboralmente con superficies de trabajo por encima de la altura recomendada o por tensién
emociona) que conduce a hipertonia muscular.

SINTOMATOLOGIA

B sintoma predominante en todos los cuadros de Sindrome de Trauma a Repeticion es el dolor y la impotencia funcional en el segmento
comprometido.

Sindrome de tunel del carpo

En el Sindrome del Tanel del Carpo el sintoma inicial es disestesia o trastornos en la sensibilidad (hiperestesia o hipoestesia) en el dermatoma
sensitivo del cubital en la mano (cara dorsal de los tres primeros dedos y mitad externa del cuarto dedo, mitad externa de la palma; y en la cara dorsal
mitad interna del primer dedo, segundo y tercer dedo y mitad externa del cuarto dedo), que puede avanzar a sensacion dolorosa con el tiempo. Los
sintomas inicialmente se presentan de manera intermitente y con frecuencia de predominio nocturna. Si el cuadro avanza, €! dolory la disestesia se
hacen més frecuentes hasta llegar a ser continuos, y el dolor puede extenderse al antebrazo.

B compromiso funcional inicial responde a la limitacion que el dolor y la disestesia produzcan; sin embargo, en los cuadros avanzados ocurre
compromiso motor de los masculos flexor largo de los dedos, el oponente del pulgar, el abductor y el flexor de lafalange distal del pulgar en la mano,
llegando incluso a presentarse atrofia de los mismos. Puede también presentarse trastorno autondmico de la region afectada con ausencia de
sudoracion.

La evolucion del cuadro, desde la presencia de sintomas esporadicos hasta la atrofia muscular puede tomar muchos meses, y el dolor estara
presente mientras el factor desencadenante persista.

Epicondilitis externa (codo de tenista)

B dolor localizado en la zona externa del codo al realizar movimientos o esfuerzos de agarre es el sintoma inicial que puede avanzar a dolor
permanente. La palpacion de la zona epicondilea despierta un dolor exquisito. La impotencia funcional esta producida exclusivamente por el dolor.

Tendinitis de De Quervain

B primer sintoma es dolor en cara externa de la mufieca irradiado hacia el pulgar y la diéfisis del radio, que aumenta con movimientos de flexion,
extension y abduccion del pulgar. B dolor es muy localizado inicialmente, y si no se suspende la causa que lo origina se va haciendo cada vez mas
intenso hasta producir impotencia funcional producida principalmente por la irradiacion a la porcion muscular del antebrazo. Puede también aparecer
crepitacion al palpar el territorio del tendén cuando se realiza el movimiento.

Dedo en gatillo

La sintomatologia llamativa de esta condicion tiene un origen casi exclusivamente ocupacional. La suspension de la maniobra de flexion o extension

de los dedos con su continuacion abrupta no se presenta en todas las maniobras que se intentan inicialmente, pero son referidas con claridad por
ser tan llamativas. Si la condicion persiste puede llegara presentarse de manera permanente.
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DIAGNOSTICO

Ademas de laidentificacion especifica de la patologia, en los trastornos por trauma repetitivo de carécter ocupacional es necesario demostrar causa
etioldgica y suficiente en el ambiente de trabajo, especificamente en las tareas que desempefia el paciente. Para ello sera necesario realizar una
observacion directa del sitio de trabajo, y de ser posible, la cuantificacién objetiva de la exposicion a factores de riesgo tales como nimero de
repeticiones de un movimiento por unidad de tiempo, o intensidad de las vibraciones presentes. También se evaluara la exposicion extralaboral a
factores de riesgo para la patologia especifica con elfin de definir si la exposicion de origen laboral puede sustentarse como causa suficiente para la
aparicion del trastorno.

En la lista de enfermedades profesionales comprendida en el Decreto 1832, se encuentran especificadas "otras lesiones osteomusculares y
ligamentosas en trabajos que requieran sobre esfuerzo fisico, movimientos repetitivos y/o posiciones viciosas" como un trastorno asumible como
lesion profesional, y en esta categoria pueden enmarcarse todas las patologias por trauma repetitivo.

La semiologia es la base para el establecimiento del diagnéstico de la patologia. Los sintomas son, en la mayoria de las patologias, caracteristicos:
B movimiento interrumpido y reaparecido de manera abrupta en el Dedo en Gatillo es patognomanico de esta situacion; el dolor exquisito sobre el
territorio del tenddn afectado en la Tendinitis de De Quervain es también muy caracteristica de la patologia.

En la Epicondilitis Externa deben descartarse procesos inflamatorios localizados en la region del codo, para lo que puede ayudar el laboratorio para
patologias reumaticas. H dolor exquisito y localizado a la palpacién del epicdndilo cubital orienta el diagndstico, asi como la produccién del sintoma
doloroso con la ejecucion de maniobras de prension o de flexion dorsal de la mano contra resistencia. Puede ser indicativos de la intensidad del

compromiso la existencia de dolor espontaneo

En el Sindrome del Tunel del Carpo la sintomatologia es bastante caracteristica, pero por su carcter intermitente y en ocasiones por la
definicion aberrante del neurodermatoma, el diagndstico puede hacerse mas dificil que en las otras patologias. Las pruebas de discriminacion
sensorial estan afectadas de manera temprana en el Sindrome e incluso se han postulado como procedimiento para la deteccion precoz en
poblaciones laboralmente expuestas laboralmente afactores de riesgo para este trastorno. La prueba de deteccion de monofilamento (o prueba de
Semmen Westein) presenta resultados positivos mas tempranos pero requiere de equipo mas sofisticado en su ejecucidn que la prueba de
discriminacion de dos puntos (o prueba de Weber).

Las pruebas semioldgicas clasicas para el diagnostico de la enfermedad, y que también se han postulado para la seleccion de poblacion
ocupacionalmente expuesta a factores de riesgo con fines de diagnéstico temprano, son:

PRUEBA DE TINEL: Los sintomas tipicos sensitivos (parestesia o disestesia) se desencadenan al percutir la zona del ligamento transversal del carpo.

PRUEBA DE PHALEN: Se considera negativa si al mantener la posicion de flexion palmar extrema de la mano sin resistencia durante sesenta
segundos no se desencadenan sintomas tipicos de Tunel del Carpo.

PRUEBA DEL TORNIQUETE: Al inflar un torniquete por encima del codo a una presion ligeramente superior a la de la presion sistolica los sintomas
tipicos se presentan antes de un minuto.

Las pruebas semiol6gicas, pueden presentar falsos negativos frecuentes. La presencia de sintomas especificos, la evolucion del cuadro y la
comprobacion de la existencia de factores de riesgo para la patologia son Utiles para el diagndstico.

Las pruebas de conducci6n nerviosa se aceptan como las que pueden confirmar el diagnéstico, alin cuando pueden presentarse dificultades en su
interpretacion debido a la falta de consenso sobre el punto de corte para considerar anormal la prueba. En presencia del Sindrome del Tdnel del Carpo
se espera encontrar latencias aumentadas en las pruebas sensitivas (tanto en el valor absoluto como en la comparacién con la conduccion del nervio
cubital del mismo lado o con el mediano del otro lado. También se espera encontrar, pero parece ser menos sensible, velocidad de conduccidn motora

disminuida.

TRATAMIENTO

La supresién de los factores de riesgo presentes para la existencia del trastorno especifico es fundamental para la mejoria sintomatica.

La inmovilizacién mediante cualquier método del segmento comprometido es el punto mas importante del tratamiento, lo que requiere de
incapacidad laboral en casi todos los casos. En aquellos casos en los cuales se ha concluido una asociacion causal entre las condiciones de trabajo
y la existencia de la lesion, la incapacidad tiene una importancia superior: es mandatoria para el manejo del episodio agudo y la reubicacion laboral
debe considerarse siempre que en las condiciones de trabajo persista la causa.

S6lo en aquellos casos en los cuales la existencia de factores de riesgo extralaborales superan ampliamente alos presentes en el sitio de trabajo, debera
aplazarse la decision de la reubicacion laboral y definir su conveniencia de acuerdo con la evolucion posterior a la resolucion del episodio agudo.
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H uso de antiinflamatorios no esteroideos a dosis suficientes (ibuprofeno 400 mg cada seis horas o su equivalencia: diclofenaco 50 mg cada 8 horas)
y por periodos minimos de una semana son recomendables en todos los casos sintomaticos, siempre que no existan contraindicaciones para su uso.

Pueden ser de utilidad la crioterapia en los dos o tres primeros dias de episodios agudos, asi como la electroterapia (microondas, ultrasonidos) y la
termoterapia antalgica.

H tratamiento fisiatrico o de fisioterapia debe considerarse como una opcién terapéutica, al igual que el uso no permanente de instrumentos de
ortesis. Su continuacion debe evaluarse de acuerdo con la evolucion clinica.

Htratamiento quirdrgico esta reservado para algunas lesiones avanzadas o rebeldes al tratamiento. Es de especial mencidn la importancia de usar
tratamientos no quirtrgicos para el Sindrome de Tunel del Carpo de origen ocupacional, dejando la opcion quirtrgica sélo para aquellos casos en los
cuales no se logra mejoria sintomatica suficiente.
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PREGUNTAS

1 La caracteristica funcional que define una lesién como patologia por trauma repetitivo es:

Las secuelas de fracturas 6seas traumaticas a repeticion

La exposicion segmentaria a vibraciones

Uso de un segmento por encima de su capacidad biomecénica
Isquemia tisular por cualquier causa

Compresion cronica de una estructura en un segmento corporal

Pop oW

el Sindrome del Tanel del Carpo la lesion ocurre por:

En

a.  Compresion del nervio radial en la regién de la mufieca

b. Isquémia.del grupo muscular en el tinel del carpo

c. Degeneracion dista! del nervio cubital en la regién de la mufieca
d. isquemia del nervio mediano por compresion en el tunel del carpo
e. Hipertrofia de la musculatura de la region tenar

3 Las lesiones por trauma repetitivo son més frecuentes en:

Miembros superiores

Miembros inferiores

Cintura escapular

Cuello

En cualquiera de las regiones enunciadas

®Poo o

4. B tratamiento quirdrgico en las lesiones por trauma repetitivo usualmente:

Es el tratamiento de eleccion en primera instancia

Debe considerarse frente a la falla terapéutica no intervencionista

Tratamiento de eleccion sdlo para el Sindrome del Tdnel del Carpo

Nunca debe considerarse como opcion terapéutica

Sélo se considera luego de varios ensayos terapéuticos con infiltraciones con corticosteroides

Poo o

inmovilizacion temporal del segmento afectado en un trastorno por trauma repetitivo es:

Recomendable cuando no hay respuesta ante el tratamiento medicamentoso

Mandatorio pero no requiere incapacidad laboral

Mandatorio y casi siempre requiere de incapacidad laboral

Componente fundamental del tratamiento inicial, usualmente acompafiado de AINES

Debe realizarse siempre con férula de yeso que comprometa las dos articulaciones cercanas al segmento afectado

Peoow o
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