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INTRODUCCION

El Boletin Venezolano de Infectologia (Bol Venez
Infectol) es el érgano oficial de promocién y difusion
de la Sociedad Venezolana de Infectologia (SVI).
Esta destinado a la publicacion de articulos y trabajos
cientificos realizados en el area de la infectologia o
en areas afines a esta especialidad. En este podran
publicarse trabajos originales, articulos de revision,
casos clinicos, pautas de tratamiento, consensos
sobre temas particulares y otros. Igualmente, podran
publicarse niumeros o suplementos extraordinarios en
forma de monografias sobre temas de actualidad o
contentivos delosresumenes de trabajos libres enviados
al Congreso o Jornadas del afio correspondiente.

NORMAS PARA LA PUBLICACION

Todos los articulos cientificos enviados para su
publicacion en el Boletin de la Sociedad de Infectologia
deberan cumplir los Requisitos uniformes para los
manuscritos enviados a revistas biomédicas del
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas
(Normas de Vancouver) disponibles en www.icmje.org
y actualizadas con regularidad.

A continuacion detallamos algunos de los aspectos
basicos a ser considerados por los autores:

« El manuscrito debera imprimirse a doble espacio.

« La estructura de los trabajos originales sera la
siguiente: Titulo, autores, resumen en espafiol
e inglés, palabras clave en espafiol e inglés,
introduccién, objetivos, métodos, resultados,
discusion, conclusiones, recomendaciones o
sugerencias y referencias.

» Con respecto a los casos clinicos y articulos de
revision; los métodos y resultados; seran sustituidos
por el desarrollo deltema o caso clinico propiamente
dicho, manteniéndose igual el resto de la estructura.

* Los articulos de revision, por su parte, deberan
contener al menos 40 referencias recientes,
haciendo énfasis en los ultimos cinco (5) afios. Al
final, el autor debera plasmar su interpretacion critica
acerca de los resultados obtenidos en la revision
bibliografica, y dejar abierta la discusion acerca de
aspectos que requieran mayor investigacion o que
no hayan quedado lo suficientemente claros una
vez culminada la revisiéon del tema.

« Lostrabajos a ser considerados para su publicacion
deberan enviarse al Comité Editorial del Boletin

en original y dos copias impresas. Adicionalmente
deberan enviar el trabajo en formato electrénico.
Debera escribirse en letra “Times New Roman”,
tamafno 12, y a dos columnas; una vez incluidos el
titulo, los autores y el resumen en espafiol e inglés.

TITULO

Debe ser conciso (no mas de 15 palabras) y contener
todalainformacion necesaria para permitirlabusqueda
electronica del articulo.

AUTORES

Apellidos y nombres completos de los mismos,
especificando el orden de aparicion en la publicacion.
A su vez, deberan enviar la informacion con relacion a
sus cargos institucionales, nombre y direccién de las
instituciones en las que laboran. Por ultimo deben enviar
también especificar el nombre, direccidn, teléfono, fax
y correo electrénico del autor que se responsabilizara
ante el Comité Editorial de recibir la correspondencia e
informacion necesaria para la publicacién del articulo.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

Debe serestructuradoy contenerintroduccion, objetivos,
métodos, resultados y conclusiones principales; en no
mas de 250 palabras; que refleje con exactitud el
contenido del articulo. Debe incluirse una traduccién
del resumen al idioma inglés (SUMMARY) que reuna
las mismas condiciones.

Se incluiran 3 a 6 palabras clave que iran al final del
resumen en espanol y ademas traducidas al inglés
(KEY WORDS) para incorporarlas luego del resumen
eninglés (SUMMARY). Estas palabras deberan permitir
captar los temas principales del articulo. Para ello los
autores podran hacer uso de algunas listas comunes
de términos médicos como: Anuarios de Epidemiologia
y Estadisticas Vitales del Ministerio del Poder Popular
para la Salud, Clasificacion de las Enfermedades de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), Descriptores
en Ciencias de la Salud (DECS) o Medical Subject
Headings (MESH).

INTRODUCCION

Debera incluir los antecedentes de importancia del
estudiodeinvestigacion, caso clinico otemaderevision,
y los objetivos de los mismos.

METODOS

Debera precisar los detalles relativos a la muestra,
forma de obtencion de los datos, informacion técnica
relativa a los procedimientos realizados y describir los
métodos estadisticos utilizados.

RESULTADOS

Deberan ser presentados, secuencialmente de acuerdo
a su importancia, en forma de cuadros o graficos que
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permitan expresar el argumento del articulo y evaluar
los datos que los apoyan. Tanto los cuadros como
los graficos deberan contener titulos concisos que
permitan entender al lector la relacién entre los datos
presentados y a su vez sefialar la fuente de la cual
fueron obtenidos.

DISCUSION

Debera hacer énfasis en los aspectos relevantes y
novedosos obtenidos en la investigacion; y a su vez
relacionarlos o compararlos con los obtenidos en otros
estudios.

CUADROS REFERENCIALES

En casodeincluircuadros o graficos de datos obtenidos
enotros estudios; con caracter meramente informativo o
pararelacionarlos de alguna manera con los resultados
propios del estudio; los mismos deberan ser expuestos
de manera fidedigna, sefalando la fuente de la cual
fueron obtenidos y respetando en todo momento la
autoria de los mismos.

FOTOGRAFIAS

Solo se incluiran un maximo de cuatro (4) fotografias
en blanco y negro; siempre que sean de buena calidad
fotograficay cientifica. Las mismas deben serenviadas
en formato digital (jpg o jpeg) y seran ajustadas al texto
del articulo, lo cual pudiera disminuir la calidad de la
misma, por lo que se recomienda que sean enviadas
en un tamano cercano a los 10 cm de ancho.

Con relacion a la connotacioén legal que pudiesen tener
la publicacién de fotografias en el Boletin, los autores
deberan enviar la autorizacion para la publicaciéon
del material fotografico por parte del afectado o de
su representante legal; o en todo caso asumir por
escrito ante el Comité Editorial, la responsabilidad y
consecuencias legales del caso.

Las fotografias deberan sernumeradas de acuerdoala
forma como sean mencionadas en el textoy contenerel
titulo o comentario que deba serincluido con la misma,
segun los autores.

REFERENCIAS

Se exigira la cita de referencias de acuerdo a los
requisitos uniformes para los manuscritos enviados
a revistas biomédicas del Comité Internacional de
Editores de Revistas Médicas (Normas de Vancouver)
disponibles en http://www.icmje.org. Las mismas
deberan colocarse al final del articulo.

Se recomienda a los autores que incluyan en sus
articulos o trabajos para publicaciéon en el Boletin,
referencias nacionales publicadas en esta o cualquier
otra revista venezolana.

Las referencias deberan aparecer citadas en el texto
del articulo en niumeros arabigos, entre paréntesis y
en forma consecutiva.

Los titulos de las revistas que se utilizaran para
mencionar las referencias al final del articulo seran
abreviados de acuerdo al Index Medicus que puede
ser obtenido en http://www.nIm.nih.gov.
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EDITORIAL

El Boletin de la Sociedad Venezolana de Infectologia

Editorial

Francisco Valery

Durante varios afios los integrantes de las
Juntas Directivas de la Sociedad Venezolana de
Infectologia y los miembros del Consejo y Comité
Editorial del Boletin Venezolano de Infectologia
se han dado a la tarea de mejorar nuestra revista
cientifica, pilar fundamental de divulgacion
de nuestros premios a mejores trabajos libres
presentados en Congresosy Jornadas Nacionales,
trabajos cientificos originales, articulos de revision,
consensos de expertos y publicaciones de nuestros
grupos de trabajo.

Para ello emprendieron la ardua tarea de
poner al dia todos los aspectos relacionados con
la indizacion de nuestro Boletin, de manera que
nuestros autores tengan la certeza que sus trabajos
y articulos de revision seran publicados en una
revista cientifica acreditada.

Porotraparte, se hahechounesfuerzoimportante
con el objeto de revisar concienzudamente todo
el material que recibimos para ser sometido
al escrutinio del Comité Editorial del Boletin
Venezolano de Infectologia. En esta tarea han sido

involucrados todos los integrantes del Consejo y
Comité Editorial de la revista, quienes gustosa
y desinteresadamente; trabajando en conjunto
con el equipo de nuestra Editorial Ateproca; han
colaborado con el proceso de arbitraje, edicion y
correccion de estilo de todo el material que ha sido
plasmado enlos actuales numeros de los volumenes
correspondientes al afio 2014.

Este esfuerzo, porfin ha sido premiado, y el fruto
del trabajo reposa ahora en sus manos. Después
de varios intentos fallidos, hemos logrado publicar
en el transcurso de los primeros seis meses del
afo en curso, dos numeros corrientes para nuestro
Volumen 25 correspondiente alafio 2014, quedando
como numero o suplemento especial aquel en el
que tradicionalmente se publican los trabajos libres
que son llevados a nuestro magno evento nacional.

En este numero publicamos los trabajos
premiados en las XIX Jornadas Nacionales
de Infectologia y Jornada Inaugural de la Filial
Anzoategui, celebradas en Puerto La Cruz en
octubre de 2013, asi como otros trabajos de interes.
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INTRODUCCION

Las infecciones en la embarazada tienen un
mayor riesgo de complicaciones. La infeccion
materna se asocia con defectos en el recién nacido,
asi como los resultados adversos del embarazo,
como la restriccion del crecimiento intrauterino,
parto prematuro (1) y discapacidades del desarrollo
(2-4).

Paralamayoriadelasinfecciones, las estrategias
eficaces de prevencion estan disponibles, sin
embargo, muchas embarazadas no son conscientes
delaamenazadeinfeccion nitampoco delapractica
delas estrategias de prevencion (7-9). Los médicos
encargados del cuidado de la embarazada deben
conocer estos riesgos y su prevencién y deberian
proporcionar alas mujeres, la orientacion adecuada,
antes de la concepcién, durante el embarazo asi
como el tratamiento oportuno.

1. Infecciones bacterianas durante elembarazo
Dra. Moraima Hernandez

1.1. Tuberculosis
La tuberculosis (TBC) es un problema de
salud publica. Un tercio de la poblacion mundial

Papel de la amniocentesis en el diagndstico de infecciones.

se encuentra infectada por el Mycobacterium
tuberculosis, el agente causal de la TBC y ocho
millones de nuevos casos de TBC activa ocurren
en el mundo cada aifo. (1) La tuberculosis sigue
siendo unade las principales causas de muerte por
enfermedades infecciosas en todo el planeta (2).

La inmigracion y el aumento de la incidencia de
la TBC en grupos de edad mas jovenes han dado
lugar a cambios importantes en la epidemiologia
de esta enfermedad (2). Existe una creciente
prevalencia de la enfermedad en jovenes. Entre
1985y 1992, el mayor incremento en la incidencia
de la enfermedad fue en el grupo de 25-44 anos
de edad (3,4). Para las mujeres, esto equivale
a un aumento de la incidencia de la enfermedad
durante la edad fértil (4). Este aumento es un
reflejo de la prevalencia general de la enfermedad
y no representa un aumento del riesgo de la
tuberculosis a causa del embarazo (2). La tasa
global de tuberculosis en mujeres embarazadas
es relativamente bajo (0,1 %-1,9 %) (4).

El doble impacto de la infecciéon por el VIH y
la TBC contribuye a que esta Ultima sea la causa
principal de muerte entre mujeres posparto en las
zonas donde ambas enfermedades son endémicas

(5).
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Impacto del embarazo en TBC

En muchos estudios se ha demostrado que el
embarazo no es una condicién que predispone a
la progresion de la TBC. El embarazo no parece
alterar la presentacion clinica de la TBC, sin
embargo, los sintomas de laenfermedad temprana
pueden confundirse con los cambios fisiolégicos
que ocurren durante el embarazo, tales como
aumento en la frecuencia respiratoria y fatiga (6).

Manifestaciones clinicas

Una alta proporcion de embarazadas con
tuberculosis son asintomaticas (6).

Los sintomas mas frecuentes son: Tos (74 %),
pérdida de peso (41 %) fiebre (30 %), malestar y
fatiga (30 %) (7).

La TBC extrapulmonar no es mas comun en
las embarazadas que en otros pacientes. Los
ganglios linfaticos, huesos y rifilones son los
o6rganos mas comunmente afectados en TBC
extrapulmonar durante el embarazo (8). La
mastitis tuberculosa es una entidad muy rara (9).

Diagndstico
Se debe hacer énfasis en una buena historia

clinica, investigacion epidemioldégica de los

contactos, un interrogatorio de rutina en las
embarazadas de grupos de alto riesgo o de areas
endémicas y el test cutaneo para identificar a las

mujeres infectadas (6).

Durante el embarazo puede haber un retraso
en la busqueda de atencién médica o en el inicio
de las pruebas para el diagnostico de TBC. En
efecto, la falta de aumento de peso puede ser
la Unica razén para considerar el diagnéstico de
TBC en la embarazada.

Los métodos diagnodsticos para la evaluacion
de la tuberculosis en una embarazada no son
diferentes que para cualquier otro paciente, e
incluyen: (2,12,13)

» Test cutaneo de tuberculina (PPD siglas de,
derivado proteico purificado) con 0,1 mL de
la inyeccion intradérmica de 5 unidades de
tuberculina.

» Radiografia de térax, cuando exista un contacto
reciente con un caso de TBC activa.

* Frotis para Bacilo acido alcohol resistente
(BAAR) y cultivo de material clinico.

* Prueba de amplificacion de acidos nucleidos
por PCR (Reaccioén en cadena de polimerasa)
para el diagnostico de la tuberculosis ha sido
extensamente estudiado, estas pruebas no
puede sustituir a las pruebas convencionales
(14), y solo debe ser considerada como una
técnica sensible y especifica que disminuye
el tiempo necesario para la deteccién de M.
tuberculosis (15).

Impacto de la TBC en el embarazo

Hay 2 aspectos a considerar con respecto
al impacto de la TBC en la embarazada, uno
incluye el tipo de parto y las consecuencias de
la enfermedad y el tratamiento en el feto y el RN.
No hay evidencia que la TBC afecte o complique
elembarazo nitampoco el tipo de parto requerido.
El parto normal ocurre con igual frecuencia
entre embarazadas con TBC y quienes no estan
infectadas, tampoco existen diferencias entre la
incidencia de forceps y parto cesarea (10)

Con respecto al efecto sobre el RN es mas
complejo, laTBC es transmitida porinhalacion del
bacilo tuberculoso, sin embargo, la propagacion
linfohematdégena o la endometritis durante el
embarazo puede transmitir la TBC al feto o al RN
en el momento del parto (11).

La infeccion de la placenta puede ocurrir por
diseminacion hematdégena a través de la vena
umbilical. La aspiraciéon en utero del liquido
amnidtico infectado al momento del nacimiento
aunqueraro, es un probable modo de transmision.
Por tanto es importante el examen de la placenta
enlaembarazada en quien se conoce o sospecha
TBC. Debe serrealizado frotis para BAAR, cultivo
y examen histoldgico.

Tratamiento

Mucho se ha escrito sobre la toxicidad de los
medicamentos antituberculosos. Los que estan
clasificados como de primeralinea, porlo general
son eficaces yrelativamente seguros y los agentes
de segundalinea, son menos eficaces y con mayor
potencial de toxicidad.

Los medicamentos de primera linea son:
isoniazida, rifampicina, etambutol, pirazinamiday
estreptomicina. Aexcepcion de la estreptomicina
estas drogas son consideradas seguras para su
uso durante el embarazo (2). La estreptomicina
no debe ser utilizada debido al riesgo de lesion
vestibular o auditiva. Las drogas de segunda
linea "han tenido un uso menos extenso en
embarazadas (16).

Isoniazida, rifampicina, y etambutol todas
atraviesan la placenta, pero estos farmacos no
han demostrado tener efectos teratogénicos (17).

La isoniazida es el mas eficaz y seguro de los
medicamentos antituberculosos en el embarazo.
Puede interferir con el metabolismo de la
piridoxina porlo que se indica en combinacion con
suplementos de piridoxina. (2,17). La isoniazida
induce elevacion de enzimas hepaticas con
una incidencia que varia entre el 10 % y 25 %.
Estas elevaciones son a menudo transitorias,
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generalmente se considera inofensivo y se
normaliza en el curso deltratamiento. La hepatitis
clinicamente significativainducida porlaisoniazida
es relativamente rara y es menos frecuente que
el efecto de la tuberculosis (2).

La rifampicina es importante en el tratamiento
clinico de la tuberculosis. No existe un riesgo
aumentado de teratogénesis inducido por esta
droga. La rifampicina induce el citocromo P450
microsomal que afectan el metabolismo de un
gran numero de medicamentos, incluyendo
hormonas anticonceptivas, lo que puede darlugar
aembarazos no planificados. Rifampicinainduce
anormalidades hepaticas (2,17).

La neuritis retrobulbar asociada al uso
prolongado y a altas dosis del etambutol, no han
sido reportados problemas visuales en los nifios
nacidos de madres tratadas con etambutol durante
el embarazo (2).

Se recomienda tratamiento directamente
supervisado. EI tiempo de duracién del
tratamiento en el embarazo es de 9 meses si el
régimen contiene Isoniacida y rifampicina y no
hay resistencia a los medicamentos de primera
linea. Un curso de 6 meses se puede utilizar si
pirazinamida se incluye enlos primeros dos meses
de terapia y el cultivo de esputo en dos meses
es negativo (14).

En caso de resistencia a isoniacida el
tratamiento con rifampicina y etambutol tiene que
ser prorrogado por 9-12 meses, ademas de 2
meses iniciales pirazinamida. Si hay resistencia
a la rifampicina se requiere tratamiento con
isoniazida y etambutol durante 18 meses, con 2
meses iniciales pirazinamida (18).

Enembarazadas con TBC latente y en ausencia
de riesgos de progresion la recomendacion es
retrasar el tratamiento hasta el periodo posparto.
Si el tratamiento se inici6 antes del embarazo, la
terapia puede continuar (16).

Encasode TBC multirresistente los regimenes
de tratamiento y duracion del mismo debe ser
individualizada (19,20). Existen datos limitados
sobre laseguridad de las drogas de segundalinea.

Lactancia materna

La limitacion a la lactancia materna por
tuberculosis esta relacionada con el contacto
con posibles vias respiratorias de una madre
infectada a su hijo y no a la lactancia materna por
si misma. La leche materna no contiene bacilos
tuberculosos. La lactancia materna no es un
problemaenlas mujeres con un PPD positivoy sin
enfermedad activa. Las mujeres con TBC activa,
que siguen siendo potencialmente infecciosas, no
deben estar en contacto directo con los RN. En

este caso, lamadre se puede extraerlaleche para
alimentarasus hijos ala esperade su tratamiento.
Unaveznoinfecciosa, lamadre puede amamantar
a su bebé directamente. La excepcion a estas
advertencias es una lesidon tuberculosa activa
en la mama. En esta situacion, la leche materna
puede ser extraida y se desecha hasta que la
lesion haya sanado por completo, después de lo
cual se puede reanudar la lactancia materna (21).

La lactancia materna durante el tratamiento
antituberculoso no esta contraindicada. Efectos
toxicos de los medicamentos antituberculosos
dispensados en la leche materna no han sido
reportados (22).

1.2 Estreptococo del grupo B y embarazo

Estreptococos delgrupo B (EGB) son bacterias
anaerobias facultativas, grampositivas que
colonizan elrectoolavagina en aproximadamente
el 28 % de la poblacion de embarazadas (23),
aunque su presencia en el tracto genital tiende a
ser transitorio o intermitente en lugar de crénica
(24). La tasa de portadores varia entre los
diferentes paises y grupos étnicos, con tasas de
hasta el 41 % en la poblacion afroamericana (25).

En la mayoria de las mujeres, el EGB coloniza
la vagina inferior y el recto como un organismo
comensal asintomatico. Ocasionalmente, puede
producir infeccion materna como: infeccion del
tracto urinario (26), corioamnionitis, 0 endometritis
posparto (27). Los sintomas maternos tienden
a ser leves o ausentes, aunque se han descrito
casos de sepsis y meningitis.

Caracteristicas clinicas de la infeccidon perinatal
Cuando se produce la colonizacion por EGB
durante el embarazo, el feto puede estar expuesto
en el utero por ascenso de la bacteria desde la
vagina o durante el descenso por el canal del parto.
Este proceso se ve facilitado por la capacidad del
EGB de adherirse a las membranas coriénicas
(28), aunque lainfeccion es mas probable después
de la ruptura prolongada de membranas. Se ha
reportado neumonia congénita que resulta en
muerte fetal antes o durante el parto (29). Aunque
lo mas frecuente es la aparicion de sepsis dentro
de las 72 horas de vida, neumonia y meningitis
también son presentaciones comunes (30).

Las tasas de mortalidad han disminuido en
los ultimos afos, con los avances en la atencion
neonatal, pero oscila un 4 % y 10 %, tasas mas
altas en prematuros (29).

Desde el aino 2002, las guias del CDC
recomienda deteccion bacteriolégica de todas las
embarazadas, realizandose frotis vaginal y anal
entre las 35-37 semanas de gestacion y el uso
de profilaxis antimicrobiana intraparto a todas las

Bol Venez Infectol Vol. 25 - N° 2, julio-didiembre 2014



CONSENSO DE INFECCIONES EN EMBARAZADAS

mujeres con resultado positivo (31).

Factores de riesgo

Maternos: bacteriuria, ruptura prematura de
membranas (RPM, trabajo de parto pretérmino,
corioamnionitis u otra evidencia de infeccion
materna. Fetales: prematuridad (30).

Varios estudios han confirmado la eficacia
de la profilaxis antimicrobiana intraparto para
la prevencion de sepsis neonatal temprana por
EGB. Los estudios demuestran que el uso de
antibiéticos reduce significativamente la tasa de
colonizacion neonatal y la sepsis (32).

El tratamiento debe iniciarse minimo 4 horas
antes del parto ya que la eficacia aumenta con
el tiempo que el feto ha sido expuesto a los
antibiéticos y el numero de dosis administradas
(33).

Tratamiento
Penicilina: inicial 5 millones de unidades, luego
2,5 millones de unidades cada 4 horas hasta el
parto.
Alternativa: Ampicilina
Alergia: Clindamicina, Vancomicina (31)
Otras indicaciones para profilaxis por EGB
Hijo previo con enfermedad por EGB
Bacteriuria en embarazo actual por EGB
Status desconocido sobre EGB (cultivo no
realizado, incompleto o resultados desconocidos)
en cualquiera de las siguientes condiciones:
Parto pretérmino (<37 sem)
RPM (>18 h)
Temperatura intraparto >38 °C

1.3 Infeccion por Listera monocitogena

Lyisteria monocytogenes es un bacilo gran
positivo ampliamente distribuido en la naturaleza
que, ocasionalmente, causa enfermedad en
humanos, tanto en forma esporadica como en
brotes, afectando principalmente a mujeres
embarazadas y pacientes inmunosuprimidos
(34-37).

La contaminacién de alimentos con L.
monocytogenes es comun y existe evidencia
de que una alta proporcion de los casos de
enfermedad en humanos son adquiridos por
ingestion de alimentos contaminados (35).
También puede ser adquirida por otras vias,
especialmente en el contexto ocupacional, por
veterinarios y personas en contacto cercano con
animales. (38).

Lainfeccién por L. monocitogenes, esrara. Es
mas frecuente en mujeres embarazadas que en

aquellas que no lo estan con una incidencia de
12 casos/100 000 embarazadas (39).

Esta infeccion es particularmente peligrosa
en embarazadas y puede resultar en aborto,
parto prematuro, sepsis e infeccion fetal y
neonatal (36,39). La enfermedad tiene una fase
bacteriémica en la cual se puede diseminar via
transplacentaria y producir una infeccion fetal
intrauterina, corioamnionitis, parto prematuro,
muerte fetal in Utero o sepsis neonatal precoz (40).

La gravedad de la infeccion materna y sus
consecuencias en el feto son mayores si la
infeccion se produce a finales de gestacion (39).

Manifestaciones clinicas

Los sintomas de listeriosis no son especificosy
se confunden con otras enfermedades infecciosas,
requiriéndose para un diagnostico oportuno un
alto grado de sospecha. Durante el embarazo se
presenta con fiebre, mialgias, lumbalgia, malestar
general, diarrea, vomitos y dolorabdominal (34,36).
Por lo tanto, se deben considerar una variedad
de potenciales causas de infeccion, incluyendo
infecciones virales y otras infecciones bacterianas
que pueden causar sepsis 0 meningitis. Los
sintomas pueden desarrollarse en cualquier
momento desde el 2do y hasta 70 dias después
de la ingesta de alimentos contaminados. En la
mayoria de los casos de listeriosis materna, la
enfermedad es leve y puede serasintomatica (36).

Diagnodstico

El diagnostico se realiza por aislamiento del
agente en liquidos estériles, como sangre, LCR,
orina, liquido articular o amniotico (34,36,39).

Tratamiento

No hay estudios clinicos que comparen
la eficacia de agentes antimicrobianos en el
tratamiento de lainfeccién porL. monocytogenes.
El microorganismo es susceptible a penicilinas,
aminoglucédsidos, cotrimoxazol, macrélidos y
vancomicina (34). Los B lactamicos se considera
el tratamiento de elecciéon para listeriosis. Son
bacteriostaticos contra Listeria monocytogenes:
dosis altas de Ampicilina (34,36,39,41,42).

Meropenem ha demostrado buena actividad in
vitro, lo que sumado a su excelente penetraciéon
a LCR, lo convierte en una alternativa a evaluar
en casos seleccionados (43).

Prevencién

Elalmacenamiento, manipulaciony preparaciéon
adecuados eslamanera mas efectivadereducirla
incidenciade estainfeccion (39). Lasembarazadas
deben evitar consumirleches y productos lacteos
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sin pasteurizar, quesos blandos (pasteurizados
0 no), embutidos y pescados ahumados. Estos
alimentos se pueden comer sin peligro si se
calienta a 74 °C (165 °F) (44,45).

1.4 Sifilis

La sifilis es la infeccion de transmision sexual
mas frecuente durante el embarazo (46).

Lasifilis es una enfermedad sistémica causada
por Treponema pallidum (Tp). Puede seradquirida
por contacto sexual, por pasaje a través de la
placenta, por transfusion de sangre humana
fresca o por inoculacion directa accidental. La
mayoria de los casos de sifilis son transmitidos
por coito (47).

El Tp penetra por una pequefa erosion o fisura
de la piel o la mucosa y en pocas horas pasa al
torrente sanguineo vy linfatico produciendo una
infeccion sistémica, pero se multiplica en los
ganglios linfaticos regionales antes de aparecer
la lesién primaria (48).

El periodo de incubacion promedio es de 3
semanas pero puede variar de 3 a 90 dias (47).
Este periodo es asintomatico y serolégicamente
negativo (47,48).

La madre adquiere la sifilis durante las
relaciones sexuales, por contacto directo con
exudados infecciosos de lesiones (chancro)
iniciales humedas evidentes o no manifiestas de la
piel y de las mucosas; la exposicion casi siempre
tiene lugar durante el coito, esta involucrado el
sexo por via vaginal, anal u oral. La transmision
vertical ocurre cuando la madre con sifilis durante
la gestacion transmite la infeccion al feto ya sea
porvia hematdgeno-transplacentaria o durante el
parto por el contacto con sangre o con lesiones
en los genitales de la madre (49).

La sifilis se puede transmitir a través de la
placenta en todos los estadios durante el curso
de la enfermedad materna sin tratar, desde la
incubacion, la sifilis primaria, secundaria, latente
y hasta la sifilis terciaria (50).

Durante la etapa primaria y secundaria,
virtualmente el 100 % de los fetos se
infectaran, determinando abortos, mortinatos,
partos prematuros y muertes neonatales en
aproximadamente 50 % de los fetos expuestos
y sifilis congénita en el otro 50 %. El riesgo de
infeccion en el feto cae a un 80 % en la etapa
latente precoz y disminuye gradualmente amenos
del 50 % después de mas de 1 afio de la infeccidn
materna. La sifilis durante el embarazo ocasiona
una mortalidad de aproximadamente el 40 % del
total mortalidad fetal es del 75 % y de un 25 %
en la vida posnatal (51).

Hasta hace poco se pensaba que la infeccion

fetalnoocurriaantes delasemana 18, sinembargo,
estudios realizados en tejido fetal con tinciones
de plata e inmunofluorescencia, y estudios con
reaccion en cadena de la polimerasa en liquido
amniodtico de conejos infectados demostraron que
T. pallidum tiene acceso al compartimiento fetal
desde la semana 9 a 10 de la gestacion. (52)

Silamadre seinfecta enlas primeras semanas
de gestacion, se produce un dafio fetal severo
y un pequeno porcentaje termina en aborto
espontaneo. Sise infecta después de la semana
dieciséis de gestacién, esta evoluciona hacia
aborto en 25 %, mortinato en 25 % o infeccién
congénita en 50 % de los casos; solo un pequefio
porcentaje nacera sano. Lainfeccion de la madre
al final de la gestacion se traduce en una amplia
transmision al feto; 60 % de los recién nacidos
naceran aparentemente sanos. Se estima que
hasta 90 % de los recién nacidos de madres con
sifilis no tratada adquiriran la sifilis congénita
y muchos no desarrollan sintomas hasta dos
semanas a tres meses mas tarde (53).

La lactancia materna puede estar involucrada
en la transmision al feto solo si existen lesiones
sifiliticas en las mamas y la transmision seria por
inoculacion directa (54).

Manifestaciones clinicas

Lasifilis se presenta en varias etapas, primaria,
secundaria y terciaria y las manifestaciones
clinicas en la embarazada no difieren de las no
embarazadas, excepto enlas pacientes infectadas
con el VIH (49).

Diagndstico

El diagnodstico de sifilis se realiza a través
de pruebas especificas o treponémicas e
inespecificas o0 no treponémicas.Las pruebas
inespecificas disponibles son RPR (prueba de
la reaginina plasmatica rapida) VDRL (Venereal
disease research laboratory), las cuales son
positivas a partir de la sexta semana de infeccion.
Son Utiles para seguimiento al tratamiento.
Estas pruebas no treponémicas pueden dar
falsos negativos o no reactivas en sifilis primaria
temprana, latente adquirida, congénitatardiay en
fenédmeno prozona, o falsos positivos provocados
por colagenopatias, tuberculosis, enfermedades
autoinmunes, inmunizacién o el mismo embarazo
(55,56).

Las pruebastreponémicasdetectananticuerpos
especificos contra el treponema pallidum
inmunoglobulina M y G y son consideradas
confirmatorias para el diagnoéstico. Las pruebas
especificas son positivas en todos los pacientes
con sifilis, permaneceran positivas para el resto
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de la vida y no sirve para evaluar resultados de
tratamiento (55,56).

Tratamiento
Todaembarazada con sospecha de sifilis debe

recibir tratamiento.

Las embarazadas que resultan seropositivas
para la sifilis deben ser consideradas infectadas
a menos que tengan una historia de tratamiento
adecuado bien documentado y las pruebas
seroloégicas secuenciales hayan disminuido
adecuadamente después de la terapia (57).

« Embarazadas con sifilis primaria, secundaria o
latente temprana: Penicilina Benzatinica: una
dosis unica de 2.4 millones de unidades via IM,
algunos expertos recomiendan una segunda
dosis de Penicilina Benzatinica una semana
después de la primera dosis.

» Embarazadas infectadas con el VIH, se
recomiendan tres dosis (una dosis semanal
por tres semanas).

» Embarazadas con sifilis tardia o de duracioén
desconocida: 7.2 millones de unidades por
via intramuscular, administradas en 3 dosis
semanales de 2.4 millones.

* La Azitromicina no se recomienda en las
embarazadas debido a su pobre penetracion
a través de la placenta.

« En embarazadas con diagnéstico de sifilis y
alergia a la penicilina, la recomendacion es
desensibilizar. (consultar al esperto).

» Embarazadas con neurosifilis: Penicilina
Cristalina 18 — 24 millones diarias, via
intravenosa, por 21 dias, en dosis de 3-4
millones de unidades cada 4 horas o eninfusion
continua por 10-14 dias.

Seguimiento postratamiento

« Evaluar la resolucién de los sintomas clinicos,
y realizar VDRL a los tres meses, seis meses,
un afo y dos afos. Las embarazadas con
riesgo elevado de reinfeccion, deben ser
monitoreadas mensualmente mediante la
realizacion de las pruebas seroldgicas.

1.5 Neumonia bacteriana

En la paciente embarazada la neumonia es
la causa mas frecuente de muerte por causa
no obstétrica, con una tasa de mortalidad
considerablemente mas alta que paralas mujeres
no embarazadas (58,59). u Se presenta en la
embarazada con la misma frecuencia que en la
poblacién general (60).

La neumonia adquirida en la comunidad
es comunmente causada por Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae vy
Mycoplasma pneumoniae.

La neumonia nosocomial (NN) puede ser
causadaporunagranvariedaddemicroorganismos.
Los patégenos comunmente asociados son:
enterobacterias, Pseudomonas aeruginosa y
Staphylococcus aureus, también pueden ser de
etiologia polimicrobiana y raramente son debidas
a virus o a hongos si se trata de pacientes
inmunocompetentes. En la NN temprana, los
microorganismos involucrados son similares a
los que ocasionan la NAC (61).

Manifestaciones clinicas

Las mujeres pueden presentar tos, fiebre,
escalofrios, dificultad respiratoria y dolor pleuritico.
Los signos incluyen fiebre, esputo purulento,
crepitaciones en la auscultacion y signos de
consolidacién (60).

Diagnodstico

El diagnéstico clinico debe complementarse
con unaradiografia de térax, con proteccion fetal.
El aspecto radiolégico de la neumonia bacteriana
en mujeres embarazadas es similar al de las no
embarazadas (62).

Se deben realizar cultivos de sangre y esputo
(60) o de liquido pleural si hay derrame.

Eldiagndsticode NN se basaenlacombinacion
de por lo menos dos de los siguientes hallazgos
clinicos: fiebre o hipotermia, leucocitosis
o0 leucopenia o incremento de la cantidad
y/o purulencia de las secreciones, mas la
comprobacion radioldgica y microbiolégica de
una paciente con al menos 48 horas de ingreso
hospitalario o en los primeros 7 dias siguientes
a su egreso (61).

Efectos del embarazo sobre la neumonia

La neumonia en el embarazo suele ser mas
virulenta y la mortalidad es mas alta. El riesgo
de complicaciones maternas graves, como
insuficiencia respiratoria, es mayor.

Los patégenos involucrados asi como el manejo
no difieren al de las mujeres no embarazadas.
Las enfermedades maternas coexistentes como
elasmaylaanemiay laterapiainmunosupresora
aumentan el riesgo de contraer neumonia (60).
Efecto de la neumonia en el embarazo

La neumonia severa puede producir partos
prematuros y neonatos de bajo peso al nacer
Manejo

Numerosas guias y consensos tratan de
establecer la gravedad de la enfermedadd a
fin de decidir si la paciente se trata de manera
ambulatoria u hospitalizada, estos criterios
incluyen caracteristicas clinicas, laboratorio,
radiologia y condicion social (64), sin embargo,
este consenso recomienda la hospitalizacién de
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todaembarazada con neumonia hasta comprobar
que exista una evaluacion clinica favorable y el
control de proceso infeccioso para decidir egreso
con posterior tratamiento ambulatorio.

Medidas de soporte que incluyen la
administracion de oxigeno y rehidratacion sobre
todo en presencia de fiebre. La fisioterapia
respiratoriay la oxigenoterapiaayudaranaeliminar
las secreciones.

Tratamiento intravenoso

» Beta-lactamicos + Macrodlidos

Se debe iniciar un tratamiento antibidtico
empirico oportuno, a dosis plena bactericida
y finalmente dirigido a los microorganismos
que frecuentemente producen neumonia. Al
considerar el egreso continuar con terapia oral
basada en:

Amoxicilina, sultamicilina, amoxicilina/acido
clavulanico. Macrodlidos: eritromicina, azitromicina
y claritromicina (64).

En casos de diagndstico de NN considerar
antibioticoterapia de acuerdo a los patrones
de susceptibilidad y resistencia en el centro
hospitalario y en el area hospitalaria en particular
(61).

1.6 Infeccion urinaria

La infeccion urinaria se define como la
demostracion en la orina de microorganismos
patdégenos. Constituye una de las infecciones
bacterianas mas frecuentes durante la gestacion.
Sepresentanenel 17 % al 20 % de los embarazos
y se han asociado con rotura prematura de
membranas, trabajo de parto y parto prematuros,
corioamnionitis, fiebre posparto e infeccion
neonatal (65,66).

Los microorganismos involucrados son
principalmente las enterobacterias, entre ellas
Escherichia coli (80 % de los casos), Klebsiella
ssp, Proteus mirabilis, Enterobacter ssp. Existen
ademas otros agentes que siguen en frecuencia,
como: Streptococcusdel grupo By Staphylococcus
coagulasa negativo. (67,68).

Las modificaciones anatémicas y funcionales
de la gestacion incrementan el riesgo de ITU.
Entre ellas destacan: hidronefrosis del embarazo,
aumento del volumen vesical, disminucion del
tono vesical y ureteral, aumento de pHdelaorina,
éstasis urinario, aumento del reflujo vesicoureteral;
glucosuria, disminucion de la capacidad de
defensa del epitelio del aparato urinario bajo,
incremento de la secrecién urinaria de estrogenos
y el ambiente hiperténico de la médula renal (68).
Clasificacion

Durante el embarazo las infecciones urinarias
se clasifican en:

1. Bacteriuria asintomatica (BA): bacteriuria
significativa en ausencia de sintomas
especificos de infeccion urinaria aguda.

2. Cistitis: sindrome clinico caracterizado por
disuria, polaquiuria, urgencia miccional y
molestia suprapubica, en ausenciade sintomas
sistémicos.

3. Pielonefritis aguda: es una infeccion de la via
excretora alta y del parénquima renal de uno
0 ambos riflones, que suele presentarse en el
ultimo trimestre y es casi siempre secundaria a
una bacteriuria asintomatica no diagnosticada
previamente o no tratada correctamente.

La bacteriuria asintomatica no tratada puede
evolucionar a pielonefritis aguda (25 % de los
casos vs 3 %-4 % de las que si se tratan) (66,69)
y parto prematuro (71).

Diagndstico
Clinica, examen de orina y urocultivo

Manejo
Solicitar urocultivo en la primera consulta

prenatal. Si este resulta positivo es suficiente

paradiagnostico de BA. En caso de dudas repetir
urocultivo.

Si el urocultivo es negativo, el control se hara
mensualmente con examen general de orina. Si
el urocultivo es positivo se dara el tratamiento
antibidtico y se realizara control con urocultivo y
examen de orina a las 2 semanas de terminado el
tratamiento y continuara con urocultivo y examen
general de orina mensuales durante el resto del
embarazo.

En pielonefritis se realizara hemograma,
funcioén renal, electrolitos, proteina C reactiva y
examen de orina. Hemocultivo y urocultivo previo
al tratamiento antibidtico.

En pacientes que no respondan al tratamiento,
debera buscarse la presencia de obstruccidén por
calculos. El ultrasonido renal permite visualizar
la existencia de dilatacion pielocalicial, calculos
renales, absceso renal o perinefritico. De ser
negativo no descarta estas complicaciones.

La tomografia computarizada es util para la
deteccién de abscesos.

Tratamiento
Todaembarazadaconurocultivopositivoaunque
esté asintomatica debe ser tratada (BA).Tanto en
las cistitis como en las pielonefritis, el tratamiento
empirico debe iniciarse inmediatamente, antes
de disponer incluso del resultado del urocultivo
y antibiograma para evitar la extensién de la
infeccion. Se debe valorar el riesgo del farmaco
para el feto y la tasa de resistencia del antibidtico
de cada centro hospitalario. El tratamiento de la
pielonefritis requiere hospitalizacion de la paciente
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y tiene como objetivo manejar la infeccion y
vigilar la presencia de posibles complicaciones
obstétricas (72).

Antibioticoterapia

BA o cistitis

Ampicilina/Sulbactan

Amoxicilina/ Clavulanato:

Cefalosporinas orales.

Alternativa o alergia a betalactamicos

Nitrofurantoina. (Debe evitarse en el ultimo
trimestre)

Luego ajustar tratamiento segun resultado de
urocultivo y antibiograma

Pielonefritis

Cefalosporinas de terceray cuarta generacion
(Ceftriaxona, cefotaxime, cefepime)

Aminoglucésidos: ototoxicidad y nefrotoxicidad
(evaluar riesgo beneficio)

En caso de no respuesta clinica y/o gérmenes
resistentes en el urocultivo considerar el uso de
otras drogas.

Las quinolonas estan contraindicadas durante
el embarazo (por potencial dafio en cartilago de
animales en crecimiento)

A las 48-72 horas afebril se puede considerar
pasar a VO completando 14 dias de tratamiento.

En pacientes con infecciones recidivantes se
administrara profilaxis continua con nitrofurantoina
hasta el momento del parto (73).
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Drogas Antituberculosas: usos en el embarazo y la lactancia

Agente Efectos maternos Efectos fetales Categoria FDA lactancia Dosis

Acido Nauseas, vomito, diarrea, Ninguno conocido c Excretado por la leche  8-12 g/dia en 2 0 3

aminosalicilico miedema (raro) tomas

Capreomicina Nefrotoxicidad, ototoxicidad Desco.n.ocida, posible ¢ N o hay datos 15 ’mg/kg

ototoxicidad disponibles (max. 1000 mg)

Cycloserina Psicosis, somnolencia, .

cefalea, convulsiones Desconocido C Excretado por la leche 15 mg/kg
materna, usualmente (max. 1000 mg)
compatible

Disminucion de la agudeza Ninguno conocido B

Ethambutol visual (neuritis optica) Excretado por la leche 15— 25 mg/kg
materna, usualmente (max. 1200 mg)
compatible
. . Intolerancia gastrointestinal, Teratogénico en ratas
Ethionamida hepatitis, neuritis periférica, y conejos c No hay datos disponibles 15 mg/kg
neuritis 6ptica (max. 1000 mg)
: : : Excretado por la leche
Intolera_nqagastromtestlna’ll, Ninguno conocido C materna. Usualmonte 5 mg/kg
Isoniacida hepatitis, neuropatia bl (max. 300 mg)
periférica compatible
Han sido reportadas
convulsiones con
respuesta a la piridoxina
Nefrotoxicidad, ototoxicidad. Ototoxicidad. E
Kanamicina , . D xcretado por la leche 15 -30 mg/kg
materna, usualmente (max. 1 000 mg)
compatible
Pirazinamida Toxicidad hepatica, Ningunoconocido
hiperuricemia Excretado por la leche 15 _ 30 mg/kg
materna (max. 1500 mg)

Rifampicina i i i
p Intoleranmaga_st_romtestlnal, Ninguno conocido

cefalea, hepatitis (rara) C Excretado por la leche 1 markg
materna, usualmente (max. 600 mg)
compatible

Streptomicina Nefrotoxicidad, ototoxicidad. D

Ototoxicidad.

Excretado por la leche
materna, usualmente
compatibl

15 mg/kg
(max. 1000 mg)

Fuente: Fabre et al. Pulmonary Drugs in Pregnancy. Clin Pulm Med 2002;9(1):20-32 (Modificado)
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2. Infecciones virales durante el embarazo
Dra Astrid Ortiz Y Dra Larrazabal Natasha

2.1 Infecciones por citomegalovirus durante
el embarazo.

El citomegalovirus (CMV) es un virus ubicuo
tipoADN, perteneciente a lafamilia Herpesviridae,
también conocido como herpes virus tipo 5(1). La
seroprevalencia a nivel mundial en mujeres en
edad reproductiva varia entre el 45 al 100 %(2),
tendiendo a ser mas alta en Africa, Asia y
Surameérica (Brasil 94,7 % (3), Chile 75 % (4)), y
mas baja en Europa occidental y Estados Unidos.
El CMV es propagado por contacto cercano con
personas quienes activamente secretan el virus
en secreciones corporales (saliva, orina, semen,
etc.); através de las vias descritas de transmision
vertical, en casos de trasplante de érganos y/o
transfusiones sanguineas (3).

En pacientes sanos inmunocompetentes, la
infeccion primaria es usualmente asintomatica
(99 % de los casos), en pacientes embarazadas
particularmente puede verificarse hasta en un
30 % un cuadro de fiebre prolongada; un cuadro
pseudogripal y/o un sindrome mononucleésico.
El CMV establece posteriormente a la infeccion
primaria, una fase de infeccion latente la cual
periddicamente puede reactivarse con liberacion
de virus infecciosos. Tanto la infeccion primaria,
como la reactivacion, asi como la reinfeccion por
cepas diferentes pueden transmitirse al feto a
través de la via transplacentaria (2,5).

Se reconoce actualmente como la causa mas
comun de infeccidon congénita afectando cercadel
1 % de todos los nacidos vivos a nivel mundial
(6). La infeccion primaria se presenta en 1 % a
4 % de las embarazadas seronegativas y puede
ser transmitida al feto en un 40 % de los casos,
las reactivaciones se relacionan con infeccion
fetal hasta en un 0.2-8 % de los casos. Cercade
un 10 % de las infecciones intrauterinas resultan
en enfermedad congénita sintomatica para el
momento del nacimiento. La mitad de estos
nifos y 13 % de aquellos nacidos asintomaticos
desarrollaran secuelas especialmente pérdidade
la audicidon neurosensorial y retardo mental (7).

Diagnodstico durante el embarazo:

Lazzarotto y col. (12) sugirieron tres frentes
de abordaje basico para el diagnodstico de la
enfermedad y la prediccion de la evoluciéon en
infecciones por CMV congénitas:

Diagndstico de enfermedad materna
Debe basarse en la aparicion de novo de IgG

especificaen el suerode unapaciente previamente
seronegativa o por la deteccién de IgM asociada
a IgG de baja avidez (<30 %). El diagnostico de
infeccidon secundaria (reactivacion o reinfeccion)
debe determinarse por un aumento significativo
de IgG especifica con o sin la presencia de IgM
y alta avidez de la IgG (>60 %) (6-11).

Diagnostico de enfermedad fetal

Evaluacién ultrasonografica prenatal fetal
seriada cada 2-4 semanas en busqueda
de marcadores en relacion con la infeccion
intrauterina. Si bien el riesgo de transmision
transplacentaria es menor en el primer trimestre
(20 %-30 %) y alcanza hasta un 70 % en el
tercer trimestre, los hallazgos ecograficos y
las secuelas a nivel del desarrollo del sistema
nervioso central son mayores eninfecciones antes
de las 12 semanas de gestacion (13). Puede
observarse dilatacion ventricular, atrofia cortical,
quistes parenquimatosos, quistes ependimarios,
calcificaciones y malformaciones corticales, mas
notablemente, polimicrogiria (14). La presencia
de halo periventricular es marcador temprano de
enfermedad fetal (15). Retardo del crecimiento
intrauterino, alteraciones del volumen del liquido
amniodtico y aumento del grosor placentario, se
relacionan con un posible sindrome de disfuncion
placentaria (19).

3.- Amniocentesis con analisis cuantitativo de
Reaccion en Cadena de Polimerasa (PCR) para
ADN especifico en liquido amnidtico.

El mejor momento para la toma de muestra
es entre las 21-23 semanas de gestacion y/o 7
semanas posteriores al momento tedrico de la
infeccion materna.

Estudiosrecientes demuestranquela PCR para
la deteccion de CMV en liquido amnidtico (LA)
tiene una alta especificidad para la deteccion de
lainfeccidon congénita fetal (23), pero un resultado
negativo no la descartaria completamente. No
se encontrd correlacion entre la carga viral en LA
y la evolucién fetal (9,16-18).

Tratamiento

Valaciclovir (22) adosis de 8 g/diaen gestantes
con PCR positiva en liquido amnidético para CMV.

Inmunoglobulina-CMV (IG-CMV) en
embarazadas con infeccion fetal. La IG-CMV
tendria efectos inmunomoduladores y reduciria
la carga viral materna, disminuiria la inflamacion
placentaria, neutralizando virus con anticuerpos de
altaavidezy probablemente reduzcalarespuesta
celular inflamatoria mediada por citoquinas
(19,20,23).

Algunos autores recomiendan el uso el
Ganciclovirviaoral alamadre con primoinfeccion,
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aunque se carece de estudios controlados que
avalen su eficacia.

Otros recomiendan solo el uso de IgCMV a la
madre seguido de ganciclovir EV 12 mg/kg/dia al
RN por 6 semanas seguido de valganciclovir VO
32 mg/kg/dia en 2 dosis por 6 meses.

Prevencion

+ Higiene adecuada que incluya el lavado de
manos, evitar contacto con fluidos corporales.

* Uso de preservativos.

« Serologia para CMV en donantes de sangre y
donadores de 6rganos.

« Embarazadas trabajadoras en hospitales,
escuelas y hogares de cuidado diario podrian
ser monitorizadas serolégicamente (10,24).

* Vacuna contra la glicoproteina B del CMV
actualmente en segunda fase de ensayos
clinicos (25).

2.2. Infecciones por virus del dengue durante
el embarazo

Es la enfermedad infecciosa mas frecuente
transmitida porArtropodos y producida por el Virus
del Dengue. Es un virus ARN, mono catenario,
familia: Arbovirus, género: Flavivirus con cuatro

DENGUE # SIGNOS DE ALARMA

Con signos
de alarma

serotipos ElAedes aegypti es el vector mas comun.
(26, 27, 28 y 29).

Presentacion clinica

Fiebre de dengue: malestar general, fiebre,
mialgias, altragias, cefalea, pérdida del gusto,
leucopenia, trombocitopenia, prurito y alteracion
de pruebas hepaticas.

Fiebre hemorragica de dengue: todo lo
anterior mas manifestaciones hemorragicas,
permeabilidad vascular con derrame pleural y
peritoneal, hipoalbuminemia.

Sindrome de Shock de Dengue: mayor
permeabilidad vascular, shock hipovolémico, falla
de multiples érganos y muerte (27,29).

Nueva clasificacion del Dengue, segun la
OMS (30)

Esta nueva clasificacion sefala los niveles de
gravedad y tiene un alto potencial de uso practico
en la decisiéon de los clinicos en cuanto a dénde y
conquéintensidad el paciente debe serobservado
y tratado (ejemplo triage, es particularmente utilen
brotes). Es mas consistente en la presentacion
de informes en el sistema de vigilancia nacional
e internacional, y como punto final para medir
en la vacuna contra el dengue y los ensayos de
medicamentos.

DENGUE GRAVE

1. Pérdida de plasma severo

2. Hemorragia severa
3. Deterioro grave de érganos

CRITERIOS PARA EL DENGUE CON 5IGNOS DE ALARMA Y 51N ELLOS

Dengue probable Signos de alarma™

CRITERIOS PARA DENGUE GRAVE

Extravasacion grave de plasma que conduce

vivir en area endémica de % Dolor abdominal intenso o abdomen  a:

dengue / viajar a ellas

criterios:

# Nauseas, vomitos

#* Erupcion cutanea

* Molestias y dolores

% Prueba de torniquee positiva
#* Leucopenia

* Cualquier signo de alarma

Letargia, agitacion

® 0k k %k %

Dengue confirmado por laboratorio
limportante cuanda mo hay sgnos

de extravasacion de plasma) intervencion méadica)

doloroso a la palpacién
Fiebre y dos 0 mas de los siguientes # Viomitos persistententes
Acurmulacion clinica de liquidos
Sangrado en mucosas

Hepatomegalia =2 cm

Laboratorio: aumento del hematocrito
concurrente con rapido disminucién
del nimero de plaguetas

*(Requieren estricta observacidn e

* Chogue (5CD)

* Acurmnulacion de liquidos con insuficiendcia
respiratoria

Sangrado grave

segun la evaluacion del médico tratante

Compromiso oganico grave
# Higado: AST o ALT 1000

# Sistema nervioso centranAlteracion
de la conciencia
# (Corazon y otros drganos

Figura 1. Clasificacion de casos de dengue sugerida y niveles de gravedad. (30) Fuente: OMS.Dengue. Guias para el diagnostico,

tratatamiento, prevencion y control. Nueva edicion 2009).
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Diagnodstico

Historia clinica. Perfiles: hematoldgicos,
hepatico, renal, coagulacion, proteinas totales y
fraccionadas y examen de orina.

Pruebas especificas: IgM/IgG por ELISA anti
dengue tomando la muestra al 5to.dia del inicio
de los sintomas. Aislamiento del Virusy PCR son
pruebas confirmatorias.

Tratamiento

Se recomienda la hospitalizacion de toda
paciente con diagndstico de dengue durante el
embarazo y manejo en conjunto con el obstetra.
Tratamiento de soporte, hidratacion, protecciéon
gastrica, perfil hematolégico con control de
plaquetas, perfil bioquimico y vigilancia de
bienestar fetal.

2.3. Infecciones por virus Epstein barr durante
el embarazo

Lainfeccion es producida por el virus de Epstein
Barr (VEB) o herpesvirus 4, perteneciente al
grupo de los gammaherpesvirus (1). La infeccion
primaria del virus de Epstein-Barr (VEB), se
transmite principalmente a través de la via oral,
A la edad de veinte afios, mas del 90 % de las
personas son seropositivas, lo que demuestra la
exposicion previa a este virus (7)

Infeccidn por virus de Epstein Barr durante el
embarazo:

La tasa de seroconversion en el embarazo se
situa entre el 1,3 % y el 4,0 % (32). Solo 50 %
delas pacientes afectadas, presentaran sintomas
de un sindrome mononucledsico (33).

En cuanto a la transmision vertical, los
resultados son contradictorios, solo se ha
asociado directamente con bajo peso al nacer
en reactivaciones confirmadas durante el primer
y segundo trimestres de la gestacion (33,35).

El diagndstico materno se basa en test
seroldgicos estandar (34).

Prevencion:

La elevadatasa de prevalencia mundial y lano
existencia de vacunacion especifica hacen dificil
la prevencion de la enfermedad.

2.4 Infecciones por virus de la hepatitis B
durante el embarazo.

Enfermedad infecciosa, producida por el virus
de Hepatitis B, de la Familia Hepadnaviridae. Se
habla de hepatitis aguda, cuando es limitada y
hepatitis cronica cuando el antigeno de superficie
(AgsHB) persiste por mas de 6 meses, en
presencia o no de inflamaciéon hepatica (36-38).

Se estiman que a nivel mundial existen 350
millones de portadores (37), 1 200 000 personas

que han sufrido la enfermedad desarrollan
hepatitis crénica y de estos 3 000- 5 000 mueren
por cirrosis o cancer hepatico (36).

En un estudio venezolano realizado en el afio
1994 se encontré mayor prevalencia de Ac anticore
en grupos de bajos ingresos (39).

La transmisién perinatal se atribuye a
microroturas en la placenta y al contacto del
niAlo con secreciones y sangre en el momento
del parto (40)

En ausencia de inmunoprofilaxis las
embarazadas conAgsHB +, transmite lainfeccion
al neonato en un 10 %-20 %. Aquellas que
tienen AgHBs y AgHBe positivos, transmiten la
enfermedad al feto en aproximadamente 90 % sino
recibeninmunoprofilaxis (36). En el tercertrimestre
del embarazo las probabilidades de transmision
son muy altas 80 % a 90 % comparadas con el
10 % en el primer trimestre (36).

En la embarazada la clinica es similar a la no
embarazada y la infeccion por VHB no aumenta
la morbilidad ni la mortalidad materna (36).

Diagnostico (36-38)

El estudio seroloégico para diagnodstico de
hepatitis B debe realizarse a toda embarazada.

El diagnéstico de hepatitis aguda se basa en
la deteccion del antigeno de superficie y en la
IgM anti HBc. La persistencia de la positividad
del antigeno de superficie por mas de 6 meses
hace diagnéstico de hepatitis B cronica.

PCR: cuantifica la carga viral

Conducta

* Tratamiento sintomatico.

* En embarazadas con cargas virales >106
copias del virus, indicar Lamivudina, tenofovir
o telbivudina, reduce la transmision vertical,
sobre todo en el 3er trimestre del embarazo
(41). Si la embarazada tiene un hijo previo,
infectado por transmision vertical, se indica
tratamiento independientemente de la carga
viral.

* No debe modificarse el tipo de parto, este
dependera de la condicién obstétrica de la
madre, no existe indicacion formal de cesarea
en estas pacientes (40).

* La lactancia materna no esta contraindicada
excepto en aquellos casos donde la madre
recibe tratamiento antiviral con tenofovir o
lamivudina (41).

Prevencién

» Screening antenatal atodas las embarazadas.

* Vacuna anti hepatitis B DNA recombinante:
idealmente antes del embarazo (37,38). Esta
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vacuna no esta contraindicada durante el
embarazo y se recomienda su aplicacion.

2.4. Infecciones por virus de la hepatitis C y

embarazo

Es una enfermedad infecciosa producida por
el virus de la hepatitis C, familia: Flavibiridae (36).
Se transmite por exposicion a sangre infectada,
contacto sexual (0 %-5 %), transmision vertical
y principalmente por el uso de drogas ilicitas
via endovenosa. La coinfeccion del virus de la
hepatitis C (VHC) en embarazadas no VIH es de
1 %-5 % y en embarazadas VIH positivas puede
llegara 17 %-54 %. La prevalencia de lainfeccion
por VHC en embarazadas es 1 %y 2 % en paises
desarrollados y hasta 8 % en algunos paises en
desarrollo (36-39).

En un estudio realizado en Venezuela la

prevalencia en embarazadas fue menor de 2 %
(39).

Hepatitis C durante el embarazo

Algunos estudios han mostrado: mayor
riesgo de rotura prematura de membranas, y
en las mujeres con exceso de peso un riesgo
significativamente mayor a desarrollar diabetes
gestacional, tasas mas altas de parto prematuro,
desprendimiento de la placenta, peso bajo al
nacer, puntuaciones bajas de Apgar a 1 minuto,
malformaciones congénitas y mortalidad perinatal
(42,43).

Transmision del VHC de madre a hijo

La transmisién de madre a hijo de la hepatitis
C se ha documentado claramente, con tasas
promediode 5% -10 %. En paises desarrollados,
la transmision vertical es la causa principal de
infeccion por VHC pediatrica. Factores que
incrementan el riesgo de latransmision vertical del
VHC incluyen: amniocentesis, rotura prolongada
de membranas y carga viral materna del VHC
mayor de 1 x 105 copias RNA/mL de plasma. La
coinfeccion con el VIH incrementa la transmision
vertical de la hepatitis C 3-4 veces. Porel contrario,
la lactancia, el genotipo del VHC y el tipo de parto
no han sido asociados con transmisién vertical
del VHC (43,44)

Adiferencia del VIH, la transmision vertical del
VHC ocurre principalmente temprano in utero, las
evidencias sugieren que mas de un tercio de los
nifios infectados adquieren la hepatitis C in utero
las primeras semanas del embarazo, el resto por
transmisionintrauterinatardia e intraparto (43,44).
Diagnostico (45)

Las pruebas diagndsticas de hepatitis C deben
ser solicitadas a las embarazadas con factores

de riesgo como: uso de drogas ilicitas, pareja de
hombres usuarios de drogas ilicitas, consumo de
alcohol, infeccion con VIH, mas de una pareja
sexual, transplantadas, trabajadoras de salud,
mujeres que han recibido transfusion de una
persona que fue diagnosticada con hepatitis C
posterior a la donacidon y aumento persistente de
alanino transferasa.

Los anticuerpos anti-VHC se determinan
mediante técnicas de enzimoinmunoensayo
(EIA, en el momento actual de 32 generacion).
En sujetos inmunocompetentes y con hepatitis
cronica la sensibilidad y especificidad de las
mismas esta en torno al 99 %. En pacientes
inmunodeprimidos su sensibilidad es menor, porlo
que un resultado negativo no descarta exposicion
o infeccidon. En este tipo de pacientes estaria
indicada la realizacion de técnicas de inmunoblot,
como la técnica RIBA (45).

Elindicador mas sensible parala deteccién del
VHC es la presencia en suero de ARN-VHC. Es
util para el diagndstico de la infeccion aguda ya
que detecta mas precozmente los anti-VHC (el
ARN es positivo en 1-2 semanas pos-exposicion,
mientras que los anti-VHC pueden positivizarse
entre 6 y 12 semanas pos-exposicion), asi como
para el diagndstico de la infeccion por VHC en
sujetos inmunodeprimidos, ya que los anti-VHC
pueden ser negativos. EIARN del VHC se puede
analizar portécnicas cualitativas, que determinan
la presencia o ausencia de ARN, y mediante
técnicas cuantitativas, que miden la cantidad de
ARN (cargavirica)en el suerooen el plasma) (45).

Abraira Garcia, Luisa, Guia de practica clinica
hepatitis C. Servizo Galego de Saude Guia de
practicaclinica. Guia 07 N°Division de Asistencia
Sanitaria Xunta de Galicia. Conselleria de
Sanidade Santiago de Compostela, 2009.

Tratamiento

Eltratamiento estandar utilizado parala hepatitis
C comolarivabirinay el interferon pegilado, estan
contraindicados en la embarazada, la rivabirina
es teratogénica, y la experiencia con interferén
pegilado es limitada. En las embarazadas
coinfectadas con VIH y hepatitis C, el tratamiento
antirretroviral debe ser iniciado prontamente
debido a la elevada transmision vertical de la
hepatitis C en las embarazadas coinfectadas con
ambas infecciones (44).
Recomendaciones

Las embarazadas con diagndstico de hepatitis
C deben ser vacunadas contra hepatitis B y A.
No consumir alcohol, ni drogas hepatotoxicas.
Informar al pediatra el diagnostico de hepatitis C.
Seguimiento estrecho en el posparto ya que la
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hepatitis C puede empeorar en esta etapa.

2.5. Infecciones por virus del Herpes Simple

y embarazo.

Enfermedad infecciosa producida por virus
Herpes simple tipo | (HS1) y Herpes simple tipo Il
(HS2), sonvirusADN, de la Familia Herpesviridae
y sub-familia Alphaherpesviridae. Es la Infeccion
de transmision sexual viral a nivel mundial. 25 %-
65 % de las embarazadas en EE.UU tienen
infeccion por HS1 y HS2. HS2, es el causante
de la mayoria de Herpes genital (25 %-50 %), sin
embargo, el HS1 haemergido como agente causal
de Herpes genital en paises desarrollados (16-21
anos), los estudiantes y las personas en edad
reproductivatienen mayor riesgo de transmisiony
esta considerada como problema de salud publica
(46,47,50,51). Rangos de prevalencia: Africa
Subsahariana: 30 %-80 % en mujeres. EnAmérica
del Sur: 20 %-40 % y en Asia: 10 %-30 % (46).

La infeccién primaria en la embarazada, sobre
todo en la mitad tardia del embarazo es el factor
mas importante de transmisiéon de Herpes Genital
de la madre al feto/neonato en un 25 %-50 %, en
reactivacion latransmision es aproximadamente el
1 % y cuando hay co-infeccion con VIH aumenta
a 85 % (46,47).

2.6.Infecciones en el embarazo por Parvovirus
B19.

La enfermedad es producida por el Parvovirus
B19 miembro de la familia Parvoviridae (1).

Es el agente viral mas comunmente asociado
a enfermedades exantematicas en la edad
escolar. La transmision ocurre a través de
la via aérea, contacto mano-boca, productos
sanguineos y verticalmente de la madre al feto
(52). En pacientes sanos, el virus puede causar
un amplio rango de manifestaciones clinicas y
de laboratorio, incluyendo eritema infeccioso
(5ta enfermedad, crisis aplasicas transitorias,
miocarditis, artropatias, sindrome similaresaLES
(53) e hidrops fetal no inmunoldégico. Lainfeccion
por PVB19 congénita fue descrita por primera vez
en 1984 (54).
Seroprevalencia

Se describe una tasa de seroprevalencia
mundial para mujeres en edad reproductica entre
60 %-80 %. De estamanera 65 % de las pacientes
embarazadas en Norteamérica tienen evidencia
serolégica de infeccion pasada (52). En Brasil,
la prevalencia para anticuerpos conta PVB19 es
del 71,6 % (54) y en Argentina, de un 66 % para
la misma poblacién (55).

Incidencia y factores de riesgo durante el
embarazo para la infeccion

Laincidenciade enfermedad agudapor PVB19
es aproximadamente de 1 %-2 % en periodos
endémicos, pudiendo alcanzar hasta 10 % en
periodos epidémicos (52).

Lainfeccion enlaembarazada es asintomatica
la mayoria de las veces, pero en un 3 % de las
pacientes pueden presentarse complicacioneslas
cuales incluyen, aborto, anemia severa, hidrops

Tabla 1

Tratamiento antiviral en embarazadas con Herpes genital

Primer Episodio

Episodios recurrentes

Embarazo Droga Dosis Tiempo de Droga Dosis Tiempo de
antiviral diaria tratamiento antiviral diaria tratamiento
Acyclovir VO: 2 x 10 Dias Acyclovir VO: 5 x5 Dias.
200 mg. 200 mg.
Tratamiento Valacyclovir VO: 2 x 10 Dias. Valacyclovir VO: 5 x5 Dias.
episodico 500 mg. 500 mg.
Acyclovir VO: 3 x Acyclovir VO: 3 x
400 mg. 400 mg.
Tratamiento Desde la Desde la
supresivo semana 36, semana 36,
hasta el Valacyclovir VO: 2 x hasta el
parto. 250 mg. parto.
Valacyclovir VO: 2 x
250 mg.

Fuente: Virology Journal 2009; 6:45. (46)
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fetal no inmunolégico y muerte fetal. Varios
factores se asocian con el incremento del riesgo
de infeccidén aguda en este grupo de pacientes,
mujeres con un hijotienen unriesgo 3 veces mayor
que pacientes nuliparas. Elriesgo aumenta hasta
7,5 veces en mujeres con 3 o mas hijos. Las
mujeres que trabajan en escuelas, hogares de
cuidado diario igualmente presentan aumento del
riesgo. Condiciones médicas previas y trabajos
con alta carga de stress han sido identificados
como factores de riesgo (56).
Patogenia

El parvovirus B19 es el unico parvovirus
patégeno conocido para los humanos, es
altamente tréfico parala médula 6seahumanay se
replica solo en las células progenitoras eritroides.
La base de este tropismo es la distribucion del
receptor del virus, el antigeno P presente en esta
linea celular. Las células en fase S de mitosis de
ADN son particularmente vulnerablesa PB19 (57).

El riesgo para la transmision a través de la
placenta se ha estimado en un 15 % entre las 5
y 15 semanas de gestacion, 25 % después de
las 15 semanas, incrementandose hasta en un
70 % hacia el término(9), con un intervalo entre
la exposicion maternal y la infeccion fetal de 6-7
semanas. Para las mujeres quienes contraen el
virus durante el primer trimestre del embarazo,
la tasa de abortos alcanza hasta el 10 %. El
mayor riesgo para el desarrollo de hidrops fetal
se presenta eninfecciones ocurridas entrelas 9y
20 semanas de gestacion, lo cual se corresponde
con el periodo de mayor vulnerabilidad fetal de
eritropoyesis hepatica en la cual la vida media
de los eritrocitos es mas corta comparada con
la vida media de aquellos originados durante los
periodos esplénicos y mas tardiamente durante
el periodo medular (60). EI riesgo se reduce
después de la semana 20 de gestacion y es raro
durante el tercer trimestre. Cuando se desarrolla
hidrops fetal, es mas frecuentemente entre las 2-4
semanas después de la infeccion maternal. La
mayoria de los signos relacionados con hidrops
son evidentes entre las 22-23 semanas.

Diagnostico materno

El diagndstico de infeccion aguda puede
llevarse a cabo através del hallazgo de anticuerpos
IgM en individuos inmunocompetentes o por
el aislamiento del AND viral especifico. En el
contexto de una IgG negativa, un examen que
reporte IgM positiva indica una infeccion reciente
y, los niveles estan generalmente elevados entre
los 21 y 24 dias después de la infeccion inicial
o después de 3-4 dias después del inicio de los
sintomas. La IgM puede permanecer elevada

durante 2-3 meses, aunque en algunos pacientes
puede persistir hasta 6 meses inclusive. Los
niveles de IgG especifica, se eleven a partir de
los 24-28 dias después de la exposicidon o 7 dias
posteriores al inicio de la sintomatologia. El
hallazgo de ambos, anticuerpos especificos para
PVB19 IgM e IgG puede indicar una infeccion
reciente (7 dias) como pasada (hasta 6 meses)
(52,57,59) Los valores de IgM y la carga viral
materna pueden ser utilizados como predictores
de la severidad de la enfermedad fetal (52,61).
Diagnostico fetal

El manejo de los embarazos con infeccion
maternaaguda comprobadaincluye el seguimiento
semanal através de ultrasonografia bidimensional
fetal y sonografia Doppler al menos durante 10-12
semanas. Enelprimercaso, labusquedade ascitis
y/o hidrops (acumulaciéon de liquido en al menos
dos compartimientos). Durante el primer trimestre
los fetos infectados pueden mostrar incremento
de la traslucencia nucal, miocarditis y retardo
del crecimiento intrauterino. Los marcadores
sonograficos detectables incluyen durante el
segundo trimestre; incremento (>P95) de los
diametros biventriculares externos, derrames
pleurales o pericadicos, ascitis, edema pared
abdominal, hidroceles bilaterales y alteraciones
del volumen de liquido amnidtico (62). EI
seguimiento del pico de la velocidad sistdlica de
la arteria cerebral media (PVS-ACM) a través de
sonografia Doppler, permite con una sensibilidad
de 100 % predecir el desarrollo de anemia fetal.
La media de la PSV-ACM incrementa desde
19,3 cm/s a las 14 semanas hasta 64,4 cm/s
a la semana 40 en embarazos normales. Los
ascensos por encima de los 1,5 multiplos de la
media (MoM) estan enrelaciéon condisminuciones
delaviscosidad sanguinea, sea cual seala causa
de la anemia (57-59).

La cordocentesis es utilizada para tomar
muestras de sangre fetal, facilitando el diagnéstico
definitivo y permitiendo la inmediata transfusion
intrauterina de concentrado globular. Puede
llevarse a cabo desde la semana 18. Hay un
riesgo de pérdida fetal asociado de 1 %. El sitio
preferido de transfusion es la insercién de la vena
umbilical placentaria, pero su nivel intrahepatico
y/olos ventriculos cardiacos pueden ser utilizados.
Mas tardiamente en el embarazo, el riesgo de
cordocentesis y posible parto pretérmino ha de
ser balanceado. Las transfusiones fetales han
demostrado mejorar el pronéstico fetal, aunque
el tiempo el cual toma la resolucion espontanea
del hidrops se estima en 4-6 semanas (58-60).

Bol Venez Infectol Vol. 25 - N° 2, julio-didiembre 2014



Carvajal A, et al

2.7. Infecciones por virus del sarampion
durante el embarazo.

El virus del sarampién es miembro del
género Morbilivirus el cual pertenece a la familia
Paramyxoviridae. El virus del sarampién infecta
aproximadamente 30 millones de personas
anualmente, con una mortalidad de 197 000,
principalmente en paises en vias de desarrollo
(64). En la época de la prevacunacion, mas
del 90 % de la poblacion < 15 afios tenian
antecedentes de haber sufrido la enfermedad.
Continua siendo la mayor causa de mortalidad en
nifos particularmente en areas con inadecuados
planes de vacunacién y cuidados médicos.

La primoinfeccion es infrecuente durante el
embarazo, tomando en cuenta su declinacion a
través de los planes de vacunacion instaurados
desde 1958 (66). Sin embargo, hay descritos
brotes epidémicos en la literatura entre 1988 y
1990 los cuales a diferencia de la época pre-
vacunal han comprometido a grupos en edad
reproductiva (69). Se debe sospechar su presencia
en cualquier embarazada quien presente fiebre
y rash maculopapular y al menos uno de los
siguientes hallazgos: tos, rinitis o conjuntivitis.

Laaparicion de sarampion durante elembarazo
esta asociada con un incremento del riesgo de
morbilidad materna: se han reportados casos
de pneumonitis, insuficiencias del ventriculo
izquierdo, edema pulmonar y shock hemorragico
(70).

Igualmente, esta asociada a alto riesgo de
aborto, 6bito fetal y prematuridad y bajo peso al
nacer. Lamuerte fetal generalmente ocurre dentro
de las dos semanas que siguen a la infeccion
materna. En ninguno de los casos reportados
hubo evidencia de compromiso fetal directo.
(65,66,68-70).

Durante el ultimo trimestre puede relacionarse
con infeccion perinatal (de aparicidon durante los
primeros 10 dias de vida tomando en cuenta el
periodo de incubacién de 13-14 dias) la cual
puede estar asociada con alta mortalidad y el
riesgo de desarrollar panencefalitis subaguda
esclerosante (67-69).

El diagndstico se establece con la deteccién
de IgM especifica en suero o en muestras de
cavidad oral, asi como a través del cultivo viral y
detecciodn del acido nucleico especifico de algun
espécimen clinico (principalmente nasofaringeo).

Manejo: Si bien no existe evidencia hasta
la fecha que soporte la asociacion entre
sarampion durante el embarazo y defectos
congenitos, la necesidad de una proteccion
efectiva posexposicion es soportada por estudios

que sugieren un alto riesgo de morbilidad
materna, pérdida fetal y prematuridad. Las
guias internacionales recomiendan el uso de
la inmunoglobulina normal humana (INH) para
pacientes embarazadas susceptibles expuestas a
la enfermedad. Aunque no hay evidencia directa
quereduzcalas complicaciones, puede atenuarla
enfermedad y reducir la tasa de complicaciones.
Las medidas paraidentificar mujeres susceptibles
incluyen la evaluacién de la edad, historia de
vacunacion y/o serologia especifica (IgM/IgG)
(65,71). La dosis recomendada es de 0,25 mL/
kg, administradas dentrode las primeras 72 horas
del contacto probable.

Se sugiere el uso de inmunoglobulina
intravenosa cuando la anterior no sea accessible
o0 en ciertas situaciones de riesgo, ya que
usualmente contiene niveles similares de Ac que
laINH. La dosis sugeridaesde 0,15 g/kg (65,71).

Prevencién

Evitar el embarazo al menos durante un mes
posterior a la vacunacion aun cuando no se ha
demostrado su potencial de teratogenicidad en
los complejos de virus vivos atenuados rubeola-
varicela-sarampion (66).

Evitar contacto con personas con clinica
sugestiva, especialmente en el contexto de casos
conocidos de sarampidn o procedencia de zonas
endémicas.

2.8. Rubéola y embarazo

Rubéola, enfermedad infecto-contagiosa
producida por un virus de la Familia: Togaviridae
y del Género: Rubivirus, RNA, mono catenario y
con envoltura lipoproteica (72).

La infeccion por rubéola materna durante el
primer trimestre del embarazo puede conducir a
la infeccion del feto, causando sordera, cataratas
y cardiopatia congénita, que constituyen la
triada clasica del sindrome de rubéola congénita
(SRC) (73). Otras manifestaciones pueden
incluir: microcefalia, bajo peso al nacer, retraso
mental, rash purpurico, meningoencefalitis,
hepatoesplenomegalia, trombocitopenia (73).

Diagndstico

El diagnéstico de infeccidon aguda de rubéola
suele realizarse mediante la deteccion de IgM
especifica contra la rubéola. Puede haber
resultados falsos positivos envacunacién reciente
(74).

LadetecciondelalgM especificadel sarampion
o la rubéola en el suero es la prueba estandar
para el diagnéstico rapido de la rubeola. La
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prueba de IgM se realiza usando kits comerciales
de ensayo inmunoenzimatico. Algunas pruebas
comerciales de IgM del sarampion y la rubéola
aplican un métodoindirecto. Este método requiere
el bloqueo de los anticuerpos de tipo IgG y del
factor reumatoideo mediante un tratamiento
previo, con lo cual obtiene un rendimiento 6ptimo
(75). En el diagndstico de la rubéola se han
desarrollado ensayos basados en la captura de
IgM (ELISAavidez). Estas pruebasnorequierenla
remocion de los anticuerpos IgG (75) .Elusodela
deteccion de IgG se utiliza con el fin de confirmar
una infeccidon reciente, requiere el analisis en
paralelo de dos muestras de suero obtenidas con
un intervalo minimo de 10 dias (75).

El virus de la rubéola se puede aislar de
las muestras nasofaringeas, sanguineas, de
garganta, de orina y de liquido cefalorraquideo
recogidas en forma adecuada de los casos de
rubéola y de SRC (75).

Prevencion

La vacunacion de mujeres en edad fértil es
la estrategia que va a mejorar la situacién de
SRC. Los expertos sefalan que se requiere
una inversion importante en un programa de
vacunacion cuyo unico objetivo sea el control de
la rubéola (76).

Lavacuna contralarubeola esta contraindicada
durante el embarazo. Las mujeres en edad fértil
que reciben la vacuna contra la rubeola, deben
evitar el embarazo 1 a 3 meses después de
recibirla. Las embarazadas susceptibles a la
rubeola, deben servacunadas en el posparto. No
esta indicado el aborto en las embarazadas que
han recibido la vacuna inadvertidamente (75,76)

2.9 . Infecciones por virus de Varicela-Zoster
y embarazo.

Esunaenfermedad infectocontagiosa, causada
por el virus Varicela-Zoster: familia Herpes virus,
subfamilia Alfaherpesviridae, ADN, doble cadena
y envuelto en una capside (77,78).

Es una enfermedad de la infancia, por lo que
cuando se presenta en el embarazo, representa
un verdadero problema para el clinico (77,78). En
la embarazada la infeccion puede complicarse y
convertirse en una enfermedad potencialmente
letal (78).

La infeccion aguda es la varicela o primo
infeccion y la infeccion crénica es el Herpes-
Zoster o infeccidon recurrente por reactivacion
endogena (77).

Es de distribucion mundial, describiéndose
cerca de 4 millones de casos anualmente de

estas 11 000 requieren hospitalizacién, ocurre
durante todo el afo, en areas tropicales y urbanas
la infeccion ocurre con mas frecuencia en los
adultos y en nifios en areas rurales. No distingue
edad ni sexo. 85 % en nifios y jovenes (<20
anos) y en adultos > 20 afios en 7 %. Cuando
hay exposicion al virus: 60 %-90 % padecen la
enfermedad si no estan vacunados o no tienen
inmunidad posenfermedad (77-79).

El promedio de incidencia de varicela en
el embarazo se ha calculado en 0,7 a 3/1 000
pregnancies (80,81). La neumonia complica
aproximadamente el 10 %-20 % de los casos de
varicelaen elembarazo, resultando en una mayor
morbimortalidad que en mujeres no embarazadas
(80,82). Las embarazadas con neumonia por
Varicela Zoster, deben ser hospitalizados para el
seguimiento y para iniciar el tratamiento antiviral,
ya que hasta el 40 % de las mujeres pueden
necesitar ventilacion mecanica (83,84). La
mortalidad en los casos que requieren ventilacion
mecanicaen la era pre-antiviral fue de 20 %-45 %y
actualmente seestimaen 14,3 % (84). Elriesgode
neumonia aumenta con la edad gestacional (84).

Tratamiento de la varicela en el embarazo

Todas las embarazadas con varicela deben
recibir aciclovir oral 800 mg 5 veces al dia
durante 7 dias o valaciclovir 1 g tres veces
daily.49 En comparacioén con el placebo, reduce
la duracion de la fiebre y de los sintomas de
la varicela en adultos inmunocompetentes,
especialmente cuando se indica las primeras 24
horas al desarrollo erupcion (80,85). El aciclovir
es eficaz en reducir la mortalidad materno-fetal
y la morbilidad asociada a la infeccién por VZV,
en las embarazadas cuando la terapia se indica
en un plazo de 24 a 72 horas del desarrollo de la
erupcion, 70 especialmente si se utiliza IV (86).
El aciclovirintravenoso se indica en casos graves
y complicaciones como la neumonia, la dosis
recomendada es 10-15 mg/kg de peso corporal
IV cada 8 horas durante 5-10 dias (87,88). Las
pacientes deben ser evaluadas conjuntamente
con los expertos de cuidados intensivos.

Sindrome de varicela congénita (SVC)

La infeccioén primaria por varicela Zoster en los
dos primeros trimestres del embarazo provoca
infeccion intrauterina en hasta un 25 % de los
casos, anomalias congénitas descritas en el SVC
se presentan aproximadamente en el 12 % de los
fetos infectados. EI SVC en el primer mes de vida
esta asociada con una mortalidad de 30 % (80).

Lavaricela afecta muchos 6rganosy sistemas,
no obstante, algunos dérganos y tejidos son
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selectivamente danados, lesiones en la piel
ocurrir en aproximadamente el 70 % de los
casos, hipoplasia de extremidades en el 46 %
- 72 %, anormalidades neurolégicas tales como
microcefalia, atrofia cortical, hidrocefalia y retraso
mental ocurren en 48 %-62 % de los casos. Se
han descrito, entre otros, trastornos oculares tales
como microftalmia, coriorretinitis, y las cataratas
ocurren en 44 %-52 % de casos (80,89).

Diagndstico de varicela en el embarazo

El diagndstico clinico de varicela es bastante
facil, contacto con casos sospechosos de varicela
o confimados refuerza el diagnostico.

VZV puede seraisladodelaslesiones cutaneas
vesiculares de la varicela y el herpes Zéster,
especialmente enlos primeros 1 a2 dias después
de la aparicion de la erupciéon. Otros enfoques
diagndsticos son de inmunofluorescencia directa
y PCR (90).

Prevencion de la varicela/Zoster en el embarazo

Contraindicaciones de la vacuna contra la
varicela incluyen: el embarazo, alergia a los
componentes delavacuna, y lainmunodeficiencia.
En la actualidad se recomienda que los nifios
sean vacunados sanos entre 12 y 18 meses de
edad. La vacunacion también se recomienda
para niflos mayores, adolescentes y adultos que
no han sufrido la enfermedad (91,92).

Las mujeres en edadfértilque recibenlavacuna
contralavaricela, deben evitar salirembarazadas
de 1 a 3 meses posvacunacion (91,92).

No se haobservado malformaciones congénitas
en aquellas embarazadas que han recibido la
vacuna inadvertidamente durante el embarazo
(93).

Inmunoglobulina varicela Zoster (IGVZ)

La principal indicacién de la Inmunoglobulina
varicela zoster (IGVZ) en embarazadas es para
prevenir complicaciones en la madre en lugar de
proteger al feto. La administracion de IGVZ a las
embarazadas no evita la viremia, y por lo tanto no
previene la infeccion fetal, la varicela congénita,
o varicela neonatal (94).

La GIVZ debe ser indicada a las embarazadas
susceptibles dentro de las 72 h después de la
exposicion al virus, hasta un maximo de 96 horas
despuésdelaexposiciéon al virus. Ladosis 6ptima
y calculo de la dosis difiere internacionalmente,
en Estados Unidos la dosis recomendada es 125
U/10 kg, con un maximo de 625 U (93).

2.10. Influenza en embarazadas
Dra. Ana Carvajal

Los virus de la influenza son virus RNA de
sentido negativo, de cadena simple, pertenecen
a la familia Orthomyxoviridae. Se dividen en tres
tipos: A, By C, los tipos B y C por lo general solo
se encuentran en los seres humanos. Los virus
deinfluenzatipoAsonresponsables delamayoria
de los casos de morbi-mortalidad por influenza
estacional, y todas las pandemias de gripe. (95)

Las embarazadas tienen mayorriesgo de sufrir
enfermedad severa y complicaciones asociadas
a la influenza, especialmente en el segundo y
tercer trimestre del embarazo (96).

En la pandemia de influenza por el nuevo virus
de Influenza A H1N1 2009, las embarazadas
fueron particularmente afectadas. Estas pacientes
constituyen un grupo poblacional con alto riesgo
de sufrir complicaciones graves y aun mortales
de tipo respiratorio si son infectadas por el virus
A (H1N1) 2009 (97).

De los 2 800 casos de influenza AH1N1 2009,
confirmados en Venezuela hastael 6-1-2010, 176
fueron en embarazadas (6,28 %). 22 gestantes
fallecieron, todas en el segundo y tercer trimestre
de gestacion, esta cifra correspondié a 17,05 %
del total de los fallecidos por la enfermedad (98).
Clinica

La influenza es mas severa en embarazadas
y las complicaciones respiratorias y obstétricas
son frecuentes. Muchas de las embarazadas que
fallecieron por influenza AH1N1 en el ano 2009,
habian solicitado cuidados médicos tardiamente,
o no habian sido identificadas precozmente de
tenerinfluenza, es por ello que el CDC de Atlanta
realiz6 en forma temprana recomendaciones
interinas para estas pacientes (99).

En un estudio colaborativo realizado en
nuestro pais en 20 embarazadas con ETI, 6 de
14 (42,85 %) pacientes hospitalizadas ameritaron
cuidados intensivos. Sintomas de fiebre y tos
se presentaron en 95 % de los casos, mialgias
en 60 % y disnea en 40 %. Las embarazadas
hospitalizadas presentaron comorbilidad de
base y neumonia a focos multiples en 50 % y
42,85 % respectivamente. Tres embarazadas
con diagnéstico confirmado de influenza A
H1N1 2009 fallecieron, todas tenian enfermedad
severa (hipoxia, taquipnea, neumonia a focos
multiples, requirieron ventilacion mecanica) y se
encontraban en el tercer trimestre del embarazo.
La evolucion adversa materno-fetal se presenté
en 42,85 % de las embarazadas hospitalizadas,
incluyendo &ébito fetal en 4 casos (100).
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Una de las complicaciones de la influenza es
la neumonia bacteriana, usualmente se presenta
5 a 7 dias después de iniciado los sintomas de
ETI, esta debe ser sospechada cuando hay
persistencia de la fiebre, nuevos hallazgos
radiolégicos y leucocitosis.Neumonia a focos
multiples al inicio de la enfermedad y sintomas
respiratorios severos en forma precoz, a menudo,
son producidas por el propio virus de la influenza
(101).

Los médicos que se encargan del cuidado
de las embarazadas deben estar alerta para
identificartempranamente los sintomasde ETlen
estas pacientes, realizar un seguimiento regular
en aquellas que son de cuidado ambulatorio y
hospitalizar las pacientes que presentan signos
de alarma como disnea, diarrea, o que tengan
enfermedad de base como: afecciones crénicas del
sistema pulmonar y cardiovascular (cardiopatia,
asma, EPOC, enfermedad fibroquistica e
hipertensiéon pulmonar), diabetes, insuficiencia
renal, malnutricién, (obesidad, desnutricion),
inmuno-supresion (VIH, trasplantados, pacientes
oncolégicos y por accion medicamentosa),
adolescentes que tengan terapia prolongada
con salicilatos, hemoglobinopatias (102). Las
embarazadas que se encuentran enfechacercana
ala culminacién del embarazo también deben ser
hospitalizadas.

Las embarazadas con influenza, AH1N1
2009, pueden amamantar a sus hijos, para ello
deben usar proteccidn respiratoria, manejar sus
secreciones, notenerfiebre y estar en tratamiento
antiviral por al menos por 72 horas. Si no reune
estas condiciones la leche puede ser extraida de
la madre para alimentar al recién nacido (103).
Diagndstico

Lainfluenza estacional se realiza comunmente
por diferentes métodos: pruebas rapidas utilizando
antigenos, inmunufluorescencia, cultivo viral y
PCR (104). En embarazadas hospitalizadas con
ETI o con infecciéon respiratoria grave (IRAG),
se recomienda realizar PCR real time (105).
Las pruebas rapidas pueden ser utilizadas para
tamizaje inicial, pero su negatividad no descarta
presencia de influenza A H1N1 2009 (106).
Tratamiento

Debe seriniciado precozmente, idealmente las
primeras 24-48 horas de iniciadalaenfermedad. El
tratamiento antiviral de eleccién en embarazadas
infectadas con el virus de influenza AH1N1
2009, son los inhibidores de neuroaminidasa, el
oseltamivir es la droga con la cual se tiene mayor
experiencia en las gestantes, es de uso sistémico,
por via oral. Enla Tabla 3 se muestra la dosis de
oseltamivir y los dias de tratamiento en adultos y

en nifos mayores de un afo de acuerdo al peso
(102).

El oseltamivir es el tratamiento de eleccién
en pacientes con enfermedad severa y en
hospitalizados. EI zanamivir, es otro inhibidor
de la neuroaminidasa, por ser de administraciéon
inhalatoria, solo actua a nivel pulmonar, algunos
expertos lo recomiendan en embarazadas en el
primer trimestre con enfermedad leve. No se
aconseja el uso de zanamivir en embarazadas
asmaticas porque puede producirbronco espasmo
(107). Este consenso recomienda el uso de
oseltamivir en las embarazadas con influenza. El
peramivir es otro inhibidor de la neuroaminidasa,
actualmente en ensayo fase 3, fue liberado el
afno 2009, en Estados Unidos para ser usado en
pacientes con enfermedad grave, la experiencia
con este medicamento es limitada (108).

Tabla 2

Tratamiento con oseltamivir en adultos y nifios

Adultos: 1 capsula de 75 miligramos (mg) dos veces al dia
durante cinco dias

Nifios de 1 o mas afios de edad (dosis ajustada por
peso)

Menos de 15 kg 30 mg dos veces al dia

15 a 23 kg 45 mg dos veces al dia
23 a 40 kg 60 mg dos veces al dia
Mas de 40 kg 75 mg dos veces al dia

Nifos menores de 1 afio: 2 mg/kg de peso en dos dosis diarias

Fuente: MPPS. Comité Nacional de Preparaciony Respuesta
| i P srrica—M I ord I
nueva influenza A /H1N1 en servicios de salud. Version, 2

de Septiembre de 2009 (102).

Prevencién

Las embarazadas pertenecen a uno de los
grupos de riesgo que deben incluirse en la
vacunacion anual contralainfluenza. Las vacunas
disponibles contra la influenza ya tienen incluida
la cepa AH1N1 2009 (109).

Las embarazadas deben ser advertidas sobre
las medidas generales para prevenir la influenza,
como evitar estar cerca de personas que presenten
ETI, lavarse las manos frecuentemente, no
llevarse las manos a boca y fosas nasales, entre
otros (110).
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3. Infecciones parasitarias duranteelembarazo
Dra Ana Carvajal

3.1 Introduccién
Las infecciones parasitarias son una de las
afecciones mas frecuentes en las embarazadas,
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no obstante, muchas deellas entran enla categoria
de enfermedades olvidadas o desatendidas, son
mas frecuentes en paises de recursos limitados,
dondelapobrezay limitado acceso a saneamiento
basico son un factor comun (1).

Los efectos que causan estas infecciones sobre
la salud materna, en el feto y en el recién nacido
sondiversas, los agentes infecciosos parasitarios
pueden causarimportante morbi mortalidad (2,3).

La mayoria de las drogas antiparasitarias
pertenecen a la clase B, C y D de la FDA en
cuanto a su seguridad en el embarazo, algunas
de ellas no pueden usarse en el primer trimestre
(4), adicionalmente en los ultimos afios no se
han realizado pocos esfuerzos en el desarrollo
de nuevas drogas antiparasitarias.

3.2 .Malaria

La malaria es causada por uno o mas de los
cinco parasitos del género Plasmodium: vivax,
falciparum, malarie, ovale y knowlesi. En nuestro
pais estan presentes las tres primeras especies.
El Plasmodium knowlesi ha sido descrito mas
recientemente en Tailandia (5)

Para el afio 2007, ocurrieron 54.7 millones de
embarazos en areas con Plasmodium falciparum
estable y 70.5 millones en areas con baja
transmisiéon de malaria por Plasmodium vivax (6).

En Venezuela la carga de malaria se mantiene
en ascenso en los ultimos afios. Hasta la semana
epidemiolégica N° 14 (31 de marzo al 06 de abril
de 2013), se han notificado 23 819 casos, lo cual
representa un aumento de 86,3 % con respecto al
mismo periodo del afio anterior (n=12.782). Los
estados mas afectados son: Bolivary Amazonas,
la especie predominante es Plasmodium vivax,
alrededor de un 70 %, seguido de Plasmodium
falciparum en 25 %-30 %. El Plasmodium malarie
en nuestro pais, representa menos de 1 % de los
casos (7,8).

La transmisidon malarica en Venezuela se
localiza entresfocos: el foco oriental representado
por los estados Monagas, Sucre, Anzoategui y
la parte occidental de Delta Amacuro; el foco
occidental que incluye los estados Barinas, Mérida,
Portuguesa, la parte occidental de Apure, Zulia,
Trujilloy Tachira, y el foco meridional conformado
porlos estados Bolivar, Amazonas y parte oriental
de Apure y Delta Amacuro (9).

Los sintomas de la malaria estdan enmarcados
en la triada clasica: fiebre, sudoracién y
calosfrios, los casos graves y las muertes se
presentan con mayor frecuencia con Plasmodium
falciparum, las complicaciones pueden ser:
anemia severa, falla renal, convulsiones, coma,
distres respiratorio, hipoglicemia, coagulaciénintra

vascular diseminada, entre otras (10).

Enregiones endémicas, lapresentaciéontardia,
diagnéstico incorrecto, manejo inadecuado,
falta de disponibilidad o de existencias de
medicamentos eficaces, son factores que influyen
en la alta letalidad, incluso entre los pacientes
hospitalizados (11,12).

El Plasmodium vivax usualmente esta asociado
aunaenfermedad benigna, sinembargo, también
pueden presentarse complicaciones como anemia
severa (13) y rotura esplénica (14), entre otras.

No tratada adecuadamente, la malaria grave
posee una mortalidad de 100 % en las primeras
24-48 horas y con el tratamiento oportuno, esta
disminuye al 15 %-20 % (9). Las embarazadas
tienen tres veces mas probabilidades de sufrir
enfermedad grave como consecuencia de
la infeccion por malaria comparado con sus
contrapartes no embarazadas, adicionalmente
la tasa de mortalidad por enfermedad grave se
acerca al 50 % (15).

Lastasas de anemia, malariaclinicay cargade
infeccion malarica enlaplacenta entre primigestas
es mas elevada comparada con multigravidas
(16). En las areas endémicas de malaria se
estima que al menos el 25 % de las mujeres
embarazadas estan infectadas, el mayor riesgo
para la infeccién y morbilidad se presenta en
primigravidas, adolescentes y coinfectados con
el VIH (17,18).

La malaria en las embarazadas esta asociada
con anemia, bajo peso del nifio al nacer, aborto,
parto prematuro y muerte materno fetal (19). Por
otro lado la malaria placentaria esta asociada con
riesgo incrementado de infeccidn malarica en el
recién nacido (20).

Un estudio realizado en 222 embarazadas con
malaria severa mostré que las complicaciones
mas frecuentes en estas pacientes fueron:
hipoglucemia, anemia severa, hipotension,
ictericia, malaria cerebral, convulsiones frecuentes
e hiperparasitemia (21).

Los estudios publicados de malariay embarazo
en nuestro pais son limitados, una investigaciéon
de tipo transversal realizada en el municipio
Sifontes, Estado Bolivar, durante los afos
2005 y 2006, de 449 embarazadas que fueron
sometidas a seguimiento; encontraron que la
incidenciade malariaen este grupofue de 27,4 %,
correspondiente a: 87 % por Plasmodium vivax,
12,2 % por Plasmodium falciparum y 0,8 % por
infecciones mixtas. Estas infecciones ocurrieron
mayormente en el segundo trimestre (41,5 %).
El 71,5 % de las embarazadas presentaron
enfermedad clinicay 26,2 % presentaron anemia.
Se registré una mayor proporcion de abortos en
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las embarazadas infectadas con P. vivax (22).

Diagnéstico (9,16,23,24-28)
Microscopia:
a) Frotis de sangre periférica: en el pico maximo
de la fiebre, es util para diferenciar la especie.
b) Gota gruesa: Es un método de concentracion,
util en parasitemia escasa. No diferencia las
diferentes especies del Plasmodium.
Ambos métodos requieren de personal
entrenado en la observacion del parasito.
Pruebas rapidas: pruebas inmuno-
cromatografica (test de diagndstico rapido) no
requieren apoyo de laboratorio, son faciles de leer.
Elsecuestrodelos parasitos delamalariaenla

Tratamiento de malaria en el embarazo (9)

placenta es una de las principales caracteristicas
de la infeccion por malaria durante el embarazo.
En mujeres semi inmunes (las que residen en
zonas de transmision inestable), el porcentaje de
eritrocitos parasitados es a menudo mas alta en
la placenta que en la sangre periférica.

Reaccion de cadena polimerasa (PCR)

Pruebas moleculares como PCR anidada y
PCR entiemporeal tienen una mayor sensibilidad
y especificidad para diagndstico de malaria en
comparacion con microscopia de luz. Estos
ensayos son costosos y requieren de personal
especializado. Tienen una sensibilidad y
especificidad mayor de 90 %. No se realiza de
rutina en nuestro pais.

Tipo de Malaria

Antimalarico/dosis

Observaciones

Vivax y Malarie

Facliparun no complicado
Falciparum no complicado
En el primer trimestre

Cloroquina: 25 mg/kg peso
en 3 dias (VO) via oral.

La primaquina esta
contraindicada en el embarazo
por ser teratogénica. Indicar
en el posparto 15 mg/dia

por 14 dias en infeccion por

P. vivax.

Quinina VO: 10 mg/kg peso
cada 8 horas por 7 dias mas
Clindamicina 5 mg/kg

peso/dosis cada 8 horas por

7 dias.

Mefloquina a 25 mg/kg peso

Segundo y tercer trimestre

en dos dosis (15 mg/kg peso

y 10 mg/kg peso) mas
Artesunato 4 mg/kg peso por

3 dias.
Falciparum complicado
En el primer trimestre

Continuar 8 horas después:
Quinina EV: 10 mg /Kg cada

Segundo vy tercer trimestre

Quinina EV: dosis de carga a
20 mg/kilo de peso
administrar en 4 horas.

Pasar a via oral al mejorar
condiciones generales.Vigilar
efectos adversos asociados
a la Quinina, especialmente
hipoglicemia.

8 horas por dosis. No pasar

de 2 g por dia.

Artesunato: 3,2 mg/kg peso
via intramuscular
Dosis de mantenimiento:

En pacientes graves es
preferible usar la via
endovenosa.

1,6 mg/kg peso/dia via
intramuscular por 6 dias.

Fuente: Consenso de la SVI
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Recomendaciones en embarazadas con malaria
(Consenso de Malaria de la SVI, 2006) (9)

1. Manejo del caso conjuntamente con el médico
obstetra e infectdlogo.

2. Monitoreo estricto de la dinamica uterina

3. En embarazadas con malaria severa los
antimalaricos deben serindicados sin demora,
en dosis maximay por via parenteral, manejar
preferiblemente en un centro de salud con
experiencia en el manejo de malaria.

4. Monitoreo frecuente y regular de los niveles
de glicemia (cada 8-12 horas).

5. Transfusidon sanguinea, en anemia severa (<
de 7 g)

6. En el recién nacido descartar malaria
congénita y monitorear niveles de glicemia y
de hemoglobina.

7. Vigilar y registrar los efectos colaterales de
las drogas antimalaricas en la embarazada,
asi como las malformaciones congénitas
asociadas.

8. Ante sospecha de infeccién bacteriana
asociada, tomar hemocultivos, urocultivo y
otros cultivos (Ejemplo liquido cefalorraquideo)
que el médico tratante considere e iniciarterapia
empirica con antimicrobianos.

Prevencion de la malaria en embarazadas
(29,30)

+ Usode mosquiterosimpregnados con piretrina.

* Vestimenta con mangas largas y pantalon.

* Repelentes apropiados con autorizaciéon de
uso en embarazadas.

* Aconsejar a la embarazada abstenerse de
viajarazona malarica, en caso de sernecesario
vigilancia precoz de cuadro febril.

* Piremetamina intermitente (solo en los paises
de elevada prevalencia, no se aplica en
Venezuela).

3.2. Toxoplasmosis

La toxoplasmosis es causada por un protozoo
parasito ubicuo, Toxoplasma gondii. Es una
enfermedad aguda auto-limitada, en pacientes
inmunocompetentes generalmente cursa de
forma asintomatica o similar a mononucleosis
infecciosa, la infecciéon puede reactivarse en
pacientes inmunocomprometidos como el VIH/
SIDA. La infeccion primaria materna durante el
embarazo puede ser transmitida al feto y dar lugar
a secuelas graves (31).

Lainfeccion materna se produce generalmente
por ingestidén de ooquistes presentes en el medio
ambiente por las heces de los gatos, o debido a
laingestion de bradizoitos o taquizoitos contenida
en las carnes o productos carnicos crudos o

semicrudos. La infeccion feto placentaria puede
ocurrir inmediatamente después de la infeccion
materna, posiblemente incluso antes del desarrollo
de la respuesta serolégica materna (32).

Aunque el riesgo de transmision vertical
aumenta con la edad gestacional, la frecuencia
de muerte o alteraciones morfolégicas del feto
también disminuye. (Ver Tabla 1) (33).

Tabla 1

Riesgo de transmision vertical de toxoplasmosis y
anormalidades morfoldgicas del feto de acuerdo al tiempo
de infeccion en el embarazo

Semanas de Transmisiéon Anormalidades

embarazo vertical morfolégicas
6-20 21 % 1 %
21-30 63 % 4 %
=30 89 % 0%

Fuente: Giannoulis, et al. Hippokratia. 2008;12(3):139-143
(33).

La infeccion por Toxoplasma gondii
es asintomatica o leve en las personas
inmunocompetentes, y conduce alainmunidad de
por vida, pero puede tener consecuencias graves
enelembarazo. Enlas embarazadas puede tener
los siguientes efectos: (34)

1. Alrededor de cinco por cada mil embarazadas
no inmunes pueden contraer la infeccion por
toxoplasma, con un riesgo 10 a 100 % de la
transmisién al recién nacido.

2. La infeccion fetal puede causar dafo ocular,
cerebral, retraso del crecimiento y muerte
intrauterina.

3. Los nifos con infeccidon subclinica al nacer
pueden tener alteracidon cognitiva y motora,
los defectos visuales pueden ser dificiles de
diagnosticar en la infancia temprana.

Diagnostico (34-37)

Los anticuerpos IgM pueden permanecer
positivos meses después de la infeccion aguda,
porloque nosonde utilidad parainfeccidonreciente.

ElaumentodelostitulosdelgG oseroconversion
después de una prueba seroldégica negativa es
indicativo de infeccion reciente.

Lo mas dificil en el diagndstico de la
toxoplasmosis enlainterpretacion de las diferentes
pruebas para diferenciar infeccién aguda de la
infeccién crénica.

ELISA avidez es una de las pruebas que se
estan utilizando actualmente en el diagnéstico de
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infeccion aguda. Lamedida del primerarespuesta
de la infeccién se desarrolla con un Ac de IgG de
muy baja avidez, lo cual permite que la union al
antigeno especifico sea facilmente disociada. Un
indice de avidez elevado descarta una infeccion
reciente de toxoplasmosis dentro de los ultimos
4 meses. La deteccién de un indice de avidez
mayor del 30 % durante el primer trimestre excluye
una infeccién aguda durante el embarazo.

Lareaccionencadenade polimerasa (PCR)es
una técnica molecular, que tiene utilidad para el
diagnosticofetal, se efectua en el liquido amnidtico
obtenido poramniocentesis casi siempre después
de la semana 18 de gestacion.

Tratamiento (37,38)

El tratamiento de la toxoplasmosis de la
placenta y el feto administrando medicinas a la
madre, reduce lainfeccion de la placentay reduce
las manifestaciones de infeccion del recién nacido
y subsecuente enfermedad retiniana central.

El efecto del tratamiento de la toxoplasmosis
en el periodo pre natal fue: (38) disminucion del
numero de recién nacidos con infeccion severa,
disminucion del numero de recién nacidos con
infeccion leve, menor incidencia de secuelas
en el nacimiento, disminucién del numero de
secuelas tardias, disminucion en la incidencia de

transmision vertical

Infeccion aguda: La experiencia francesa
recomienda en infeccion materna el uso de
espiramicina durante el primer trimestre del
embarazo, después de ese tiempo sihay sospecha
de infeccion fetal debe realizarse amniocentesis,
si se confirma infeccion fetal debe indicarse
piremetamina / sulfa. Si no hay infeccion fetal el
tratamiento se continda con espiramicina hasta la
culminacion del embarazo (38). La espiramicina
no cruzalaplacentayno estaindicadaeninfeccion
fetal.

EnlaTabla?2, se presentanlas modalidades de
tratamiento de acuerdo ala semana de embarazo
e infeccion fetal

Infeccion croénica: las embarazadas con
infecciéon crénica usualmente no requieren
tratamiento, excepto cuando hay reactivaciéon
debido a inmunosupresion como el SIDA o
tratamiento inmunosupresor en pacientes con
neoplasias, entre otras (40).

Prevencién de toxoplasmosis durante elembarazo
(41)
Evitarcomer carne cruday semicruda, paraello
la carne debe estar bien cocida, a temperatura
de 67 °C (153 °F). No debe estar rosada en el

Tratamiento de infeccidn aguda por T. gondii en mujeres embarazadas

Medicamento Dosis

Duracioén de la terapia

Embarazada infectada durante
las primeras 18 semanas de
gestacion o hasta el término

si el feto no se encuentra
infectado al examen de
amniocentesis o por ecogra-
fia a la semana 18

Espiramicina
Tabletas por 1 g
(= 3 000 000 UI)

1 g cada 8 horas
No dar con comidas

a. Si se desconoce la infeccion fetal
continuar durante todoel embarazo
b. Si la infeccion fetal se documenta o

se sospecha cambiar a primetamina
sulfgadiazina y acido folinico después
de la semana 18 de gestacion

c. Si se excluyo la infeccion fetal por

PCR del LA, continuar la espiramicina
hasta el parto

Primetamina
(tableta x 25 mg)

Embarazada donde la infec- .
cion fetal se confirme des-
pués de las 18 semanas
de gestacion y en todas las
embarazadas infectadas
después de la semana 24 .
de gestacion

sulfadiazina (tab
x 500 mg)

Dosis de carga

100 mg/dia dividido
en dos dosis por 2
dias y luego 50 mg parto

Dosis de carga

75 mg/kg por dia divi-
dido en dos dosis
(maximo 4 g/dL) por 2

Si la infeccion fetal se sospecha o se
confirma continuar con primetamina
sulfadiazina/acido folinico hasta el

Si la infeccién fetal se excluye por
PCR en la LAy el seguimiento de
ultasonido es negativo considerar el
paso a espiramicina

dias y luego 100 mg/
dia dividido en dos
dosis (maximo 4 g/dL)

Acido folinico (tab.

x 5,10, 15,25 mg 10-20 mg al dia

Durante y por una semana después
de la terapia de primetamina

Adaptado de Montoya Rosso.
LA: Liquido amniético.

Fuente: Rosso F, et al. Colombia Médica Vol 38 N° 3, 2007 (Julio-septiembre) (39).
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centro. (La carne ahumada, seca o en salmuera

todavia puede ser contagiosa si tiene oosquistes

de toxoplasma)

« Evitar contacto de las mucosas al manipular
la carne cruda

« Lavar bien las frutas y los vegetales.

+ Lavarse muy bien las manos antes de comer

* Abstenerse de despellejar o matar animales

+ Usarguantes enactividades dejardineria, evitar
contacto con arena que contengan heces de
gatos.

De todas estas medidas la mas importante
para evitar la infeccidon por toxoplasmosis en la
embarazada es la de evitar comer carne cruda y
semicruda durante el embarazo.

3.3. Chagas

El Chagas en una enfermedad re emergente,
que se encuentra confinada al continente
Americano, unsiglodespués de sudescubrimiento,
la enfermedad de Chagas sigue representando
una amenaza para la salud, se estima que
28 millones de personas en las Américas se
encuentran a riesgo de contraer la infeccion, es
una de las principales enfermedades tropicales
desatendidas (1,42).

En Venezuela se estima que 6 millones de
personas estan expuestas ariesgo. Los estados
mas afectados son: Trujillo, Lara, Portuguesa y
Barinas.

La prevalenciade Chagas enlas embarazadas
que viven en zonas endémicas en Venezuela es
menorde 2 % (42,43). Latransmision esindirecta,
porla contaminacion de las membranas mucosas
o piel erosionada con las heces de los triatominos
infectados. En Venezuelalos principales vectores
de la enfermedad son el Rhodnius prolixus,
Triatoma maculatay Panstrongylus geniculatus. El
principal vectorintradomiciliario en nuestro pais es
el Rhodnius prolixus que puede serencontrado en
22 estados y en el Distrito Metropolitano (42,43).

Laenfermedad puede serasintomatica, aguda,
cronica (indeterminada o determinada) (44). La
forma crénica puede reactivarse en pacientes
inmunocomprometidos.

Chagas agudo es muy poco frecuente, puede
ser vectorial o adquirido por via oral (45). En los
ultimos 4 afos en nuestro pais han ocurrido seis
brotes de chagas agudo por transmision oral por
alimentos contaminados (46).

En la embarazada con Chagas agudo, la vida
de la madre y del feto esta en riesgo, por ello su
identificacion y tratamiento oportuno es vital. El
sintoma cardinal del Chagas agudo es la fiebre
en mas del 90 % de los casos, debe sospecharse
la infeccion en aquellas embarazadas con

persistencia de la fiebre mas alla de 7 dias ante
la concurrencia de un brote de la enfermedad.
También enlas que procedan de zonas endémicas
y que presenten fiebre persistente.

Forma crénica de la enfermedad: Se clasifica
en forma indeterminada (sin signos y sintomas)
, la presentan 70 % a 80 % de los pacientes,
es detectada por examenes de despistaje en
donantesde sangre, enlas embarazadas odurante
estudios de prevalencia en zonas endémicas.

La forma crénica determinada (o localizada)

Los sintomas generalmente se presentan afos
después de la exposicidon y son principalmente
miocardiopatia chagasica (47) (insuficiencia
cardiaca, arritmias, bloqueo de rama derecha y
otras manifestaciones) y Chagas gastrointestinal
(megacolon y megaesoéfago) o ambas. En
Venezuela la forma mas frecuente es la
miocardiopatia chagasica.

Las embarazadas con enfermedad crénica
indeterminada generalmente no presentan
ningun sintoma, pero pueden presentar parto
prematuro y tener nifios con bajo peso al nacer.
Una mujer infectada con T. cruzi, en cualquier
etapa de la enfermedad, podria dar a luz a un
nifio infectado durante alguno de sus embarazos
(48). La infeccion durante el embarazo también
se asocia con aborto y placentitis. La transmisién
por leche materna es excepcional, sin embargo,
se recomienda prudentemente que la madre
chagasica aguda no amamante a su hijo (49).

Reactivacion de la enfermedad: Los pacientes
inmunusuprimidos, ejemplo infeccién por VIH
en etapa avanzada, la enfermedad puede
reactivarse y serusualmente severa, diseminada,
con manifestaciones graves como miocarditis,
meningoencefalitis y neumonitis; estos pacientes
tienen un alto riesgo de muerte (50).
Diagnostico (43,44,51,52)

Enlaetapaagudaladeteccion de tripanosomas
en sangre mediante frotis de sangre periférica:
Gota fresca, microhematocrito, permiten observar
los parasitos directamente en la sangre periférica,
tienelimitaciones cuando hay escasa parasitemia.

Xenodiagnostico (inoculacion del vector con
sangre del paciente y luego demostracion del
parasito en sus heces). Poco practico, se necesita
profesional especializado y laboratorio.

Seroconversion o aumento de titulos = 4
diluciones de anticuerpos positivos contra el T.
cruzi.

Inmunofluorescencia indirecta (IFl), Ensayo
inmunoenzimatico (ELISA) y aglutinacion directa
(AD) con o sin mercaptoetanol.

En la etapa aguda también se puede utilizar
para el diagndstico hemocultivo con medios
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especiales, no disponible en muchos paises.

Mediante examen anatomopatoldgico,
en caso de fallecimiento, compatible por
inmunohistoquimica o PCR.

La sensibilidad del PCR, es variable, con una
especificidad caside 100 %, se recomiendan para
el diagnéstico de enfermedad infeccion aguda,
congénita o seguimiento de la terapia después
de una infeccion aguda.

En la etapa cronica son utiles los métodos
de: ELISA, inmunofluorescencia indirecta o
hemaglutinacion indirecta, detectan la presencia
de anticuerpos IgG contra el T. Cruzi.

Para realizar el diagnodstico serologico se
requieren de dos pruebas positivas. Si una de
las pruebas es negativa se debe acudir a una
tercera prueba.

La prueba seroldogica de Chagas se puede
solicitar conjuntamente con otras pruebas como
VDRL en el primer trimestre del embarazo y en el
seguimiento de los casos positivos, hasta que el
diagnéstico de infeccion congénita sea confirmado
o descartado. Esta actividad debe realizarse
en todas las mujeres en edad fértil, en mujeres
embarazadas residentes en areas endémicas y
en mujeres con antecedentes de haber vivido en
dichas zonas.

Tratamiento (43,44,51,52)

El tratamiento ha sido recomendado para
todos los casos de infeccidn aguda y congénita,
infeccidonreactivaday temprano de laenfermedad
de Chagas croénica (en especial los nifios /
adolescentes < 18 anos de edad) con base en la
evidencia de la reduccion de la evolucion clinica
de la enfermedad, la curacion de la infeccion, o
reduccion del numero de parasitos.

Todas las embarazadas con chagas agudo
o con enfermedad reactivada (ejemplo en
embarazadas con SIDA)debenrecibirtratamiento
especifico. Benznidazol y nifurtimox son las
Unicas drogas con probada eficacia contra la
enfermedad de Chagas. El benznidazol tiene la
mejor seguridad y eficacia y perfil, a una dosis de
5 mg / kg durante 60 o 90 dias.

Droga alternativa: nifurtimox 8-10 mg/ kg 60-
90 dias

Las embarazadas con infeccion crénica seran
referidas a consulta especializada con cardiélogo
e infectélogo para decidir tratamiento especifico
de acuerdo a las recomendaciones actuales en
enfermedad cronica.

Prevencién

« Usode mosquiteros, tela metalica en ventanas
« Eliminar rendijas y huecos en paredes

* Mejorar el saneamiento basico

* Higiene de los alimentos

» Serologiade Chagas endonante de érganosy
enla sangre y derivados (en zonas endémicas
y en personas que proceden o hayan vivido
en zonas endémicas)

* Precauciones con objetos cortantes en el
laboratorio

3.4 Leishmaniosis

La Leishmaniosis es una enfermedad
parasitariatransmisible, es unazoonosis endémica
enregionestropicalesy subtropicales, mas de 350
millones de personas enelmundo estanariesgoa
la enfermedad y mas de 12 millones de personas
infectadas, siendo estaun gran problemade salud
publica en mas 88 paises (1).

Latransmisiondelaenfermedad es atravésde
vectores dipteros, como flebétomos, del genero
Lutzomyi.

En América Latina y el Caribe, las dos formas
deleishmaniosis: cutaneay visceral, son resultado
delatransmisidén zoondtica, ya sea porlos caninos
o reservorios silvestres. Diferentes especies
producen la enfermedad, las mas frecuentes
son: Leishmania mexicana, L. amazonensis, L.
braziliensis, L panamensis, L. peruviana y L.
guyanensis (cutanea) (63)y L. donovani(visceral)

En Venezuela desde el afio 1988-2007 se
han reportado casos de leihsmaniasis cutanea
en todos los estados menos Nueva Esparta.
Los estados con mayor numero de casos son
Lara, Miranda y Tachira. La forma clinica mas
frecuente es la cutanealocalizada, la forma difusa
predomina en el estado lara, la forma mucosa en
el Estado Bolivar, las formas intermedia (cutaneo
mucosa) en Miranda y Monagas. En ese periodo
se reportaron un total de 47 662 casos de las
diferentes formas clinicas de Leishmaniasis
cutanea americana (64). Desde el punto de
vista medico se acepta que en Venezuela en
Leishmaniasis tegumentaria tendriamos un
complejo braziliensis con tendencia a invadir
mucosas y un complejo mexicano caracterizado
con tendencias a causar lesiones cutaneas.
Leismaniasis visceral del nuevo mundo o Kalazar
es producida por la L. chagasi (65).

En Venezuela desde el afio 1995-2000 se
registraron 242 casos de Leishmaniasis visceral
en 12 entidades federales. La tasa de incidencia
fue 0,2 por 100 000 hab, los estados con mayor
tasa fueron Nueva Esparta, Anzoategui, Lara,
Sucre y Trujillo (66).

La transmision vertical de la leishmaniosis
visceral es posible, no obstante la literatura
sobre el tema es escasa. Las formas clinicas
observadas durante el embarazo van desde la
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formainaparente alaformaclasica. Enlamayoria
de los casos, la fiebre es el primer sintoma,
acompafado por adinamia, pérdida de peso
y hemorragia, el ultimo de los sintomas suele
confundirse con hemorragias relacionadas con
el embarazo per se (67).

En presencia de leishmaniosis visceral en una
embarazada, debe efectuarse un seguimientoenel
neonato durante los primeros meses y en caso de
presentar fiebre, pancitopenia y esplenomegalia,
serecomienda unainvestigacion exhaustiva para
descartar la enfermedad (68).

Los reportes de Leishmaniasis cutanea en
embarazadas son limitados. La forma clinica
de Leishmaniosis cutanea en embarazadas es
similar a las no embarazadas, que viven en las
zonas endémicas (69).

Diagndstico

Leihsmanina, serologia, frotis por aposicion,
biopsia, médula 6sea (leismania chagasi) PCR
para tipificacion de la especie.

Tratamiento (68,69)

En embarazadas con leishmaniasis cutanea
localizada, el tratamiento se realiza en forma
topica (paramomicina en tépica o antimonial
pentavalente intralesional), y completar el
tratamiento con antimoniales pentavalente:
(glucantime o meglumine) en el posparto. En
Venezuela el tratamiento de eleccion es el
glucantime.

Si la lesidn es extensa o hay compromiso
mucocutaneo se recomienda el uso de anfotericina
B a una dosis total de 2-2,5 g. Los antimoniales
estan contraindicados en la embarazada.

El tratamiento de las embarazadas con kala-
azar es imprescindible. La anfotericina B se
recomienda como farmaco de primera eleccion

Prevencion (68)

Prevencion de la forma selvatica.

* Uso de prendas de vestir de manga y bota
larga.

* Uso de toldillo o mosquitero impregnado de
insecticida piretroide. Permanecerdentrode él
entrelas 5ylas 11 pm. y durante el amanecer.

* Uso de repelentes de insectos cada tres o
cuatro horas en las areas expuestas.

Proteccion en zonas domeésticas.

* Vigilancia y control de la leishmaniosis en
perros domeésticos.

* Uso de mosquiteros.

+ Fumigacién de la vivienda con insecticidas de
accion residual.

* Mallas protectoras en puertas y ventanas

3.6 .Tricomoniasis

La tricomoniasis es una de las enfermedades
parasitarias mas frecuentes en las embarazadas,
causada por un protozoario: la Trichomona
vaginalis (TV). Es unaenfermedad de transmision
sexual asociada con uretritis, vaginitis, cervicitis
enfermedad, inflamatoria pélvica e infertilidad
tubarica. Hasta el 10 al 50 % de las mujeres
infectadas son asintomaticas y 50 % de estas
mujeres desarrollaran sintomas clinicos durante
los 6 meses posteriores. Lamayoriade las mujeres
con tricomoniasis también tienen vaginosis
bacteriana (70).

La sintomatologia principal es prurito
acompanadodeleucorrea. EImanejo sindromatico
basado en el algoritmo del flujo vaginal llevaria a
subdiagnosticary sobretratar considerablemente
lainfeccionporTVylaVB (71). Latricomoniasisen
laembarazada esta asociada aruptura prematura
de membranas, parto prematuro y bajo peso al
nacer (72).

Diagndstico

Eldiagndsticoy tratamiento de esta parasitosis
en la embarazada es fundamental, para evitar
las complicaciones asociadas. El diagnostico de
laboratorio por examen microscopico tiene una
baja sensibilidad (35 %-80 %), principalmente
en pacientes asintomaticos, requiere de
microscopistas experimentados, de transporte
rapido y procesamiento de la muestra, con el fin
de evitar la pérdida de la motilidad del parasito.
El medio de cultivo liquido para T. vaginalis es
considerado el método mas preciso (patréon
oro) para el diagnéstico de la tricomoniasis. El
PCR es otro método de utilidad, la sensibilidad y
sensibilidad en algunos estudios es de un 97 %-
98 % (73,74).

Tratamiento

El metronidazol se ha usado ampliamente
durante el embarazo (Categoria B de la
FDA), principalmente para el tratamiento de la
tricomoniasis. Los resultados en materia de
seguridad para el feto son contradictorios.

El metronidazol, entra rapidamente en la
circulacion fetal después de la absorcion por
la madre, ha demostrado mutagenicidad en
bacterias y carcinogenicidad en ratones y ratas.
La carcinogenicidad no ha sido demostrada en
humanos, ni se ha producido teratogenicidad
en los roedores (75), puede haber un riesgo
ligeramente mayor cuando se utiliza metronidazol
durante el primer trimestre, y por lo tanto su uso
debe ser evitado durante este periodo (76,77).

Una sola dosis de 2 g de metronidazol es el
tratamiento actualmente recomendado por los
CDC en las embarazadas con tricomoniasis en
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cualquier etapa del embarazo. Por otra parte,
una dosis diaria por via intravaginal de 100 mg
de clotrimazol durante 6 dias, puede proporcionar
un alivio temporal de los sintomas en el primer
trimestre, seguida de la terapia estandar de
metronidazol en el segundo trimestre (78).
Prevencién

La tricomoniasis es considerada una de
enfermedad de transmision sexual, el uso de
preservativo durante el embarazo es una de las
recomendaciones paraevitarla,ademasdeindicar
tratamiento a la pareja.

3.7. Giardiasis

La giardiasis es una enfermedad parasitaria
causada por un protozoario Giardia intestinalis
(Giardia lamblia), su prevalencia en los paises
industrializados oscilaentreel2 % al 5 % y masde
20 % a 30 % en los paises en desarrollo. En las
embarazadas la malabsorciony ladiarrea pueden
ser perjudiciales para el feto, adicionalmente,
algunos medicamentos pueden tener efectos
secundarios que afectan su desarrollo (79-81).
Diagnodstico

El diagndstico se basa en la observacion del
parasito en las heces, o en muestras de duodeno
en pacientes en los cuales se sospecha la
enfermedad y el examen de heces es negativo
(79). Recientemente se han utilizado diferentes
tipos de ensayos de ELISA para el diagndstico
de esta entidad (82).

Tratamiento

El tinidazol, metronidazol, y la nitazoxanida
son drogas con utilidad para tratar la giardiasis.

La paromomicina es la droga mas segura
en la embarazada en el primer trimestre. No
se recomienda tratamiento de giardiasis en las
embarazadas portadoras asintomaticas (83), el
mismo se realizara en el posparto.

Prevencién: Higiene de los alimentos, lavado
de las manos, consumo de agua potable.

3.8. Amibiasis

La amibiasis es una infeccién parasitaria
causada por la Entamoeba histolytica, se estima
que mas de 50 millones de personas en todo el
mundo estan infectadas con este protozoario
(84). EI unico huésped natural conocido de E.
histolytica es el humano, con el intestino grueso
como el principal 6rgano afectado. Tiene un ciclo
de vida muy simple en el que la forma infectiva es
el quiste que se considera una forma resistente
del parasito (85)

Las técnicas moleculares han permitido

identificar tres tipo de Entamoeba que pueden
infectar al ser humano: la histolytica, la dispar y
la moshkovskii, pero solamente la E. histolytica
causa enfermedad invasiva (86).

La E. histolytica se transmite por via fecal-oral
y generalmente se adquiere por la ingestion de
alimentos contaminados y el agua que contienen
los quistes infectantes.
Clinica

Lamayoriadelas personas tienen unainfeccion
asintomatica. Puede presentarse como una
amplia variedad de sindromes clinicos que van
desde la diarrea, la disenteria, colitis y abscesos
en el higado. La forma mas frecuente es la
colitis amibiana de tipo inflamatoria y es la causa
mas frecuente de absceso hepatico unico. En
enfermedad diseminada el parasito puede llegar
al bazo y el cerebro, sin embargo, estas formas
clinicas son muy raras. Las formas severas de
la enfermedad se ven con mayor frecuencia en
nifios menores de 5 afos, en embarazadas, en
pacientes inmunocomprometidos (86).
Diagndstico

Serealiza conlavisualizacion de los trofozoitos
mediante el examen de heces, en absceso
hepatico la prueba recomendada es la prueba
de ELISA, en tejido de biopsia o post morten se
pueden visualizar los trofozoitos. Las técnicas
moleculares como el PCR en sus diferentes
modalidades, permiten identificar el tipo de
entamoeba que esta causando la infeccion (87).
Tratamiento

El metronidazol, que es eficaz tanto en la
infeccion intestinal y extra intestinal. La dosis
estandar es de 750 mg por via oral tres veces al
dia o 500 mg por via intravenosa cada 6 horas
durante 7 a10dias, laviaendovenosaseindicaen
pacientes con amibiasis intestinal que no toleran
la via oral o cuando hay absceso hepatico. La
droga alternativa es la paramomicina (88).
Prevencién

Medidas de saneamiento basico, lavado de
manos, medidas de higiene de los alimentos,
consumo de agua potable.

3.9. Criptosporidiasis

La criptosporidiosis es causada principalmente
por dos especies, C. parvumy C. hominis. Sin
embargo, C. felis, C. meleagridisy otras especies,
pueden infectar a los nifios menores de 5 afios y
pacientes inmunocomprometidos (89,90).

El parasito puede causarunainfeccion entérica,
se transmite principalmente porviafecal-oraltravés
de agua o alimentos contaminados. La diarrea
es autolimitada en individuos inmunocompetentes
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(91), pero puede ser mortal en nifnos pequenos,
ancianos y en individuos inmunosuprimidos,
particularmente aquellos con infecciéon por VIH,
puede ser grave y recurrente en pacientes muy
inmunodeprimidos (recuento de células CD4 <100/
mm?3). En estos casos, la infeccion créonica puede
conducir a la deshidratacion, desnutricion, mala
absorcion, desnutricion aguda y, con frecuencia,
la muerte (92). Los reportes de criptosporidiasis
en embarazadas son escasos (93).

Diagndstico

El diagnéstico de la infeccion se realiza
mediante estudio coproparasitologico en fresco
con las coloraciones Ziehl-Neelsen modificado
(Kinyoun). Las especies pueden seridentificadas
por PCR en sus diferentes modalidades, y por
secuenciacion genética (94). Otros métodos
de identificacion incluyen inmunofluorescencia
directa e inmunohistoquimica en muestras de
tejidos (95).

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico para la
criptosporidiosis. Nitazoxanida ha demostrado ser
eficaz en algunos casos y esta aprobada por la
FDA para su uso en el control de esta coccidiosis.
No se recomienda su uso durante elembarazo. El
tratamiento se basa en medidas de soporte como
rehidratacion oral o intravenosa si la pérdida de
liquido esimportante, el reemplazo de electrélitos
y el uso de agentes antiespasmadicos (91).

El tratamiento antirretroviral ha modificado
la historia natural de la criptosporidiasis en los
pacientes infectados con el VIH (96).

Medidas de prevencion y control: la OPS
recomienda las siguientes medidas:

« Eliminacién sanitaria de excretas.

» Provision de agua segura (filtrada para eliminar
particulas de 0,1-1 um).

* Educacioén para la salud.

* Inactivacion de los quistes por calentamiento a

temperatura de 72 °C durante un minuto o 45

°C durante 10-20 minutos o por congelacion.

3.10. Estrongyloidiasis

Es una infeccion parasitaria causada por dos
especies de nematodos intestinales, la especie
patdbgena mas comun y clinicamente importante
en el ser humano es el Strongyloides stercoralis,
es una enfermedad endémica en las zonas
tropicales y subtropicales, afectando entre 30
y 100 millones de personas en todo el mundo.
Es una de las enfermedades tropicales mas
desatendidas (97,98).

La via usual de infeccion en humanos es a
través del contacto de la piel con larvas infectantes

filariformes presentes en el suelo contaminado.
Después de penetrar la piel, las larvas viajan a
través del sistema circulatorio en los pulmones y
los alvéolos, ascendiendo alaviaaéreasuperiory
finalmente, llegan a su habitat, el intestino delgado.
Sintomatologia

La mitad de las infecciones por Strongyloides
son asintomaticos. Las manifestaciones clinicas
mas comunes incluyen, anorexia, diarrea, dolor
abdominal, flatulencia y estrefiimiento. En los
casos avanzados, sindromes de malabsorcion,
ileo paralitico, obstruccion intestinal y hemorragia
gastrointestinal. Los sintomas respiratorios,
como tosy sibilancias, se producen por migracién
primaria de las larvas en el parénquima pulmonar
(sindrome de Loffler). La eosinofilia suele ser
comun (98,99).

La hiper infeccion o enfermedad diseminada
se presenta en pacientes inmunocomprometidos,
como tratamiento esteroideo, neoplasias, VIH/
SIDA. Tasas de mortalidad mayor al 80 % han
sido reportadas en la infeccion diseminada (100).
Diagndstico

Examende heces enfrescodonde se observan
las larvas en movimiento. Pruebas especiales
para investigar el parasito en las heces: como el
método de Baermann, papel de filtro Harada-Mori
y las placas de agar (101,102).

Tratamiento

El tratamiento médico debe indicarse todos
los casos, incluso en ausencia de sintomas, con
el fin de evitar la diseminacion del parasito. El
farmaco de eleccion para el tratamiento de la
estrongiloidiasis es la ivermectina administrado
a una dosis de 200 ug / kg de peso corporal al
dia durante al menos 2 dias. El mebendazol se
considera una terapia alternativa, dosis de 400
mg, VO cada 12 horas durante 7-15 dias.

Enlos casos de enfermedad diseminada, puede
ser necesario prolongar el tratamiento 14 dias
después del tratamiento inicial. La ivermectina
debe evitarse durante el embarazo, sin embargo,
debe balancearse riesgo beneficio de laindicacion.
En infecciones por Strongiloidiasis durante el
embarazo se recomienda consultar al experto
(infectdlogo y/o parasitdlogo).

3.11. Helmintiasis en embarazadas

Los helmintos transmitidos por el suelo forman
uno de los mas importantes grupos de agentes
infecciosos y son la causa de graves problemas
de salud mundial, mas de mil millones de personas
han sido infectadas por al menos una especie
de este grupo de patdégenos. A nivel global,
la geohelmintiasis mas importantes son los

m Bol Venez Infectol Vol. 25 - N° 2, julio-didiembre 2014



Carvajal A, et al

nematodos (Ascaris lumbricoides), tricocéfalos
(Trichuris trichiura) y uncinarias (Necator
americanus oAncylostomaduodenale) (103,104).

La helmintiasis, afecta a 44 millones de
embarazadas por afno a nivel mundial. La
helmintiasis intestinal se asocia con pérdida de
sangre y reduccioén en el suministro de nutrientes
para la eritropoyesis, o que provoca anemia
ferropénica. La infestaciéon por uncinarias
(Ancylostoma y Necator) es causa importante de
anemia en las mujeres en edad fértil residentes
en las zonas endémicas (105).

La anemia durante el embarazo se asocia con
prematuridad, bajo peso al nacer, problemas de
salud maternos y muerte materna (106,107).

La helmintiasis puede yuxtaponerse
geograficamente con otras causas de anemia en
las embarazadas comolamalaria, agravandosela
anemia inducida por la malaria y viceversa (108).

El tratamiento de esta parasitosis durante el
embarazo, se recomienda después del primer
trimestre. Ladroga de eleccién es el mebendazol
a una dosis unica de 400-500 mg (109).

En ensayos controlados realizados en Peru
no se encontroé diferencias significativas entre el
mebendazoly el grupo placebo enlafrecuenciade
abortos involuntarios, malformaciones congénitas,
muertes fetales, mortalidad neonatal precoz y
prematuridad (110,111).

3.12. Teniasis

Agente etiologico: Taenia solium es un cestodo
que parasita el intestino del hombre (huésped
definitivo). En su estado de larva (Cystycercus
cellulosae) se localiza en los musculos y otros
organos del cerdo (huésped intermediario), y
también puede infectar al hombre (huésped
intermediario accidental). Tiene distribucion
mundial aunque su incidencia es muy dificil de
evaluar por cuanto esta relacionada con los
habitos segun la cultura, la religién y el lugar. Es
comun en América central y en el centro y norte
de América del Sur (112).

La cisticircosis se adquiere al ingerir los
huevos de la Taenia, en alimentos contaminados,
principalmente vegetales, una vez en el intestino
las larvas eclosionan del huevoy pueden migrar a
cualquier érgano del cuerpo, incluyendo sistema
nervioso central (SNC), ojos, musculos o tejidos
subcutaneos (112,113).

Laneurocisticercosis se presentaespecialmente
enlas personas queviven enlos paises con malas
condiciones sanitarias e higiene inadecuada
(114). Es una enfermedad emergente en paises
desarrollados (115).

Las manifestaciones clinicas mas comunes
son convulsiones, seguida de cefalea, déficitfocal
y signos de hipertension endocraneana (116).
Las alteraciones psiquiatricas tienen un amplio
espectro eincluyen, depresion, déficitintelectual y
demencia(116). Los reportes de esta enfermedad
en las embarazadas son escasos (117).
Diagnostico (113,118)

El diagndstico de teniasis intestinal se
realiza por identificacion de proglétidas en
materia fecal o en la ropa interior del paciente.
En la neurocisticercosis se utiliza diagndstico
por imagenes: tomografia axial computada y
resonancia magnética nuclear. Las calcificaciones
cerebrales y/o granulomas son las lesiones mas
frecuentemente observadas, no obstante estas
pueden ser comunes en otras patologias como
toxoplasmosis, tuberculosis y sarcoidosis (113).

El diagndstico seroldgico se realiza mediante
deteccion de anticuerpos especificos en sangre 'y
LCR, mediante la técnica de ELISA (sensibilidad
44 %-74 %), Western blot (sensibilidad 90 %-
100 %).

Diagnostico histoldégico se realiza en pacientes
que son sometidos aintervencién quirurgica, para
toma de muestra en casos especiales, también
tiene utilidad en el diagndstico post mortem.
Tratamiento

El tratamiento actual de la neurocisticercosis
es albendazol a 15 mg/kg/dia dividida en 2-3
dosis, durante dos semanas, con o sin esteroides
dependiendo de sihay edema perilesional. Enlas
embarazadas con sospechade neurocisticercosis
se recomienda consultar al experto.
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4. Papeldelaamniocentesis en el diagndéstico
de infecciones en la embarazada

Dr. Juan Andrés Pérez Wulff

4.1.La amniocentesis, sus indicciones y
complicaciones.

La amniocentesis consiste en la puncién y
extraccion de liquido amnidtico del saco en el
que se encuentra el feto, se introduce una aguja
de pequeno calibre bajo la visién ultrasonografica
continua; aunque son multiples las utilidades de
este procedimiento su principal aplicacion es el
diagndstico geneético, molecular, de madurez
pulmonar fetal e infecciones fetales.

El analisis genético es la indicacién mas
frecuente, cuyafinalidad es determinar el cariotipo
fetal, sugerido realizar en madres mayores de 35
anos; con antecedentes de hijos afectados porun
trastorno cromosémico, desérdenes genéticos
ligados al gen “X”, presencia de malformaciones
estructurales evidenciadas por ultrasonido,
marcadores de trastornos cromosémicos,
alteraciones de marcadores séricos maternos
y antecedentes de pérdida fetal en dos o mas
oportunidades seguidas. Las células obtenidas
en el liquido amnidtico son procesadas en el
laboratorio y se obtiene el analisis cromosomico
completo (cariotipo) en un lapso de 12 a 28
dias. La edad gestacional ideal para realizar
la amniocentesis genética es entre las 15 y 20
semanas de embarazo, ya que realizarla antes
de esta etapa (11-14 semanas) incrementa la
tasa de pérdida del embarazo y la probabilidad
de deformidades de los miembros.

Otra de las utilidades actuales es el analisis
molecular de las células obtenidas mediante un
procedimiento denominado FISH (Hibridazacion
Fluorescente In Situ), que nos permite identificaren

unlapsode 1 a3diaslapresenciade alteraciones
deloscromosomas 21,18, 13,“X”y“Y”, los cuales
representan los trastornos cromosomicos mas
frecuentes y contribuye a disminuir la angustia
materna por un resultado anormal, en espera del
resultado definitivo.

Enaquellos casos que porcausade enfermedad
materna o compromiso de la salud fetal en el
cual se amerite conocer el estado de madurez
pulmonar delfeto, se pueden estudiaren el liquido
amnidtico la presencia de sustancias que forman
el surfactante pulmonar o la cantidad de células
que almacenan estas sustancias, prediciendo
con bastante certeza el estado de maduracion
de los pulmones.

Aunque este procedimiento se realice
minimizando la ocurrencia de complicaciones,
como es la limpieza del abdomen materno con
sustancias antisépticas y la vision de la aguja
por ultrasonido durante el procedimiento, lo
que disminuye la probabilidad de injuria fetal,
este no escapa a complicaciones como son
la pérdida de liquido amnidtico por genitales
en 1 % a 3 % de los casos, falta de cierre del
orificio de entrada de la aguja, evolucionando
satisfactoriamente en la mayoria de los casos,
infecciones de las membranas y el liquido
amniotico (Corioamnionitis) en 1 % de los casos,
nauseas vomitos y contracciones uterinas,
formacién de bandas amnidticas y en algunos
casos hemorragia intraamnidtica debiéndose
administrarinmunoglobulinas (Rhogam)amadres
con grupo sanguineo Rh negativo y el padre Rh
positivo.

El riesgo mas temido es la pérdida del
embarazo, cuya incidencia varisa en los
diferentes centros debidos entre otras causas, a
las normas de antisepsia, técnica, condiciones
maternas y experiencia del médico que realiza el
procedimiento, siendo en nuestro centro menor
del 0,1 %. En casos excepcionales las células
obtenidas no crecen durante su procesamiento en
el laboratorio, no pudiéndose obtener el cariotipo
fetal y ameritando una nueva toma de muestra
de liquido amniético (1,2).

4.2. La amniocentesis en el diagndstico de
infecciones

Larespuestainmune humoralfetal es débily se
manifiesta mucho tiempo después de la aparicion
de la infeccidon y la respuesta inmune celular
se inicia en etapa embrionaria como parte del
complejo reticuloendotelial en la vesicula vitelina,
después de las 8 semanas en el higado y es en
la semana 20 de gestacidén que se originan en
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la médula 6sea y timo, es por ello que a través
de una amniocentesis el diagndstico en etapas
tempranas es limitado (3,4) y debe realizarse
luego de esta etapa de la gestacion.

En las infecciones virales como rubéola,
citomegalovirus, toxoplasmosis, Herpes simple y
varicela-Zoster, laamniocentesis, cordocentesis o
biopsia de vellosidades coriales permite demostrar
la presencia del agente viral especifico mediante
técnicas de reaccion en cadena de polimerasa
(PCR), o la deteccion de IgM especifica para el
virus por método de ELISA (5,6). Sin embargo, la
demostracion de infeccién fetal con estos métodos
no necesariamente implicala presencia de efectos
adversos fetales por el agente causal (7,8), hecho
este que ha sido comprobado ya que la carga viral
encontrada en liquido amnidtico no tiene relaciéon
con el compromiso fetal y sus secuelas (4).

La paciente infectada por el VIH, tiene varios
factores asociados al mayor riesgo de transmision
perinatal, como el avance de la enfermedad
materna a la etapa de SIDA, el nivel de CD4 o la
carga virica plasmatica (9), sinembargo, no existe
un valor de carga viral en el que la transmision
vertical seanulo. Enelcasoderealizarunaprueba
invasiva debe hacerse bajo tratamiento retro
viral e idealmente con una carga viral plasmatica
indetectable (10-12).

Enlasinfecciones bacterianaslaamniocentesis
no tiene utilidad para el diagndstico fetal.

4.3.La cordocentesis y su utilidad en las
infecciones fetales

La cordocentesis es un procedimientoinvasivo
de diagndstico prenatal que consiste en la
puncidén de un vaso del cordéon umbilical para la
obtencioén de sangre fetal con fines diagndsticos
y terapéuticos. EIl diagndstico genético prenatal
suele ser la indicacion mas frecuente, realizado
luego de la semana 20 de gestacion. Este
procedimiento también tiene utilidad en el
diagnostico de infecciones fetales, trastornos
hematoldgicos y terapia fetal (12).

En los casos de diagnéstico de infecciones
fetales la amniocentesis es el procedimiento de
eleccion ya que ha demostrado menor tasa de
pérdidafetal en comparacion conla cordocentesis

(1)

En el caso de infecciéon por Parvovirus B-19,
la transmision vertical de la enfermedad provoca
dafiode las células madre eritroides, conduciendo
aanemiaaplasicayfalla cardiaca(9), en cuyo caso
la cordocentesis es de utilidad en el diagndstico del
grado de anemiay terapeutica para la transfusion
intravascular de sangre (1).
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ANEXOS

CUADROS CON RESUMEN DE CADA UNO DE LOS CASOS.

Infecciones bacterianas en el embarazo

Etiologia Diagnostico Clinica en Tratamiento Prevencion Observaciones
la madre
Investigacion TBC Piridoxina
TBC pulmonar PPD Tos 1era linea Isoniacida: a toda embarazada 10 mg/dia siempre
Rx. térax Pérdida de peso 5 mg/k (300 mg) con factores de que se use
Mycobacterium BKy Fiebre. Rifampicina 10 mg/k riesgo. Isoniacida

tuberculosis Cultivo de esputo o

cualquier fluido o

tejido
TBC
extrapulmonar
TBC
multirresistente
Hemograma
Neumonia Gases arteriales.
bacteriana Proteina C reactiva
Rx térax
NAC Gram y cultivo
S. pneumoniae, esputo

H. influenzae y Hemocultivo
M. pneumoniae

para clamidia y
NN mycoplasma.
enterobacterias,

P. aeruginosa,

S. aureus
Infeccion Examen de orina
urinaria Urocultivo

Enterobacterias,
E. coli, Klebsiella
ssp, Pmirabilis,
Enterobacter ssp

Infeccion por
Estreptococo del

grupo B

Cultivo vaginal y
anal a las 35-37
semanas de
gestacion

Pruebas seroldgicas

Malestar
Fatiga.

Depende 6rganos
afectados

Tos, expectoracion
purulenta, fiebre.
Escalofrios, disnea,
crepitaciones.

La mayoria
asintomatica.
Infeccién urinaria,
corioamnionitis

(600mg) Pirazinamida:
15-30 mh/k (1 500 mg)
Etambutol: 15-25 mg/k
(1 200 mg) por 6 meses

En enfermedad latente
sin factores de
progresion tratar luego
del parto

Extender tratamiento
por 9 meses

Consultar con expertos

Terapia oral:
Monoterapia o
combinada amoxicilina
o macrolidos
Claritromicina
Tratamiento

parenteral Beta-
lactamicos + Macrélidos

En NN tratamiento
empirico en base a
patrones de
susceptibilidad y
resistencia del centro
hospitalario

BA o cistitis
Ampicilina/Sulbactan:
7-10do
Amoxicilina/Clavulanato:
7-10do

Cefalexina 7- 10 d.

Alergia a betalactamicos
Nitrofurantoina 100 mg
VO c/ 6 h/ 7-10 dias.
Debe evitarse en el
ultimo trimestre

Pielonefritis

Ceftriaxona 1-2 gr IV c/
24h/14do

Alternativa o alergia a
betalactamicos
Aztreonam 1 g/8 h IV/14 d

Penicilina:inicial
3g/5M,, luego 1.5g/2,5
MU c/4h hasta el parto.

Monitoreo de
funcién hepatica.
Enemb VIH +y TBC
Isoniacida

profilactica por 1

afo, si PPD >5 mm

Ganglios linfaticos,
huesos y rifiones
son los mas
afectados en el
embarazo

Inmunizacién
contra Influenza
estacional

Puede producir
partos prematuros
y RN de bajo peso.
Hospitalizar
pacientes en el
tercer trimestre de
embarazo

En pacientes con
infecciones
recidivantes se
administrara
profilaxis continua
con
Nitrofurantoina
hasta el momento
del parto.

La profilaxis
antimicrobiana 4
horas antes del
parto en mujeres
portadoras es la
forma de
prevencion de
sepsis en el RN
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Listeriosis Hemograma Fiebre, mialgias, Ampicilina No comer leche y
lumbalgia, derivados no
malestar general y pasteurizados,
ocasionalmente carnes crudas,
diarrea, vomitos y huevos crudos
dolor abdominal.
Sifilis VDRL Infeccion primaria: Primaria, secundaria Promover control Diagnostico y
FTA abs chancro sifilitico o latente temprana prenatal. tratamiento a la
Secundaria: fiebre, PNC Benzatinica: 2,4 Pesquisa durante pareja para evitar
malestar, mill/sem /2 sem el control y reinfeccion
linfadenopatia Tardia o duracién tratamiento en la
generalizada, desconocida: 2,4 embarazada
exantemay m/sem/3 sem previene sifilis
lesiones en la congénita
mucosa.
Latente:
asintomaticas
Drogas antituberculosas: usos en el embarazo y la lactancia
Agente Efectos maternos Efectos fetales Categoria FDA Lactancia Dosis
Acido Nauseas, vomito, Ninguno conocido C Excretado por la 8-12g/diaen203
aminosalicilico diarrea, mixedema leche tomas
(raro)
Capreomicina Nefrotoxicidad, Desconocida,
ototoxicidad. posible No hay datos 15 mg/kg
ototoxicidad C disponibles (max. 1 000 mg)
Cycloserina Psicosis, somnolencia, Desconocido C Excretado por la 15 mg/kg
cefalea, convulsiones leche materna, (max. 1000 mg)
usualmente
compatible
Ethambutol Disminucion de la Ninguno B Excretado por la 15 — 25 mg/kg
agudeza visual (neuritis conocido leche materna,
optica) usualmente (max. 1200 mg)
compatible
Ethionamida Intolerancia Teratogénico en C No hay datos 15 mg/kg
gastrointestinal, ratas y conejos disponibles (max. 1 000 mg)
hepatitis, neuritis
periférica, neuritis
Optica
Isoniacida Intolerancia Ninguno conocido C Excretado por la 5 mg/kg
gastrointestinal, leche materna, (max. 300 mg)
hepatitis, neuropatia usualmente
periférica, compatible
Hansidoreportadas
convulsiones con
respuesta a la
piridoxina
Kanamicina Nefrotoxicidad, Ototoxicidad. D Excretado por la 15 -30 mg/kg

ototdxicidad.

leche materna,
usualmente
compatible

(max. 1000 mg)
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Pirazinamida

Rifampicina

Streptomicina

Toxicidad hepatica,
hiperuricemia

Intolerancia
gastrointestinal,

Ninguno conocido

Ninguno conocido

cefalea, hepatitis (rara)

Nefrotoxicidad,
ototdxicidad.

Ototoxicidad.

Excretado por la
leche materna

Excretado por la
leche materna,
usualmente
compatible

Excretado por la
leche materna,
usualmente
compatible

15 — 30 mg/kg
(max. 1500 mg)

10 mg/kg
(max. 600 mg)

15 mg/kg
(max. 1000 mg)

Fuente: Fabre et al. Pulmonary Drugs in Pregnancy. Clin Pulm Med 2002;9(1):20-32 (Modificado)

infecciones virales durante el embarazo

Patologia/
Etiologia madre

Clinica de la

Diagnostico

Tratamiento

Prevencion

Observaciones

CITOMEGALO-
VIRUS

La primoinfeccion
suele ser
asintomatica,
aunque hasta en un
30 % de los casos
puede aparecer
fiebre prolongada,
un cuadro
seudogripal o un
sindrome
mononucledsico.

Los hallazgos
ecograficos
indicativos de
infeccién congénita

son la presencia de:

halo periventricular
precoz por

ultrasonido
transvaginal,
oligohidramnios o
polihidramnios,
hidrops fetal,
microcefalia,
ventriculomegalia,
atrofia cortical,
calcificaciones
intracraneales,
retardo del
crecimiento
intrauterino,
hepatoespleno-
megalia,

la presencia de
calcificaciones
intrahepaticas,
aumento de la

El diagnodstico de
infeccion primaria
materna, debe
basarse en la
aparicion de novo de
IgG especifica en el
suero de una paciente
previamente
seronegativa o por la
deteccion de IgM
asociada a IgG de baja
avidez (<30 %). El
diagnostico de
infeccion secundaria
(reactivacion o
reinfeccion) debe

determinarse por un
aumento significativo
de IgG especifica con

o sin la presencia de
IgM y alta avidez de la
IgG(>60 %)

El diagndstico fetal de
infeccion debe ser
basado en
amniocentesis para
reaccion en cadena
de polimerasa (PCR)
especifica en liquido
amniotico. Esta debe
practicarse 7 semanas
desde el momento
tedrico de la infeccion
materna y después de
la semana 21 de
gestacion.Siguiendo el
diagnostico de

Gammaglobulina
humana anti-
CMV(IG- CMV)
en mujeres con
primoinfeccion
demostrada
durante el
embarazo:
100U/Kg peso
materno/mes.
Valaciclovir

8 g/dia
posiblemente
recomendado.

Higiene adecuada
que incluya el
lavado de manos,
y la evitacion de
contacto con
fluidos
corporales.

Utilizacion de
preservativos

Serologia para
CMV en
donantes de

sangre.

Embarazadas
trabajadoras
en hospitales,

escuelas y
hogares de
cuidado diario
podrian ser
monitorizadas
seroldgicamente.

La infeccion por
CMV es la
infeccion
intrauterina

mas frecuente,
estimandose en
1 % de todos los
nacidos vivos y
esta comunmente
relacionada a
sordera
sensorioneural y
retardo mental
La infeccion

intrauterina
puede presentarse
durante
infecciones
primarias
maternas,
reactivaciones
virales y/o
reinfecciones
por otras cepas,
en estos casos
la tasa de
transmision es
menor la
posibilidad de
diagnéstico
fetal ha de

ser discutida.

En casos de
primoinfeccion,
los padres han
de ser advertidos
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La infeccion es
producida por el
citomegalovirus o
herpesvirus 5,
perteneciente

a la familia
Herpesvirus.

ecogenicidad
intestinal y aumento

infeccion fetal,
ultrasonidos (US)

del grosor seriados cada 2-4

placentario. semanas para
detectar
anormalidades
sonograficas

relacionadas. La
determinacion
cuantitativa de CMV
ADN en el LA puede
asistir en la
determinacion del
grado de afectacion
fetal.

acerca de las
tasas de
transmision

(30 %-40 %)y
desarrollo de
secuelas

(20 %-25 %) en el
periodo posnatal

DENGUE

Es la enfermedad
infecciosa mas
frecuente
transmitida por
Artropodos y
producida por el
Virus del Dengue.
Es un virus ARN,
mono catenario,
familia: Arbovirus,
género: Flavivirus
con cuatro

serotipos (1, 2,3y

4). El Aedes
aegypti es el
vector mas
comun; otros:
Aedes como los:
albopictus y
polynesiensis
también
transmiten la
enfermedad.

En la mayoria de las
embarazadas el
Dengue es
asintomatico o
minimamente
sintomatico.

Pueden presentarse
complicaciones,
como hemorragias
perinatales leves
incluyendo
mucocutaneas:
petequias en
cavidad oral, sub-
conjuntivales, nasal
y encias.

Sangrado subcutaneo
(equimosis pos-
traumaticas) y
también se han
documentado
sangrados

severos.

Pre eclampsia y
Eclampsia posparto
en 13 %.

Historia clinica
insistiendo en viajes

a zonas

endémicas. Perfiles:
hematoloégicos,
hepatico, renal,
coagulacion, proteinas
totales y fraccionadas
y examen de

orina. Pruebas
especificas: IgM por
ELISA anti Dengue
tomando la muestra
al 5to. Dia del

inicio de los sintomas.
Aislamiento del Virus
y PCR son
consideradas

pruebas confirmatorias.

Sintomatico.

Hidratacion
parenteral.
Terapia
sustitutiva de
hemoderivados
en caso de
sangrado o
cuando exista
el riesgo
inminente.

Plaquetas: 1U.
X C/10 kg.

Si es por
aféresis 1U y
realizar control
plaquetario
diario.

Plasma fresco:
10-20 cc/Kg C/8
o C/12,si PT

o PTT estan
entre 6y 10”
por encima

del control o

un INR: >2,5.

Concentrado
globular:
dependiendo
de la Hb.

Medidas sanitarias:

Control del vector.

Abatizacion
de las aguas.

No mantener
aguas
empozadas.

Preferiblemente
usar flores
artificiales (el
agua de los
floreros son
criaderos

del vector.

Uso de

mosquiteros
y repelentes
de insectos.

Fumigar todas
las areas.

En 1973 en
Republica
Dominicana,
se encontro
evidencia de
infeccion por
Dengue,
comprobada
en 52 de 139
(37 %) en
embarazadas.
Todas estaban
asintomaticas.

En Puerto Rico
en una revision
entre 1994-2003
solo fueron
documentados
4 casos de
transmision
materno-fetal;
todas las madres
tuvieron clinica,
examenes de
laboratorio
alterados e IgM
para Dengue
positiva.

En Malaysia en

1997 reportaron
2 casos de
transmision
vertical,
comprobados
por IgM y PCR,
hubo una muerte
fetal.
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EPSTEIN BARR

La infeccion es
producida por el
virus de Epstein
Barr (EBV) o
herpesvirus 4,
perteneciente al
grupo de los

gammaherpesvirus.

Tasa de
seroconversion
en el embarazo
1,3 %-4,0 %.

Solo 50 % de
ellas presentaran
sintomas de

un sindrome

mononucleédsico.

Resultados

contradictorios
acerca de la
transmision vertical.
Solo se ha
encontrado relacion
con bajo peso al
nacer en
reactivaciones
confirmadas
durante el primer

y segundo trimestre.

Se categorizan

de acuerdo a la
presencia de:

1. Pacientes
seronegativos: Ac
contra EBV (-).

2. Infeccion previa:
Presencia de 1gG
contra antigenos

antinucleares

Sintomatico.

Para casos

agudos
complicados:
(i)Prednisona

(B)1 mg/kg/dia
(iii)lnmunoglobulina
endovenosa(C):
400 mg/kg/d

(EBNA)(+), IgM EBV VEV por 2-5 d.

contra antigenos

precoces (EBV EA) (-)

3. Reactivacion
leve: Bajos

niveles de Ac

IgM EBV EA.

4. Reactivaciéon
significativa:

Altos niveles de

Ac IgM Ag EBV EA.
5. Infeccion
primaria: Presencia
de IgM EBV EA (+),

e IgM EBNA (-) en la

primera muestra de

suero o seroconversion

durante el periodo de

embarazo.

La elevada tasa
de prevalencia
mundial y la

no existencia
de vacunacion
especifica hace
hasta los
momentos dificil
la prevencion

de la enfermedad.

No hay riesgo para
el desarrollo de
LLA a largo plazo
en los hijos de
madres +para EBV
agudas durante

el embarazo.

HEPATITIS B
Virus de la
Hepatitis B

Clinica

Marcadores virales:

AgHBs
AgHBc
AgHBe
AntiHBs IgM
AntiHBc IgM

AntiHBe IgM

Carga viral: por PCR

Sintomatico.

Cargas virales

>10° copias del

virus, indicar
Lamivudina

(3TC): 150 mg.

-Screening
antenatal

-Vacuna para HB,
3 dosis: 1 inicial,

almesy alos
6 meses.

BID o 300 mg OD.

No esta indicada
la cesarea en
estas pacientes.

El RN debe recibir
inmunoglobulina
especificay la
vacuna dentro de
las primeras 12
horas de vida.

No hay
contraindicacion
para la lactancia
materna.
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HEPATITIS C

Es una
enfermedad
lentamente
progresiva y con

secuelas
significativas a
largo plazo como:
cirrosis,
insuficiencia
hepatica y el
carcinoma
hepatocelular.

En embarazadas
65 %-75 % son
asintomaticas,

25 % ictericia

y 10 % fatiga,
nauseas, vomitos
y dolor abdominal.

(Los sintomas se
inician 4-12 sem.
después de la
infeccion).

-ELISA anti VHC. Contraindicados

en la embarazada.

-RT-PCR= Reaccién
en cadena de
polimerasa de
transcriptasa
reversa.

-Si el ARN-VHC
es negativo en
mujeres con
anticuerpos para
VHC, debe
realizarse un

test suplementario.

El CDC recomienda
confirmacion de un
Elisa (+) con RIBA=
Ensayo Inmunoblot
Suplemento
Combinado o
RT-PCR para VHC.

No hay tratamiento
para prevenir la
transmision vertical
del VHC.

Desde el afio 1992
con la
implementacion
obligatoria del
Screening para
VHC en
hemoderivados

el riesgo de
infeccion pos-
transfusional

es <1 por 100 000
unidades
transfundidas.

HERPES VIRUS

HS1y HS2, son
transmitidos a
través de las
células epiteliales
infectadas.

o de fisuras en la
piel>migran a
ganglios nerviosos
donde se
mantienen en
estado latente o
se replican y
luego migran a
piel y mucosa
produciendo
primo infeccién.
HS1: se mantiene
en el trigémino y
predomina en
lesiones oro-

faciales.

HS2: se mantiene
en ganglios
lumbosacros y
predomina en
lesiones
urogenitales y
perianales.

Los 2 virus
pueden infectar
ambas areas.

La clinica es similar
a las pacientes no
embarazadas.

Test de Tzanck’s: Ver cuadro

Diagndstico citolégico, anexo.

73-100 % sensibile y

100 % especifico. No hay
Vacunas.

Cesarea solo

ELISA: Deteccion de esta indicada

Antigeno Viral, 41 %- cuando hay

80 % sensible y lesiones

80 % especifico. activas en las
ultimas
semanas

Inmunofluorescencia del embarazo,

(IF): Deteccion de tanto en

células infectadas, infeccion

41 %-70 %
sensible y >95 %
especifico.

primaria como

Aislamiento Viral por
cultivo celular:

>90 % sensible

y 100 % especifico.

PCR o PCR en tiempo
real: Detecta el ADN
viral, 97 %-98 %
sensible y 100 %
especifico.

en recurrencias.

Lavado de manos.

Evitar contacto oro-

genital con
personas

Uso de conddén
sisevan a
mantener
relaciones
sexuales.
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Sospechar en
embarazadas con
cuadros de fiebre,
rash, artralgias y/o
exposicion

En pacientes
embarazadas
expuestas y/o con
clinica maternal o
fetal sugestivas,

se debe evaluar el
estado inmunoldgico.

En los casos de
fetos afectados la
cordocentesis y
las transfusiones
intrauterinas son
efectivas para
disminuir la tasa
de mortalidad

Serologia para
la preparacion
de componentes
sanguineos,
especialmente
para grupos de
alto riesgo como
poblacién infantil

Apesarquelatasa
descrita de
transmision vertical
varia entre un

30 %-50 % la
mayoria de los
recién nacidos no
muestran

Transmision SilgG (+) e IgM (-) enun 18 %. con enfermedades  alteraciones.
transplacentaria no son necesarias oncoldgicas, De aqui que los
22 %-34 %. mas evaluaciones. previos a trasplantes, procedimientos
Mayor riesgo en grupos con invasivos fetales
de enfermedad Si IgM (-) e 1gG (-), diagnostico de debe ser
fetal severa si repetir la LLAy VIH +, e considerado solo
la infeccion se determinacion de inmunocomprome-  si existen signos
PARVOVIRUS produce entre las IgM en 2-3 semanas tidos en lineas clinicos de
9-23 semanas después de la generales. compromiso en
La enfermedad es  de gestacion. exposicion para relacion con
producida por el excluir la variaciones en los
Parvovirus B19 Se relaciona con: seroconversion. MoM a nivel de los
miembro de la anemia severa fetal, PVS de la ACM
familia trombocitopenia, y/olapresencia
Parvoviridae. insuficiencia de hidrops fetal.
cardiaca, hidrops USBDTR Doppler
fetal y muerte semanal obstétrico:
intrauterina. MoM del PVS de la
ACM para
prediccion de
anemia fetal y/o
hallazgos
relacionados, en el
1erT incremento de
la traslucencia
nucal, en el 2do y
3er T el desarrollo
de ascitis y/o
hidrops fetal.
RUBEOLA
En la embarazada Asintomatica o El diagndstico se No hay Esquema de Si la embarazada
es adquirida por malestar general, realiza por estudio tratamiento vacunacion se expone al virus,
inhalacion de cefalea, coriza y seroldgico: especifico. completo es necesario

aerosoles, el virus
infecta tracto
respiratorio
superior, se
replica en tejido
linfoide de
nasofaringe>
viremia primaria>
infeccion
sistémica
incluyendo
placenta.

El riesgo de
transmision
placentarias:

<11 sem.= 90 %;
11-16 sem.= 55 %
Y > 16 sem= 45 %.

rash maculo-
papular fino,
linfadenopatias
generalizadas.

Inhibicion de la
Hemaglutinacion
(nos mide
anticuerpos Anti-

Rubéola). IgM e IgG.

Se debe comprobar
por Seroconversion
comparado con
suero control. 1ra.
Muestra inicio
enfermedad y 2da.
Muestra a las 2
semanas. Los titulos
menores de 1:8 no
se consideran
significativos.

Asesoramiento
en aquellos
casos de
infecciones
antes de la
semana 20

de gestacion
cuando se
compruebe
infeccion

fetal por PCR
o IgM
especifica
para rubeola
por
amniocentesis
o cordocentesis.

Seguimiento

por ultrasonido/
eco cardiografia
fetal, de acuerdo
a su relacion con

pre-concepcional,
que incluya la
Trivalente viral

y refuerzo a los
10 afos de la
ultima dosis.
Consejeria en
adolescentes.

conocer su estado
de inmunidad a la
infeccion. Tomar
una muestra de
suero antes que
pasen los 10 dias
del contacto y si la
IgG por Inhibicion
deHemaglutinacion
es > 1:8 hay
inmunidad ya sea
porinfeccion previa
0 vacunacion;
repetimoslostitulos
yaumentanenmas
de 2 diluciones

se considera
infeccion reciente.
son dificiles de
interpretar si la
primera muestra
pos-exposicion se
toma después del
dia 10.
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el sindrome de
rubeola fetal:
cardiopatias
congénitas
(defectos
septales),
defectos
oculares como
cataratas
congénitas,
microftalmia,
retinopatia,
microcefalia,
hepatomegalia,
esplenomegalia
y retardo del
crecimiento
intrauterino. El
retardo mental
y la sordera son
hallazgos
posnatales.

SARAMPION

La enfermedad es
causada por El
virus del sarampion:
familia
Paramyxoviridae,
género Morbilivirus.

Cualquier
embarazada con
fiebre y rash
maculopapular
y al menos

uno de los
siguientes
hallazgos :

tos, rinitis

o conjuntivitis.

La enfermedad en
la madre esta
asociada a alto
riesgo de aborto,
obito fetal y
prematuridad y
bajo peso al nacer
basicamente por
infeccion y
replicacion con
respuesta
inflamatoria a nivel
de células
trofoblasticas y
deciduales

Seguimiento fetal a

través de Perfil

Biofisico Fetal (PBF)

y Perfil
Hemodinamico
Feto-Placentario
(PHFP).

Deteccion de IgM
especifica en suero
0 en muestras de
cavidad oral.

Cultivo viral

de algun
espécimen clinico.
(principalmente
nasofaringeo)

Deteccion del acido
nucleico

especifico en
especimenes
clinicos.

Se recomienda Vacunacion a los 15
Inmunoglobulina meses de edad
Normal Humana dentro del plan

en embarazadas nacional
susceptibles

expuestas a la

enfermedad
dentro de las Evitar contacto
primeras 72 con personas

horas después
del contacto.
Puede atenuar
la enfermedad y
potencialmente Vacunacion
reduce la tasa de posparto en las no

con sarampion

complicaciones inmunesy al
posibles. menos 3 meses

después de
Dosis recibir la INH.
recomendada

es de 0,25 mL/kg.

Evitar el embarazo
al menos durante
un mes posterior

a la vacunacion
aun cuando no se
ha demostrado

su potencial de
teratogenicidad

en los complejos
de virus vivos
atenuados rubeola-
varicela-sarampion.

Sospechar la
enfermedad en
embarazadas con
clinica sugestiva ,
especialmente
en el contexto

de casos
conocidos

de sarampion

o procedencia

de zonas
endémicas.

No asociada

a defectos
congeénitos.
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VARICELA

Inmunizacion activa
preconcepcional: 2
dosis con intervalo

Los examenes
diagnosticos no son
requeridos

La clinica en la
embarazada es
similar al resto de

Se sugiere
asesoramiento
sobre las posibles

El virus penetra a
través de las
conjuntivas y

Acyclovir: 30
mg./kg/dia (10
mg./kg/dosis

tracto los pacientes con rutinariamente solo C/8h) VEV. de 4-8 semanas y complicaciones
respiratorio, se varicela. se usan para evitar embarazo asociadas a la
replica en la confirmar el Dx. o VO: 200-800 minimo 4 sem. aparicion del
nasofaringe y en En la embarazada  determinar la mg C/5h x dia Después de la sindrome de
los nédulos puede ser letal susceptibilidad si x 5-7 dias. ultima dosis. varicela fetal
linfaticos porque se asocia a: es necesario. Valacyclovir: en infecciones
regionales Neumonias en 45 % 500 mg x 2 x Inmunizacién < 20 semanas
(4-6 dias de y de estas el 40 %- FAMA: Anticuerpos 10 dias. Pasiva: de gestacion,

la infeccion)>
viremia primaria >
diseminacion a:

57 % ameritan
apoyo ventilatorio.

fluorescentes contra

el antigeno de
membrana.

Si la infeccién se
presenta a las 36

Inmunoglobulina

especifica: 125U/10
kg. Con un maximo

el cual incluye:
malformaciones
musculoesqueléticas,

higado, bazo, Glomerulonefritis, o mas semanas de 625U; VIM y limitacion de la
ganglios fallo renal y Aglutinacioén de del embarazo, debe administrarse  extension de
sensoriales donde miocarditis después Latex. iniciar con el en embarazadas, las extremidades,
ocurre una del 4to. Mes de tratamiento susceptibles y ambas por
segunda embarazo. ELISA. anterior y expuestas en necrosis y
replicaciéon > continuar 72-96 horas denervacion del
segunda viremia > Radioinmunensayo. con: Tratamiento posexposicion. tejido afectado,
manifestaciones Supresivo: Se desconoce cicatricescutaneas,
en piel. PCR. Acyclovir si previene el hipoplasia de las
Riesgo de Cultivo viral. 400 mg. X3 o sindrome de extremidades,
transmision Valacyclovir varicela fetal, corioretinitis,
placentaria: <28 250 mg x 2 se usa para cataratas

sem =5 %-10 %. hasta la prevenir las formas congénitas,
28-36 sem =25 % culminacion graves y microftalmia,

y >36 sem = 50 %. del embarazo. complicaciones. anomalias

cerebrales como
ventriculomegalia,
atrofia cerebral,
microcefalia,
microcalcificaciones,
focos hepaticos
ecogénicos, hidrops
fetalis y
polihidramnios
entre otros.

Vigilancia por
ultrasonido para
deteccion de las
anormalidades
sefaladas.

Inmunizaciénpasiva
puede ayudar.

Infecciones parasitarias en la embarazada

Patologia Clinica en la Diagnostico Tratamiento Prevencion Observaciones
embarazada
Elisa Ig M, frotis de Nifurtimox: Control de La enfermedad
Chagas agudo Fiebre en el contexto sangre periférica. 5 mg/kg por vectores puede transmitirse
principalmente de un Hamaglutinacién Ig M, 60 a 90 dias Higiene de los alfetoencualquiera
brote de chagas oral. inmunofluorescencia alimentos de las etapas
indirecta. Beznidazol: 60 a 90 dias. (agudo, crénica
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Chagas crénico

Chagas
reactivado

Malaria por P.
Vivax y por P.
malarie.

Malaria por P.
falciparum no
complicada

Malaria por P.
falciparum
complicada

Asintomatica

Meningitis,
miocarditis,
sindrome febril

Triada clasica:
Fiebre,
escalofrios,
Sudoracion

Puede haber
plaquetopenia

Triada clasica:
fiebre, calosfrio
y sudoracion.

Malaria cerebral
Distress respiratorio
Falla renal aguda,
falla hepatica, CID
Hipoglicemia,
anemia severa

ELISA IgG,
Haemaglutinacion,

Frotis de sangre
periférica. ELISA,
Haemaglutinacion,
inmunofluorescencia
indirecta.

Frotis de sangre
periférica

Gota gruesa

Pruebas de diagndstico
rapido, si estan
disponibles.

Frotis de sangre
periférica

Gota gruesa

Pruebas de disgndstico
rapido, si estan
disponibles

Frotis de sangre
periférica

y gota gruesa

Pruebas de diagndstico
rapido, si estan
disponibles.

PCR

Histologia — posmortem.

Identificacion del
parasito en placenta.

8-10 mg/kg por
60 a 90 dias.

Ninguno

Igual que la
forma aguda

Cloroquina 25
mg/kg peso
por 3 dias

Transfusion de
plaquetas

si hay
plaquetopenia.

Mefloquina: 25
mg/kg peso en
dos dosis (15
y 10 mg /kg
peso)
Artesunato

a la dosis de

4 mg/kg VO
por 3 dias

1 er trimestre:
Quinina EV :
10 mg /kg
por dosis.
2doy 3er
trimestre:
Artesunato
IM: 4 mg/kg
peso por 3
dias
Hospitalizar
preferiblemente
en UTIL.

Control de
vectores

Control de
vectores

No viajar a zonas
endémicas

Cloroquina
profilactica

Uso de
mosquiteros
impregnados
de piretrina

Usar mangas
largay
pantalones largos

No viajar a zonas
endémicas

Uso de
mosquiteros
impregnados
de piretrina

Usar mangas larga
y pantalones largos.

Usar repelentes
autorizados en
embarazadas

o reactivada)

Los casos de
Chagas agudo
son raros, pueden
presentarse en
brotes por mala
higiene de los
alimentos
Transmisién por
leche materna es
rara,serecomienda
no amamantar-
Referiracardidlogo
e infectdlogo.
Seguimiento del
recién nacido
Sospechar en
embarazadas
inmunusuprimidas
(ejmVIH)procedentes
de zonas
endémicas.

Monitoreo fetal
Vigilar apariciéon de
hematoma retro
placentario

Primaquina en el
posparto en
infeccién por P.
vivax.

Monitoreo fetal
Realizar frotis

de sangre
periférica y gota
gruesa cada 24 h

Monitoreo fetal.
Hospitalizar
preferiblemente
en UTI

Realizar frotis

de sangre periférica
cada12ho

cada 24 h.

El frotis puede ser
negativo para
plasmodio debido
a secuestro del
parasito en la
microvasculatura.
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Infecciones parasitarias en la embarazada

Patologia

Clinicaen la

Diagnéstico
embarazada

Tratamiento

Prevencion

Observaciones

Toxoplasmosis
Infeccion aguda

Toxoplasmosis
cronica

Toxoplasmosis
diseminada,
ejemplo caso
SIDA

Toxocariasis
localizada

Toxocariasis
diseminada

Sindrome
parecido a
mononucleosis
infecciosa

o
Asintomatica

Asintomaticas

Sindrome febril,
sintomas
neuroldgicos
(convulsiones,

cefalea), miocarditis.

ELISA Avidez

ELISA Avidez

Seroconversion,
ELISA avidez,
diagnostico

fetal PCR.

Elisa, Elisa avidez
Diagnéstico de
toxoplasmosis en
embarazos previos.

ELISA.
Toxoplasmosis

cerebral: Elisa en LCR.

TAC/Resonancia
de craneo

Toxocariasis ocular
no progresiva:
hallazgos al

fondo de ojo

Toxocariasis ocular
progresiva:
disminucion de la
agudeza visual,

vitritis, endosftalmitis,

etc.

Sindrome febril
prolongado, hepato
esplenomegalia.

Primer trimestre No ingerir carne

Spyramicina:
3 g/dia por

Después de las
18 semanas:
PCR en liquido
amnidtico,

cruda o
semicruda
o curada.

Evitar contacto

con arena
contaminada

Si hay infeccién con heces

fetal:
Piremetamina/
Sulfa

Hasta
culminacion
del embarazo

Si no hay
infeccion fetal:
Continuar con
Spyramicina
hasta
culminacion
del embarazo

No ameritan
tratamiento

Clindamicina
600 mg VEV
cada6 h
Piremetamina
200 mhs por
3 dias, luego
75 mg por 6
semanas.
Mantenimento:
Piremetamina
25 mg hasta
linfocitos > de
200 /mL.

Tratar en el

posparto, referir

al experto

Referir al
experto

Referir al
experto

de gatos.
Lavar bien las
frutas y
vegetales.
Usar guantes

en actividades
de jardineria.

Igual anterior

Igual anterior

La toxoplasmosis
solo causa efectos
en el feto en la
primo infeccion
en cualquiera de
los embarazos

y en reactivacion
en embarazadas
inmunosuprimidas
como el SIDA

por ejemplo.

Consejeria—explicar
que no ameritan
tratamiento

Controlar
enfermedad de
base

Tratamiento
empirico en
embarazadas
sospechosas de
toxoplasmosis.

Iniciar tratamiento
antirretroviral de
alta eficacia,
independientemente
delas semanasde
embarazo.

Sospechar la
enfermedad en
embarazadas
con eosinofilia
persistente
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Infecciones parasitarias en la embarazada

Enfermedad

Clinicaen la
embarazada

Diagnostico

Tratamiento

Prevencion

Observacion

Leishmaniosis
visceral
(Leishmania
donovani )

Leishmaniosis muco
cutanea (Leishmania

trépica, complejo
Leishmania
braziliensis)

Leishmaniosis
cutanea
(Leishmania
trépica, complejo
Leishmania
braziliensis)

Tricomoniasis
(Trichomonas
vaginalis)

Giardiasis

(Guardia lamblia)

Sindrome febril
prolongado
Hepato-espleno-
megalia

Ulceras en mucosa
oral y/o bucal

Ulcera
caracteristica,
usualmente en
sitios expuestos.

Leucorrea y prurito.
Asintomatica

Epigastralgia,
sindrome de
mala absorcién
intestinal,
asintomatica

Observacion de la
Leishmania en
médula ésea

Biopsia, ELISA,

PCR

Observacion del
parasito en lifa
de escarificacion,
biopsia.

ELISA, PCR.

Observacion del
parasito en flujo
vaginal. Cultivo
Liquido, PCR.

Observacion del
parasito en
heces/duodeno.
Diferentes
modalidades de
ELISA

Anfotericina B.
Dosis total de
25a3g.

Anfotericina B
a dosis total
de25a3g

Tratamiento
local con
glucantime
intralesional,
crioterapia.

Metronidazol
una dosis
Unica de 2 g.

Paromomicina
en el primer
trimestre.

Después del
segundo
trimestre

Metronidazol:

Evitar picadura
del mosquito

Repelentes
autotizados de
uso en
embarazadas

Uso de
mosquiteros,
pantalones y
manga larga,

uso de mallas
protectoras en
ventanas y puertas

Igual anterior

Igual anterior

Uso de
preservativos,

Tratamiento
de la pareja

Saneamiento
basico, higiene
de los alimentos,
lavado de manos

Todos los tipos de
leishmaniosis son
transmitidas por
mosquitos del
género Lutzomia.

Puede haber
plaquetopenia
Hipergamma-
globulinemia

Consultar al
experto

Consultar
al experto

En lesiones
estables
tratar en el
posparto.

Consultar al
experto

En sitios de
recursos limitados,
el tratamiento

es sindromatico.

En embarazadas
asintomatica
tratar en el
posparto.

500 mg VO
C/8 h x 5 dias.
Amibiasis Diarrea inflamatoria Examen de heces. Metronidazol:
con mMoco y sangre. 750 mg VO
cada 8 h por
Absceso hepatico ELISA, ecosonograma 7-10 dias Saneamiento Solamente la
(Entamoeba generalmente Unico abdominal, histologia basico, lavado de Entamoeba
Hystolitica, En absceso manos, higiene hystolitica
E.dispary Enfermedad Observacion del hepatico y de los alimentos causaenfermedad
E. moshkovskii ) diseminada parasito en otros enfermedad invasiva.
tejidos. ELISA, PCR diseminada:
Metronidazol
500 mg VEV
por 10 dias
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Infecciones parasitarias en la embarazada

Patologia Clinica en la Diagnostico Tratamiento Prevencion Observacion
embarazada
Criptosporidiasis Diarrea no Coloracion de Zeel En Saneamiento Controlar
(Cryptosporidium inflamatoria Neelsen modificado embarazadas basico, agua enfermedad de
parvus, C. hominis  autolimitada en (Kinyou) en heces. inmunocompe- potable, base.
y C. sp) inmunocompetentes. PCR, secuenciacion tentes dar educacién para Tratamiento
genética para tratamiento la salud, hervir altamente efectivo
Diarrea severa y identificar especie. de sostén, el agua. en embarazadas
croénica en hidratacion. con VIH/SIDA
inmunosuprimidas No hay
Biopsia en tejidos tratamiento
y post mortem. especifico
Nitaxozanida
contraindicada
en
embarazadas
Strongiloidiasis Diarrea, sindrome  Examen de heces en La Saneamiento Consultar al
(Strongyloides de Loffler, fresco, método de Invermectina  basico, uso experto
stercoralis) flatulencia, Baermann, papel debe evitarse de calzados.

Helmintiasis
(Ascaris
lumbricoides,
Trichura
trichuris, Nec tor
americanus,
Ancylostoma
duodenalis)

Teniasis
(Tenia solium)

Neurocisticercosis
(Larva de Tenia
solium en el
sistema nervioso
(cerebro,
ventriculos o
médula espinal)

sindrome de
malabsorcion.

Enfermedad
diseminada,
sintomas
respiratorios,
fiebre

Anemia, diarrea
cronica,
desnutricion

Diarrea, desnutricion

Convulsiones,
cefalea,
hipertension
endocraneana,
trastornos
psiquiatricos.

de filtro Harada-Mori
y las placas de agar

Examen de heces

Examen de heces

ELISA, PCR

TAC, resonancia

de craneo: lesiones
activas (con edema
perilesional), inactivas
(calcificadas,
granulomas)

en las
embarazadas
sin embargo,
debe
balancearse

Higiene personal
, para evitar las

infecciones

endoégenas.

riesgo beneficio

del tratamient

Mebendazol
dosis de 400
mg BID por
3-7 dias.

Mebendazol
dosis unica:

400 a 500 mg.

Después del
trimestre.

Albendazol

Albendazol:
15 mg /kg
peso / dia
por dos
semanas.

(0]

Saneamiento
basico, agua
potable, lavado
de manos,
higiene de

los alimentos.

No consumir
carne de cerdo
crudo o
semicruda

Higiene de los
alimentos, agua
potable

No usar en
agricultura aguas
residuales.

Generalmente
cursa con
eosinofilia.

Todas las
embarazadas
deben ser tratadas
para evitar
enfermedad
diseminada.

Controlar
enfermedad
de base

La anemia
producida por estos
parasitos se
yuxtapone con la
anemia producida
por la malaria

y viceversa.

Consultar al
experto.
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RESUMEN

Estudio prospectivo disefiado con el fin de evaluar a
los trabajadores de salud del Hospital Universitario de
Caracas que notificaran exposicion a fluidos corporales
al Sistema de Vigilancia de Virus de Inmunodeficiencia
Humanay Hepatitis Viral, desde los afios 1991 hasta 1999.

Las variables estudiadas fueron: fecha y sitio del
accidente, categoria del personal, edad, género, fluido
involucrado, tipo de exposicion, instrumento utilizado,
serologia basal para Virus de Inmunodeficiencia
Humana y hepatitis viral del paciente indice y del TS,
tipo de profilaxis antirretroviral, efectos adversos y
seroconversion al Virus de Inmunodeficiencia Humana.
Se utilizé el método descriptivo serie de casos los cuales
fueron analizados por Epi-info. Version 5.

Durante el periodo de estudio fueron evaluados
242 trabajadores de la salud con exposicién a fluidos
corporales, 65 % accidentes fueron notificados los dos
ultimos anos. Ciento sesenta y tres femeninos y 79
masculinos, edad promedio 43 afios (rango de 21-65
anos). Los trabajadores de la salud que notificaron
exposicion a fluidos corporales procedian principalmente
de los servicios de medicina interna, emergencia y
cirugia. Elmayornimero de los accidentes correspondio
a los médicos, principalmente residentes de posgrado.
Exposicion de tipo parenteral fue observada en 197
casos (179 percutaneas, y 18 salpicaduras en mucosas).
Exposicion cutanea se observé en 14 y combinada (piel
y mucosas) 23 casos. El instrumento utilizado en 179
exposiciones percutaneas fue aguja conlumen en 48 %.
El fluido corporal involucrado fue la sangre en el 73 %
de los casos. La fuente fue conocida en 65 % de las
exposiciones. La profilaxis antirretroviral posexposiciéon
fue indicada inicialmente en 52 % de los TS. Los
efectos adversos se presentaron en 40 %, en 7 casos
fue motivo de abandono de tratamiento. El seguimiento

se realizé en el 80 % de los casos. Un trabajadores de
la salud presentd Virus de Inmunodeficiencia Humana
ocupacional, se descartaron otros factores de riesgo
para el Virus de Inmunodeficiencia Humana.

Palabras clave: Virus de Inmunodeficiencia Humana,
sistema de vigilancia, exposicion a fluidos corporales,
profilaxis posexposicion.

SUMMARY

Prospective study designed to assess the health
workers at the Hospital Universitario de Caracas to
notify body fluid exposure to Human Immunodeficiency
Virus Surveillance System and Viral Hepatitis, from the
years 1991-1999. The variables studied were: date
and place of the accident, staff category, age, gender,
fluid involved, type of exposure, instrument used, and
baseline serology for Human Immunodeficiency Virus
and Viral Hepatitis of health workers and index patient,
type of prophylaxis antiretroviral, side effects and Human
Immunodeficiency Virus seroconversion. Descriptive
method was used series of cases which were analyzed
by Epi-info. Version 5.

During the study period were evaluated health workers
242 with body fluid exposure, 65 % accidents were
reported the past two years. 163 female and 79 male,
mean age 43 years (range 21-65 years). Health workers
who reported exposure to body fluids were mainly of
Internal Medicine, Emergency and Surgery. The greatest
numbers of injuries were doctors, mainly postgraduate
residents. Parenteral exposure rate was observedin 197
cases (179 percutaneous, splash to mucous membranes
18). Dermal exposure was observed in 14 and combined
(skin and mucosa) 23 cases.

The instrument used in 179 percutaneous exposures
was needle lumen in 48 %. The body fluid blood was
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involved in 73 % of cases. The source was known
in 65 % of exposures. Antiretroviral prophylaxis post
exposure was initially indicated in 52 % of the TS.
Adverse events occurred in 40 %, in 7 cases was cause
forwithdrawals. The monitoring was performedin 80 %.
Acase of Human Immunodeficiency Virus occupational
in which it ruled out other risk factors.

Key words: Human Immunodeficiency Virus,
vigilance system, body fluid exposure, prophylaxis
post exposure.

INTRODUCCION

El numero de pacientes infectados por
el virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
continia incrementandose a escala mundial,
esto se traduce en una mayor exposicion de
los trabajadores de la salud (TS) con los fluidos
corporales de estos pacientes, colocandolos a
riesgo de adquiririnfeccién por el VIH en sus sitios
de trabajo (1). De alli, la importancia de conocer
en las instituciones sanitarias; la incidencia, tipo
delas exposiciones, sumecanismo de produccion,
la categoria del personalinvolucrado, los factores
de riesgo asociados con seroconversion al VIH,
hepatitis viral y otros patdégenos transmitidos por
sangre, y lomasimportante implementar medidas
para evitarlas (1,2).

MATERIALES Y METODOS

Estudio prospectivo disefiado con el fin de
evaluar a los TS que notifican accidentes con
fluidos corporales al Sistema de Vigilancia (SV)
de VIH y Hepatitis Viral del Hospital Universitario
de Caracas (HUC); el cual funcionalos 365 dias al
ano, en el servicio de Enfermedades Infecciosas
delAdulto (EIA)desdeelafio 1991 (3,4). Alos TSy
alos estudiantes de medicina, odontologiay afines
que presentaron exposicion a fluidos corporales
se les llen6é un cuestionario de recoleccion de
datos: fecha y sitio del accidente, categoria del
personal, edad, género, fluido involucrado, tipo
de exposicién, instrumento utilizado, serologia
basal para VIH y hepatitis viral del paciente indice
y del TS, tipo de profilaxis antirretroviral (ARV) y
efectos adversos, entre otros. La profilaxis ARV
posexposicion (PPE) indicada y el seguimiento
se realiz6 segun las normas del CDC de Atlanta,
recomendada en los afos del presente estudio (5).
Se utilizé el método descriptivo serie de casos, los
datos fueron analizados por Epi-info. Version 5.

Nota: los estudiantes fueronincluidosenlos TS
para facilitar el analisis de los casos y garantizar
la profilaxis ARV.
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Figura 1. Exposicion a fluidos corporales en 242 trabajadores
de salud, seguin servicio de procedencia. Hospital Universitario
de Caracas. Ahos 1991-1999. Fuente: Protocolode recoleccion
de datos.

RESULTADOS

Desde 1991 hasta 1999, en el Servicio de
EIA del HUC, 242 TS notificaron exposicion a
fluidos corporales, 65 % fueron evaluados los
dos ultimos afios del estudio, 163 femeninos y
79 masculinos, promedio de edad 43 afios (rango
21-65 afios). Los TS procedian principalmente
de los servicios de medicina interna, emergencia
y cirugia. (Figura 1).

El personal que notificd el mayor niumero de los
accidentes correspondio a los médicos en el 50,63 %
(119/235) de los casos (98 % de estos eran residentes
de posgrado), seguido de obreros de mantenimiento
18,72 % (44/235), enfermeras 16,17 % (38/235),
estudiantes de medicina y odontologia 12,34 % (29
/235) y especialistas en bioanalisis 2,12 % (5/235)
(Tabla 1).

Exposicion parenteral fue observada en 197
casos (179 percutaneas, y 18 salpicaduras (17
en conjuntivas, y 2 en mucosa oral). Exposicion
cutaneaen 14 casos y combinada (piel y mucosas)
23 casos, no se conocid la exposicion en siete
casos. (Tabla 1).

El instrumento utilizado en 179 exposiciones
percutaneas fue: aguja con lumen en un 48 %,
aguja (no se especifica si tenian lumen) en un
24 %, aguja roma 11%, bisturi 6 %, aguja de
insulina 5 %, vidrioroto 2 % y otros 4 %. (Figura 2)

El fluido corporal involucrado en las 242
exposiciones fue: sangre en el 73 % de los casos,
liquido amnidtico 1%, no conocido en 23 %, otros
fluidos corporales 3 % (pericardio 1; saliva 3;
contenido gastrico 1; sangre mas solucién y/o
antibidtico 3) (Figura 3).
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Tabla 1

Categoria del personal en 235* accidentes segun tipo de exposicion. Afios 1991-1999. HUC-UCV -Caracas. Venezuela

Tipo de exposicion

Categoria del personal Pinchazos Piel Oral Conjuntivitis Piel y mucosas  TOTAL
Médico 91 8 1 10 9 119
Enfermera 20 3 0 6 9 38
Estudiante 21 2 1 1 4 29
Obrero 43 0 0 0 1 44
Bioanalista 4 1 0 0 0 5
TOTAL 179 14 2 17 23 235

» No se incluyeron 7 casos por desconocerse la categoria del personal.

Fuente: Protocolo de recolecciéon de datos
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Figura 2. Instrumento utilizado en 179 exposiciones

percutaneas en trabajadores de salud. Hospital Universitario
de Caracas .Venezuela Afos 1991-1999. Fuente: Protocolo
de recoleccion de datos.
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Figura 3. Fluido involucrado en 242 exposiciones a fluidos
corporales en trabajadores de la salud. Hospital Universitario
de Caracas. Caracas —Venezuela. Ahos 1991-1999. Fuente:
Protocolo de recolecciéon de datos.

Delas 242 exposiciones la fuente fue conocida
en 158 (65 %) casos: positiva para el VIH 100
(71 pacientes con SIDA y 29 pacientes con
infeccién asintomatica), negativa para el VIH 58.
La fuente fue desconocida inicialmente en 84
(35 %), 44 accidentes en el personal obrero con
agujas procedentes de bolsas de recoleccion de
basurafuerontomados como fuente desconocida.
Después de realizar la prueba de VIH, 33 fuentes
inicialmente desconocidas fueron reclasificadas
como fuente negativa. Quedando en total: 91
casos con fuente negativa para el VIH, 51 casos
con fuente desconocida y 100 casos con fuente
positiva para el VIH. (Figura 4)
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Figura 4. Exposicion a fluidos corporales en 242 accidentes
ocupacionales. Distribucion segun fuente. Hospital
Universitario de Caracas. Caracas. Venezuela. Fuente:
Protocolo de recolecciéon de datos.
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La PPE fueindicadainicialmente en 127 (52 %)
TS: zidovudina: 14 %; zidovudina mas didanosina
6 %; zidovudine mas lamivudine: 43 %; zidovudine
mas lamivudine mas indinavir: 37 %. La PPE
fue suspendida en 40 casos: 33 procedentes
de fuente desconocida, que luego de realizar la
prueba de Elisa para el VIH se constatd que eran
VIH negativo y 7 debida a efectos adversos. Dos
trabajadores de la salud rechazaron la profilaxis.
Entotal (67%)85/127 continuaron con la profilaxis
ARV indicada inicialmente, el tiempo promedio
para iniciar la PPE fue de 72 horas.

Los efectos adversos se presentaron en 40 %
(34/85) de los casos que recibieron PPE, en 7
(17 %) fue motivo de abandono del tratamiento:
4 por reacciones alérgicas y 3 por efectos
gastrointestinales. Los principales efectos
adversos fueron gastrointestinales (nauseas,
vomitos y epigastralgia), también observamos
insomnioy cefalea. Cdlico nefritico fue observado
en 3 casos. Ningun TS presentd efecto adverso
como: muerte, incapacidad permanente u
hospitalizacién prolongada, solo un trabajador
ameritd hospitalizacién por corto tiempo debido
a un colico nefritico y litiasis renal que ameritd
intervencidén quirurgica, este trabajador no tenia
antecedentes de litiasis renal, la profilaxis ARV
recibida fue indinavir.

Elseguimiento serealizé en el 80 % de los casos
que notificaron accidentes con fuente VIH positivo
ydesconocida. Se observé seroconversion parael
VIH en una médico residente de posgrado clinico,
quién presentd una exposicion parenteral de tipo
percutanea (pinchazo con aguja) con un paciente
que tenia infeccion avanzada (categoria C3), el
pinchazo fue profundo, el liquido involucrado
fue sangre y la aguja provenia de una vena, se
indico profilaxis ARV con: zidovudine, lamivudine
e indinavir, la cual fue cumplida en forma irregular
debido a la presencia de los efectos adversos
gastrointestinales, seis semanas después de la
exposicion percutanea el trabajador presentd
un cuadro compatible con sindrome retroviral
agudo (fiebre, rash, adenomegalias cervicales,
leucopenia y trombocitopenia), la serologia para
dengue, rubéola, CMV y Epstein Barr fueron
negativas, lapruebade Elisa para VIH fue negativa
inicialmente y dos meses después ocurrio la
seroconversion, la pareja del TS fue negativa para
el VIH, se descartaron otros factores de riesgo
asociados a seroconversion al VIH.

DISCUSION

Los accidentes relacionados con la exposiciéon
a sangre y otros fluidos corporales son muy

frecuentes en los trabajadores de salud (6).
Actividades que implican procedimientos
invasivos y areas que demandan rapidez en
la atencion de pacientes como en las salas de
emergencia , unidades de cuidados intensivos y
no cumplimiento de las precauciones estandar
colocan al trabajador de salud en riesgo de sufrir
accidentes ocupacionales de tipo exposicion
parenteral y/o cutanea (6,7).

Los sistemas de vigilancia de VIH y hepatitis
viral en las instituciones sanitarias permiten
atender en forma inmediata las 24 horas del dia
al TS que presente una exposicidon con sangre y/u
otros fluidos corporales en su sitio de trabajo (3).
Los accidentes de este tipo, deben serinformados
aunared central, esto permite estimarla magnitud
del problema en cada institucién sanitaria y en
cada pais en particular, al mismo tiempo sirven
para identificar las areas de mayor riesgo, la
categoria de personal y los procedimientos
riesgosos. Adicionalmente, son de ayuda para
realizar los correctivos necesarios si el programa
devigilancia no estafuncionando adecuadamente.
El HUC ha sido pionero en Venezuela en la
implementacioén del sistema de vigilancia de VIH
y hepatitis viral y en el suministro de PPE en los
TS con exposicion a sangre y o fluidos corporales
contaminados con sangre (3,4). EIl programa
comenzo a implementarse en el afio 1991, siete
afos antes de estar disponibles de forma gratuita
los ARVs por el Programa Nacional de SIDA/ITS
del MPPS. La incorporacion del nivel gerencial
(directivodel HUC) fue la clave paralograr que los
TS y los estudiantes de medicina, odontologia y
bioanalisis de la Universidad Central de Venezuela
(UCV) tuvieran acceso a la profilaxis ARV (3).

Los TS de la salud mayormente expuestos a
sangre y/u otros fluidos corporales son los que en
su practica diaria realizan procedimientos como:
extraccion de sangre, intervenciones quirurgicas,
atencion de partos, realizacion de flebotomias,
colocacién de inyecciones endovenosas y otros
procedimientos invasivos (1,2,8). Similar a
otros estudios, en nuestra investigacion los TS
que presentaron mayor numero de accidentes
fueron las enfermeras y los médicos residentes,
personal que constantemente esta expuestos a
fluidos corporales de pacientes potencialmente
infectados con el VIH y con otros gérmenes
transmitidos por sangre como los virus de la
hepatitis B y C (2,7). Llama la atenciéon que el
tercer lugar en frecuencia correspondié a los
obreros, esto se debid a practicas inadecuadas
de eliminaciéon de objetos cortantes en bolsas
plasticas y a la incorrecta eliminaciéon de los
desechos (comunicacion personal de Ana
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Carvajal). Esta situacion evidencio la necesidad
derealizar entrenamiento permanente y continuo
en los TS en las practicas de eliminacién de
los desechos punzo penetrantes y en disponer
de carros para el transporte de los desechos
hospitalarios del sitio de recolecciéon primaria.

En nuestro estudio los estudiantes principal-
mente de medicina y en menor proporcion
estudiantes de odontologia (no especificado en
los resultados), ocuparon el cuarto lugar en la
exposicion a fluidos corporales. La verdadera
incidencia de accidentes de este tipo en los
estudiantes de la salud y afines es desconocida,
algunos estudios han encontrado una tasa de
incidencia de 0,9 eventos por 100 estudiantes-
ano (8). La mayoria de los accidentes en los
estudiantes de medicina, odontologia, enfermeria
y bioanalisis, ocurren durante su entrenamiento al
realizar suturas u otros procedimientos invasivos.
Es importante que el estudiante sea informado
acerca de las medidas de precauciones estandar
y otras medidas de proteccion, adicionalmente
la realizacion de los procedimientos invasivos
realizados por los estudiantes deben ser
supervisados (9,10). Estudios mas recientes
dan cuenta que los accidentes relacionados
con exposicion a sangre y /o fluidos corporales
en los estudiantes de medicina, a menudo, son
sub reportados (11). En un estudio realizado en
la Facultad de Medicina de la UCV, evidenci6
que un porcentaje importante de estudiantes de
medicina contestaron correctamente acerca del
conocimiento sobre las precauciones estandar
(12).

En la presente investigacion, la exposicion
parenteral de tipo percutanea (pinchazo o
piquete) con una aguja hueca fue la exposicion
mas frecuente, lo cual concuerda con estudios
publicados (13-15). La mayoria de los casos de
VIH y hepatitis viral ocupacional reportados a nivel
mundial, siguen a una exposiciéon percutanea (15).
Si la exposicidon ocurre con una aguja hueca, el
lumen de la aguja actua como reservorio y la
cantidad de sangre almacenada es mayor que
la puede contener una aguja roma como las de
sutura.

En nuestro estudio el fluido involucrado en la
mayoria de las exposiciones fue la sangre, el VIH
se encuentraen grandes cantidades en este fluido
corporal en pacientes con primo-infeccion (16)yen
enfermedad avanzada caso SIDA(17). Lasangre
es considerada de riesgo elevado para adquirir el
VIH y otras enfermedades como la hepatitis viral,
la sifilis, la malaria, entre otros (18,19).

Otros fluidos de riesgo elevado son: semen,
secrecionvaginalyfluidoscorporales contaminados

con sangre, considerandose deriesgo intermedio:
liquido cefalorraquideo, sinovial, amniético,
peritoneal, pleural y articular y de muy bajo riesgo
la salivay sudor, excepto cuando contienen sangre
(4,20). Las exposiciones con fluidos de bajoriesgo
para VIH, deben ser evaluadas cuidadosamente,
investigandose la presencia de sangre, por
ejemplo los procedimientos odontologicos, casi
siempre involucran saliva contaminada con sangre
(20-23), en estos casos la profilaxis ARV debe ser
recomendada si hay una exposicion parenteral,
hasta que sedispongael VIHdelafuente (4,21,22).

El esquema de profilaxis ARV indicado en los
TS de nuestro estudio se corresponde con lo
recomendado inicialmente en estos accidentes
(4,24), porello, 14 % de nuestros casos recibieron
PPE solo con zidovudina. La mayoria de los TS
en el presente estudio recibieron un esquema
basico con zidovudina mas lamivudina. El
inhibidor de proteasa utilizado fue el indinavir, el
cual ya no se recomienda debido a sus efectos
adversos como litiasis renal (25). Un TS del
presente estudio present? litiasis renal asociado
al uso de indinavir. Al evaluar al TS con una
exposiciéon ocupacional hay que considerar tipo
de accidente, severidad, fuente, instrumento
utilizado, interaccion medicamentosa, enfermedad
de base, estatus seroldgico de la fuente, estatus
de embarazo y fluido involucrado, entre otros (21-
23). Los accidentes que ocurren en los TS con
pacientes infectados con VIH con virus resistente
a las drogas ARVs, asi como los reportados en
trabajadoras de salud embarazadas deben ser
evaluados por personal experto (21,22).

La norma del Programa Nacional de SIDA/ITS
de nuestro pais recomienda el esquema basico
con dos analogos de nucledsidos en accidentes
leves, con pacientes VIH asintomaticos,
reservando el esquema ampliado con tres drogas
ARVs (incluyendo un inhibidor de proteasa:
lopinavir/ritonavir) en accidentes graves (ejemplo:
pinchazos profundos, cortaduras, exposicion de
mucosas a grandes cantidades de sangre) con
pacientes con SIDA o de fuente desconocida (22).
Las nuevas guias del Servicio de Salud Publica
de Estados Unidos, actualizadas el afio 2013, y
elaboradas porlos CDC, laFDA, laAdministracion
de Recursosy Servicios, y el Instituto Nacional de
Salud, recomiendan ARVs con mejor adherencia,
menos efectos adversos y probada eficacia. Un
cambio observado en estas nuevas guias, es la
inclusién del inhibidor de integrasa: raltegravir
combinado con dos analogos de nucledsidos:
tenofovir y emtricitabina como primera opcion
en PPE, este régimen es tolerable, potente, y
conveniente, y con minimas interacciones con
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otras drogas (21). Adicionalmente recomiendan
un régimen ampliado con tres ARVs en todas
las exposiciones, eliminando la duda de cuando
indicar un régimen basico o extendido (21).

Uno de los problemas asociados a la PPE es
la elevada frecuencia de efectos adversos (26),
lo que dificulta el cumplimiento o adherencia de
los farmacos indicados. En nuestro estudio los
afectos adversos, fueron relativamente frecuentes,
y el abandono por esta causa fue de 17 %. Tres
de nuestros casos presentaron colico nefritico,
asociados al uso de indinavir, un caso ameritd
intervencién quirdrgica. Ninguno de nuestros
casos presentd incapacidad permanente,
hospitalizaciéon prolongada o muerte. El uso de
PPE confluidos corporalesen TS, hasido asociado
amuerte especialmente con el uso de nevirapina,
por lo tanto este farmaco esta contraindicado en
este tipo de profilaxis (21,22).

Los TS que reciben ARVs en PPE deben
ser advertidos acerca de los efectos adversos
asociados a los ARVs y la necesidad de su
evaluacion cuando se presenten. Otro aspecto
a considerar en la presencia de embarazo
y la medicacién concomitante por la posible
interaccion farmacologica (21-23).

En el presente estudio un TS presentd
seroconversion al VIH posterior a la exposiciéon
percutanea con un paciente con SIDA, la cual se
asocio con factores de riesgo relacionados con
seroconversion al VIH. En un estudio de caso
controlretrospectivo realizado porlas autoridades
de salud de Estados Unidos, Francia y el Reino
Unido se encontré que el riesgo de seroconversion
al VIH enlos TS se incrementaba si la exposicion
involucraba: Pinchazo profundo, sangre visible
en el instrumento, no uso de AZT (27), aguja
proveniente de una arteria o una vena e infeccion
de VIH avanzada. En ese mismo estudio el
riesgo de transmisién de VIH disminuydé en 79
% en los casos que recibieron zidovudina (ZDV)
profilactica (27). Importante alertar al TS acerca
de sintomas y signos sospechosos de sindrome
retroviral agudo, para que asista prontamente a
la consulta y se investigue si se trata de un VIH
ocupacional u otra patologia.

Estudios prospectivos han demostrado que el
riesgo promedio de transmision del VIH después
de una exposiciéon percutanea a sangre infectada
por VIH ha sido estimada en alrededor de 0,3 %
y después de una exposiciéon de la membrana
mucosa, en aproximadamente 0,09 % (1,23).
El riesgo de adquirir hepatitis B ocupacional es
substancialmente mayor, se estimaenun 25 % a
30 % si la fuente tiene un antigeno de superficie
positivo. Adiferencia del riesgo de adquirir hepatitis

C que se estima en un 1,8 % después de una
exposicion percutanea (2,28).

El seguimiento de los TS con exposicion
a sangre y otros fluidos corporales debe ser
realizado por un tiempo minimo de 6 meses, con
realizacion de examenes serolégicos de VIH,
hepatitis By C, VDRL, al momento del accidente,
a las 6 semanas, a los 3 y 6 meses (4,22,23).
Las nuevas guias del Servicio de Salud Publica
de Estados Unidos, recomiendan que el uso de
ELISA de cuarta generacion puede acortar el
tiempo de seguimiento a4 meses. Adicionalmente,
enfatizan la importancia del seguimiento del TS
dentro de las 72 horas posexposicién, lo cual es
de ayuda para: (a) proporcionar otra oportunidad
para que el TS expuesto realice preguntas y el
consejero se asegure que el TS tenga un claro
entendimiento de los riesgos de infeccion y de
los riesgos y beneficios de la PPE, (b) garantizar
la continuacion del tratamiento ARV indicado,
(c) aumentar la adherencia a los regimenes
de PPE por VIH, (d) evaluar los sintomas y los
efectos secundarios asociados (e) proporcionar
una oportunidad temprana para indicar otros
medicamentos o cambios de régimen, (f) mejorar
la deteccion de efectos adversos graves, y (g)
mejorar la probabilidad de realizacion de las
pruebas de seguimiento serolégico en una mayor
proporcion del personal expuesto (21).

Acontinuacién presentamos recomendaciones
para la exposicion con fluidos corporales en TS.

RECOMENDACIONES

1. Cada centro dispensador de salud debe tener
un Sistema de Vigilanciade VIH y Hepatitis viral
conelfinde conocerlaverdaderaincidenciade
VIH y hepatitis viral ocupacional, relacionados
con accidentes laborales asociados con la
exposicion a sangre y/o fluidos corporales, los
cuales deben serinformados a unared central
gubernamental.

2. Garantizar la profilaxis ARV posexposicion al
TS en el momento del accidente y durante el
tiempo que dure dicha profilaxis.

3. Vacunar contra la hepatitis B a los TS,
estudiantes de medicina, odontologia,
enfermeria, bioanalisis y otros trabajadores
sanitarios.

4. Incluir a los estudiantes de la salud en la
vigilancia de los accidentes laborales de tipo
exposicion parenteral y/o cutanea en las
instituciones sanitarias.

5. Introducir nuevas tecnologias para prevenir
las lesiones por pinchazos y/o salpicaduras
y adicionalmente suministrar entrenamiento
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cuando estas son introducidas

. Supervisaralos estudiantes de la salud durante

la realizacién de procedimientos invasivos.

. Garantizar a los TS las condiciones 6ptimas

de trabajo con el fin de disminuir y evitar los
accidentes laborales relacionados con la
exposicion a sangre y/o fluidos corporales.

. Sensibilizar a los TS y estudiantes de la

salud sobre las precauciones estandar con
el fin de disminuir el numero de accidentes
ocupacionales relacionados con la exposicidon
de sangre y/o fluidos corporales.

. Las instituciones de salud que no cuenten con

un sistema de vigilancia de VIH y hepatitis
viral, deben referir a los TS que presenten
accidentes laborales con sangre y /u otros
fluidos corporales a otra institucion sanitaria
que cuente con dichos programas.
.Realizar en forma regular actividades
educativas (charlas, talleres y material
informativo escrito, etc.) dirigidas aincrementar
el conocimiento de las medidas preventivas de
VIH y hepatitis viral en los TS y estudiantes
de la salud.

.Garantizar la atencién y cuidado de los TS

y estudiantes de la salud que adquieran VIH
y/o hepatitis viral ocupacional, posterior a un
accidente laboral relacionado conla exposicion
a sangre y/o fluidos corporales.

12.La nueva Ley Organica de Prevencion y

Condiciones y Medio Ambiente de Trabajo
(LOPCYMAT), incluye como norma de
obligatorio cumplimiento, la advertencia formal,
mediante documento escrito, y otras estrategias
comunicacionales, acerca de los riesgos y las
conductasriesgosas alas que estan expuestos
los trabajadores un su sitio de trabajo y en las
tareas tipicas que desempefan.
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TRABAJO ORIGINAL

Aproximacion — Conducta ante mordeduras
por mamiferos

Comision de Trabajo: Enfermedades Tropicales.

Las mordeduras por animales, en general, son
frecuentemente consideradas como inocuas; tanto
por el personal de salud de atencién primaria como
por el paciente; aun cuando esta apreciacidon no
siempre corresponda alarealidad. Estas consisten
en laceraciones, avulsiones, aranazos y heridas
puntiformes (1). Los agentes infecciosos asociados
con las infecciones por mordeduras suelen venir
del medio ambiente, de la flora de piel del humano
o mas frecuentemente de la flora “normal”’ de la
cavidad oral o tracto digestivo del animal agresor
(1,2).

Las mordeduras sospechosas de rabia, donde
se incluyen las de perros y gatos, ocupan en
Venezuela la sexta causa de consultade eventos de
notificacion obligatoriaal MPPS, informandose para
la semana epidemiolégica N° 38 un total de 1 412
casos (0,70 %), pordebajo de: infeccion respiratoria
aguda, diarreas, neumonias, amebiasis (4).

Es imperativo hacer énfasis en la prevencion:
cuidarlos mas expuestos, los nifios entre 5y 11 afios
son los mas mordidos, con una Tasa de incidencia
promedio de 10,05 por 100 000 habitantes segun
el documento antes citado (4). Evitar “entrar” al
espacio vital del animal, cuando esta con hambre o
en celo. No agredirlo. Ni someterlo a situaciones
violentas. Contrarrestar la moda de incorporar
al hogar las razas de perros potencialmente
peligrosos. Promover la no adquisicion de esas
razas (Pit Bull Terrier, Staffordshire Bull Terrier,
Dogo Argentino, File Brasilefo, Rottweiler, Pastor
Aleman, entre otros).

En Venezuela, actualmente existe una Ley que
regula la tenencia, cuidados, y responsabilidad
ante terceros, derivadas la tenencia de estas
y otras razas (7). Existe ademas una amplia
discusion a nivel internacional relacionada a que
el problema no es el perro ni su raza, sino el
hombre (el duefio) que no se documenta o asesora
antes de adquirir un ejemplar en cuestion, o es un

entrenador inescrupuloso. Si bien es cierto que
existe el argumento de que la raza del perro no
necesariamente determina su agresividad; no es
menos cierto que las caracteristicas fisicas propias
del can, el desconocimiento de las peculiaridades
propias de la raza por parte de su dueno, el tipo
de entrenamiento recibido por el animal y las
circunstancias bajolas cuales se produce el ataque;
también pueden influir significativamente sobre la
severidad y alcance del ataque. Pese a todo lo
anteriormente expuesto, el potencial de agentes
infecciosos involucrados sera siempre el mismo.
En resumen: el aspecto prevencion es de capital
importancia en esta entidad.

Se ha establecido en forma pragmatica, el limite
de 8 horas desde la mordedura hasta la atencién
primaria, para considerar que la herida esté o no
infectada (5). Hasta un 30 % de estas heridas
tratadas previamente necesitaran hospitalizacién
(1).

El nimero de animales que eventualmente
pudieran morder al humano es numeroso,
especialmente en nuestro ambiente tropical, por
razones de extension este documento se limitara
amordeduras por: perros, gatos y humanos. Otras
especies como abejas, artrépodos, reptiles, aves,
quedarian para futuras revisiones.

Aunque existe escasa data, algunos autores
recomiendan suturar las lesiones por mordeduras
recientes (menos de 8 horas), de bajo riesgo y
luego de un lavado y desbridamiento meticulosos.
Por lo general, en las heridas amplias, se sugiere
afrontar los bordes (mas no cerrarlos), con sutura
adecuada. Heridas en cara, manos, genitales y
pies, deben ser abordadas por un especialista en
cirugia general o estética, dado lo importante de
su ubicacion y el riesgo a infectarse (1,6).

Enlas heridas de menos de 8 horas de evolucion
se recomienda un ciclo corto de antimicrobianos
por 3 dias, lo cual puede disminuir la frecuencia
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deinfeccion (5). En pacientes inmunosuprimidos
por cualquier causa, los asplénicos, entre otras
condiciones, en herida cercana (o penetrado) a
una articulacion o a vainas tendinosas, deben
recibir tratamiento dirigido por las estadisticas
bacterioldégicas establecidas durante mayor
tiempo, en promedio de 14 dias (1,5,6).

Laflora microbianadescritainternacionalmente,
relacionada con mordeduras es como sigue:
relacionadas a perros y gatos: de la cavidad
oral y del tracto gastrointestinal: Pasteurella
multocida, Bartonella henselae, Moraxella sp.
Staphylococcus y Streptococcus. Anaerobicos:
Bacteroides tectus, Fusobacterium nucleatum.
Otras especies (del suelo y agua ambiental
circundante): Leptospirasp. Listeriasp. Nocardia
sp. Francisella tularensis, Neisseria canis,
Prevotella stomatis, Veillonella parvula (1-3).

De otros mamiferos y aves: Streptobacillus
moniliformis, Erysipelothrix rhusiopathiae, Coxiella
burnetii, Francisella tularensis.

La flora bacteriana asociada frecuentemente
con mordedura de humanos: De la cavidad oral
humana: Staphylococcus sp. Streptococcus sp.
Corynebacteria y diphteroid. Anaerobios. Flora
transitoria en cavidad oral humana, proveniente
de mascotas y de la actividad veterinaria:
Pasteurella sp, Bartonella sp, Moraxella
catarrhalis, Staphylococcus sp. Streptococcus
sp. Salmonella sp. (2).

Las heridas que lo ameriten: deben lavarse
exhaustivamente con solucion 0,9 % con una
jeringa de gran volumen (50 mL o mas) y una
aguja calibre al menos N° 18, el lavado con
desinfectantes o antisépticos, se sugiere la
lodopovidona, no se recomienda los derivados
del Amonio cuaternario para lavar heridas.

Latomade muestra para cultivo se recomienda
en heridas de mas de 8 horas de ocurridas con
o sin signos visibles de infeccion. EI cierre de
la herida (ya comentado): en heridas amplias
y anfractuosas: acercamiento de bordes por
especialista cirujano general o estético, segun
el sitio.

Es de suma importancia: considerar riesgo de
rabiaen mordeduras poranimales: especialmente
animales salvajes, perros y gatos de duefios
desconocidos, mordeduras extensas con desgarro
de tejidos o cercanas al sistema nervioso central.
En este caso debe notificarse a la autoridad de
saalud del Municipio o Estado mas cercano para
laadministracion de lainmunizacion pasiva contra
la rabia y la consignacion del caso ante dicha
autoridad. Debe comunicarse el caso al Servicio
de Epidemiologia Regional del Ministerio de Salud,
para proceder a la inmunizacién activa y/o pasiva

contra rabia. Asimismo: evaluacion del estado

de inmunizacion del paciente contra tétanos, en

caso de ser desconocida, tener una o dos dosis,
entonces iniciar inmunizacion activa con toxoide
tetanico: 0,5 mL intramuscular en el deltoides con
sus respectivas 2da y 3ra dosis posteriormente.

En caso de mordeduras por humanos,

considerar riesgo de transmision de hepatitis B,

de ser desconocida la inmunizacién o tener una

o dos dosis, entonces se debe aprovechar la

oportunidad e iniciar inmunizacién activa contra

hepatitis B, dosis e intervalos similares a las
de toxoide tetanico. Para Hepatitis B, existen

esquemas alternativos de inmunizacion rapida (3

dosis: una cada mes por 3 meses) (4).

La conducta ante un paciente mordido por
animal contempla:

1.-Buenaanamnesis y buen examen: precisartipo
de animal, contexto del evento: sifue provocada
0 sin causa aparente, el animal estaba
tranquilo? 4 0 estaba comiendo, ofue hostigado,
oasediado? Elanimal posee duefo? O estaen
situacion de calle? O es salvaje? El paciente:
es inmunocompetente? O inmunosuprimido ?
Posee alguna co-morbilidad?. Posee algun
esquema de inmunizacion el paciente? Al
Examen Fisico: ubicar anatdomicamente la
herida, tipo, caracteristicas, profundidad,
cercania la SNC o a articulaciones, tendones,
signos de infeccion, tiempo transcurrido desde
la mordedura al momento de la evaluacion.

2.- La coloracién de Gram es de poca utilidad en
este contexto. Se sugiere cultivar las heridas
con masde 8 horas de evolucién y/o con signos
clinicos de infeccion.

3.- La limpieza, irrigacion, retiro de eventual
tejido desvitalizado, reparacion de heridas
anfractuosas o desgarradas, asi como la
decision de suturar, debe realizarla un cirujano
general o estético.

4.- Las imagenes (Rx) se deben realizar cuando
haya sospecha de fracturas o la herida
comprometa directamente una articulacion,
para obtener una referencia en eventual futuro
caso de osteomielitis o artritis infecciosa.

5.- Todas las mordeduras por animales,
(exceptuando las superficiales a nivel de
subcutaneo), deben recibir antibioticoterapia
con las drogas apropiadas, basadas en las
estadisticas bacteriolégicas informadas en
la literatura internacional. Principalmente:
heridas de mas de 8 horas de evolucion,
heridas tetanopronas, cercanas a SNC, o a
articulaciones, en cara, cuello, mamas, manos,
genitales, pacientes inmunosuprimidos por
cualquier causa, desnutridos. Tratamiento
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dirigido contra Pasteuella multocida,
Staphylococcus aureus y especies de
anaerobios bucales

6.- Amoxacilina/Acido clavulanico (875/125
VO BID o 500/125 VO TID), si la herida es
moderada, sin riesgo; y VIV segun la gravedad
de la lesion. Para alérgicos a penicilinas:
alternativas: Macrodlidos: claritromicina VO
o VIV, segun gravedad de la lesion. Otras
alternativas: clindamicina (VO o VIV) segun
el caso. Sulfas/trimetroprim (VO o VIV),
dirigidas a Staphylococcus aureus meticilino
sensible oresistente. En adultos: levofloxacina,
moxifloxacina pueden ser alternativas. El
tiempo de tratamiento es también variable,
privando el juicio clinico, pero algunos criterios
existen como: heridas superficiales, que
comprometen unicamente partes blandas:
hasta 3 dias después de desaparecer los
signos clinicos inflamatorios, y/o normalizacion
de los reactantes de fase aguda al laboratorio.
Cuando existe compromiso de estructura
articular: tiempo promedio de 28 dias, con
seguimiento clinico, radiolégico y reactantes
de fase aguda (5,6).

7.- La inmunizaciéon activa (toxoide tetanico,
hepatitis B) e inmunizacion pasiva (rabia),
criteriosyesquemas, se comento anteriormente.
Finalmente: las infecciones por mordeduras

de humanos, o lesiones por el pufio cerrado,

poseen mayor potencial de complicaciones que
las producidas por animales, debido a que las
pequefas articulaciones de la mano dominante
del paciente, llegd o conectd la boca o dientes de
otra persona, con el pufio cerrado. Estas heridas,

a pesar de su apariencia inocua, frecuentemente

conduce a complicaciones serias, debido a

la proximidad de la piel con los nudillos y a la

capsula articular, y la potencial diseminacion a

subcutaneo, subtendinosa (5). Generalmente la

herida es subestimada en las primeras 36 horas,
luego esta se torna edematizada con compromiso
inflamatorio de toda la mano con extension mas

proximal que distal, con compromiso linfatico y
sistémico.

La estadistica microbiolégica de estas
mordeduras: Streptococcus sp, (viridans,
anginosus), Staphylococcus aureus, Haemophilus
sp., Bacilos gramnegativos aerobios (productores
0 no de Betalactamasas de Espectro Expandido
(BLEE), y anaerobios, Cocos grampositivos
anaerdbicos (Peptostreptococcus). Eltratamiento
no es diferente a las mordeduras por animales:
amoxacilina/ac. clavulanico, oral o parenteral,
asociadoaaminoglicosidos. Algunas F-quinolonas
con actividad antianaerdbica.

Elpaciente debe sercontroladofrecuentemente,
aun cuando sea ambulatorio, cada 48 horas,
porque el curso puede variar ampliamente en
cuestion de horas. Algunos pacientes requieren
varias visitas al quiréfano para limpiezas quirurgica
exhaustivas.
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RESUMEN

Las infecciones adquiridas durante los cuidados de la
salud (IACS), es un problemaimportante en Salud Publica.
El presente trabajo tiene como objetivo determinar el
porcentaje de estetoscopios contaminados con bacterias
potencialmente productoras de IACS en las areas de
cuidados intensivos de pediatria y adultos. Se realizd
un estudio clinico prospectivo transversal comparativo
en la Unidades de Cuidados Intensivos pediatrico,
neonatal y adulto del Hospital Central de San Cristobal.
Se tomaron cultivos a 37 instrumentos de los cuales 17
eran estetoscopios (52,9 %). Nueve correspondieron a
Pediatriay 8 al area de adulto. Eltipo de personal que los
utiliza representd un riego mayor de contaminacion. De
los estetoscopios con cultivos positivos el 85,6 % venian
de pediatria y el 36,4 % de adultos; con una Odds ratio
de 14.0. Conclusioén: Los estetoscopios son una fuente
de contaminacién bacteriana siendo el area pediatrica
un factor de riesgo elevado para su contaminacion

Palabras clave: Estetoscopio, infeccion, lavado de
manos, contaminacion.

SUMMARY

Infections acquired during the (IACS) health care, is an
important public health problem. This study aims to determine
the percentage of stethoscopes contaminated with potentially
producing bacteria of IACS in the areas of Pediatric and adult
intensive care. A comparative study was conducted clinical
prospective cross in the intensive care units paediatric,
neonatal and adult of the Central Hospital of San Cristobal.
Cultures were taken at 37 instruments of which 17 (52,9 %)
were stethoscopes (9 corresponded to Pediatrics and 8 to
the adult area). The type of personnel using it represented
one major contamination risk. The stethoscopes with positive
cultures the 85.6 % came from Pediatrics and adults 36.4; with

an Odds ratio of 14.0. Conclusion: Stethoscopes are a source
of bacterial contamination being the Pediatric area a high risk
of contamination of stethoscopes

Key words: Stethoscope, infection, handwashing,
contamination

INTRODUCCION

Las infecciones adquiridas durante el cuidadode
lasalud (IACS), anteriormente llamadas infecciones
nosocomiales o intrahospitalarias, son definidas
como aquellas infecciones generadas como
consecuencia de los procedimientos realizados
durante una hospitalizaciéon (1). Se estima que 1
400 000 pacientes presentan este tipo de infeccion
a nivel mundial. Entre 5 % a 10 % de los pacientes
admitidos en hospitales modernos, presentan este
problema. En paises en desarrollo 4 387 nifos
mueren diariamente por IACS (2).

Estas infecciones pueden ser adquiridas de dos
fuentes: endégenas y exdgenas. Las infecciones
enddégenas son causas por la misma flora del
paciente ylas exdgenas son causadas por bacterias
trasmitidas desde una fuente diferente al paciente.
Esta fuente es sindnimo de ambiente hospitalario.

El ambiente hospitalario como fuente para la
trasmision de bacterias productoras de enfermedad,
puede a su vez ser de tipo animado o inanimado.
El medio ambiente animado lo constituyen los
pacientes hospitalizados, el personal que trabaja
en el hospital y los visitantes del centro. Y el medio
ambiente inanimado constituido por el conjunto
de inmuebles e instrumentos necesarios para la
atencion médica(3). Durante la década de los
sesenta, se produjo un excesivo énfasis sobre la
importancia del medio ambiente al asumirse que la
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presencia de microorganismos representaba de
por sievidenciade unfoco de infeccion nosocomial.
Tal supuesto es a menudo inapropiado, y puede
conducir a una ineficiencia, permitiendo que se
persiga un excesivo cuidado sobre el control
medioambiental que no satisface la necesidad.

Esimportante teneren cuenta algunos aspectos
epidemioldgicos generales de la transmision
ambiental de las infecciones nosocomiales.
En primer lugar, la mayoria de las especies de
microorganismos presentes en el aire o en las
superficies inanimadas raramente producen
casos de enfermedad. En segundo lugar,
independientemente del grado de contaminacion,
los objetos que nunca entran en contacto con
un individuo raramente estan implicados en la
transmisiéon de las enfermedades. Entercerlugar,
si un objeto contaminado por microorganismos
patégenos es colocado en el interior del cuerpo,
o si los microorganismos suspendidos en el aire
caen directamente o son introducidos mediante
un objeto en una herida, el torrente circulatorio,
la vejiga o los pulmones, entonces la posibilidad
de que se produzca una infeccion es grande.
De este modo, la contaminacion ambiental sirve
muy frecuentemente de foco para la transmision
de infecciones nosocomiales, cuando el equipo,
los farmacos, o los instrumentos contaminados
introducen microorganismos patdégenos en el
interior del paciente.

Sin embargo, existen ciertos objetos que
entran en contacto directo con el paciente o
se mantiene intimamente unido a potenciales
fuentes animadas de infeccidon; que son un
riesgo importante de IACS. Estos objetos son
estetoscopios, laringoscopios, endoscopios; que
ademas de fuentes pueden servir como vehiculos
de transmision.

Debe tenerse en cuenta ademas algunos
patégenos como las cepas de Staphylococcus
aureus meticilino resistente (SAMR), han surgido
durante en las ultimas décadas como el principal
patégeno causante de IACS. Asimismo, los
Enterococcus spp resistentes a vancomicina se
encuentra en aproximadamente un cuarto de
todos los casos reportados, convirtiendo a estos
dos microorganismos en los de mas dificil control
segun la Sociedad Americana de Epidemiologia
de Salud (SHEA — Society for Health care
Epidemiology of America)(4,5)

El presente trabajo tiene comofinalidad evaluar
el papel potencial que juega los estetoscopios
en la trasmision de bacterianas hospitalarias y
los factores que pueden potenciar dicho papel.

El objetivo de este trabajo fue determinar el
porcentaje de contaminacion de los estetoscopios

que se utilizan en las Unidades de cuidados
intensivos pediatricos (neonatal e infantil) y evaluar
su importancia al compararlos con otros objetos
como celulares y historias clinicas y con su similar
en la Unidad de Cuidados Intensivos de Adultos.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio clinico prospectivo
transversal comparativo en la Unidades de
Cuidados Intensivos Pediatrico que incluye la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
(UCIP), que atiende a ninos mayores de 28 dias
y al neonatal (UCIN y Adulto (UCI) del Hospital
Central de San Cristobal. Estas unidades tienen
la caracteristica comun, de atender pacientes en
una condicién clinica de cuidado especial.

Se tomaron muestras para cultivo de los
estetoscopios utilizados por médicos y enfermeras
de las areas descritas durante el primer trimestre
del afo 2012. De igual manera se realizaron
cultivos de celulares y carpetas metalicas
donde se almacena la historia clinica para fines
comparativos. La toma de muestra se realizd
siguiendo los protocolos establecidos para la
misma. Las muestras se trasportaron en medios
de gel enriquecido (Cary Blair). Una vez en la
unidad de bacteriologia, se procedid a sembrar
la muestra tomada en Agar sangre y Mackonkey,
para su identificacion.

Losresultados obtenidos de los cultivos fueron
organizados en tablas, graficos de barra simples
y sectores de acuerdo a la positividad del cultivo,
la unidad donde se obtuvo y el personal de salud
que lo utiliza. Se compararon los resultados de
los estetoscopios de las Unidades de cuidados
intensivos pediatricos con sus similares de adulto
y con otros objetos como celulares y carpetas
metalicas. Los datos fueron procesados en Excel
de Microsoft Oficce 2012 para Windows. Se
realizaron tablas compuestas y graficos de barras
dobles. El analisis estadistico fue realizado con
programada de computacion estadistico SPSS
version 17 para Windows. Se realizaron analisis
comparativos para variables no paramétricos,
aplicando Chi cuadrado o Test exacto de
Fisher, utilizando un nivel de significancia de
95 %. Ademas se calculd la Odd Ratio de los
estetoscopios de acuerdo a la procedencia.

RESULTADOS

Se tomaron un total de 37 cultivos de los
cuales el 29,7 % ( n= 11) fueron positivos. De los
equipos cultivados, el 45,9 % correspondieron a
estetoscopiosy el 54,1 aotro equipos conformados
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Tabla 1. Porcentaje de cultivos de acuerdo a presencia de germen, personal de salud, procedencia y tipo de instrumento. Hospital

Central de San Cristobal.

Cultivos Frecuencia Porcentaje
Presencia de germen
Positivos 11 29,7
Negativos 26 70,3
Total 37 100,0
Tipo Instrumento
Estetoscopio 17 45,9
Otro 20 54,1
Total 37 100
Personal Salud
Médico 34 91,9
Enfermera 3 8,1
Total 37 100,0
Procedencia
Pediatria 22 59,5
Adulto 15 40,5
Total 37 100,0

Fuente: Unidades de cuidados Intensivos Pediatricas y Adulto. Hospital Central de San Cristébal.

por teléfonos celulares (n= 11) y graficas de
historias clinicas (n=9). EI personal de salud
que mas utilizé los instrumentos cultivados
correspondioé a los médicos ( 91,9 %; n= 34) ,
proviniendo la mayor parte de ellos de las areas
pediatrica (59,5 %; n=22)

De los 37 cultivos tomados el 45,9 % (n=17)
correspondieron a estetoscopios; el cual fue
el instrumento con mayor positividad en los
cultivos, conun 63,6 % (n=7) con respecto a otros

70,0 ¥

instrumentos como celulares y graficas (36,4 %;
n=.4). Esta diferencia en el porcentaje no fue
significativamente estadistico (p=0,160)

De los estetoscopios cultivados, 7 resultaron
positivos y 10 negativos. Del personal de salud
que los utiliza, los médicos reportaron el mayor
porcentaje de cultivos positivos, con un 71,4 %
(n=5) versus las enfermeras (28,6 %; n=2). Al
aplicarel Testde Fisherladiferencia de positividad
no fue significativo estadisticamente (p=0,154). El

60,0 %-|

61,5 %

50,0 %

38,5 %

36,4 %

30,0 %+

20,0 %-+

10,0 %]

B Estetoscopios
O Otros

0 % -
positivos

negativos

Figura 1. Resultados de los cultivos de acuerdo al instrumento.
Hospital Central de San Cristébal. Porcentajes. Fuente:
Unidades de cuidados Intensivos Pediatricas y Adulto. Hospital
Central de San Cristobal.
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Figura 2. Resultados de los cultivos en estetoscopios utilizados por el personal de salud. Hospital Central de San Cristébal.
Porcentajes. Fuente: Unidades de cuidados Intensivos Pediatricas y Adulto. Hospital Central de San Cristébal.
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Figura 3. Resultados de los cultivos en estetoscopios de acuerdo al area de procedencia. Hospital Central de San Cristdbal.
Porcentajes. Fuente: Unidades de cuidados Intensivos Pediatricas y Adulto. Hospital Central de San Cristobal.

uso de estetoscopios por parte de los médicos no
representd un factor de riesgo para su positividad
en los cultivos.

Del total de estetoscopios cultivados, 9 se
encontraban en las areas pediatricas y 8 en la
areade adulto. Elmayor porcentaje de positividad
provino del area pediatrica, con un 85,7 % (n=6);
correspondiendo al area de adultos un 14,3 %
(n=1). Esta diferencia, al aplicar el Test exacto

de Fisher presenté un nivel de significancia
estadististica bilateral de P=0,05 y unilateral de
P=0,036, que expresa que la proporcién de cultivos
positivos en pediatria es mayor alos de adulto, es
estadisticamente significativo. El area pediatrica
como factor de riesgo de positividad en los cultivos
de los estetoscopios presentd una Odds ratio de
14.0 (IC 95 %= 1,14 — 172,64)
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Figura 4. Tipo de germen en cultivos de estetoscopios. Hospital Central de San Cristébal. 2012 . Porcentajes.

Los microorganismo encontrados en los
cultivos de estetoscopios, el 71 % (n=5) fueron
por bacterias grampositivos (Figura 4), pero
sin significancia estadistica (P=0,257). De los
gérmenes aislados estan Staphylococcus aureus,
Staphylococcus coagulasa negativa, Enterobacter
cloacae, Micrococcus, Corynobacterium y
Pseudomonas aeruginosa. Un estetoscopio
reportd la presencia de dos bacterias.

DISCUSION

Los estetoscopios representan no solo un
instrumento de trabajo para el médico, sino que
pueden ser una fuente de contaminacién; siendo
consonos los resultados del presente estudio
con lo reportado por otros autores, en el cual se
evidencian un alto porcentaje de estetoscopios
con cultivos positivos, en su mayoria patégenos, y
otros propios de lafloradelapiel (6). Conrespecto
al sitio de procedencia intrahospitalario el estudio
realizado contrasta con el estudio de Magdaleno
Vasquez y col., donde el mayor porcentaje de
estetoscopios contaminados fue en servicio de
adultos, aunque en dicho estudio no se especifica
cuales fueron los Servicios de Salud estudiados.
Nuestro estudio estuvo limitado a areas de
cuidados intensivos. En un estudio realizado
por Sodeimer en un Hospital Terciario, en el cual
no hubo diferencias entre los cultivos obtenidos
de estetoscopios de diferentes areas incluidas
consultorios y Unidades de Cuidados intensivos
(7,8). En el presente estudio la diferencia entre
adultos y pediatria pudiese ser debida a la
frecuencia de uso que el pediatra le da a este
instrumento en las areas de cuidados intensivos.
De acuerdo a estudios realizados por Cohen y

col., reportan un 100 % de cultivos positivos en
los estetoscopios al igual que Marinella y col. y
Sodeirey col., reportan 69 % de estetoscopios con
cultivos positivos (9). El porcentaje de positividad
de nuestra estudio fue de 70 %. Burrie en articulo
de revision de estudios publicados en Pub Med,
encuentra que hay un promedio de colonizacion
de los estetoscopios en un 87,3 % (10). Este
estudio coincide conlo reportado por otros autores
como Madar y col, en el que reportan un 85 %
de bacterias grampositivas (Staphylococcus sp,
de los cuales 20 % eran meticilino resistente de
cualquier especie) y Marinella y col., reportan
Staphylococcus coagulasanegativoen el 100 % de
la muestras asociados a Staphilococcus aureusen
el 38 % de los cultivos y Gophinath y col., reportan
como germen mas frecuente Enterococci seguidos
de Staphylococcus y enterobacterias (11,12). Con
respecto a gérmenes gramnegativos se reportd
Pseudomonas aeruginosaen 16 % de los cultivos,
con resultados similares alos de Senguptay col.,
quienes reportan 20,3 % de gramnegativos y 69,7
% de grampositivos (13-15). Estas diferencias son
propias de la regionalizacion bacteriana de los
hospitales, donde loimportante es la presenciade
bacterias potencialemnte generadoras de brotes
nosocomiales (16-18).

Se encontré que los estetoscopios son
determinantes como fuentes exégenas de
infecciones intrahospitalarias; siendo las areas
de cuidados intensivos pediatras de mayor riesgo
para la contaminacién de estos dispositivos.

Este estudio refleja la importancia de los
estetoscopios como fuente de trasmisién de
gérmenes intrahospitalarios, cuya tasa de
contaminacién probablemente esta condicionada
mas por el area donde se usan que por el tipo
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de personal que los utiliza y, por lo tanto se debe
establecer protocolos masrigidos de desinfeccion
de los estetoscopios que se utilizan en las
Unidades de Cuidados Intensivos Pediatricos.

CORRESPONDENCIA:

José Vicente Franco Soto.

Hospital Central de San Cristébal y Hospital “Dr.
Patrocinio Pefuela Ruiz” IVSS, San Cristébal
Estado Tachira.

Ubr. Santa Rosa Av. Armando Reveron 152. La
Concordia. 5001

Telf.: 0276 3463778, 0416 1156181.
fransoj@gmail.com

San Cristébal Estado Tachira - Venezuela

REFERENCIAS

1. Ostrowsky B. Epidemiology of Healthcare-Associated
Infections. Charpen 1. En: Jarvis WR, editor. Bennett
&Brachman’s Hospital Infections. 52 edicion. Lippincott
Williams &Wilkins; 2007

2. Infecciones asociadas al cuidado de la salud. Obtenido
en: url: http://www.who.int/patientsafety/events/07/
Mexico_Fact%20sheet_Infection.pdf. Consultado el 10
de enero de 2012

3. Reparaz F, Arina P, Artajo P, Sanchez MT, Escobar E.
Limpieza y desinfeccion en el hospital. Obtenido de:
urlhttp://www.cfnavarra.es/salud/anales/textos/vol23/
suple2/suple8a.html. Consultado el 10 de enero de
2012.

4. Diekema D, Dogson K, Sigurdardottir B, Pfaller M. Rapid
Detection of Antimicrobial — Resistant Organism Carriage:
An Unmet Clinical Need. J Clin Microbial. 2004;42:
2879-2883.

5. CetinkayaY, Falk P, Mayhall CG. Vancomycin-resistant
enterococci. Clin Microbiol Rev. 2000;13(4):686-707.
6. Mangi R J, Andriole V, T. Contaminated stethoscopes:

A potential source of nosocomial infections. Yale J Biol
Med. 1972;45(6):600-604.

7. Vazquez M C. Loria C, Hernandez N J. Frecuencia de
contaminacion de teléfonos celulares y estetoscopios

10.

1.

12.

13.

14.

15.

17.

18.

del personal que labora en el Servicio de Urgencias.
Rev. www.medigraphic.org.mx. Vol. VI Niumero 3-2011:
142-147. Disponible en http://www.medigraphic.com/
elresidente

Sodeimer C G, Malanyaon O, Aguirre C. The Effect of
an Educational Intervention on the Contamination Rates
of Stethoscopes and on the Knowledge, Attitudes, and
Practices Regarding the Stethoscope Use of Healthcare
Providers in a Tertiary Care Hospital Rev. Philip Journ
Microb Infec Dis. Vol.37-2, Jul.- Dec 2008.

Marinella MA, Pierson C, Chenoweth C. The stethoscope.
A potential source of nosocomial infection? Arch Intern
Med. 1997;157(7):786-790.

Burrie NathaniaA. Stethoscopes as vectors of infections.
Review Article. Rev Austr. Med Stud J. 2011;2(1).

Madar R, Novakova E, Baska T. The role of non-critical
health-care tools in the transmission of nosocomial
infections. Bratils Lek Listy. 2005;106(11):348-350.

Gopinath, Stanley S, Mathai E, Chandy GM. Pagers
and stethoscopes as vehicles of potential nosocomial
pathogens in a tertiary care hospital in a developing
country. Trop Doctor. 2011;41(1):43-45.

Sengupta Sh, Sirka A, Shivananda P. Stethoscopes and
nosocomial infection. The Indian Journal of Pediatrics
March 2000;67(3):197-199.

Karabay Oguz, Kogoglu, Esra, Tahtaci M. The role of
mobile phones in the spread of bacteria associated
with nosocomial infections. J Infect Devel Countries.
2007;1(1):72-73.

Rawaia IB, Hatem IB, Nabil M A. Mobile phones and
nosocomial infections. Int J Infect Control. 2012;8(2).

Trivedi H R, Desai K, Trivedi L, Malek S. Role of Mobile
Phone in Spreading Hospital Acquired Infection: A Study
in Different Group of Health Care Workers. NJIRM;
2011;2(3).

Bhat S S, Hegde K S, Salian S. Potential of Mobile
Phones to Serve as a Reservoirin Spread of Nosocomial
Pathogens. Online Journal of Health and Allied Sciences.
2011;10(2).

Pujola M, Limon E. Epidemiologia general de las
infecciones nosocomiales. Sistemas y programas de
vigilancia. Enferm Infec Microbiol Clin. 2013. http://
dx.doi.org/10.1016/j.eimc.2013.01.001

@ Bol Venez Infectol Vol. 25 - N° 2, julio-diciembre 2014



TRABAJO ORIGINAL

Histoplasmosis. Epidemiologia, clinica y tratamiento

Joanne Arvelaez Pascucci, Kleira Cabrera Cornieles, Maria Eugenia Landaeta

Servicio de Infectologia, Hospital Universitario de Caracas

"Trabajo ganador del Premio Behrens. XIX Jornadas Nacionales de Infectologia.
Jornada Inaugural de la Filial Anzoategui. Puerto La Cruz. Octubre 2013"

RESUMEN

Objetivo: Describir las caracteristicas clinico-
epidemioldgicas y estrategias diagnodstico-terapéuticas,
asociadas a infeccion por Histoplasma capsulatum en
el Hospital Universitario de Caracas. Métodos: estudio
descriptivo, retrospectivo y de cohorte. Se realizé la
recoleccién de datos de las historias clinicas de los
pacientes con diagndstico de infeccion por Histoplasma
capsulatumdel Hospital Universitario de Caracas durante
los afios 1999-2009. Resultados: De 105 pacientes
estudiados, se evidencia que predomina el grupo etario
de 22 a 46 afos, 77,1 % son hombres, 49,5 % tienen
habito tabaquico, 7,6 % se relacion6 con construcciones
y remodelaciones. La fiebre fue la manifestacion
clinica mas frecuente 84,8 %. El diagnéstico se realizé
mediante serologia en 56,2 %, y las muestras bioldgicas
procesadas en mayor numero fueron sangre y médula
6sea con 49,5 %. La presentacion mas frecuente fue
la histoplasmosis diseminada. El tratamiento fue con
anfotericina B e itraconazol, la mayoria de los pacientes
evolucionaron hacia la mejoria. Conclusiones: La
histoplasmosis es la infeccion oportunista endémica
mas frecuente, especialmente en pacientes con VIH-
SIDA, la serologia fue el método de diagndstico de
mayor rendimiento. El tratamiento con anfotericina B e
itraconazol fue el preferido, la mayoria de los pacientes
mejord. Es importante el estudio de las enfermedades
endémicas en nuestros pacientes, especialmente
aquellos con VIH-SIDA.

Palabras clave: Histoplasmosis, Histoplasma
capsulatum, VIH-SIDA.

SUMMARY

Objective: To describe the clinical and epidemiological
characteristics and diagnostic-therapeutic strategies
associated with Histoplasma capsulatum infection at the
University Hospital of Caracas. Methods: A descriptive,

retrospective cohort study. We performed a data
collection from medical records of patients diagnosed with
Histoplasma capsulatum infection at Caracas University
Hospital during the years 1999-2009. Results: Of 105
patients studied, the predominant age group was 22-46
years old, 77.1 % male, 49.5 % had smoking habits, 7.6
% were related to construction and renovation. Fever
was the most common clinical manifestation 84.8 %. The
diagnosis was made by serology in 56.2 %, and biological
samples processed in highest number were blood and
bone marrowwith49.5 %. The mostcommon presentation
was disseminated histoplasmosis. The preferred
treatment was amphotericin B and itraconazole, most
patients evolved toward improvement. Conclusions:
Histoplasmosis is the most common endemic opportunistic
infection, especially in patients with HIV-AIDS; serology
was the main diagnostic method. Treatment with
amphotericin B and itraconazole was preferred, most of
the patients improved. It is important to study endemic
diseases in our patients, especially those with HIVV-AIDS.

Key words: Histoplasmosis, Histoplasma capsulatum,
HIV-AIDS

INTRODUCCION

La histoplasmosis es una enfermedad
granulomatosa causada por un hongo dimorfo;
Histoplasma capsulatum. Su distribucion es
mundial con una gran variacién de la incidencia en
diversos lugares. En Latinoamérica, las areas de
predominio mas alto estan en Venezuela, Colombia,
Ecuador, Brasil, Paraguay, Uruguay y Argentina.
En Norteamérica, en Mississippi y los Valles del
Rio Ohio son las areas endémicas principales. En
Asia y Europa solamente algunos casos han sido
reportados. (-4

Los datos epidemioldgicos actuales han
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identificado tendencias alaumento enlaincidencia
de la histoplasmosis en Venezuela y otras
ciudades, por lo que esta entidad ha emergido
como un problema en muchas areas urbanas,
aunque también es considerada sobre todo como
una enfermedad de las comunidades rurales.("®

Todos los cambios climaticos, desastres
naturales, contaminaciéon, derrumbes,
desarrollo urbano, deterioro de las condiciones
socioeconémicas de la poblacion y la progresion
del sindrome de la inmunodeficiencia adquirida,
entre otras cosas, han contribuido a esta
tendencia. (-1

El objetivo de este estudio fue describir
las caracteristicas clinico-epidemioldgicas y
estrategias diagndstico-terapéuticas asociadas
a la infeccién por Histoplasma capsulatum, en
pacientes del Hospital Universitario de Caracas,
entre los afios 1999 - 2009.

METODOS

Elestudiofue de tipo descriptivoy retrospectivo.
La poblacion estuvo conformada por pacientes
con diagnodstico confirmado de histoplasmosis
que fueron atendidos en el Hospital Universitario
de Caracas en el periodo comprendido entre
1999 hasta 2009. La muestra fue intencional
y no probabilistica, estuvo compuesta por 105
pacientes que cumplieron con los criterios de
seleccion del estudio.

Criterios de inclusion: Diagndstico confirmado
de histoplasmosis por examen directo, cultivo y/o
serologia. Criterios de exclusion: Diagndstico
presuntivo o no comprobado de histoplasmosis.

Seprocedid alarevisidnde historias de manera
integral, anotandose en la hoja de recoleccion de
informacion los datos de las variables del estudio.

Se calcul6 el promedioyladesviacion estandar
de las variables continuas; en el caso de las
variables nominales se calculd sus frecuencias
y porcentajes. Los contrastes de las variables
nominales-nominales, se basaron en la prueba
Chi-cuadrado de Pearson, en el caso de las
variables nominales-continuas, se aplicé laprueba
no paramétrica U de Mann-Whitney. Se consideré
un contraste significativo si P < 0,05. Los datos
fueron analizados con JMP-SAS 10.0.

Se solicité autorizacion al servicio de historias
médicas para la revision de las historias clinicas,
delos pacientes con diagndstico de histoplasmosis
en el periodo comprendido desde 1999-2009.
Se respetd la confidencialidad de las historias
revisadas. Esta investigacion fue aprobada por
el comité de bioética del Hospital Universitario
de Caracas.

RESULTADOS

Se analizaron 105 historias de pacientes
con diagnodstico de histoplasmosis. Los datos
demograficos de muestran en la Tabla 1.

Se observa que el grupo etario donde se
concentraron la mayoria de los pacientes fue el
comprendido entre los 22 y 46 afos de edad,
siendo el sexo masculino el mas frecuente con
77,1 % (n=81). En cuanto al lugar de procedencia
y lugarde nacimiento, predominaronlos pacientes
que nacieron o proceden de lugares fuera de
Caracas, con 47,6 % (n=50) y 59 %(n=62),
respectivamente. (Ver anexo Tabla 1)

Se registré en el 49,5 % (n=52) de los
pacientes la presencia de habito tabaquico, y
en 43,8 %(n=46) el habito alcohdlico. Al 7,6.%
de los pacientes (n=8) se les relaciondé con
construcciones y remodelaciones. El 4,8 % (n=5)
tuvo contacto con aves de corral. El antecedente
de visitas a cuevas se reporté en 2,9 % (n=3)
de los pacientes con infeccion por Histoplasma
capsulatum.

En el item reportado como Otros, el cual
represento el 27,6 % (n=29) de los pacientes,
predominé el consumo de drogasilicitas y el habito
homosexual promiscuo. (Ver anexo Tabla 2).

Se registrd la fiebre como la manifestacion
clinica mas frecuente en 84,8 % (n=89) de los
pacientes, tos en 67,6 % (n=71), disnea en
55,2 %(n=58) y expectoracion en 51,4 % (n=54),
de los pacientes. (Ver anexo Tabla 3).

Tabla 1

Caracteristicas de la muestra segun datos demograficos de
los pacientes con infeccion por Histoplasma capsulatum

Variables Parametros

N 105

Edad (anos) 34 +12

Sexo

Hombre 81 77,1 %
Mujer 24 22,9 %
Lugar de nacimiento

Caracas 46 43,8 %
Fuera de Caracas 50 47,6 %
Desconocido 9 8,6 %
Lugar de procedencia

Caracas 42 40,0 %
Fuera de Caracas 62 59,0 %
Desconocido 1 1,0 %
Ocupacion

Oficios del hogar 8 7,6 %
Desempleado 5 4,8 %
No precisado / no reportado 92 87,6 %

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informacién de
Salud-Seccion Estadisticas. HUC.
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Tabla 2

Antecedentes epidemiolégicos de los pacientes con
infeccion por Histoplasma capsulatum

Variables n %

Habito tabaquico 52 49,5
Habito alcohdlico 46 43,8
Asma u otras alergias 14 13,3
Construcciones o remodelaciones cercanas 8 7,6

Contacto con aves de corral 5 4,8
Visitas a cuevas 3 2,9
Uso de chimo 3 2,9
Deslave 0 0,0
Contacto con murciélagos 0 0,0
Construcciéon o remodelacion del metro 0 0,0

Otros 29 27,6

Otros: uso de drogas, habito homosexual promiscuo, contacto
indirecto con agricultura, fumador pasivo

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informacién de
Salud-Seccion Estadisticas. HUC.

Tabla 3

Manifestaciones clinicas en pacientes con infeccién por
Histoplasma capsulatum

Manifestaciones clinicas n %

Fiebre 89 84,8
Tos 71 67,6
Disnea 58 55,2
Expectoracion 54 51,4
Hepatomegalia 43 41,0
Adenomegalias 38 36,2
Cefalea 37 35,2
Esplenomegalia 30 28,6
Lesiones cutaneas 27 25,7
Lesiones mucosas 25 23,8
Lesiones en lengua 17 16,2
Trastorno de conciencia 4 3,8
Trastorno de conducta 4 3,8
Alteraciéon de pares craneales 1 1,0

Otros 8 7,6

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informaciéon de
Salud-Seccién Estadisticas. HUC.

La forma de presentacion mas frecuente fue la
histoplasmosis diseminada que se observé en 92
pacientes (87,6 %), seguido porla pulmonaren 10
pacientes (9,5 %), 3 pacientes (2,8 %) presentaron
las formas cerebral y 6sea. (Ver anexo Tabla 4).

En relacién con los resultados de laboratorio,
los pacientes con diagndstico de histoplasmosis
quetenian SIDA, presentaron mas anemia (56 %),
leucopenia (77,3 %), trombocitopenia (90,7 %) y
elevacion de LDH (50,7 %) que los que no tenian
SIDA. No se observo diferencia entre estos dos
grupos en relacion con la elevacion de PCR. (Ver
anexo Tabla 5).

Tabla 4

Formas de presentacion de la Histoplasmosis

Histoplasmosis n %
Histoplasmosis diseminada 92 87,6
Histoplasmosis pulmonar 10 9,5
Formas extrapulmonares 3 2,8
Total 105 99,99

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informacion de
Salud-Seccién Estadisticas. HUC

Tabla 5
Comparacion de parametros paraclinicos en pacientes
con SIDA
SIDA/VIH
Variables Si No P
Anemia 42 56,0 % 5 16,7 % 0,000
Leucopenia 58 77.3% 12 40,0 % 0,000
Trombocitopenia 68 90,7 % 25 83,3 % 0,286
LDH alterado 38 50,7 % 6 20,0 % 0,008
PCR alterado 7 9,3 % 2 6,7 % 1,000

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informacion de
Salud-Seccion Estadisticas. HUC

Con respecto a la radiografia de térax en
los pacientes evaluados, se reportan hallazgos
radioldgicos en 37 de ellos, donde predomina
el infiltrado reticulonodular intersticial en 29
pacientes (78,37 %), infiltrado neumonico en
3 pacientes (8,1 %), en 3 pacientes se reportd
normal. Otros hallazgos estuvieron representados
por derrame pleural y atelectasia. (Ver anexo
Tabla 6).

Seobservaqueel49,5% (n=52)delas muestras
procesadas para el diagndstico de infeccién por
Histoplasma capsulatum correspondieron a
meédula dsea y sangre. Se tomdé muestra de

Tabla 6

Hallazgos en radiologia de térax en pacientes con infeccion
por Histoplasma capsulatum

Hallazgo n %

Infiltrado reticulonodular intersticial 29 78,37
Infiltrado de aspecto neumodnico 3 8,10
Noédulo pulmonar 1 2,70
Normal 4 10,81
Otros hallazgos 3 8,10

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informaciéon de
Salud-Seccion Estadisticas. HUC.
Otros: derrame pleural 2, atelectasia 1.
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esputo en 30,5 % (n=32). Con menor frecuencia
se encuentran biopsias de piel, mucosay ganglio,
ademas de lavado bronquial, entre otros. (Ver
anexo Tabla 7).

Tabla 7

Muestras procesadas en pacientes con infeccion por
Histoplasma capsulatum

Muestras procesadas N %

Médula ésea 52 49,5
Sangre 52 49,5
Esputo 32 30,5
Piel 13 12,4
Mucosa 12 1,4
Ganglio 12 11,4
Lavado bronquial 10 9,5
Pulmén 3 2,9
Liquido cefalorraquideo 2 1,9

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informacion de
Salud-Seccion Estadisticas. HUC.

En relaciéon al método diagnéstico utilizado, se
logré evidenciar que la serologia fue positiva en
56,2 % (n=59), seguido del cultivo 42,9 % (n=45),
biopsia de médula 6sea y otros tejidos 42,9 %
(n=45), y examen directo 6,7 % (n=7).

Cabe destacar que se realizaron 12 biopsias
de ganglio, 13 biopsias de piel, 12 biopsias de
mucosa y una de pulmén. Ademas 10 lavados
bronco alveolares. (Ver anexo Tabla 8).

Tabla 8

Pruebas diagndsticas positivas en 105 pacientes con
infeccion por Histoplasma capsulatum

Pruebas diagndsticas N Y%
Serologia 59 56,2
Cultivo 45 429
Biopsia 45 42,9
Examen directo 7 6,7

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informacién de
Salud-Seccion Estadisticas. HUC.
Algunos pacientes tuvieron mas de un método positivo.

El tratamiento preferente fue la anfotericina B
en 63 pacientes (60 %), seguido de itraconazol
en 20 pacientes (19 %), en 9,5 % de los pacientes
se utilizaron otros tratamientos, entre los cuales

se describe el fluconazol. En 4 casos (3,8 %)
se reportd la combinacion de anfotericina B con
itraconazol. (Ver anexo Tabla 9).

Tabla 9

Distribucion de pacientes segun tratamientos recibidos

Tratamientos N %

Anfotericina B 63 60,0
Itraconazol 20 19,0
Anfotericina + Itraconazol 4 3,80
Otros 10 9,52
Desconocido 8 7,6

Total 105 99,92

Fuente: Historias Clinicas. Departamento Informacién de
Salud-Seccion Estadisticas. HUC.

Se observa que en los pacientes evaluados
con infeccién por Histoplasma capsulatum, la
mayor proporcion se encuentra en los pacientes
con diagnostico de SIDAen 71,4 % (n=75). (Ver
anexo Figura 1). De los 29 pacientes sin VIH,
4 presentaron coinfeccién con tuberculosis,
mientras 7 de los 75 con SIDA la presentaban.

En la mayoria de los pacientes se registro
una evolucidn clinica satisfactoria, con mejoria
en 93,3 % (n=98). Hubo 7 defunciones, que
representan 6,7 %. Estos 7 pacientes tenian SIDA.
No hubo fallecimientos en el grupo VIH negativo.

5

CCom SIDW W 5in SI0A

Figura 1. Proporcion de pacientes con histoplasmosis que
presentan SIDA.
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DISCUSION

La histoplasmosis es una enfermedad
distribuida en todas partes del mundo. En
Venezuela es endémica (3%, Se caracteriza
por la presentacion de variadas manifestaciones
que van desde una afeccidon subclinica hasta
la enfermedad diseminada, y suele observarse
tanto en huéspedes inmunocompetentes como
inmunocomprometidos (3.57:8)

La informacién acerca de la histoplasmosis en
Venezuelaesescasa, en parte debidoalaausencia
de un programade vigilancia epidemioldgicadelas
micosis. Siserealizaran estudios epidemioldgicos
se revelaria posiblemente la existencia de un
numero importante de brotes; sin embargo,
como las micosis endémicas no son de denuncia
obligatoria, no se puede apreciar el problema real
en toda su dimensién ©.

Enestainvestigacion evidenciamos que laedad
predominante correspondié a la comprendida
entre 22 y 46 afios, y el sexo prevalente fue el
masculino, siendo este hallazgo consistente con
lo que se reporta en la literatura. 247.9

En relacién con los antecedentes
epidemioldgicos, los que se encontraron con
mayor relevancia fueron la presencia de SIDA,
el abuso de alcohol y el tabaquismo.

En este estudio, solo en un pequefio
porcentaje de pacientes se reportd relacion con
construcciones y remodelaciones, conocidos
estos como factores de riesgo para adquirir la
infeccion 2419 esto pudiera explicarse por fallas
en el reporte de los datos en la historia clinica.

El antecedente de contacto con aves de corral,
visitas a cuevas y contacto con murciélagos, que
ha sido reportado en la literatura como importante
para la aparicion de la enfermedad @411 solo
fue encontrado en un pequefio porcentaje de
los casos, lo cual pudiera ser indicacion de que
este antecedente no fue recogido en muchas de
las historias. Por otra parte, la ausencia de este
dato en las historias no nos permite aventurarnos
a decir que esta ocurriendo un cambio en la
epidemiologia de la enfermedad, lo cual ha sido
descrito por otros autores “58),

Tampoco se encontrd una relacion clara entre
la ocupacion del paciente y la ocurrencia de
infeccion por H. capsulatum, sin embargo, esto
se explicaria nuevamente por la deficiencia en la
recoleccién de los datos en las historias clinicas.
Se ha descrito en la literatura la relacion entre
la enfermedad y las ocupaciones que tienen
que ver con la agricultura, la cria de animales
de corral, y los oficios relacionados con la
construcciéon y remocion de tierra, ademas de la

espeleologia (341,

En este estudio se evidencio que 75 pacientes
(71,4 %) presentaban como comorbilidad el SIDA.
Esto reafirma que esta enfermedad sigue siendo
definitoriadel SIDA, y esuna delas mas frecuentes
infecciones oportunistas relacionadas con el VIH
2512)Es obligatorio pensar en esta entidad cuando
nos encontramos frente a un paciente con SIDA
y fiebre, acompafadas o no de manifestaciones
respiratorias y lesiones en la piel, entre otras.

En la mayoria de los pacientes, la infeccion
es asintomatica o puede cursar con sintomas
respiratorios leves, los cuales se confunden con
patologias como la influenza. Las personas que
tengan defectos intrinsecos o secundarios en la
inmunidad transmitida por células, estan en peligro
de desarrollar histoplasmosis diseminada severa.
En esta investigacion se encontré que la fiebre
fue el mas frecuente entre los signos y sintomas
encontrados, seguido por la tos, coincidiendo con
lo reportado en la literatura. (:3410),

Por otra parte, consideramos interesante el
hallazgode otras presentaciones de laenfermedad,
tales como lesiones en piel, lengua, mucosa oral,
sistema nervioso central y gastrointestinal. Estas
ubicaciones han sido descritas anteriormente
61318 Consideramos esto como un llamado
de atencién para la sospecha de infeccién por
H. capsulatum cuando se presenta una lesion
poco comun, en un paciente con antecedentes
epidemiolégicos. Adicionalmente, la presencia
de lesiones en la piel es indicativa de infeccién
diseminada, ademas de representar una valiosa
muestra para el diagndéstico temprano. Cortiy col.
observaron enun estudio de histoplasmosisy SIDA
que la escarificacion de lesiones mucocutaneas
permitié la deteccion del hongo en 14 casos (53,8
%), y en 7 muestras (26,9 %) fue el inico método
que permitié confirmar el diagnéstico ©.

Laformade presentacion mas frecuentemente
observada en nuestros pacientes fue la
histoplasmosis diseminada, lo cual esta enrelacion
con el estado de inmunosupresion, tomando en
cuenta que en nuestrainvestigacién lamayoriade
los pacientes afectados presentaban SIDA (481,

En cuanto a los hallazgos de laboratorio
se demostré una asociacion estadisticamente
significativa entre los pacientes que tenian SIDA
y la presencia de leucopenia, trombocitopenia y
elevacion de LDH. En lo reportado por Carballo
M, se evidencia mayor frecuencia de leucopenia
y trombocitopenia en pacientes con Sida e
histoplasmosis, asi como también se reporta
un valor predictivo positivo de 91,86 % de
histoplasmosis cuando las cifras de LDH estan
por encima de 600 UI/L © .
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Se hademostrado en estudios previos como el
de Caceresy col., que unrecuento de plaquetas <
100 000/mm?, hemoglobina <8 mg/dL, la presencia
de disnea, el compromiso hepatico con AST 2,5
veces mayor al valor normal, el compromiso
renal con creatinina > 2,1 mg/dL, el mal estado
nutricionaly lactato deshidrogenasa (LDH) al doble
del valor normal son factores de mal prondstico
y predictores de muerte ('2).

En relacion con la radiografia del térax, de los
37 pacientes enlos que se reporta este resultado,
observamos 29 con infiltrado reticulonodular
intersticial difuso. Otros hallazgos son 3imagenes
de aspecto neumodnico y 1 derrame pleural. 4
fueron reportadas como normales. En esta
enfermedad el diagndstico radiolégico no es
especifico, pudiendo presentarse diferentes
patrones tales como adenopatias e infiltracion
hiliar y/o parahiliar, neumonias intersticiales,
masas mediastinales, lesiones nodulares,
derrame pleural e histoplasmoma entre otros,
e inclusive una radiografia normal no descarta
el diagndstico de enfermedad pulmonar (-5,
Sin embargo, el hallazgo de infiltrado intersticial
difuso es el mas frecuentemente observado y su
presencia debe elevar el nivel de sospecha ©®.

En este estudio los métodos empleados para
realizar el diagndstico de histoplasmosis fueron
variados, y en mas de una oportunidad se utilizaron
combinacion de ellos para precisar el diagnodstico
en los pacientes evaluados., la serologia 59 (56,2
%) fue el método mas utilizado para el diagndstico
micoldgico, luego el cultivo 45 (42,9 %). vy la
biopsia45 (42,9 %). El diagndstico microbioldgico
de esta entidad se realiza por medio de diversas
técnicas, entre las cuales se pueden incluir: la
observacion directa del agente etioldégico con
coloraciones especiales, el cultivo del hongo,
la deteccidn de anticuerpos especificos y mas
recientemente, pruebas moleculares que detectan
el ADN del microorganismo En esta investigacion
el método de mayor rendimiento fue la serologia,
contrastando con lo reportado por Arango y col.,
donde la serologia fue positiva solo en 14,6 % de
los pacientes sometidos a estudio (111921,

El tratamiento de la histoplasmosis depende
del estado clinico e inmunolégico del paciente.
En general, en el huésped inmunocompetente
la forma pulmonar es autolimitada, por lo que
muchas veces no se diagnostica y no recibe
tratamiento. En los casos donde se presentan
manifestaciones pulmonares moderadas a
severas, o extrapulmonares, lainfeccion debe ser
tratada. El paciente inmunocomprometido debe
recibirtratamiento en todos los casos. En nuestro
estudio, la anfotericina B fue el tratamiento mas

utilizado, y esta reportado en la literatura como
el antifungico mas efectivo en histoplasmosis
diseminada en pacientes con SIDA, lo cual se
reafirma en nuestra investigacion (1,3,4,13,21-
24). ltraconazol es la droga de eleccion para el
tratamiento en pacientes inmunocompetentes.
También es posible la combinaciéon de ambas
drogas cuando se desea obtener un efecto
sinergistico @,

La evolucion de los pacientes en general fue
buena, el 93 % de los pacientes mejoraron con
el tratamiento. Solo 7 pacientes fallecieron, sin
embargo, todos eran inmunocomprometidos, con
diagnostico de SIDA, por lo que no esta claro
si la muerte fue producida por el hongo, o si
presentaban otras condiciones que les produjeron
o contribuyeron a la muerte.

En nuestro estudio se pudo concluir que la
histoplasmosis es mas frecuente en personas
de edad joven, masculinos, y que se dedican
a la economia informal. Cabe destacar que
estos pacientes provienen de lugares fuera
de Caracas. EI habito tabaquico y alcohdlico
predomindé en los pacientes del estudio. Un
pequefio porcentaje de ellos tuvo relaciéon con
construcciones y remodelaciones, contacto con
aves de corral, y visitas a cuevas. Estos datos
fueron predominantes en pacientes que no tuvieron
SIDA. Lamayoriadelos pacientes con diagndstico
de infeccion por Histoplasma capsulatum tenian
SIDA. Las muestras procesadas con mayor
frecuencia para el diagnoéstico de infeccién por
Histoplasma capsulatum fueron sangre y médula
6sea. El diagnéstico se realizé utilizando varios
métodos, como son la serologia, el cultivo y la
biopsia. El tratamiento utilizado fue Anfotericina
B, y con menos frecuencia ltraconazol La mayoria
delos pacientes evolucioné de forma satisfactoria
con mejoria de la infeccion

Se debe insistir en la investigacion de la
enfermedad en pacientes que tengan datos
epidemioldgicos sugestivos, yaque sino se piensa
en la misma, el diagndéstico puede ser tardio.
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RESUMEN

La Organizacion Mundial de la Salud define al
sindrome inflamatorio de reconstitucion inmune (SIRI)
como un grupo de signos y sintomas que resultan de
la recuperacion inmunolégica del paciente VIH/SIDA
despuésdelinicio de laterapiaretroviral de gran actividad
(TARGA) cuyaincidencia es del 10 % al 25 %. Objetivo:
Estudiarlos pacientes con diagndstico de infeccion porVIH
controlados en el Servicio de Pediatria Médica Infecciosa
del Hospital Universitario de Caracas que desarrollaron
SIRI. Metodologia: Se realizé estudio retrospectivo
con revision de datos de pacientes pediatricos con
diagnostico de VIH que presentaron SIRI. Los mismos
fueron recabados de la base de datos de la consulta VIH/
SIDA disefiada en Access 2010 y analizados con EPI
INFO 3.5.4. Resultados: El 15 % de los pacientes con
diagnostico de VIH presentaron SIRI, siendo del sexo
masculino 80 %; 60 % fueron clasificados inicialmente
en estadio C3. La edad media fue de 5,26 ainos, (SD: +
4,34). Lacarga viral de inicio de TARGA 320.318 copias/
mL (SD: + 260 727), contaje de linfocitos T CD4+: 127
células/mm? (SD:+148) relacion CD4/CD8: 0,17 (SD: £
0,11); TARGA:Inicial: 90 % utilizaron 3TC, 60 % AZT, 40 %
ABCy 80 % inhibidores de proteasa. Las manifestaciones
clinicas mas frecuentemente observadas fueron BCGitis
(30 %), tuberculosis (30 %) y neumocistosis (20 %). En
un 90 % las manifestaciones de SIRI ocurrieron en los
primeros 3 meses de iniciado TARGA. Al momento del
SIRI se observé en promedio un aumento del contaje
de linfocitos T CD4+ en 411 células/mL y disminucion
de CV en 2 log. Conclusién: El SIRI es frecuente en
pacientes pediatricos con VIH/SIDAy debe sertomado en
cuenta cuando se inicia tratamiento en estados severos
de inmunodepresion.

Palabras clave: SIRI, pediatria, terapia antirretroviral.

SUMMARY

The World Health Organization defines the Immune
Reconstitution Inflammatory Syndrome (IRIS) as a
group of signs and symptoms as a result of the HIV/
AIDS patients’ immune recovery after initiation of highly
active antiretroviral therapy (HAART), being the incidence
10 % to 25 %. Objective: to study patients with HIV
infection in control at the Pediatric Infectious Service
of University Hospital of Caracas who developed IRIS.
Methodology: Retrospective data review of pediatric
patients diagnosed with HIV who presented SIRI was
performed. It was collected from 2010 Access - designed
HIV/AIDS consultation database and analyzed with EPI
INFO 3.5.4. Results: 15 % of patients diagnosed with HIV
had IRIS, being 80 % male, 60 % were initially classified
C3 stage. The average age was 5.26 years (SD: +4.34).
Viral load (VL) starting HAART: 320 318 copies/mL (SD:
+260,727), CD4 + count: 127 cells/mm?3(SD: +148), CD4/
CD8: 0.17 (SD: +0.11); initial HAART used: 90 % 3TC,
60 % AZT, 40 % ABC and 80 % protease inhibitors. The
most frequently clinical features observed were: BCGitis
(30 %), tuberculosis (30 %) and pneumocystosis (20 %).
SIRI manifestations occurred, in 90 % of cases, in the
first 3 months after initiation of HAART. At the moment
of IRIS diagnosis, an average CD4 + T count at 411
cells/mlincrease and 2 log VL decreases were recorded.
Conclusion: SIRI is common in HIV pediatric patients
and should be considered when treatment is started in
severe immunosuppression state.

Key words: SIRI, children, antiretroviral therapy
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INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud define al
sindrome inflamatorio de reconstitucion inmune
(SIRI) como un grupo de signos y sintomas
que resultan de la capacidad de presentar una
respuesta inmune a antigenos y organismos
infecciosos asociados conlarecuperacioninmune,
y en el “glosario de términos relacionados con
VIH/Sida del Departamento de Salud y Servicios
Humanos de EE.UU”, se define como unareaccion
inflamatoria que puede ocurrir cuando el sistema
inmune de una persona mejora al iniciar el
tratamiento anti-VIH y experimenta una elevacién
en el conteo de linfocitos CD4+ (1:34),

SIRI es el deterioro clinico paradéjico que
experimentan algunos pacientes infectados por
el VIH tras iniciar el tratamiento antirretroviral de
gran actividad (TARGA), como consecuencia de
la restauracion de su capacidad para aumentar la
respuestainmune frente a antigenos infecciososy
no infecciosos debido al aumento de recuento de
linfocitos T CD4+ por encima de su valor inicial.
Se puede manifestar con la presentacion clinica
deinfecciones oportunistas previamente silentes o
se produce paradédjicamente unarapida evolucién
de enfermedades previamente controladas 2.

La incidencia es del 10 % al 25 % en todos
los pacientes que inician la terapia antirretroviral,
incluyendo a los que pertenecen a la edad
pediatrica, y hasta en el 45 % de quienes son
diagnosticados con una infeccion oportunista;
algunos trabajos refieren porcentajes mayores. Se
observa con mas frecuencia cuando el conteo de
linfocitos T CD4+ es bajo (< 50 cel/mm?), cuando
la recuperacion en dicho conteo es mas rapido,
con unadisminucioén de la carga viral (CV) en mas
de 11og10 copias/mL, o con conteos elevados de
linfocitos CD8+ @5,

El diagnéstico de SIRI se realiza en base a los
siguientes parametros:1.- historiade infecciéon por
VIH 2.- relaciéon temporal entre inicio de TARGAYy
la aparicion de laenfermedad; 3.-reduccién carga
viral de al menos un log10 copias/mL asociado
con un aumento en las células linfocitos T CD4+
circulantes, 4.- clinica compatible con un proceso
inflamatorio inusual que ocurre después de la
primera respuesta a la terapia antimicrobiana
utilizada para unainfeccion oportunista (respuesta
paraddjica o retardada) o clinica vinculada a una
infeccidon por un germen oportunista previamente
oculto (desenmascaramiento por SIRI), 5.-debe
descartarse que sea una progresion de una
infeccion oportunista por fracaso de tratamiento
y debe descartarse la posibilidad que sea una
respuesta por toxicidad a la terapia ©.

Estainvestigaciontiene el propdsito de estudiar
los pacientes que ingresan en la consulta del
servicio de pediatria médica infecciosa con el
diagndstico de VIH y que desarrollaron el SIRI a
fin de conocer la incidencia de este sindrome en
esta poblacién de pacientes ademas del tipo de
respuesta observada mas frecuentemente.

METODOS

Se realizd estudio retrospectivo mediante revision de
la base de datos de la consulta VIH/SIDA del Servicio de
Pediatria Médica Infecciosa del Hospital Universitario
de Caracas con diagnostico de VIH, seleccionando para
estudio aquellos que reunieron criterio para SIRI. Los datos
fueron recabados de la base de datos de la consulta disefiada
en Access 2010. Los datos obtenidos por fuente
de informacion secundaria fueron analizados
mediante la utilizacion de EPI INFO 3.5.4.

RESULTADOS

Se revisaron un total de 67 pacientes con
diagndstico de infeccion por VIH, reuniendo
criterio para el diagndstico de SIRI un total de 10
pacientes lo querepresenta un porcentaje del 15 %
del total de pacientes con diagndsticos de VIH en
seguimiento en la consulta VIH/SIDA del Hospital
Universitario de Caracas, predominando el sexo
masculino con un 80 % de los pacientes con SIRI.
La edad media del diagnéstico fue de 5,26 anos,
(SD * 4,34 anos), con una edad minima de 0,4
anos y una maxima de13 afios. El 50 % de las
observaciones estuvieron entre 0,5 y 8,3 anos.
El 60 % de los pacientes presentd una categoria
C3 al momento del diagndstico. Un 87,5 % de
los pacientes presentaba desnutricion crénica
para el momento del diagndstico y desarrollo del
SIRI. La CV inicial al momento del TARGA tuvo
una media de 320 318 copias/mL (SD + 260 727)
logaritmo 5,51 copias/mL y el contaje de linfocitos
T CD4+: 127 células/mm?® (SD: + 148), la relacién
CD4/CD8: 0,17 (SD: = 0,11). El TARGA inicial:
90 % utilizaron 3TC, 60 % AZT, 60 % ABC y 80
% inhibidores de proteasa y 20 % analogos no
nucledsidos. Dentro de losinhibidores de proteasa
el mas usado fue el LPV/r en un 50 % de los
casos. En cuanto a los analogos no nucledsidos
el 100 % fue EFV. La combinacion de analogos
nucledsidos mas usadas fue AZT+ 3TC (50 %).

Al considerar las manifestaciones clinicas del
SIRI se observé que la BCGitis y la tuberculosis
fueron las mas frecuentes con un 30 % cada una,
seguido por neumocistosis con una frecuenciadel
20 %. Otras manifestaciones fueron candidiasis
oral, verrugas vulgares y un linfoma no Hodking.
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En el 90 % de los casos las manifestaciones
clinicas de SIRI fueron evidenciadas en los
primeros 3 meses de iniciada la terapia,
coincidiendo estos con una disminucién de CV
y aumento de contaje de linfocitos T CD4+ los
cuales se presentaron en un 90 % de los pacientes
dentrode los primeros 3 meses de iniciado TARGA.
La media de la CV mas cercana al momento

Tabla 1. Pacientes evaluados con diagnéstico de SIRI

del episodio de SIRI fue 2607 copias/mL (SD +
4 269), logaritmo 3,42 copias /mL lo que equivale
a una disminucion promedio de 2 logaritmos con
respecto a la CV inicial y el contaje de linfocitos T
CD4+ cercano al evento SIRI presenté una media
de 538 células/mm?® (SD: = 425 celulas/mm?3) lo
que representa un aumento promedio de linfocitos
CD4+ en 411 células/mL (Tabla 1).

Sexo Edad cvVv CD4 Patologias Clasificacion TARGA CV pos CD4+ pos
presentada TARGA TARGA

m 0,4 751000 225 BCGitis C3 3TC/AZT/NFV 522 1456

m 10,4 30587 10 TB, herpes C3 ABC-3TC-EFV 349 102

f 0,5 500000 BCGitis C ABC/3TC/LPV/r

m 6,2 707142 86 histoplasmosis C3 ddi/d4T/LPV/r 400 367

m 3,3 115087 416 TB, P jirovecii C3 ABC/3TC/EFV 11379 459

m 8,3 367416 108 Verrugas B3 3TC/AZT/LPV/r 995 476

m 4,6 338122 27 P. jirovecii C3 3TC/AZT/APV

f 0,5 116324 BCGitis B 3TC/AZT/NFV 57

m 5,5 74510 Candidiasis A2 3TC/AZT/APV 7100 437

m 13 203000 15 TB, linfoma C3 ABC/ddi/LPV/r 50 475

no Hodgkin
DISCUSION edad de inicio del TARGA y una alta carga viral

ElSIRles una manifestacién clinica evidenciada
en los pacientes con diagnéstico de infeccion por
VIH que presentan una inmunosupresion severa
previo al inicio del TARGA. La incidencia real del
SIRI es desconocida, pareciera estar entre el 10
%y 20 %. Las presentaciones mas comunes son
en su mayoria de infeccidn por micobacterias,
incluyendo tuberculosis, micobacterias atipicas y
activacion del bacilo Calmette-Guerin. En muchas
cohortes pediatricas, sin embargo, se evidencia
una marcada mortalidad temprana dentro de
los primeros 90 dias del inicio de la terapia
antirretroviral. Enunaserie de pacientes evaluados
por Orikiiriza publicada en AIDS mencionan una
prevalencia de un 29 % de los casos de un total
de 66 pacientes “9y en un estudio realizado en
Tailandia por Puthanakit T, Aurpibul L, Oberdorfer
P, evidenciaron que la prevalencia fue del 19 %,
siendo cada vez mas frecuente en la poblacién
pediatrica. En un estudio realizado entre los afos
2002-2004 en Surafrica, se evaluaron 352 nifios
con inicio de TARGA con edad media de 5 meses
edad, el tratamiento utilizado fue AZT/D4T +3TC
+ ritonavir de ellos el 6 % presenté linfadenitis
ipsilateral por Bacilo de Calmette Gueriny 1 caso
presentd infeccidon diseminada a los 15 a 60 dias
de iniciado el TARGA concluyeron que la menor

fueron factores predisponentes ©. En nuestro
estudio se evidencioé una prevalencia del 15 % de
los pacientes evaluados en la consulta VIH. En
ninguno de los estudios evaluados, se encontré
el sexo como factor determinante, sin embargo,
en la poblacion estudiada el sexo masculino fue
predominante con un 80 %. Al considerar la edad
se concluye en diversos estudios que una menor
edad es factor predisponente para el desarrollo
de SIRI, asi tenemos por ejemplo el estudio de
Smith realizaron en Johanesburgo (Surafrica)
donde se comparan pacientes de 7 y 10 meses,
encontrandose una diferencia significativamente
estadistica, concluyendo que a menoredad habia
un riesgo mayor para el desarrollo de SIRI ("0,
En el presente estudio la edad modal fue de 0,5
anos y la edad media 5,26 anos El 30 % de las
observaciones fue en menores de 1 afno, un 30 %
entre 1y 5afnos y un 40 % en mayores de 5 anos.
El SIRI puede presentarse en los primeros
meses hasta afios después del inicio del TARGA
8- En estudio realizado por Wang en Peru entre
los afios 2001 y 2006, observo que 91 nifios, que
iniciaron TARGAaunaedad mediade 5,7 afios de
edad, de ellos el 19,8 % desarrollo SIRI a las 6,6
semanas en promedio (", En nuestro estudio el
90 % de los pacientes presento la sintomatologia
en los 3 primeros meses de iniciado el TARGA.
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El SIRI puede manifestarse con una amplia
variedad de sintomas clinicos, dependiendo del
objetivo de la respuesta inflamatoria, por tanto, la
manifestacion clinica resultante de SIRI depende
de la infecciones existentes en el paciente, por
lo que debe considerarse como posible opcion
diagndstica en todo paciente que inicie TARGA
®).  Las micobacterias son, los patégenos
mas comunes asociados al SIRI en pacientes
infectados por el VIH, en la era del TARGA el
SIRlasociado a Mycobacterium tuberculosis (TB)
es comun en las zonas con alta prevalencia de
tuberculosis, ocurre en aproximadamente el 11 %
al 36 % de los casos. Otrasinfecciones tales como
la varicela zéster, herpes simple, criptococosis
y parasitos intestinales se han asociado con
eventos SIRI. Mientras que la mayoria de los
eventos SIRI son infecciosos, también son
relacionados con esta respuesta reacciones
autoinmunes e incluso neoplasias ®. En estudio
realizado por Smith en Surafrica entre los afios
2005 y 2006 encontré que la principal forma de
presentacion del SIRI fue como BCGitis con un
71 % presentd, un 12 % presentod tuberculosis,
otras manifestaciones fueron neumoniapor CMV,
sepsis con neumonia por neumococo, dermatitis
seborreica severa™. En investigacion realizada
por Puthanakit y colaboradores en los que se
evaluaron 153 nifios en Tailandia, con inicio de
TARGAentre abril 2002 y mayo 2004 laincidencia
observada fue de un 19 % de casos de SIRI,
siendo el momento de presentacion en promedio
de 4 semanas (2-31 semanas); se observaron
un total de 32 episodios correspondiendo a
14 casos de infeccion por Mycobacterias, 7
episodios de infeccidon por Varicela Zoster Virus
7 y herpes virus, se observaron 3 episodios de
criptococosis, un Guillain-Barré. Se describen
en el estudio 3 fallecimientos por SIRI debidas
a distress respiratorio (complejo Mycobacterium
avium pulmonar), una sepsis por Pseudomonasy
una encefalitis por herpes virus'?. En el presente
estudio la manifestacion clinica mas frecuente
observadas fueron la BCGitis y la tuberculosis,
coincidiendo con la mayoria de la literatura
consultada

Varios son los factores involucrados en el
desarrollo del SIRI: La historia de la infeccion
por el VIH, la relacion temporal entre la TARV y
la aparicion de la enfermedad; En los pacientes
infectados por el VIH, reduccién de la CV de
al menos un log10 copias/ml en SIRI inicio, a
menudo asociado con un aumento en células T
CD4+ circulantes. La evidencia que apoya que
la respuesta inmune participa en el proceso: el
analisis de la histopatologia demuestra reaccién

inflamatoria (granuloma, necrosis o lainfiltracion de
células T o las respuestas inmunes de patdégenos
especificos que indican larecuperacion funcional.
Y por supuesto la exclusion de la progresion de
una enfermedad oportunista anterior o mal tratada
™, En investigacion realizada por Puthanakit y
colaboradores se observé que un contaje inicial
de CD4 <15 % fue un factor de riesgo importante
para el desarrollo de SIRI (P 0,002)'2. En nuestro
trabajo se observé unadisminuciéndela CV media
en mas de un logaritmo, siendo el valor inicial
promedio de 320 318 copias/mL (logaritmo 5,51)
y al momento del SIRI el valor promedio fue de 2
607 copias/mL (log 3,42) lo cual representa una
reduccion de 2 logaritmos. Igual cambio sufrio el
contaje de linfocitos T CD4+ los cuales se elevaron
de una media de 127 a 538 células/mm?3.

No se encontraron trabajos que expresaran
una relacion del SIRI con respecto a las drogas
utilizadas en la terapia inicial, en nuestro trabajo,
tampoco se observé una diferencia significativa.

Nuestra comprension actual de SIRI apoya el
conceptode que una proteccidén desproporcionada
de la respuesta inmune mediada por células
impulsado por antigenos derivados de patégenos
provocadafiotisular. Laprofundainmunosupresion
en presencia de activacion inmune sistémica,
la alta exposicion antigénica y las fuerzas
homeostaticas representan un escenario comun
que lleva a SIRI. Sin embargo, la identidad de
las células del sistema inmune sigue siendo dificil
de alcanzar. Ademas se necesitan estudios para
determinar el fenotipo de célulasinmunes innatas,
la contribucion de la clara subconjuntos de células
T efectoras y su especificidad, y la funcionalidad
de células T reguladoras 7.

CONCLUSION

Es importante considerar, en los pacientes
con diagndstico de VIH y una inmunosupresion
severa que inician TARGA, la posibilidad de que
se presente un SIRI y tenerlo en cuenta como
diagndstico diferencial en aquellos que manifieste
deterioro clinico posterior al inicio de la terapia
antiretroviral y que presenten una mejoria en los
valores de linfocitos T CD4 +.
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RESUMEN

Objetivo: Estudiar los factores asociados a la
prevencion de la transmision vertical VIH y su relacion
con la tasa de infeccion en nifos. Método: Estudio
retrospectivo, analitico, observacional de la consulta
de seguimiento VIH/Sida del Hospital Universitario de
Caracas, periodo 2005-2010. Revisién de historias y
fichas médicas de exposicidn perinatal VIH. Analisis
estadistico descriptivo, calculo de OR con intervalos de
confianza de 95 %. Resultados: 321 nifios incluidos.
El diagndstico de las madres VIH fue: 41,7 % periodo
preconcepcional, 41,7 % gestacion, 10,3 % puerperio y
6,2 % posnatal. 83,9 % de las madres que recibieron

tratamiento antrirretroviral durante gestacion. 83,5 %
inici6 antes de las 34 semanas. 60,7 % (n=195) de
los neonatos fueron obtenidos por cesarea. 49,1 %

(n=158) de las madres recibieron zidovudina intraparto.
72,6 % (n=238) de los neonatos inici6 adecuadamente
zidovudina. 9 % (n=28) recibid lactancia materna.
Tasa general de transmision VIH 5,6 % (n=18), con
ascenso en la tasa desde 1,4 % (IC:0,18-5,20) en las
diagnosticadas durante periodo preconcepcional, hasta
50,0 % (1C:25,58-74,41) en posnatal. El acumulado de
factores de proteccionresulta en menortasade infeccion
con el cumplimiento de al menos 2 de ellos (P<0,05).
El cumplimiento del tratamiento gestacional materno,
zidovudina periparto, cesarea electiva, zidovudina
neonatal y omision de leche materna fueron factores
protectores estadisticamente significativos para la
prevenciondelatransmision vertical VIH. Conclusiones:
El control prenatal y el cumplimiento del tratamiento
antirretroviral gestacional materno, zidovudinaperiparto,
cesarea electiva, zidovudina neonatal y omisién de
leche materna son factores protectores efectivos para
disminuir la transmisién vertical. El programa nacional
de tratamiento antirretroviral para infeccion VIH debe
continuar y optimizar su funcionamiento.

Palabras clave: Exposicion vertical VIH, tasa de
infeccion y factores de proteccion.

SUMMARY

Objective: Study the factors associated with the
prevention of HIV vertical transmission and the relation
with the rate of infectionin children. Method: Retrospective,
analytic and observational study of the Infectious
Pediatrics Consultation at the Hospital Universitario
de Caracas, during 2005 to 2010. Medical histories
and data from the format of perinatal HIV exposition
were revised. Descriptive analysis, OR calculation with
confidence intervals of 95 %. Results: 321 children were
included. The HIV diagnosis of mothers were: 41,7 %
in the preconceptional period, 41,7 % in the gestational
period, 10,3 % in the puerperal period and6,2 % in
the posnatal period. 83,9 % of mothers who received
antiretroviral treatmentbefore birth. 72,6 %(n=238) ofthe
newborns used AZT, 9 % received breastfeeding. Rate
of HIV transmission was 5,6 %(n=18). If diagnosis had
been preconceptional, the rate was 1,4 %(1C:0,18-5,20)
and it increased to 50,0 %(1C:25,58-74,41), in case of
the posnatal diagnosis. The accomplishment of at least
two protective factors resulted in a lower rate of infection
(P<0,05). The gestational treatment, the AZT before
birth, the elective cesarean, the AZT neonatal and the
omission of breastfeeding were protective factors with
statistical significance to prevent vertical transmission of
HIV. Conclusions: The gestational treatment, the AZT
before birth, the elective cesarean, the AZT neonatal
and the omission of breastfeeding are protective factors
effective to prevent HIV vertical transmission. The national
program of antiretroviral treatment must be maintained
and optimized.

Key words: HIV vertical exposition, rate of infection
and Protection factors to prevent HIV vertical transmission
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INTRODUCCION

Segun los reportes arrojados por Programa
Conjuntodelas Naciones Unidas sobre el VIH/Sida
(ONUSIDA), 34 millones de personas vivian en el
mundo con el virus de inmunodeficiencia humana
(VIH) para finales de 2011, representando un
aumento del 17 % desde el afo 2001, a pesar de
laimportante expansién de laterapia antirretroviral
(TARV). Se estima que hubo una reduccion de
24 % en los ultimos 2 afios, de los cuales 2/3 se
produjeron enrecién nacidos. Elrapidodescenso
logrado en los ultimos afnos en el numero de
casos de nifios infectados es debido al acceso
a los servicios de prevencion y tratamiento en
las mujeres en edad reproductiva que viven con
VIH (1). Apartir de 1986, se comienza a registrar
formalmente los casos de HIV/Sida en Venezuela.
Para el afio 2001 se registran mas de 13 049
casos, con 5 000 nuevos casos para el afio 2003
y 2004, durante ese afo se realizé una pesquisa
nacional con invitacién a todos los pacientes a
incorporarse al Programa Nacional de tratamiento
antirretroviral, y también con la optimizacion de los
sistemas de registro (2). En Espafia, el Hospital
12 de Octubre de Madrid, realizé un estudio que
incluia todos los nifios nacidos entre 1987 y 1999,
hijos de madres seropositivas. Con un total de
291 nifios, 38 de ellos resultaron infectados. No
encontré ningun caso de transmision a partir
de la introducciéon del protocolo de prevencién
ACTG 076, que incluye la administracion de
zidovudina durante los periodos prenatal, periparto
y neonatal. El tiempo de ruptura de membranas
y la cesarea urgente fueron factores asociados a
una mayor tasa de transmision vertical, mientras
que el tratamiento antirretroviral fue el principal
factor de proteccion (3). En Venezuela, datos
encontrados en el Hospital de Nifios J.M. De Los
Rios en Caracas, muestran una prevalencia de
nifios infectados de 0,12/100 000 en 1986 que
asciende a 8,2/100 000 en 1996, teniendo hasta
juniode 2001, un total de 160 casos en control, de
los cuales 110 estan infectados por VIH y reciben
tratamiento especifico (4). En la Consulta de
Seguimiento de la Seccién de Pediatria Médica
Infecciosa VIH/Sida del Servicio de Pediatria
Médica Infecciosa del Hospital Universitario de
Caracas, serealizé un estudio durante 1999-2005,
con un total de 267 nifios, seleccionando 29 nifios
que recibieron lactancia materna; 11 de ellos
fueron diagnosticados VIH positivos antes de los
2 anos de edad. El 100 % de los nifios recibid
lactancia materna, con el 55 % amamantado
por 3 meses o menos. Destaca la diferencia
observada en el periodo de lactancia materna

recibida por los nifios VIH positivos (100 % recibi6
mas de 3 meses) mientras que el 83 % de los VIH
negativos fue amamantado por menos de 3 meses,
diferencia estadisticamente significativa (5). Para
el ano 2010, la Organizacién Mundial de la Salud
establece el riesgo de transmisién de lamadre al
nifio entre 15 %-45 %, distribuyendo un 15 %-30
% de riesgo durante el embarazo y un 10 %-20
% durante la lactancia materna. Muchos son los
esquemas de tratamiento que se han propuesto
para la mujer gestante. EI mas popularizado
es el Protocolo ACTG 076, que demuestra la
disminucion de la tasa de transmision vertical de
un 25,8 % aun 8 % utilizando zidovudina antes del
parto, intraparto y en el recién nacido. Ademas se
ha publicado que, al asociar al protocoloACTG076
con cesarea, la tasa de transmision desciende
al 2 % (6-10). EIl esquema propuesto por el
Programa Nacional de Sida/ITS 2010-2012 indica
que durante la gestacion la administracion de 2
Inhibidores de Transcriptasa Reversa analogos
de nucleédsidos —zidovudina (AZT) y lamivudina
(3TC)— combinados con 1 inhibidor de proteasa
lopinavir/ritonavir (LPV/r) o Saquinavir/ritonavir
(SQV/r)—, ocon 1inhibidorde transcriptasareversa
no nucledsidos —nevirapina (NVP)—(11). Durante
la culminacion del embarazo se recomienda
cesarea electiva programada a las 38 semanas
de gestacion y AZT intraparto: dosis inicial 2 mg/
kg/dosis, via endovenosa en 1 hora, seguidade
infusion a 1 mg/kg/hora hasta el pinzamiento del
cordén umbilical (11). Alrecién nacido durante las
primeras 48 horas de vida y hasta las 6 semanas
de vida extrauterina se le debe indicar AZT a dosis
de 2 mg/kg/dosis via oral cada 6 horas durante 6
semanas, asi comorestriccion total de lalactancia
materna (11,12). Los nifios menores de 18 meses
se consideran infectados cuando el paciente
posee un resultado detectable en dos pruebas
virolégicas obtenidas en momentos diferentes
(DNA pro viral, Cuantificacion de RNA viral), y
se consideran no infectados cuando tienen dos
resultados de muestras negativas por alguno de
los métodos mencionados. Enlos mayoresde 18
meses se plantean infectados con la realizacion
de dos pruebas seroldgicas positivas y por lo
menos una prueba confirmatoria, como Western
Blot; se descartara la infeccidon con dos pruebas
seroldgicas negativas (12). EIl objetivo para el
2015 propuesto por la OMS es llevar a cero las
nuevas infecciones por VIH, reduciendo a la
mitad la transmision sexual por VIH en todas las
edades, la transmision vertical y la mortalidad
maternarelacionada con SIDA(1). Considerando
laimportanciade este temay surepercusion social,
econdémica, sanitariay bioética, se justifica conocer
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los factores asociados a la transmision VIH y su
relacion con la tasa de infeccién en los nifios con
exposicion vertical que acuden a la Consulta de
Seguimiento VIH/SIDAde la Secciéon de Pediatria
Médica Infecciosa del Hospital Universitario de
Caracas, durante el periodo 2005- 2010.

METODOS

Se realizé un estudio de corte transversal,
retrospectivo y analitico observacional, basado
en revision de todas las historias clinicas de
los nifios con exposicion vertical que acudieron
a la consulta de seguimiento VIH/SIDA de la
Seccion de Pediatria Médica Infecciosa, Hospital
Universitario de Caracas, durante el periodo
de enero 2005 a diciembre 2010. La muestra
correspondié al total de la poblacién de nifios
que acudieron a la Consulta de Seguimiento VIH/
SIDA, dela Seccion de Pediatria Médica Infecciosa
del Hospital Universitario de Caracas durante el
periodo2005 al 2010. Criterios de Inclusion: Todo
nifio que acudio ala Consulta de Seguimiento por
Exposicién Vertical, que iniciaron control desde
enero de 2005 a diciembre de 2010. Criterios
de Exclusion: 1. NiAos que iniciaron control por
exposicion vertical antes de enero de 2005 o
después de diciembre de 20102. Hijos de madre
y padre con serologias negativas para VIH/SIDA.
3.- Niflos con VIH/SIDA por otro mecanismo de
transmisién o mecanismo desconocido.

Infectado con VIH: Menorde 18 meses que sea
hijo de madre infectada por VIH, con resultados
positivos en 2 determinaciones separadas de
las siguientes pruebas: PCR DNA o RNA para
VIH, o Nifio de 18 meses o mayor, hijo de madre
infectada por VIH, que presente anticuerpos
para VIH por Elisa en 2 muestras diferentes y
Western Blot positivo Expuesto VIH: Todo nifio
menor de 18 meses de edad, hijo de madre VIH
positiva, cuyos resultados de estudios virolégicos
0 serolégicos resulten en: Exposicion vertical a
VIH con 2 PCR VIH o ELISA negativo,Exposicion
Vertical 1 PCR VIH negativa y Exposicion Vertical
sin PCR ni ELISA. Para el analisis estadistico de
los resultados se transcribieron y tabularon en
formato de hoja de calculo (Excel 2007®) y se
procedio arealizar analisis estadistico con SPSS®
version 15.0 y Epidat 3.0 (Programa para datos
tabulados de la Organizacion Panamericana de
la Salud y la Consejeria de Salud de la Junta de
Galicia). Los datos estadisticos se resumen en
distribuciones de frecuencia absoluta y relativa,
con porcentajes y razones. Se presentan los
resultados en cuadros y graficos. Se calcularon
las medidas de prevalencia porcentual, se usé

como medida de asociacion la razén de suertes,
Odds ratio (OR) o razén de productos cruzados
con sus respectivos intervalos de confianza del
95 % (IC95.%)y la prueba estadistica de hipotesis
del Chi cuadrado (a=0,05). La investigacion fue
aprobada por el Comité de Bioética del Hospital
Universitario de Caracas, durante el transcurso
del afo 2010. Igualmente se garantizé la
confidencialidad de los pacientes y laprivacidad
de las personas al omitir el nombre de cada uno
de ellos.

RESULTADOS

Se obtuvo un total de 321 pacientes con
exposicion vertical VIH, el 53,6 % (n=172)
pertenece al sexo masculino y 42,7 %, (n=137)
al femenino. En el 3,7 % (n=12) de las fichas
no se registroé esta variable. Durante el periodo
preconcepcional se realizé el diagnostico materno
deVIHenel 41,7 % (n=134) de los casos, de ellas
58,20 % (n=78) tenian indicacion y recibieron
tratamiento previo a la gestacion. En el 38,05 %
(n=51) de los casos no lo requerian o no lo
cumplian. So6lo en 5 casos (3,7 %) que tenian
el diagnostico preconcepcional, no se reportd
el uso de tratamiento antirretroviral. 41,7 %
(n=134) de las madres fueron diagnosticadas de
VIH durante el periodo gestacional. La mayoria,
54,22 % (n=122), durante el segundo trimestre.
Al agrupar a las madres con diagnéstico de VIH
preconcepcional y gestacional, resultaron 268
individuos. De ellos, el 83,9 % (n=225) recibieron
tratamiento durante la gestacion, 1,86 % (n=5) no
reportaron dicha variable y 14,1 % (n=38) no lo
recibio, a pesarde estardiagnosticado. Se observo
que 8 madres que estaban recibiendo tratamiento
ARV preconcepcional, no lo cumplieron durante
el embarazo. Con respecto al trimestre de inicio
del tratamiento antirretroviral, pudimos observar
que 29,3 % (n=66) inicid en tratamiento en las
primeras 14 semanas de gestacion; el 54,22 %
(n=122) lo recibié desde las 14-34 semanas; y el
12,44 % (n=28), cumpli6é el esquema luego de las
34 semanas. Deltotal de pacientes que recibieron
tratamiento durante el embarazo, 83,5 % lo inicio
antes de las 34 semanas. Hubo un 4 % de los
casos (n=9) en los que no se reporto la fecha de
inicio de tratamiento ARV gestacional. De un
total de 321 pacientes con exposicion vertical VIH
seguidos enlaconsulta, 69,7 % (n=224) se realizo
una primera PCR, de ellas 8 (3,5 %) resultaron
positivas. En el 47 % (n=150) se reportd una
segunda PCR y el 14 % (n=45) presentd una
tercera PCR. Sumado a ello, se reportaron 2
casos de positivizacién, uno de la primera a la
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segunda PCRYy el otro, de la segunda a la tercera
PCR, teniendo este ultimo una primera PCR en el
periodo neonatal. Mediante el método de ELISA
se diagnosticaron 8 (2,49 %) pacientes positivos.
Para un total de 18 pacientes con diagndstico
de infeccion por VIH positiva, para una tasa de
infeccion del 5,6 %. (IC95 % de 2,935 a 8,280).
Segun el numero de PCR o ELISA realizadas,
se clasificod los pacientes en cuatro categorias
diagnodsticas (Tabla 1).

El esquema antirretroviral mas utilizado por
las madres previo a la gestacion fue: zidovudina
+ lamivudina + lopinavir/ritonavir, con 44,87 %
(n=60); en segundolugar zidovudina + lamivudina +
nelfinavir/ritonavir,con 14,10 % (n=19); y por ultimo
zidovudina + lamivudina + saquinavir/ritonavir, con
7,69 % (n=10). La combinacion de drogas ARV
utilizadas en el periodo gestacional, por orden
de frecuencia fue: zidovudina + lamivudina +
lopinavir/ritonavir, con 40,88 % (n=110); seguido
de zidovudina +lamivudina +N+nelfinavir/
ritonavir, con 25,77 % (n=69); y zidovudina +
lamivudina + saquinavir/ritonavir, con 16,88 %
(n=45). Por cesareaelectivafueron obtenidos 195
(60,7 %) de los pacientes, 36 (11,2 %) a través
de cesarea de emergencia y 81 (25,2 %) por
parto. 49,3 % (n=158) de las pacientes recibieron
zidovudina parenteral intraparto. 29,3 % (n=94)
de las historias no hay reporte del cumplimiento
de este medicamento. Al evaluar eluso adecuado
de AZT, se evidencio que 69,2 % (n=222) inici6
en las primeras 24 horas de vida, valor que
asciende a 72,6 % (n=233), correspondiente a
la introduccién del medicamento en las primeras
48h. En cuanto a la dosis de AZT en el recién
nacido, 89,47 % (n=255) cumplié con los
esquemas establecidos como terapéuticos; 3,5 %

(n=10) recibi6 dosis supraterapéuticas; y 1,05 %
(n=3), subterapéuticas. En cuanto al periodo de
cumplimiento del tratamiento 51,22 % (n=146)
completd 6 semanas. Eltiempo de cumplimiento
de AZT, no fue reportado en el 31,57 % (n=90) de
las historias. Recibieron lactancia materna 9 %
(n=28) de los casos, 60 % (n=17) lo cumplieron
por mas de 3 meses. Al cruzar las variables,
numero de nifios con infeccion VIH con la fecha
de diagndéstico materno, se observa un progresivo
ascenso en la tasa de infeccion desde 1,4 %
(IC 0,18-5,20) en el periodo preconcepcional,
hasta un 50 % (IC 25,58-74,41) en el caso de las
madres cuya fecha de diagndstico fue durante el
periodo posnatal. Al excluir aquellos pacientes
sin PCR o ELISA, o con s6lo 1 PCR (n=141),
calcular la tasa de infeccion solo de los grupos
con diagnostico de Exposicion Vertical con 2
o mas PCR o ELISA negativos y el grupo de
Infeccion VIH (n=180), y separarlos segun fecha
de diagndstico materno, se obtiene una tasa que
va desde 2,9 % para el periodo pregestacional
hasta un 66,7 % para el periodoposnatal, siendo
esta diferencia estadisticamente significativa
(P=0,000) La relacién entre el cumplimiento de
tratamiento ARV preconcepcional y la tasa de
infeccion deja en evidencia que ninguna madre
que lo haya recibido en este periodo resulté en
un nifio infectado, resaltando que el 88 % de
los nifos infectados provienen de madres sin
diagndstico previo alembarazo. Aquellas madres
que recibieron tratamiento antirretroviral durante
la gestacion transmitieron la infeccidon solo en el
1,33 % de los casos; este valoraumentaa 5,12 %
en quienes no lo recibieron. En las embarazadas
que desconocian su estado serologico durante
la gestacion, la tasa asciende hasta 22,64 %.

Tabla 1. Diagndstico definitivo, seguin fecha de diagndstico materno. Consulta de Seguimiento VIH/Sida. HUC 2005-2010. Exp Vert.

Sin PCR ni CON 1PCR O 20 mas PCRO Transmision Total
ELISA ELISA ELISA Negativas vertical
Negativa
Preconcepcional 39 26 67 2 134
46,4 % 45,6 % 41,4 % 1,1 % 41,7 %
Gestacional 31 23 76 4 134
36,9 % 40,4 % 46,9 % 22,2 % 41,7 %
Puerperio 1" 6 14 2 33
13,1 % 10,5 % 8,6 % 1,1 % 10,3 %
Posnatal 3 2 5 10 20
3,6 % 3,5% 3,1% 55,6 % 6,2 %
84 57 162 18 321
Total 100 % 100 % 100 % 100 % 100 %
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Al realizar el cruce de variables entre tasa de
infeccion con la fecha de inicio de tratamiento
durante la gestacion, se observa que no hubo
ningun caso en aquellas gestantes en que se
introdujo la terapia ARV en las primeras 14
semanas de embarazo; el valor fue de 1,63 % en
aquellas que iniciaron entre las 14 y 34 semanas,
seguidodel grupo que empezé el tratamiento luego
de cumplidas las 34 semanas, que alcanzé el
3.5 % deinfeccion;y el valor maximo corresponde
alas mujeres que norecibieron dicho tratamiento,
con una tasa de 15,21 %. En las madres que
recibieron zidovudina durante el parto, se encontré
una tasa de infeccion del 1,89 %, en las que no
lo recibieron 5,88 %. Se evidencid un ascenso
hasta 23,07 % en aquellas gestantes que no
tenian diagnéstico para el momento del parto.
De los nifios que fueron obtenidos a través de
cesareaelectiva, untotalde 7 pacientes resultaron
infectados, con una tasa de 3,58 %; se report6
1 caso de infeccion en pacientes nacidos por
cesarea de emergencia con un tasa de 2,77 %.
En el caso de los nacidos por parto la tasa de
infeccion asciende a 8,64 %. Al estratificar la
lactancia materna, segun el tiempo de duracion,
se observo una tasa de infeccion de 27,27 %, en
aquellos que recibieron menos de 3 meses, conun
ascenso por arribade 60 % en quienes amantaron
por mas de 3 meses. Se analizaron algunos de
los factores de proteccion en los individuos con
diagndstico definitivo de transmision vertical o de
2 o mas PCR o ELISA negativos: (Tabla 2). A)
En 14 de las 18 madres cuyos hijos resultaron

en Infeccion VIH, no se administré tratamiento
durante el periodo gestacional, resultando enuna
tasa de infeccion de 29,78 % en comparacion con
las 3 madres con hijos infectados que si recibieron
tratamiento, enlos que latasa de infeccion se ubico
en 9,3 %, siendo esta diferencia estadisticamente
significativa (IC: 1,07-15,70; OR: 4,10; X2: 4,69y
P=0,03).B) La zidovudina periparto no se cumplié
en40pacientesdelos 180delamuestra; de estos,
13 nifos resultaron en Infeccion VIH. Se encontrd
que la infecciéon VIH por transmision vertical es
13 veces mas probable en aquellas madres que
no reciben zidovudina periparto que en aquellas
que si la reciben (IC: 3,61-51,47; X2: 21,27 y
P= 0,000). C) En 7 de las madres en quienes
no se realizd cesarea electiva, se encontré una
tasa de transmision de 16,27 %, en comparacion
con las 8 madres en quienes si se realizd
este procedimiento, alcanzando una tasa de
infeccion de 6,15 %, diferencia estadisticamente
significativa (IC: 1,01-8,74; OR: 2,96; X2: 4,18 y
P=0,04). D) Un total de 12 de los recién nacidos
que resultaron en infeccion vertical no recibieron
zidovudina durante el periodo neonatal, resultando
ser57 veces mas probable presentarinfeccion VIH
por transmisién vertical en nifios que no reciben
zidovudina en comparacion con los que si la
reciben. (IC:17,07-218,31; X2: 71,21 y p=0,000).
E) Se cumplié la lactancia materna en 14 de los
18 pacientes que resultaron positivos y no se
cumplié en 2 de ellos, encontrando una tasa de
transmision de 70 % y 3,84 %, respectivamente
diferencia estadisticamente significativa (IC:

Tabla 2. Exposicion Vertical VIH. Factores protectores, en nifios con infeccién VIH. Consulta de seguimiento VIH-SIDA. HUC.

2005-2010
Factor Infeccion Tasa de Intervalo X2 P
Protector VIH infeccion de confianza

NO 14 (n=47) 29,78 %
Tratamiento Si 3 (n=32) 9,3 % 1,07-15,70 4,69 0,03
gestacional NR* 1(n=1)

NO 13(n=40) 32,5 %
Zidovudina Si 3(n=88) 3.4 % 13,64 3,61-51,47 21,27 0,000
Periparto NR* 2(n=52)

NO 7(n=43) 16,27 %
Cesarea Sl 8(n=130) 6,15 % 2,96 1,01-8,74 4,18 0,04
electiv NR* 3(n=7)
Zidovudina NO 12(n=20) 60 %
Recién Si 4(n=157) 2,54 % 57,37 15,0-218,3 71,21 0,000
nacido NR* 2(n=3)
Omision de NO 14(n=20) 70 %
lactancia Si 2(n=52) 3,84 % 58,33 10,58-321 36,57 0,000
materna NR* 2(n=108)

*NR: No reportado, con diagnéstico de infeccion VIH.
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10,58-321,00; OR: 58,33; X2:36,57 y P=0,000).

Al ponderar como iguales cada una de las
intervenciones indicadas en el Protocolo de
Prevencién de Transmision Vertical VIH, para
efectos de evaluacion estadistica y realizar la
sumatoria de cada una de las fases cumplidas,
analizamos los factores protectores desde 1 hasta
5 factores, comparando los OR, entre pacientes
que resultaron infectados y aquellos libres de
infeccion. (Tabla 3).

Se observa que la gran mayoria de los
pacientes que cumplieron 2 o mas fases del
protocolo de prevencidon pertenecen en sumayoria
a aquellos con 2 PCR o ELISA negativos para
VIH. En contraposicion, en los individuos que
cumplieron 1 o ninguna fase, el predominio es de
nifios con transmision vertical (Figura 1).

En vista de las posibles variaciones y
combinaciones que surgen de las fases del

Protocolo de Prevencion de Transmision Vertical
del VIH cumplidas, se agruparon y distribuyeron
segun el diagnéstico definitivo. Se observa
entonces que 10 de los 18 individuos que
resultaron en transmision vertical, no cumplieron
ninguna fase del protocolo; y 51 de los 162
pacientes con 2 PCR o ELISAnegativos para VIH
cumplieron todo el protocolo (Figura 3).
Agrupando aquellas madres que fueron
ingresadas al Protocolo de Prevencién de
Transmision Vertical de VIH durante el periodo
preconcepcional o gestacional (prenatal), la tasa
de infeccion resulta en 2,24 % (IC: 0,28-4,20),
aumentando dicho valor, al asociar aquellas
cuyos diagndstico se realizé durante el periodo
de puerperio inmediato a 2,66 % (IC: 0,68-4,64).
En contraposicion, latasa obtenida en el grupo de
niAos que no recibié ninguna prevencion, debido
al diagnéstico tardio materno, presentaron una

Tabla 3. Exposicion Vertical VIH y el efecto de la sumatoria de los factores protectores en nifios. Consulta de seguimiento VIH-

SIDA. HUC. 2005-2010

Factores protectores Exposicion Transmision
acumulados vertical® vertical OR 1IC95 % P
Ninguno (n=17) 7 10 1 - -
1 factor (n=8) 3 5 0,9 0,2-4,8 0,861
2 factores (n=15) 15 0 0,02 0,0001-0,448 0,001
3 factores (n=22) 22 0 0,02 0,0008-0,304 0,000
4 factores (n=63) 62 1 0,02 0,002-0,11 0,000
5 factores (n=55) 53 2 0,03 0,016-0,16 0,000
Total 162 18 - -
*con 2 o mas PCR o ELISA negativas
100 %
90 % +— —
8 80% — -
>
Tg 70 % +— —
2 60%— — . :
‘é 509% || E Transmision vertival
f‘-j, 40 % {— — L . s
2. OExposicion vertival con 2 6 mas
g 30%1— —  PCROELISA negativas
S 20%1— —
a
10 % +— —
0%
0 1 2 3 4 5

Numero de factores protectores

Figura 1. Porcentaje de pacientes segun nimero de factores protectores y diagndstico definitivo. Consulta de seguimiento VIH.

HUC 2005-2010.
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EXPOSICION
VERTICALCON 2O ,
MAS PCR O ELISA TRANSMISION
NEGATIVAS VERTICAL
Omisién de LM B
n=162 n=18

AZT neonatal + Omisién de LM - -

AZTneonatalH B

Cesérea + AZT neonatal + Omisién de LM+ -

Cesérea- @ 5

AZT intraparto + AZT neonatal + Omisiéon de LM+ -

AZT intraparto + Cesarea + AZT neonatal + Omisién de LM+ -

ARV gestacional + AZT neonatal + Omisién de LM+ -

ARV gestacional + Cesarea + AZT neonatal + Omisiéon de LM A -

ARV gestacional + AZT intraparto + Omisién de LM+ -

ARV gestacional + AZT intraparto + AZT neonatal + Omisién de LM+ -

Protocolo completo- -
Sin protocolo- s

1 L T 1 U ) 1 1 T T T T |
60 50 40 30 20 10 0 10 20 30 40 50 60

Numero de individuos

Figura 2. Numero de pacientes segun diagndstico definitivo y factores de proteccion cumplidos. Consulta de seguimiento VIH.

HUC 2005-2010.

80,0
70,04
60,01
50,01
40,04

30,01

Tasa de infeccién

20,04

10,0
2,6 , 4,6

50,0

0,0 . 0,7

Preconcepcional+gestacional+puerperio

1 1
Postnatal

Fecha de diagnéstico materno

Figura 3. Tasa de infeccion VIH, segun fecha diagndstico materno. Consulta de seguimiento VIH-SIDA. HUC. 2005-2010.

tasa de 50 % (IC: 25,58-74,41). (Figura 3).
DISCUSION

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
se ha convertido en un problema de importancia
mundial, que no respeta edad, sexo ni cultura.
En la actualidad es una las principales causas de
muerte en muchos lugares del mundo,
especialmente en paises en vias de desarrollo.
En Venezuela, se registré un ascenso de la tasa
de mortalidad por VIH en el periodo 2002-2007

de 1,21 %. En menores de 20 anos el nimero
de defunciones registradas durante 1997 y 2008
fue 541, con una tasa que asciende de 0,27 por
100 000 habitantes a 0,55 por 100.000 habitantes
y un ascenso anual promedio de la tasa de
mortalidad de 27 % (13-15). Se observé un
aumento en el numero de pacientes ingresados
a la consulta desde 2005 hasta 2010, en posible
relacion con una mayor difusién de la resolucion
ministerial publicada en Gaceta Oficial de fecha
8 de agosto de 2000, que establece la practica
obligatoria de la prueba ELISA para detectar
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anticuerpos del VIH a mujeres embarazadas que
acuden a control prenatal, aumentando el numero
de ingresos de pacientes que se incluyen en el
Programa de Prevencion de Transmision Vertical
del Hospital Universitario de Caracas. (16) Mas
del 80 % de la muestra de nuestro estudio fue
diagnosticada durante el periodo preconcepcional
6 gestacional. En el primer caso, correspondiendo
a madres ya conocidas de la consulta de VIH y
en el 2do caso madres ingresadas a la misma,
gracias a la realizacion de la prueba de ELISA de
pesquisa durante los controles prenatales,
reflejando el buen funcionamiento del Programa
Nacional de Sida/ITS, favoreciendo el inicio de la
profilaxis de latransmision vertical. Esimportante
resaltar, que la mayoria de las madres que acuden
a la consulta de seguimiento son atendidas y
controladas durante su gestacion en el HUC (17).
Diversos estudios, sugieren el uso de triple terapia
antirretroviral durante elembarazo incluso cuando
lamadre noposeecriterios clinicosoinmunoldgicos,
para lograr disminuir la transmision vertical por
debajo del 2 %. Se ha explorado el uso de varios
esquemas por distintos periodos de tiempo. Los
mas utilizados a nivel mundial, se encuentra el
recomendado por la OMS en el 2011 el uso de
primeralineade 2 ITRN (Zidovudina + Lamivudina)
+ 1ITRNN (Nevirapina). En el caso de Venezuela
e igualmente en Espafa, se recomienda de
primera linea el uso de 2 ITRN (Zidovudina +
Lamivudina) + 1 IP (Lopinavir/ritonavir). En el
estudio se encontrd que los tres esquemas mas
utilizados incluyen 2 ITRN (Zidovudina +
Lamivudina) + 1 IP (Lopinavir/ritonavir Nelfinavir/
ritonavir o Saquinavir/ritonavir), coincidiendo con
elprogramanacional (11,17,18). Se deberesaltar
la importancia del cumplimiento de terapia no
teratogénica en mujeres en edad fértil o con planes
de embarazo; en nuestro estudio se observaron
5 casos de madres que recibieron Efavirenz en
el periodo preconcepcional, a quienes en su
totalidad se les indicé cambio de esquema en el
periodo gestacional (19). La tasa de infeccion
VIH global se encontré en 5,4 % (18 pacientes).
Al excluiraquellos casos cuyo diagndstico materno
se realizo en el periodo posnatal (10 pacientes),
que norecibieron ningun tipo de terapia preventiva
y que no fueron intervenidos con el Protocolo de
Prevencion de Transmision Vertical VIH, se
observo que latasa disminuye hasta 2,65 %, valor
similar alos obtenidos internacionalmente (20,21).
Ademas se encontré que 14,17 % de madres con
conocimiento de su diagnéstico de infeccion VIH
durante la gestacion no recibieron tratamiento
ARV durante este periodo; entre las posibles
causas encontramos falta de apego al tratamiento

o ausencia de control prenatal. EI 83,5 % (n=213)
de las madres que recibieron tratamiento
gestacional lo iniciaron antes de las 34 semanas,
reflejando un buena cobertura por parte del
sistema de consulta prenatal al momento de
prevenir la transmision vertical del virus. El
Protocolo de Prevencion de Transmision Vertical
VIH se cumplié adecuadamente en el periodo
gestacional, en todas las madres que recibieron
algun esquema de tratamiento ARV. EI
cumplimento de AZT intraparto se registré en casi
la mitad de los pacientes (49,3 %). Sin embargo,
fue una variable dificil de estudiar, por el alto
porcentaje de historias que no registraron dicho
dato. EI mecanismo de nacimiento mas
frecuentemente encontradofuela cesareaelectiva
en un 60 %, como es la indicacion de Protocolo
de Prevencion de Transmision Vertical VIH. Sin
embargo, si se contara con un valor de carga viral
maternaindetectable alas 34 semanas, se podria
haberindividualizado la culminacién del embarazo
mediante el parto. Resalta que 25,2 % de los
pacientes fueron obtenidos por parto vaginal, en
posible relacién con diagnodstico realizado en el
puerperio o periodo posnatal, correspondiendo a
45,6 % de los casos (37 pacientes) o como
consecuencia de poca disponibilidad de recursos
humanos o materiales para la intervencion
quirurgica, asi como por ausencia de control
prenatal (11). Internacionalmente se hareportado
que el cumplimiento del protocolo ACTG 076
genera undescenso en la transmisién vertical
desde 22,5 % a 8,4 %; al asociar cesarea electiva,
la tasa de transmision desciende al 2 %, cercano
al valor obtenido en este trabajo (8-10). Se
encontré un aumento de la tasa de infeccion en
los pacientes que recibieron lactancia materna
segun el tiempo de ocurrencia de la misma,
encontrandose que durante un periodo mayor de
3 meses la tasa se duplica en comparacion a un
periodo menor. Se registraron valores similares
en eltrabajo de Guerra, en el Hospital Universitario
de Caracas durante el periodo 1999-2005, donde
resalta la diferencia observada en el periodo de
lactancia materna recibida por los nifios que
adquirieron la infeccion: 100 % de los VIH (+)
recibi6 mas de 3 meses, mientras que 83,3 %
VIH (-) fue amamantado por menos de este tiempo
(5). Existe muy poca informacién para estimar la
asociacién exacta entre laduracién de lalactancia
y el riesgo de transmision. Sin embargo, hay
pruebas convincentes que indican que mientras
mas larga sea la duracion de la lactancia, mas
alto es elriesgo de transmision; en otras palabras,
elriesgo es acumulativo (21). El ensayo aleatorio
realizado en Nairobi, Kenya, comparando leche
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materna con leche artificial, sugirido que el 10 %
de la diferencia acumulada entre las tasas de
infecciondeninosamamantadosynoamamantados
ocurrié a las seis semanas de edad, en
comparacion con una diferencia total acumulada
del 16 %. Asimismo, el 75 % de todala transmision
por lactancia ya habia ocurrido a los seis meses
de edad (21). EIl conocimiento de los posibles
factores involucrados en la transmision vertical
permite implementar estrategias para reducir la
transmisién vertical. En este estudio se
encontraron como factores de proteccidon
estadisticamente significativos para prevenir la
transmisién vertical de VIH, como el tratamiento
gestacional, zidovudina intraparto, cesarea
electiva, zidovudina en el recién nacido y omisiéon
de la lactancia materna, en concordancia con
bibliografia ya publicada (22). En Venezuela,
datos obtenidos en el Hospital de Nifios “J. M. de
los Rios”, donde se realizé un estudio comparativo
entre los pacientes con infeccion VIH por
transmisiéon vertical nacidos entre 1996 y 2000
con un segundo grupo de nifios nacidos entre
2001y 2005, tomando en cuenta que el Programa
Nacional VIH introduce las medidas de prevencion
entre 1999y 2000. Se obtuvo que de 89 pacientes,
63 pertenecian al grupo | y 26 al grupo |l; dicha
disminucion es interpretada como consecuencia
de laimplementacion de medidas de prevencion,
la descentralizacién en el sistema de salud y la
creacion de nuevos centros de consulta para la
atencién de estos pacientes. En cuanto a los
factores relacionados con la transmision vertical,
especificamente aquellos modificables mediante
prevencion, se encontr6 que a pesar de la
disponibilidad de estas medidas, sélo un pequefio
grupo de pacientes recibié ARV el grupo I, muy
similar al grupo |. La cesarea fue mas frecuente
en el grupo Il que en el |, pero esta diferencia no
fue estadisticamente significativa. El porcentaje
de uso de la Zidovudina también fue muy bajo en
ambos grupos. La mayoria de los pacientes de
ambos grupos recibié lactancia materna.
Concluyendo la importancia de implementar y
conocer estas medidas por parte del personal de
salud, para disminuir la transmision (23). Porotra
parte, en el Hospital Universitario de Caracas, en
un estudio con 80 embarazadas controladas en
ese centro, durante el periodo 1999 y 2004, se
encontré que en el 62 % de los casos el diagndstico
se realizd durante la gestacion y en el 91 % de
los casos se indico profilaxis ARV en la etapa
prenatal, en el periparto y al recién nacido. Hubo
8 casos de infeccion vertical, que ademas no
recibieron profilaxis. La cesarea electiva serealizé
en mas del 60 % de los casos. Se concluye que

la profilaxis ARV es altamente efectiva para
prevenir la transmisién vertical, no observada
infeccidon en ninguno de los casos que la recibié
(24). Para concluir, se establece y confirma que
la aplicacion del Protocolo de Prevencion
deTransmision Vertical ha generado disminucion
en la tasa de infeccion VIH en la edad pediatrica,
desde 22 % a 2 %, valor que cercano al alcanzado
en nuestro estudio (tasa global 5,6 % y tasa de
infeccion de los pacientes que recibieron alguna
terapia de profilaxis 2,65 %). El cumplimiento del
tratamiento antirretroviral gestacional y periparto
por la mujer con infeccion VIH, la cesarea
segmentaria electiva, administrar los
antirretrovirales en los neonatos expuestos
verticalmente a VIH, y la omisién de lactancia
materna son factores que disminuyen la tasa de
infeccion o transmision del VIH vertical. Es de
granimportancia el diagndstico materno temprano,
pues se reflejé en una menor tasa de infeccion
en los hijos de estas madres al compararlo con
la tasa de infeccion de aquellas madres con
diagndstico tardio, relacionado con un adecuado
cumplimiento del protocolo y una mayoreducaciéon
de la madre acerca de la enfermedad, factores
que repercuten en mayor adherencia al tratamiento
ARV y en controles prenatales regulares. EI
tratamiento antirretroviral temprano antes de las
34 semanas de gestacion y la cesarea electiva
son factores protectores y conllevan a una menor
tasa de infeccion. EIl diagnoéstico tardio de la
infeccion VIH en la madre conlleva a falta de
cumplimiento de las medidas protectoras y el uso
de terapia antirretroviral oportuna, por lo que se
recomienda optimizar la pesquisa de HIV en las
consultas de control de sexualidad y reproduccion
tanto como las de control prenatal de la mujer. Al
evaluar las caracteristicas de los pacientes con
Infeccion VIH por transmision vertical, resalta la
alta proporcion de pacientes que recibieron
lactanciamaterna, encorrelacién con publicaciones
internacionales que reportan que dicho factor
eleva significativamente la posibilidad de
transmision. Es necesario promover el
conocimiento de los protocolos del Programa
Nacional VIH/SIDA entre el personal médico y de
enfermeria de las areas de Obstetricia y
Ginecologia, Pediatria y Neonatologia, en todos
los niveles de atencidn para optimizar la atencion
y cumplimiento oportuno y adecuado del protocolo.
También potenciar el trabajo de Instituto de Higiene
“Dr. Rafael Rangel” y laboratorios del sistema de
salud para la logistica de toma de muestras, de
manera publica y gratuita, estableciendo.
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RESUMEN

Los trabajadores de salud se encuentran expuestos
a multiples factores de riesgo laboral. Método: Estudio
clinico, transversal, descriptivo, retrospectivo, que incluy6
los casos reportados de accidentes laborales al Servicio
de Infectologia, Hospital de Nifios J.M. de los Rios desde
2002 hasta mayo 2013, incluidos en la base de datos
SPSS 13,0 Resultados: Se reportaron 444 accidentes
(100 %): enfermeros 189(42 %), personal de limpieza
94(21,17 %), médicos residentes y adjuntos 92(20,72 %)
y 14(3,15 %) respectivamente, estudiantes de medicina
27(6,08 %), bioanalistas 19(4,27 %). Ocurrieron 127 casos
(28,65 %) durante labores de limpieza, toma de muestras
113 (24,45 %), administraciéon de medicamentos 81(18,24
%), cateterizacion de vias periféricas 45(10,13 %),
Intervenciones quirurgicas 33(7,43 %), cateterizacion de
viacentral 14(3,15 %), procesamiento de muestras 5(1,12
%). EImecanismo accidental fue principalmente puntura
388(90,65 %) y de estas predominaron las superficiales
en 238(53,60 %). Lalesion en trabajadores de salud fue
principalmente sobre piel sanaen425(95,72 %). Elfluido
principalmente involucrado fue sangre 406(91,44 %). El
uso de guantes se practicé en 197(44,3 %) mientras que
247(55,7 %) no lo utilizaron, con y sin proteccion ocular
31(6,98 %) y 413(93 %) respectivamente, con y sin bata
29(6,53 %)y 415(93,47 %) respectivamente. El Servicio
mas accidentado fue Urgencias 78(17,57 %). La fuente
fue conocida 319(71.85 %) y desconocida 120(27,03 %).
Conclusiones: Los reportes de accidentes laborales
se han incrementado con los afnos, la mayoria ocurre
en trabajadores de enfermeria, durante labores de
mantenimiento. No se utilizan métodos de proteccién
de barrera aun conociéndose el status infeccioso del
paciente.

Palabras clave: Trabajador de la salud, accidentes
laborales, métodos de barrera.

SUMMARY

Health Workers are exposed to multiple risk factors at work.
Method: Clinical, transversal, descriptive, retrospective,
which included the reported cases of occupational accidents
to Infectious Diseases Service, Children’s Hospital JM de
los Rios from 2002 to May 2013, included in the SPSS 13.0
database. Results: 444 accidents reported (100 %): 189
nurses (42 %), cleaning staff 94 (21.17 %), Medical Residents
and specialyst 92 (20.72 %) and 14 (3.15 %) respectively,
27 medical students (6.08 %), Bioanalysts 19 (4.27 %).
There were 127 cases (28.65 %) for cleaning labor, sampling
113 (24.45 %), medication management, 81 (18.24 %),
peripheral lines catheterization 45 (10.13 %), surgical
interventions 33 (7.43 %), central venous catheterization 14
(3.15 %), processing of samples 5 (1.12 %). The mechanism
was mainly accidental puncture 388 (90.65 %) and of these
surface predominated in 238 (53.60 %). The Health Workers
injury was mainly on healthy skin in 425 (95.72 %). The
blood flow was primarily involved 406 (91.44 %). The use
of gloves was performed in 197 (44.3 %) while 247 (55.7 %)
did not use it, with eye protection 31 (6.98 %) and without 413
(93 %) respectively, with and without gown 29 (6.53 %) and
415(93.47 %) respectively. The Emergency Service rougher
was 78 (17.57 %). The source was known 319 (71.85 %)
and unknown 120 (27.03 %). Conclusions: Occupational
accidents reports have increased over the years, most occur
in nursing workers during work. Do not use barrier protection
methods even knowing the infection status of the patient.

Key words: Health worker, labor accidents, barrier
methods.

INTRODUCCION

Los trabajadores hospitalarios habitualmente se
encuentran expuestos a una importante variedad
de factores de riesgo laborales que pueden
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provocar accidentes de trabajo y enfermedades
ocupacionales diversas, dependiendo del tipo de
tareas que desempenan y puesto de trabajo que
ocupan (1). Se plantea que el aparente incremento
en el numero de accidentes reportados pudiera
explicarse por un mayor interés y conciencia para
reportarlos (2).

Los accidentes ocupacionales con agujas son
la fuente mas comun de exposicion a sangre
y la primera causa de infeccion por patdégenos
con fluidos corporales en trabajadores de
salud. Alrededor del 90 % de las exposiciones
ocupacionales ocurren en paises en vias de
desarrollo causando enfermedad severa y
muerte en trabajadores altamente calificados.
La OPS en 1999 estimé que habia mas de 7
millones de médicos, enfermeras y odontélogos
en Latinoamérica. Incluyendo otros grupos
ocupacionales, habria alrededor de 10 millones
de trabajadores de salud (TS) en Latinoamérica
(3). Siendo los odontdlogos, quienes presentan
un mayor riesgo para adquirir infeccion por virus
hepatitis B (4).

Es conveniente sefalar que el riesgo de
infeccion por VIH no es el unico ni el mas
importante, el virus de la hepatitis B (VHB) es el
de mayor contagiosidad y frecuencia (5).

En estudios de trabajadores de la salud que
presentaron accidentes con agujas contaminadas
con sangre con VHB, el riesgo de desarrollar
hepatitis clinica en caso de que la sangre tuviera
tanto HBsAg y el HBeAg fue de 22 %-31 %, pero
ademas entre un 5 % y 10 % de los pacientes
desarrollan una infecciéon crénica con VHB que
conlleva un riesgo permanente estimado en 20 %
de morir de cirrosis y un 6 % de riesgo de morir
de cancer de higado (6-8).

Ensegundolugarse encuentralahepatitis C con
0,7 % ypor ultimo VIH, con 0,3 % en aquellos casos
de exposicion percutaneay 0,09 % en exposicion
a mucosas. En el caso del VIH la transmision
posterior a la exposicion de piel no intacta no esta
exactamente cuantificada, sinembargo, se estima
que es menor que aquellas donde existe contacto
con membranas mucosas. De igual manera no
se conoce con exactitud el riesgo de transmision
del VIH cuando existe contacto con otra sustancia
diferente de la sangre contaminada, aun asi se
cree que ha de ser considerablemente menor. En
este caso numerosos estudios han determinado
que pueden existir diferentes factores que pueden
afectar el riesgo de infeccion y entre ellos, se
encuentra la exposicidn a grandes cantidades de
sangre o fluidos, mediante agujas visiblemente
contaminadas, procedimientos que involucran la
insercion directa de la aguja en una vena o arteria

y las heridas profundas, asi como la exposicion
a sangre de pacientes en etapa terminal de la
enfermedad, posiblemente asociado a altas
cargas virales y progresion de la enfermedad a
SIDA (3).

La profilaxis en accidentes laborales se
lleva a cabo en 2 tiempos: pre exposicion y pos
exposicion.

Las medidas de pre exposicidon consisten en
la implementacion de medidas de proteccion
estandar, las cuales se basan en practicas simples,
de facil aprendizaje y manejo, que van a disminuir
gran parte de las infecciones. Todo el personal
sanitario debera utilizar, de manerarutinaria, estas
precauciones de barrera destinadas a prevenir la
exposicion ala sangrey aotros fluidos corporales.
Las precauciones estandar corresponden a la
aplicacién en todo momento, de buenas medidas
higiénicas y en la utilizacion de las barreras
protectoras apropiadas, tales como mascarilla,
lentes protectores y guantes, para prevenir la
exposiciondelapiel y delas membranas mucosas.
Aqui también se incluyen las inmunizaciones,
las cuales deben ser cumplidas a cabalidad por
el trabajador de salud, entre ellas, Hepatitis B,
Neumococo, Triple bacteriana acelular, Varicela,
Trivalente Viral, Influenza y Fiebre amairilla.

Las medidas de profilaxis pos exposicion, son
especificas y debemos plantearlas de acuerdo a
los patégenos en cuestion. De tal manera en el
caso del VIH se determinara la necesidad o no
de iniciar tratamiento antirretroviral y de ser el
caso, con cuantas drogas. En el caso de hepatitis
B, mediante la vacunacién y la colocacion de
inmunoglobulina hiperinmune especifica. En el
caso de la hepatitis C, no estan recomendados
la administracion de inmunoglobulina y agentes
antivirales para la profilaxis pos exposicion (9).

Todos estos accidentes y exposiciones
potenciales deben serreportadosinmediatamente
al personal calificado. Una vez ocurrido el
accidente se deben aplicar los primeros auxilios
pertinentes, en caso de tratarse de una herida
esta debe lavarse con agua y jabon sin dafar la
piel, las membranas y mucosas expuestas deben
ser irrigadas con agua o solucion salina. Si la
herida fue causada con una aguja se debe dejar
fluir la sangre sin introducirle la boca. Ademas se
debe dar acceso al afectado a consultas médicas
confidenciales, asesoria médica acercadel riesgo
que corre y tratamiento profilactico (10).

En Venezuela, investigadores determinaron la
exposicion laboral accidental a fluidos biolégicos
por contacto muco-cutaneo y factores asociados,
el estudio lo conformaron 156 bioanalistas; en
estainvestigacion se encontraron 176 accidentes
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por cada 100 trabajadores, representados
principalmente por salpicaduras con un 44,3 %,
un 32,7 % por spray y 22,9 % por derrames (11).

En el Instituto de Medicina Tropical de Caracas,
Venezuela, se llevé a cabo un estudio, donde
fueron atendidos 62 accidentes de trabajo; el
tipo de accidente mas frecuente correspondio
a puncion (45 %), seguido de contaminacion de
piel y mucosas (28 %). El 31 % correspondi6
al grupo de médicos y en igual porcentaje al de
personal de enfermeria, seguido por estudiantes
de odontologia 24 % (12).

En un estudio descriptivo realizado en
130 trabajadores sanitarios que laboran en el
Ambulatorio Tipo Il “Las Manoas” San Félix,
Estado Bolivar. Se observé que 55,38 % de los
trabajadores han sufrido accidentes laborales,
siendo el mas comun las salpicaduras porliquidos
bioldgicos con 49,23 % seguido de los accidentes
alencapucharlaagujacon 51 casos (39,23 %) los
implementos de bioseguridad mas usados son los
guantes y la bata con 79,77 %, no hubo casos de
anticuerpos (g G) del virus de la hepatitis C. El
personal de odontologia es el mas afectado con
un 100 %, seguido del personal de asistentes de
laboratorios con 83,3 %, auxiliares de laboratorios
82,5 % y el personal médico con un 50 % (13).

El Servicio de Enfermedades infecciosas del
Hospital de Nifios J. M de los Rios, elabord un
estudio entre los afios 2000 y 2001, acerca de los
accidentes laborales ocurridos en dicho centro, en
donde se observo que la frecuencia era mayor en
el sexofemenino, amenoredad del TS aumentaba
laprevalencia. Los trabajadores de salud que mas
se veian afectados eran los médicos, seguidos de
personal de enfermeria y trabajadores en faenas
de limpieza. De las areas donde se reportaron
los AL, las criticas fueron inferiores a aquellas de
pacientes no criticos y hospitalizacion. Fue igual
la cantidad de accidentes laborales reportados
durante procedimientos quirurgicos que al
finalizar los mismos y una importante cantidad
de ellos ocurrieron durante el procedimiento de
encapuchado de agujas (4).

Enelafno 2004 sellevé acabo unainvestigacion
en el mismo centro, evaluandose la incidencia de
accidentes laborales en un periodo de 4 afios. En
este estudio se pudo apreciar como cada afno se
incrementaba el numero de accidentes laborales
y se determiné que el personal de enfermeria fue
el mas afectado, seguido de médicos residentes
y personal de limpieza. Asimismo, los Servicios
donde mas se reportaban constituian aquellos
pertenecientes al departamento de Medicina
Critica, Cirugia y Nifos Sanos, seguidos de
Servicios de Pediatria General. EImecanismo mas

frecuente fue el percutaneo, mediante punciéon
en procedimientos quirdrgicos, encapuchado y
desecho de materiales (14).

El estudio epidemioldgico de los accidentes
de trabajo es basico para orientar las acciones
preventivas, y su fin debe ser el de evitar la
repeticion del accidente y sus consecuencias.
El mejor conocimiento de los determinantes
y circunstancias causantes de los accidentes
laborales favorecera la implantacion de medidas
correctoras (4).

El correcto llenado de la ficha de registro
permitira, realizar vigilancia y la evaluacién del
programa establecido, asi podran ejercerse
acciones con el fin de realizar la clasificacion del
accidente y brindara avances en educacion al
personal (4)

Dada la posibilidad de transmision de agentes
infecciosos através de los diferentes mecanismos
por los que se producen los AL se destaca la
importancia de desarrollar programas preventivos.

METODO

Estudio clinico, transversal, descriptivo,
retrospectivo, que incluyo los casos reportados
de Accidentes Laborales (AL) al Servicio de
Infectologia, Hospital de Nifnos J.M. de los
Rios entre los afios 2002 y 2013, los datos se
recogieron mediante formulario de recoleccion
de datos que incluyé: identificacién, sexo, edad,
actividad del trabajador, servicio donde ocurrio el
accidente laboral y fecha del reporte del accidente.
Adicionalmente, las caracteristicas del accidente
incluyendo tipo de exposicion, fluido corporal,
tipo de lesion, tipo de material y procedimiento
relacionado, utilizacion de medidas de profilaxis
pre-exposicion o método de barrera. Se registré
las caracteristicas del paciente en cuanto a su
status infeccioso (riesgo infeccién VIH, VHB, VHC),
enfermedad crénica conocida y/o controlada,
transfusion de hemoderivados, antecedentes
de inmunizacion, conductas de riesgos de los
padresy deltrabajadorademas de caracteristicas
relacionadas con medidas de seguimiento
posterior al accidente laboral con serologias
virales para VHB, VIH, VBC. EI Formulario fue
realizado por el Servicio de Infectologiay aprobado
por la Comisiéon de Infecciones Asociadas a la
Atencion de Salud del Hospital de Nifios J.M.
de los Rios. Todos los datos fueron incluidos en
la base de datos SPSS 13.0. Dado el caracter
descriptivo del estudio, las medidas de resumen
de los valores cuantitativos (numéricos) fueron
la media aritmética y la desviacion estandar vy el
porcentaje expreso algunos de los resultados.
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La presentacion de los valores incluy6é cuadros
de contingencia y de distribucion de frecuencias
junto con graficos del modelo de barras y lineal.

RESULTADOS

Se realizdé la revision de 444 hojas de
recoleccion, sin exclusion de ninguna de ellas,
observandose un predominio del sexo femenino
83 % (n=369), sobre el masculino con 16,89 %
(n=75).

Al evaluar el cargo desempefiado por el
trabajador de salud encontramos:

Enfermera J189

Mantenimiento loa

Médico residente ]o2
Estudiante de médicina :I 27
bionalista [0 19
Médico adjunto [0 14

Otro I:l 8

No reporta || 1

o 50 100 150 200
Numero de accidentes laborales

Figura 1. Actividad del trabajador de salud. Hospital JM de
los Rios. 2002-2013.

Figura 1: Se observa mayor proporcion de
enfermeras con 42 % (n=189), seguidas del
personal de mantenimiento correspondiente al
21,17 % (n=94) y en tercer lugar los médicos
residentes con 20,72 % (n=92).

Otros

Emergencial

Medicina 3
Medicina 2
Quiréfano
uTip
Medicina 4
Infectologia
rugia general

Labarotorio

Nifo sano

0 20 40 60 80 100 120 140 ¢

Figura 2. Servicio al que pertenece el trabajador de salud.
Hospital JM de los Rios.

Figura 2: El servicio al cual pertenecio
el trabajador de salud mas frecuentemente
accidentado fue emergencia, seguido del servicio
de medicina 3 y medicina 2. Hubo 12 servicios
que durante los 10 afios de periodo estudiados
acumularon menos de 20 accidentes.
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Figura 3. Distribucion anual de los accidentes laborales.
Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

Figura 3: Durante el periodo estudiado se
observoé un progresivo ascenso en el nimero de
accidentes laborales reportados, desde 20 casos
en el ano 2002 correspondiente al 4,5 %, a un
valor de 43 casos en el ano 2012, que representa
el 9,6 %. Los casos registrados en el ano 2013
soloincluyen los que sucedieron enlos 5 primeros
meses del afio.

50
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B <1hora

B < 6horas
30 B < 12horas
@< 24 horas
B < 48 horas
O > 48 horas

20

Numero de accidentes laborales

16,22
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Figura 4. Tiempo transcurrido al momento del, reporte del
accidente laboral. Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

Figura 4: Al observar el tiempo que transcurre
entre elmomento del accidente laboral y sureporte
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al Servicio de Infectologia se encontré que el
50 % de los casos se registré en la primera hora
(n=222). Observamos ademas que el 93,47 % de
los casos sereportan entrelaprimerahoraylas48
horas después del evento. Solo 6,53 % reportan
luego de este periodo. EI 82,21 % (n=365) de los
accidentes ocurrieron entre las 7 de la mafiana

406

-

Figura 5. Tipo de fluido. Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

90,65

-

Figura 6. Tipo de lesion. Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

Figura 5: Dicha exposicion fue a sangre en un
91,44 % de los casos (n=406), seguido de saliva
en 3,6 % (n=16) y de fluidos contaminados con
sangre en 3,38 % (n=15), siendo las lesiones en
un 53,60 % de los casos (n=238) superficiales y
35,59 % (n=158) profundas.

Figura 6: Al excluir las exposiciones en mucosa
y evaluareltipo delesion generada en el accidente
correspondio en un 90,65 % de los casos (n=388)
a puntura, seguido por laceracion 5,61 % (n=24).

Figura 7: El material con el que se generé la
lesion, luego de excluir los casos en los que hubo
exposicion de mucosas, se observa que 82,86 %
delos accidentes fueron con aguja hueca (n=353),
en segundo lugaraguja cerrada con 8,69 % (n=37).

ylas 7 dela noche y 17,79 % (n=79), entre las 7
de la noche y las 7 de la mafana.

La determinaciéon del tipo de exposicion del
trabajador de salud, nos demuestraque el 95,72 %
(n=425) fue sobre piel sana, 4,05 % (n=18) sobre
mucosaoculary 0,23 % (n=1) sobre piel lesionada.

B Sagre

[ Saliva

@ Fluido + sangre visible
B No reporta

B Contenido gastrico

O Secreccion bronquial

 Puntura

H Laceracion

O Herida

@ Otra

O No reportada

Los tipos de aguja hueca mas frecuentemente
implicados correspondieron a dispositivos tipo
Scalp con 40,54 % (n=180), en segundo lugar
se encuentran los Yelcos con 13,51 % (n=60) y
jeringas con 10,81 % (n=48).

Figura 8: Al evaluar el contexto en que sucedi6
el accidente laboral, se observa que 28,6 % de los
casos se relacionan a labores de mantenimiento
(n=127), 25,45 % a toma de muestra (n=113) y
entercerlugaraadministracion de medicamentos
(n=81). El uso de equipo de proteccién personal
se cumplié en 44,37 % (n=197) en el caso de los
guantes, 6,98 % (n=31) en el caso de proteccién
ocular y 6,53 % (n=29), para uso de batas.
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1007
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Figura 7. Material con que se produce el accidente laboral.
Hospital JM de los Rios. 2002-2013

Labores de mantenimiento

Toma de muestra

Administracion de
medicamentos

Cateterizacidondevia periférica
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Figura 9. Estado seroldgico y virolégico VIH del paciente.
Fuente: Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

127

113

Figura 8. Procedimien to realizado por el trabajador de salud.
Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

Al realizar el analisis de posibles factores de
riesgo en el pacientes fuente del accidente laboral,
se observa que 36,94 % (n=164), habian sido
transfundidos previamente, de estos 18,69 %
(n=83)tenian menos de 6 meses de haberrecibido
el hemoderivado; ademas solo 11,71 % (n=52)
referian haber tenido un esquema completo de
vacunas contra VHB; y 22,75 % (n=101) tenian
otros factores de riesgo como ser productos
de embarazo no controlado, antecedentes de
drogadiccion endovenosa, etc.

60 80 100 120 140
Numero de accidentes

Figura 9: Los estudios serolégicos del paciente
fuente reportaron que 6,7 % (n=30) tenian
positividad en la prueba del VIH, de los cuales
solo el 10 % (n=3) tenian certeza de tener carga
viral indetectable.

Figura 10: Los estudios serologicos
correspondientes al VHB, se registraron como
positivosen 2,03 % de los casos (n=9), resalta que
74,32 % delas hojas de recoleccién no reportaban
dicho dato (n=330).
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Figura 10. Estado serolégico y virolégico VHB del paciente.
Fuente: Hospital JM de los Rios. 2002-2013.
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Figura 11. Estado seroldgico y virolégico VHC del paciente.
Fuente: Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

Figuta 11: En el caso de VHC, el resultado no
seregistro en 76,80 % (n=341) de los casos y fue
positivo en 1,58 % (n=7).

Figura 12: Al evaluar el estado vacunal contra
VHB del trabajador de salud, se observdé que
42,79 % (n=190) referia tener esquema completo,
resaltando que 18,92 % (n=84) negaba tener
alguna vacuna contra el VHB.

Al observar la conducta a segur en cuanto a
la profilaxis pos exposicion, se encontré que 65,7
% de los trabajadores de salud (n=292) recibio al
menos 1 y maximo 3 dosis de vacuna anti VHB.
En 1,13 % (n=5) de los individuos se administro
inmunoglobulina hiperinmune.
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Figura 12. Estado de inmunizaciéon VHB del trabajador de
salud. Hospital JM de los Rios. 2002-2013.
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Figura 13. Profilaxis pos exposicion con antirretrovirales.
Hospital JM de los Rios. 2002-2013.

Figura 13: Ademas se observé que 35,36 %
de los casos no hubo indicacion de terapia
antiretroviral, por norequerirla, y 39,42 % (n=175)
si la recibieron; de estos 49,14 % (n=86) solo
esquema basico, y 50,8 %(n=89), ampliado.

DISCUSION

Los accidentes laborales son sucesos no
deseados, que se presentan inesperadamente
en nuestro medio de salud, trayendo consigo
la transmision de multiples agentes infecciosos
entre ellos VHB, VHC y VIH, el cual ha ido
incrementandose en nuestra poblacion general.
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El Hospital J.M. de los Rios es pilar en la
implementaciéon de medidas para prevencion
de accidentes laborales desde el afio 2002,
observandose incremento a través de los afios,
pudiendo deberse principalmente a una mayor
conciencia para el reporte de los mismos, producto
de la labor docente que se realiza regularmente,
entre los diferentes grupos de trabajadores. Delos
444 trabajadores analizados se observo una mayor
incidencia en el sexo femenino, esto relacionado
probablemente al gran numero de mujeres que
laboran en el area de salud actualmente. EIl
personal de enfermeriafue el grupo mas afectado,
seguido del personal de mantenimiento, siendo
este ultimo grupo muy similar al de médicos
residentes, dato que no se corresponde con
otros trabajos reportados donde el grupo que
prevalece es el personal médico (V, debido al
déficit en numero del personal de enfermeria,
las inadecuadas condiciones de trabajo y a la
falta de cumplimiento de medidas de barreras de
proteccidén por parte de las mismas. Lastasas mas
elevadas de accidentes ocurrieron durante labores
de mantenimiento, lo que incluye al personal de
enfermeria en algunas oportunidades, ya que
desechan material descartable. Esto coincide
con lo encontrado en algunos estudios recientes
(6), donde parte de los accidentes laborales
ocurrieron durante el desecho de material en
formainadecuada. Esta observacionreviste gran
importancia, ya que plantea que muchos de los
accidentes serian potencialmente prevenibles
con medidas relativamente faciles y factibles de
cumplir, sin la necesidad de mayores recursos.
El servicio mas afectado fue el Servicio de
Urgencias, debido a la cantidad de pacientes y
emergencias que maneja, las malas condiciones
generales con las que ingresan los pacientes, el
escaso personal tanto médico como de enfermeria
en dicha area, que hace que las condiciones
para las tomas de muestras, procedimientos
invasivos que se realizan tengan alto riesgo
para el TS. Generalmente el mayor riesgo de
accidente laboral ha sido descrito en las areas
de Emergencia y de atencion a pacientes criticos
(4,6,7,8), lo cual seria explicable probablemente,
porlas circunstancias y condiciones relacionadas
con la atencion de los pacientes en esas areas.
Similar a lo reportado en la literatura, la mayor
cantidad de accidentes laborales se produjeron
mediante puntura y de estos la gran mayoria
fue con aguja hueca, lo que determina un mayor
riesgo de transmision de enfermedades al
trabajador de salud. Adicionalmente es de vital
importancia el analisis de riesgo de los pacientes
fuentes con lo que se presentaron los accidentes

laborales, evidenciandose que una proporcion
no discriminativa habia sido transfundido
previamente y de ellos un numero importante lo
habia sido en los ultimos 6 meses, lo cual podria
representar un mayor riesgo de infecciéon por HIV,
considerando el periodo de ventana en el cual el
paciente pudiese no presentar serologia positiva
pudiendo tenerlainfeccidon y considerando que los
meétodos diagndésticos estandarizados en casos
de accidente laboral, son métodos seroldgicos
y no viroldgicos. Respecto al estado vacunal
contra VHB, fue un numero pequefio el que habia
logrado completar el esquema, sin embargo, es
de considerarse que al tratarse de un hospital
pediatrico, posiblemente una parte importante de
los pacientes fuente serian menores de 6 meses,
considerando que en nuestro pais, la vacuna
se encuentra dentro del programa ampliado de
inmunizaciones y se cumple con regularidad.
De tal manera es posible determinar como los
pacientes fuentes son con mayor proporcién
de alto riesgo y aun asi el cumplimiento de las
medidas preventivas de accidentes laborales por
el trabajador de salud es insuficiente. Por otra
parte, se evidencia que no se usan los métodos
de proteccién de barrerade rutina, especialmente
los guantes, ni proteccidén ocular en pacientes aun
con diagndsticos conocidos de enfermedades
infecciosas transmisibles a través de sangre y
otros fluidos corporales. En los casos reportados
durante la realizacién de procedimientos de
administracion de medicamentos y toma de
muestra la falla ocurrié en la utilizacion de los
meétodos de barrera. De los Trabajadores de salud
que utilizaron este tipo de proteccion, un gran
porcentaje no utilizaron guantes (1,14). Aunque
el uso de guantes, obviamente no evitaria el
accidente laboral por puncion, pudieradisminuir el
indculo de sangre por mecanismo fisicode arrastre
através del guante y por ende, disminuir el riesgo
de transmision de infecciones (4). Por otro lado,
el uso de mascarilla fue menos utilizado, reporte
semejante al hecho por Bradley y col. donde a
pesar que la mayoria empleo guantes, el 32 % no
utilizé proteccion de mucosa labial y nasal (1,14).
Aunque la utilizacion de métodos de barrera
requiere de recursos econémicos, en muchos
casos la razon de no utilizar estos métodos,
es la subestimacion del riesgo de derrame o
salpicado de sangre u otro fluido corporal que
involucra cualquier procedimiento, incluyendo
aquellos relacionados con cateterizacion de vias
periféricas. El seguimiento del TS accidentado
debe realizarse cada tres meses durante un afio
posterioral AL, incluyéndose estudios serologicos
para VIH, VHB, VHC (3,4). En nuestro estudio se
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reporta que dicho seguimiento al TS accidentado
laboralmente es inadecuado y no se cumple.
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RESUMEN

La paracoccidioidomicosis (PCM) es una enfermedad
cronica, sistémica, granulomatosa, endémica en nuestro
pais, producida por un hongo dimorfo denominado
Paracoccidioides brasiliensis. Existen numerosas
técnicas para realizar el diagndstico de esta entidad.
Nos planteamos la posibilidad de realizar un estudio para
determinar la concordancia que pudiese existir entre las
diferentes técnicas que se utilizan para el diagndstico
de la PCM.

Métodos: Se realizé un registro de historias clinicas.
Se evaluaron 251 historias clinicas de pacientes con
diagndstico de PCM, de la consulta externa de la Seccion
de Micologia Médica “Dr. Dante Borelli” del IMT-UCYV,
entrelos afios 2000y 2010. Se determind la concordancia
entre los métodos diagndsticos por medio del analisis de
concordancia de atributos para datos binarios.

Resultados: Entre el examen directo y el cultivo, no
hubo acuerdo. Entre la serologia y el examen directo, se
encontré que hubo equivalencia, asi como entre el cultivo
y la serologia. No se pudo calcular correlacion alguna
con la histopatologia, ya que no hubo datos negativos,
en vista de que todas las muestras procesadas fueron
positivas.

Conclusioén: El diagnéstico de la PCM se basa en la
identificaciony el aislamiento delhongo. Es obligatoriala
realizacion del examen directo en fresco de toda muestra
clinica. Nuestro estudio demuestra que debenrealizarse
todos los métodos que estén al alcance (examen directo
en fresco, cultivo, serologia, histopatologia) a fin de
aumentar la probabilidad de llegar a un diagndstico
certero de esta patologia.

Palabras clave: Paracoccidiodomicosis,
concordancia, diagnéstico micolégico, examen directo,
cultivo, serologia.

SUMMARY

Paracoccidioidomycosis (PCM) is a chronic,
granulomatous disease, endemicin our country, produced
by a dimorphic fungus, Paracoccidioides brasiliensis.
Several techniques are used for the diagnosis. A study
was performed to determine the agreement that could
exist between the different techniques, used for the
diagnosis of PCM. Methods: Clinical records of patients
with diagnosis of PCM was made. 251 clinical records
were reviewed, from the Seccion de Micologia Médica
“Dr. Dante Borelli”, IMT- UCV, between 2000 and 2010.
The agreement between the methods was determined
by means of the analysis of agreement of attributes for
binary data. Results: Between direct examination and
culture, there was no agreement. Between serology
and direct examination, there was equivalence, as well
as between culture and serology. Correlation could
not be calculated with histopathology, since there were
no negative data, due to the fact that all the processed
samples were positive. Conclusion: The diagnosis of
the PCM is based on the identification and isolation of
the fungus. Direct examination is mandatory in all clinical
samples. Our study demonstrates that all the methods
mustbe performed (direct examination, culture, serology,
histopathology) in order to increase the probability of
reaching an accurate diagnosis.

Key words: Paracoccidiodomycosis, agreement,
mycological diagnosis, direct examination, culture,
serology.

INTRODUCCION

La paracoccidioidomicosis (PCM) es una
enfermedad cronica, sistémica, granulomatosa,
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endémica en nuestro pais, producida por un
hongo dimorfo denominado Paracoccidioides
brasiliensis .

Es la micosis profunda mas comun en
Latinoameérica, registrandose el 80 % de los casos
en Brasil, seguido por Venezuela y Colombia (7.

El diagnéstico se basa en el hallazgo del
hongo en los tejidos ya sea por examen directo,
cultivo, estudios histopatoldgicos o demostrando
la presencia de anticuerpos mediante el uso de
técnicas seroldgicas 7).

Si bien es cierto que el método patrén de
oro para el diagndstico de la PCM es el cultivo,
presenta la desventaja de que algunas veces
resulta negativo, por esta razéon en micologia
a diferencia de la bacteriologia, es importante
realizar el mayor numero posible de técnicas para
obtener un diagnoéstico con certeza 49,

Para evidenciar un fendbmeno o enfermedad,
existen diferentes métodos que pueden ser
utilizados; en el caso de las técnicas del
diagndstico micologico, puede presentarse una
altaprobabilidad de falsos negativos; en tal sentido,
la concordancia es un dato estadisticoimportante
que permite determinar la correspondencia o
conformidad entre estas diferentes técnicas -1,

Existen pocos reportes en la literatura donde
se evalue la importancia de cada uno de los
meétodos que se utilizan para el diagnéstico
micoldgico (examen directo, cultivo, serologia e
histopatologia) €812, Por tanto, nos planteamos
la posibilidad de realizar un estudio para
determinar la concordancia que pudiese existir
entre las diferentes técnicas que se utilizan para
el diagnéstico de la PCM.

METODOLOGIA

El presente estudio se basd en un registro
de historias clinicas. Fue de tipo operacional,
cuantitativo, comparativo y retrospectivo. Se
evaluaron 251 historias clinicas de pacientes
con diagnodstico de PCM, quienes acudieron a
la consulta externa de la Seccién de Micologia
Médica “Dr. Dante Borelli” del Instituto de Medicina
Tropical de la Universidad Central de Venezuelay
de pacientes procedentes de algunos hospitales
del area de la Gran Caracas, cuyas muestras
clinicas fueron procesadas en dicha Secciéon en
el lapso de tiempo comprendido entre los afios
2000 y 2010.

Lainformaciénfue recopilada en uninstrumento
de recoleccion de datos. Para el analisis de la
concordancia se transcribieron en una hoja de
calculo Excel para Microsoft Windows Vista®
(2007).

Para determinar la concordancia entre los
métodos diagndsticos del estudio, se aplicd una
de las pruebas de la estadistica inferencial que
es el analisis de concordancia de atributos para
datos binarios -3, Enun primer paso, se calculé
la proporcion de coincidencias entre el examen
directo en fresco y el “otro” método diagndstico
de manera individual, es decir, con el cultivo, la
inmunodifusion doble en agar y la histopatologia.

Luego se calculd el indice de concordancia
kappa, en el cual un valor igual a 1 significa
concordancia perfecta mientras que si el valor
es 0 hay un desacuerdo total. Se emplearon los
margenes de Landis y Koch ('® y de esta manera,
se determind el grado de concordancia entre los
métodos diagndsticos (Ver Tabla1); también se
utilizé el test de Mc Nemar.

Para el analisis de los datos se us6 el programa
Epi Info 2008 version 3.5.1.

RESULTADOS

De 251 historias clinicas revisadas, se
encontré que el examen directo se practico
a 97 muestras clinicas, de las cuales, en 80
(82,5 %), se demostro la presencia de levaduras
multibrotantes anisométricas, de doble pared
refringente, de 10 a 60 micras de diametro y con
vacuolas intracitoplasmaticas, compatibles con P,
brasiliensis. En 17 de las muestras (17,5 %) no
se observo la presencia de dichas estructuras.
(Tabla 1).

En relacion al cultivo, este se realizé en 64
muestras, en las cuales se evidencié en 40
(62,5%), el crecimiento de colonias de micelio
aeéreo cortoy de colorblanco, que al serincubadas
a37°C setransformaron en colonias cerebriformes
de color beige que microscépicamente revelaron
la presencia de las células caracteristicas con
gemacion multiple. En los restantes 24 (37,5 %)
no hubo crecimiento (Tabla 1).

Conrespecto al estudio seroldgico, se practico
a 201 pacientes y se detecté en 182 (90,5 %) la
presencia de bandas de precipitacion especificas
para P. brasiliensis, mientras que en 19 (9,5 %)
no hubo reaccion (Tabla 1).

Tabla 1. Métodos realizados para el diagndstico de
Paracoccidioidomicosis. (Afios 2000-2010)

Método Positivo %  Negativo %  Total
Examen directo 80 82,5 17 17,5 97
Cultivo 40 62,5 24 375 64
Serologia 182 90,5 19 9,5 201
Histopatologia 80 100,0 0 0,0 80
Total 382 86,4 60 13,6 442
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En cuanto a la histopatologia mediante
coloracion de Grocott, la misma se practicoé en
80 muestras, donde se evidencid la presencia
de P. brasiliensis. En ninguna de las muestras
evaluadas el resultado fue negativo (Tabla 1).

Al realizar el analisis estadistico de la
concordancia para determinarelgrado de acuerdo
entre el examen directo en fresco, la serologia,
el cultivo y la histopatologia, mediante el uso
de las tablas de contingencia bidimensionales,
obtuvimos los siguientes hallazgos:

Entre el examen directo y el cultivo, el
porcentaje de concordancia fue de 49,12 % con
unos limites de confianza de 35,63 % y 62,71 %.
No se pudo calcular el indice Kappa debido a
que el tamano de la muestra fue pequefio. Sin
embargo, se calculd el test de Mc Nemar el cual
dio 4,17. Esto nos permitié concluir que entre
estos dos métodos no hubo acuerdo (Tabla 2).

Tabla 2. Tabla de contingencia bidimensional para el estudio
de la concordancia entre el examen directo en fresco y el
cultivo. (Afios 2000-2010)

Examen directo
Negativo Positivo Total

Negativo 3 20 23

Cultivo
Positivo 9 25 34
Total 12 45 57

En cuanto a la serologia y el examen directo,
se encontré un porcentaje de concordancia de
73,91 % conunos limites de confianzade 61,94 %
y 83,75 %. Cuando se calculé el indice de Kappa
este fue de 0,20, es decir, insignificante. El
indice de Mc Nemar dio 0,88, es decir, que hubo
equivalencia (Tabla 3).

Tabla 3. Tabla de contingencia bidimensional para el estudio
de la concordancia entre el examen directo en fresco y la
serologia. (Ahos 2000-2010)

Nemar este dio un resultado de 2, lo que indica
que hubo equivalencia (Tabla 4).

Tabla 4. Tabla de contingencia bidimensional para el estudio
de la concordancia entre la serologia y el cultivo. (Afos
2000-2010)

Serologia
Negativo Positivo Total
Negativo 6 12 18
Cultivo
Positivo 6 20 26
Total 12 32 44

Examen directo

Negativo Positivo Total
Negativo 5 7 12
Serologia
Positivo 11 46 57
Total 16 53 69

Por otra parte, al comparar entre el cultivo y la
serologia, el porcentaje fue de 59,09 % con unos
limites de confianza de 43,24 % y 73,66 %. Se
calculé el indice Kappa que dio un valor de 0,11.
Es decir, que el indice Kappa fue insignificante.
Sin embargo, cuando se calcul6 el test de Mc

Conrespectoal diagndstico efectuado mediante
histopatologia, no se pudo calcular correlacion
alguna ya que no hubo datos negativos, en vista
de que todas las muestras procesadas fueron
positivas.

DISCUSION

Se evaluaron las historias de 251 pacientes con
diagnéstico de PCM en la Seccion de Micologia
Médica “Dr. Dante Borelli” del Instituto de Medicina
Tropical de la UCV, entre los afos 2000 y 2010.
Debido a que el estudio realizado fue de registros
de historias clinicas, no se dispuso de todos los
datos del examen micoldgico.

En relacién con los métodos diagndsticos
utilizados, en este trabajo se evidencié que el
examen directo fue positivo en un 82,5 % de los
casos, la serologiaen un 90,5 % y el cultivo en un
40 %. En cuanto a la histopatologia, fue positiva
en el 100 % de los casos, cifras estas similares
a las encontradas en la revision de la literatura
nacional e internacional consultada (121419,

Con respecto al analisis estadistico de
concordancia, en este estudio se evalud cuan
acordes fueron entre si los diferentes métodos
para el diagnostico de la PCM, es decir, la
consistencia entre los métodos. Esto también
se denomina validez o desempefio operativo
de una prueba diagnéstica ©'9. Es conveniente
recalcar que a la luz de nuestros conocimientos,
no encontramos en la literatura revisada ningun
trabajo similar con respecto al diagnéstico
micoldgico, por tanto no tenemos referencias
para contrastar con nuestros hallazgos. No fue
objetivo de este trabajo comparar el patrén de
referencia (cultivo) frente a las otras técnicas,
lo cual implicaria evaluar la conformidad de las
mismas respecto al patréon de oro.

Tomando en cuenta el examen directo y el
cultivo, el porcentaje de concordancia fue de
49,12%. No se pudo calcular el indice Kappa
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debido a que el tamafio de la data fue insuficiente;
sin embargo, al efectuar el test de Mc Nemar dio
4,17, lo cual nos permitié concluir que entre estos
dos métodos no hubo acuerdo. En relacién al
cultivo y la serologia el porcentaje fue de 59,09%.
Se calculé el indice Kappa dando un valor de
0,11. Segun la interpretacion cualitativa de
Landis y Koch el indice Kappa fue insignificante.
El test de Mc Nemar resulté 2, por lo cual hubo
equivalencia. Sin embargo, estas cifras indican
que la equivalencia fue baja .

En cuanto a la serologia y el examen directo,
se encontré un porcentaje de concordancia de
73,91 %. Cuando se calcul6 el indice de Kappa
éste fue de 0,20, es decir, insignificante, segun
la interpretacién cualitativa de Landis y Koch.
El indice de Mc Nemar dio 0,88, es decir, que
hubo equivalencia. De esto podemos concluir
que aun cuando hubo equivalencia, esta resulto
insignificante (13,

Conrespectoal diagndstico efectuado mediante
histopatologia, no se pudo calcular correlacion
alguna, ya que no hubo datos negativos, al resultar
positivas todas las muestras procesadas.

Por todo lo antes mencionado, podemos
concluir que entre el examen directo y el cultivo
no hubo concordancia, mientras que entre
la serologia y el examen directo si la hubo
pero fue baja. Adicionalmente, en cuanto a la
histopatologia, estos resultados avalan la eficacia
de este método como diagndstico para la PCM.

Los datos obtenidos reflejan que al tener un
resultado positivo, por cualquiera de los métodos
evaluados, se puede hacer un diagnéstico de
certeza. Sinembargo, el hecho de que uno o mas
de los métodos resulten negativos, no descarta
el diagnéstico de la enfermedad. Ninguno de
los métodos puede sustituir a otro. Su uso en
conjunto aumenta la probabilidad de llegar al
diagndstico de la PCM.

Por tanto, el clinico debe insistir en realizar el
mayor numero posible de técnicas de diagndstico
micologico.

Lamejormaneradellegaralaconclusionantes
mencionada es analizarla desde el punto de vista
de la concordancia. Este método estadistico
permite evaluarla correspondencia o conformidad
de una técnica diagnostica con relaciéon a otras.

La concordancia adquiere importancia cuando
se desea conocer si con un método determinado
se va a obtener resultados equivalentes al otro,
permitiendo de esta manera que puedan ser
reemplazados o intercambiados por diferentes
motivos, tales como el hecho de que uno sea mas
sencillo, menos costoso, 0 menos invasivo que el
otro. En sintesis, la concordancia no es otra cosa

que el grado en que dos 0 mas métodos estan de
acuerdo sobre un mismo fenémeno observado &',

Es importante recalcar que la concordancia
no evalua la validez o la certeza sobre una u
otra observacion con relacion a un patron de
referencia, sino que evalla cuan acordes estan
entre si los métodos diagnosticos empleados.
Por este motivo no se utilizé el patréon de oro del
cultivo como comparador @1,

La desventaja mas importante del analisis
estadistico mediante el uso de las correlaciones,
en un estudio retrospectivo como el nuestro,
estriba en que frecuentemente no es posible
obtener los datos completos de ambos métodos
a contrastar, por fallas en los registros, lo cual
conlleva a que el tamafio de la muestra a estudiar
pueda resultar pequefio @1,

En este estudio también se demuestra que el
examendirecto enfresco de las muestras clinicas
provenientes de pacientes con sospecha de
PCM, es suficiente para establecer el diagndstico.
Presenta la ventaja de que es rapido, facil de
realizar, poco costoso y por tanto al alcance de
cualquier laboratorio clinico. Tiene la desventaja
de que por apresuramiento del examinador o
insuficiente pericia puede resultar en falsos
negativos. Existentrabajos enlaliteratura nacional
y universal que avalan esta técnica (2-8.14-16),

En relacion al cultivo, se considera la prueba
de oro o patron de oro en esta entidad, sin
embargo, en los trabajos revisados al respecto,
algunos no mencionan claramente el porcentaje
de positividad y en otros no se sefala ('?. En
los textos especializados en micologia médica
refieren una sensibilidad para el cultivo entre el
40 %-60 % @%®_ |a ventaja del cultivo es que al
dar positivo se tiene un 100 % de seguridad que
el hongo es el agente causal de la enfermedad.
Las desventajas de este método serian el lento
crecimiento del P. brasiliensis (4-6 semanas) y
la genomovariedad de las cepas de este miceto
que pueden influir en el crecimiento del mismo 7.

Encuantoalastécnicas de serologia el método
mas empleado para el diagndstico de la PCM
es la inmunodifusion doble en gel de agarosa
(IDD). Durante los ultimos anos esta técnica ha
sido la prueba de eleccion para el diagndstico
inicial en pacientes con sospecha de PCM. La
misma tiene una alta especificidad y sensibilidad;
que puede variar de 65 % a 100 % dependiendo
del antigeno que se utilice. Usando el antigeno
gp43 los resultados muestran una sensibilidad
del 84,3 % y una especificidad del 98,9% (27:818.19),

La desventaja mas importante de esta técnica
es la presencia de falsos negativos, lo cual nos
indica que un resultado negativo no significaque el
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paciente notengalaenfermedad. Esto se observa
en los pacientes que presentan una enfermedad
severa, se cree que sucede debido a que en
estas situaciones y en el momento del diagnéstico
serologico, el sistema inmune del paciente esta
deprimido y no hay suficientes anticuerpos que
precipiten en la prueba de IDD (18-22),

Itano ", propuso que este problema puede
ser debido a la presencia de anticuerpos 1gG,
los cuales poseen una estructura que resulta
del predominio de una molécula oligosacarida
rica en manosa que se une a una parte de la
fraccion variable (Fd) de solo uno de los brazos
de union al antigeno (Fab) de la molécula
del anticuerpo. Como consecuencia, estas
moléculas son funcionalmente univalentes y por
tanto no precipitan. Por otro lado Neves y col.
@3, demostraron que la pérdida de reactividad
observada al realizar la IDD, en el suero de los
pacientes con PCM puede estar relacionada con
la producciéon de anticuerpos de IgG2 de baja
avidez contra los epitopes.

En estos casos el diagnéstico se realiza por
el hallazgo en la muestra clinica de la levadura
multibrotante al examen directo con hidréxido
de potasio (KOH) y tinta Parker, por cultivo o por
biopsia. Puede suceder que el paciente reciba
el tratamiento inicial y después de uno a dos
meses la inmunidad se restablezca y la IDD se
torne positiva ('®. Almismo tiempo, estas pruebas
sirven para hacer el seguimiento de laterapia 19,
La facil elaboracion de la técnica la hace de gran
utilidad en un laboratorio clinico.

En relacion con la histopatologia, este es un
examen que tiene una alta sensibilidad (87 %-97
%). La tincion clasica especifica para hongos
mas recomendada es la de Gomori-Grocott; en
donde el miceto se observa en su fase tisular
caracteristica. También se puede utilizarla tincion
de hematoxilina-eosina. Esta es una prueba muy
eficiente. Las desventajas son su laboriosidad,
que se necesita un procedimiento invasivo para
latoma de la muestra y que depende de la pericia
del observador 15781415

Parafinalizar, el diagnésticode laPCM se basa
en la identificacion y el aislamiento del hongo.
Es obligatoria la realizacion del examen directo
en fresco de toda muestra clinica que llegue
a un laboratorio debido a que la presencia de
las levaduras caracteristicas de P. brasiliensis,
constituye un hallazgo inequivoco de la presencia
de PCM.

No obstante, nuestro estudio demuestra que
deben realizarse todos los métodos que estén
al alcance (examen directo en fresco, cultivo,
serologia, histopatologia) a fin de aumentar la

probabilidad de llegar a un diagndstico certero
de esta patologia.
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