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Editorial

Algunas reflexiones sobre Salario Médico y

Reforma sectorial en Salud

Emilio Mena-Castro*

* Director Ejecutivo. Arch Dom Ped

En el proceso de reforma del sector salud,
iniciado hace varios afios y que ha dado paso a las
leyes, 42-01, general de salud y 87-01, que crea el
Sistema Dominicano de Seguridad Social, los
aspectos concernientes al salario del personal de
salud, particularmente el de los médicos, no han
sido tratados con la debida profundidad y
racionalidad que el tema demanda. Es cierto que el
problema salarial es tema trascendente sélo en el
contexto de la red publica de servicio de salud, que
tiene como Unico empleador al estado dominicano,
y que ha sido el dolor de cabeza del sector por lo
menos en las Ultimas tres décadas.

Si se analizan las razones por las que el tema ha
sido un punto de permanente conflicto entre el
gremio médico y la SESPAS, tendriamos que llegar
a la conclusion de que las culpas se distribuyen
proporcionalmente entre una y otra organizacion.
La SESPAS, porque en el pasado, prohijé una
relacion laboral de los médicos con los
establecimientos de salud, que les dio a los galenos,
una especie de autonomia o patente, para decidir
las cosas que podian hacer, los dias y horas que
podian dedicar al hospital y lo peor, ajustar sus
tareas asistenciales, no a las necesidades de los
demandantes de servicios, es decir, los pacientes,
sino a sus propias conveniencias.

Bajo el argumento de que son mal pagados, a
los médicos se les permitid aplicar, sin ninguna
limitacion, su propio codigo laboral, que es muy
beneficioso para quien lo ejerce, pero desastroso
para los establecimientos de salud que deben
soportar el incumplimiento, las faltas, las ausencias
injustificadas y las odiosas posposiciones de
consultas, procedimientos e intervenciones a favor

Vol 41,No. 1,2y 3

de quienes pacientemente esperan que en algun
momento se les resuelvan sus problemas de salud.
Logicamente, para ser justo, hay que sefialar que
en cada establecimiento de salud existen las
excepciones honrosas a esa practica, médicos y
médicas que van mas alla del deber y cuya vocacion
esta por encima de las disquisiciones gremiales.

Histéricamente desde el gremio, se ha
estimulado la cultura de las reivindicaciones
salariales; ese ha sido el insumo mas eficaz para
agenciarse adhesiones en tiempos de elecciones.
Lo que muchos no entendemos es porqué junto a
la bandera de las reivindicaciones salariales no
hemos enarbolado la de la responsabilidad social y
profesional del gremio y sus agremiados. En todo
este proceso de reforma que vive el sector salud,
ha sido notoria la ausencia del Colegio Médico en
la formulacion de propuestas para que el sector
alcance transformaciones estructurales reales. Todo
este tiempo se ha disipado en disquisiciones
estériles, y aunque ha habido conquistas
coyunturales, las mismas han influido muy poco
en la calidad profesional y calidad de vida de los
médicos. Aqui estamos, de nuevo abogando por el
mismo pliego de reivindicaciones de todas las
huelgas pasadas. ¢Seré& posible aprovechar las
circunstancias actuales para avanzar? Nuestra
percepcion es que posiblemente sea esta la
oportunidad para tomar acciones duraderas y que
puedan mitigar el sobresalto de los profesionales
de la salud.

El problema salarial es necesario analizarlo en
su dimensién exacta, tomando en cuentas todas las
aristas del problema. En las circunstancias actuales,
un incremento salarial, sin modificar los elementos



béasicos del problema dejaria las cosas en el mismo
lugar. No tendria ningun impacto beneficioso, ni
para los establecimientos de salud y mucho menos
para los usuarios de los servicios.

Lo que procede en estos momentos es trabajar
un gran pacto social entre el gobierno, vale decir,
la SESPAS y el Colegio Médico Dominicano, a los
fines de analizar el problema salarial con la
profundidad que amerita y alcanzar acuerdos que
posibiliten una relacién laboral distinta entre los
médicos y los establecimientos de salud.

La creacion de una Comision Técnica Especial
(SESPAS, CMD, CERSS) con el mandato expreso
de que sus propuestas seran asumidas y respetadas
por todos, seria el primer paso. Esta Comision
debiera concentrar sus esfuerzos en trabajar los
aspectos siguientes: a) reclasificacion de los
establecimientos de salud de forma que los mismos
sean jerarquizados en base a su mision, su nivel de
complejidad y su productividad, b) transferir a los
establecimientos de salud la potestad de contratar
sus recursos humanos y elaborar los términos de
referencia que deben regir la relacion laboral de
los profesionales de la salud con los

Mena-Castro E

establecimientos para los que trabajan, c)
contratacion de los profesionales de la salud en
funcidn de las necesidades del establecimiento de
salud, en horarios que pueden ir de 8 horas a 4 horas
0 por eventos, d) redefinicion de las
responsabilidades asistenciales, de gestidn,
docencia e investigacion para los jefes de servicios
y médicos ayudantes en aquellos establecimientos
con responsabilidad de formar recursos humanos
de post grado, e) conjugar en un solo cargo y en un
solo establecimiento a los profesionales de la salud
con dos 0 mas empleos y f) producir un incremento
salarial justo y decoroso, en funcién de los nuevos
perfiles laborales partiendo de un salario base para
horario de 8 horas y para el horario de 4 horas
diarias, mas los incentivos por antigliedad, guardias
presenciales, carga docente y responsabilidades de
gestion.

Sélo a partir de un pacto historico lograremos
cambiar el paradigma de la ineficiencia y la
indiferencia por el paradigma de la eficiencia, la
motivacion y el compromiso del profesional de la
salud con su institucion.

Arch Dom Ped
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Articulo original

Leptospirosis e Insuficiencia Renal en Ninos

Emilio Mena-Castro*, Esther de Luna*, Arlene Gonzalez*, Alba Rosa Ramirez* y

Virginia Jarvis*

* Servicio de Nefrologia Clinica Infantil Dr. Robert Reid Cabral.

Resumen

Revisamos los casos febriles agudos consecutivos
a leptospirosis, con falla renal aguda durante un
brote acaecido en la Republica Dominicana
después del paso del Huracan Noél en el mes de
noviembre 2007. Identificamos 12 casos con
Insuficiencia Renal Aguda (IRA) consecutiva a
leptospirosis. El diagnostico de leptospirosis se
fundamentd en los elementos clinicos y en la
demostracion de anticuerpos antileptospira por el
método de hemoaglutinacion microscopica. La
insuficiencia renal aguda se fundament6 en la
presencia de creatinina sérica > de 1.5 mg/dL,
velocidad de filtracion glomerular (VFG) < de
60mL/min/1.73 m? SC, en ausencia de
deshidratacion. Se describe la evolucion de los
pacientes con IRA y su desenlace, se analiza la
morbilidad y la mortalidad de los casos que
desarrollaron insuficiencia renal aguda.

Leptospirosis-Insuficiencia Renal Aguda-Ictericia

Introduccion

La leptospirosis es una zoonosis de distribucion
mundial. La enfermedad es causada por una
espiroqueta. Los animales infectados con
leptospiras pueden derramar su orina en agua, el
suelo o cualquier objeto, para infectar a los seres
humanos, sea por via digestiva o por la piel. Las
manifestaciones clinicas de la leptospirosis

Solicitud de sobretiros: Dr. Emilio Mena-Castro. Servicio de
Nefrologia. Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral. Av.
Independencia #2. Centro de los Héroes. Santo Domingo. Republica
Dominicana.
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Abstract

We analyzed the fever cases consecutive to
leptospirosis, with acute kidney injury (AKI) during
an epidemic sprout happened in Dominican
Republic after the step of Hurricane Noél in
November, 2007. We identified 12 cases with AKI
consecutive to leptospirosis. The diagnosis of
leptospirosis was based on the clinical elements
and on the demonstration of antibodies
antileptospira by the method of microscopic
hemoaglutinacion. The AKI was based on the
presence of seric creatinin >1.5 mg/dL, and
glomerular filtration rate (GFR) < of 60mL/min/
1.73 m? SC, in absence of clinical signs of
dehydration. We described the evolution of the
patients with AKI and his outcome, and analyzed
the morbidity and the mortality of the cases that
developed AKI.

Leptospirosis-Acute kidney Injury-Ictericia

incluyen un amplio espectro en el que se pueden
distinguir por lo menos cuatro categorias: 1)
enfermedad gripal ligera, I1) el sindrome de Weil,
caracterizado por ictericia, fallo renal, hemorragia
y miocarditis con arritmia, I11) Meningitis/
encefalitis y 1V) hemorragia pulmonar con fallo
respiratorio*. Alrededor de un 5-10% de los casos
muestran participacion de multiples 6rganos, con
lesiones caracteristicas en higado, rifion y pulménz.
El sindrome de Weil, la modalidad mas severa de
la enfermedad, se caracteriza por un cuadro febril,
tendencia a hemorragia, disfuncién hepética e
insuficiencia renal aguda. Aquellos casos que
presentan la triada de fiebre, ictericia e insuficiencia
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renal aguda deben hacer pensar en la posibilidad
de leptospirosis. La leptospirosis tiene una
predisposicion especial por el rifion, y desde el
punto de vista clinico la lesion renal puede ir desde
una azotemia prerenal, a una insuficiencia renal
aguda severa. La incidencia de insuficiencia renal
aguda varia, pudiendo alcanzar entre un 40-60%
en los casos de leptospirosis severa®®. El dafio renal
en la leptospirosis parece estar mediado por las
proteinas externas de la membrana (OMP) de la
bacteria, las que producen dafio e inflamacion de
los tubulos a través de la via dependiente de los
llamados Receptores Toll-Like (TLRs)'®. En los
pacientes infectados, la leptospira se puede
diseminar por via hematdgena e invadir los rifiones,
los que resultan ser uno de los érganos mayormente
afectados. A través de la invasion bacteriana y la
toxicidad de las OMP, se generan citoquinas y
quimokinas e infiltracion celular, con el desarrollo
de una nefritis tabulo intersticial*2. La consecuencia
de una nefritis tabulo intersticial causada por una
infeccion a leptospira es la atrofia tubular y la
fibrosis, si la infeccion no es tratada.

En este estudio presentamos los casos de
leptospirosis asociados a fallo renal agudo en el
servicio de Nefrologia del Hospital Infantil Robert
Reid Cabral, durante el afio 2007.

Material y Métodos

Se revisaron los expedientes clinicos de los casos
admitidos al Hospital infantil Dr. Robert Reid
Cabral con cuadro febril, sospechosos de
leptospirosis, durante el periodo enero-noviembre
del 2007. Se puso énfasis especial en los casos
admitidos después del 27 de octubre 2007, fecha
en que el pais fue azotado por la tormenta tropical
Noél.

Todos los casos admitidos con cuadro de fiebre,
cefalea, mialgia, dolor en la pantorrilla, ndusea,
vomito e ictericia se consideraron sospechosos de
leptospirosis. El diagnostico de Leptospirosis se
confirmé mediante la demostracion seroldgica de
anticuerpos a leptospira por la prueba de
aglutinacion microscépica.

Se identificaron los casos que desarrollaron fallo
renal agudo (FRA). Se considerd que un paciente
estaba en fallo renal aguda (FRA) en el momento
en que mostraba retencién azoada, con niveles de
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creatinina sérica > de 1.5 mg/dL y velocidad de
filtracion glomerular (VFG) < de 60 mL/min/1.73
m? SC, sin signos clinicos de deshidratacion. La
VFG se calcul6 por la formula de Schwartz‘. Se
analizaron las manifestaciones clinicas iniciales,
el tiempo transcurrido entre el inicio de la
enfermedad y el desarrollo de la insuficiencia renal
y el desenlace final de los casos.

Resultados

De Enero a Noviembre del 2007 se admitieron
80 casos sospechosos de Leptospirosis, de los
cuales se confirmaron 60 por pruebas seroldgicas
de hemoaglutinacién microscopica.

Las manifestaciones clinicas de los 60 casos de
leptospirosis se observan en el cuadro 1. La fiebre,
fue el signo mas frecuente y se document6 en todos
los pacientes.

De los 60 casos confirmados de leptospirosis,
12 pacientes, 20%, desarrollaron insuficiencia renal
aguda, con creatinina sérica de 3.52 + 4.4 mg/dL,
rango de 1.6-6.7 mg/dL y VFG de 28.24 + 33.23
mL/min/1.73 m?, rango de 13.5-44.3 mL/min/1.73
m? (cuadro 2). El cuadro 3 muestra los valores
iniciales de azoados y VFG registrados en los casos
que desarrollaron IRA.

En nueve de los 12 casos que desarrollaron FRA,
75%, se identificé trombocitopenia 'y en 5 de ellos
los niveles de plaguetas se encontraron por debajo
de 100,000 /mm?® de sangre (cuadro 4).

De los 12 casos que desarrollaron FRA, 10
pacientes tuvieron una evolucion satisfactoria con
recuperacion total de la funcidn renal en 9 pacientes
(cuadro 4). En un caso la creatinina habia
descendido de 3.7 mg/dL a 2.3 mg/dL, dos meses

Cuadro 1
Manifestaciones Clinicas en 60 casos confirmados de
Leptospirosis atendidos en el HIRRC.*

Sintomas /Signos No. Casos %

Fiebre 60/60 100
Cefalea 32/60 53.3
Vomito 33/60 55.0
Dolor Abdominal 32/60 53.3
Ictericia 24/60 40.0
Diarrea 10/60 16.6
Dolor Pantorrilla 4/60 6.6

* HIRRC: Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral.

Arch Dom Ped



Leptopirosis e insuficiencia renal en nifios

Cuadro 2
Creatinina Sérica y Velocidad de Filtracion

Glomerular (VFG) en los pacientes que desarrollaron o Cuadro 4_ )
Injuria Renal Aguda (IRA). Leptospirosis/Trombocitopenia/IRA.
Variables X +DE Rango No. Casos %
Scr (mg/di) 352+44 1667 FRA o 12/60 20
VFG (MUMin/1.73m?)  28.24+ 3323 135-44.3 FRA/Trombocitopenia 9/12 75
De los 60 casos confirmados con leptospirosis, 12 FRA/Trombocitopenia/Notable  5/12 41.6
pacientes, 20%, desarrollaron IRA.
Cuadro 3
Niveles de Azoados al ingreso y Egresos, plaquetas y modalidad de
tratamiento en 12 casos de Leptospirosis con IRA.
Casos  BUN-1  Scr-I Plaguetas ~ Tratamiento Scr-E BUN-E
(mg/dL) (mg/dL) /mm?® (mg/dL) (mg/dL)

1 65 6.7 135,000* HD 1.2 29

2 59 3.4 265,000 HD 0.7 16

3 31 1.9 79,000* TC 0.7 17

4 50 3.6 146,000* TC 1.9 18

5 32 3.8 175,000 TC 1.4 24

6 25 2.2 93,000* TC 0.9 10

7 31 1,6 107,000* TC 1.1 21

8 55 3.7 40,000* TC 2.3 41

9 98 4.0 280,000 TC 0.6 14

10** 58 4.4 57,000* HD 4.8 55

11** 94 3.2 139,000* TC ? ?

12 44 3.8 84,000* HD 0.6 18

BUN-1: Nitrogeno uréico ingreso; Scr-1: Creatinina sérica de ingreso; Scr-E: Creatinina
sérica egreso; HD: Hemodialisis; TC: Tratamiento conservador; BUN-E: Nitrdgeno uréico

egreso.

después del cuadro agudo y estuvo estable hasta su
ultima evaluacion. Dos pacientes fallecieron,
16.6%, uno de los cuales lleg6 en condiciones de
gravedad extrema y fallecio unas horas después de
la admision.

Discusion

Las manifestaciones clinicas que ocurren en los
humanos tienen un espectro amplio*. Los sindromes
clinicos de leptospirosis pueden variar desde
infecciones sub-clinicas, enfermedad febril
anictérica hasta una enfermedad severa
potencialmente fatal2. En términos précticos las
manifestaciones clinicas de la leptospirosis caen
en una de estas cuatro categorias: (i) enfermedad
ligera con caracteristicas parecidas a una influenza,
(ii) sindrome de Weil, caracterizado por ictericia,
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fallo renal, hemorragia y miocarditis con arritmias,
(iif) meningitis/encefalitis y (iv) sindrome de
hemorragia pulmonar severa con fallo respiratorio?.

En nuestro estudio la fiebre fue el signo clinico
mas frecuente, documentandose en el 100% de los
casos, seguido de cefalea vomitos y dolor
abdominal. Yang et al. en un estudio de 22 casos
confirmados encuentran como signos y sintomas
predominantes fiebre, ictericia y mialgia®

De los 60 casos confirmados con leptospirosis,
12 pacientes, 20%, desarrollaron IRA.

La incidencia de Insuficiencia renal aguda en
los casos con leptospirosis varia ampliamente,
pudiendo alcanzar entre un 40-86% en los casos
severos®s. Aunque la nefritis tabulo intersticial
parece ser la causa principal de la insuficiencia
renal aguda, la hipotensién severa es un factor
importante para el desarrollo sub-secuente de
complicaciones renales y pulmonares’®.



El rifion es el principal blanco de la leptospirosis
y la injuria aguda del rifibn es una manifestacion
temprana de la leptospirosis sistémicas.
Observaciones in vitro han revelado que las
leptospiras patogénicas y no las no patogénicas, se
unen muy prontamente a los cultivos de células
tubulares renales, después de ser agregadas®. Estas
observaciones sugieren que las leptospiras son
microorganismos proclives al rifidén. Recientemente
se ha podido esclarecer el mecanismo patogénico
mediante el cual la leptospira genera la enfermedad
renal. Los rifiones de conejos con leptospirosis han
mostrado dafio de células tubulares, nefritis tibulo
intersticial, asociada a injuria micro vascular,
particularmente en la unién cortico-medular®®.

Las infecciones sistémicas por microorganismos
distintos a leptospira pueden inducir disfuncién
multiorgénicay confundirse con leptospirosis. Yang
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Resumen

El Dengue es un problema de salud global, siendo
endémico en méas de 100 paises de Africa, Suroeste
de Asia, Este del Mediterraneo y Las Américas. El
Dengue causa més enfermedad y mortalidad que
cualquier otro arbovirus.

Durante los meses julio-septiembre del 2006 la
Republica Dominicana sufrié un brote epidémico
de dengue y la mayoria de los pacientes fueron
manejados en la unidad de Dengue del Hospital
Infantil Dr. Robert Reid Cabral. La presente
investigacion representa la experiencia del
Hospital durante ese brote. Se estudiaron todos los
casos febriles con manifestaciones clinicas
sugestivas de Dengue, en las edades comprendidas
desde Recién Nacidos a 18 afios. El diagndstico
de Dengue se sustentd en la historia clinica de
fiebre, dolor retroocular, mialgia, artralgiay rash,
y la presencia en el hemograma de leucopenia 'y
trombocitopenia. Los casos se clasificaron en
dengue clésico y dengue Hemorragicos. Se
estimaron como dengue hemorrégicos los casos en
los que se verificd extravasacion de liquido
(hemoconcentracion, enfusion pleural, ascitis, o
presencia de liquido en cavidad peritoneal

Solicitud de sobretiros: Dr. Emilio Mena-Castro. Servicio de
Nefrologia. Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral. Av.
Independencia #2. Centro de los Héroes. Santo Domingo. Republica
Dominicana.
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Abstract

The Dengue is a global health problem, is endemic
in more 100 country of Africa, Southest of Asia,
Est of Mediterraneo and the Americas. The dengue
virus cause more morbidity and mortality than
other arbovirus. During the months July-
September, 2006 the Dominican Republic have a
dengue epidemic outbreak and the majored of
patients was treated in the Dengue Service of
Hospital Robert Reid Cabral

This investigation represents the experience of the
hospital during the outbreak. We study all fever
cases with clinical manifestation of dengue in age
range of newborn to 18 year. The dengue diagnosis
was sustained in the history of fever, retroocular
pain, mialgia, artralgia, rash and the presence of
leucopenia and thrombocytopenia. The cases were
classified in classic and hemorrhagic. The
hemorrhagic cases have extravasations of fluid
(hemoconcentration, pleural effusion, ascitis o
demonstration of fluid in peritoneal cavity by
ultrasound study, etc).

A total of 234 patients were incorporated to study,
172 were dengue hemorrhagic, 73.5% and 56
dengue classic, 23.9%. The majored of patients 224,
95%, were sending at home in good health and 10
patients, 5%, died. The age in 224 patients leave
in good health was 74 + 52 month and 52 £ 45 in



mediante sonografia, etc.).

Se manejaron 234 casos en los que se postulé el
diagnostico de Dengue, de los cuales, 172,
correspondieron a dengue hemorragico y 56 a
dengue clésico.

De los 234 casos, 224 pacientes, 95%, fueron
egresados del hospital en buenas condiciones de
salud, y 10 casos fallecieron, 5%.

La edad promedio en los 224 pacientes egresados
en buenas condiciones de salud fue de 74 + 52
meses y la edad promedio en los 10 pacientes
fallecidos fue de 52 + 45 meses, con una tendencia
al fallecimiento hacia los de menor edad. Los 7
pacientes que hicieron cuadro de shock por dengue
fallecieron. En tres de ellos se cultivo una bacteria
en el hemocultivo, lo que supone que en estos casos
se agreg6 un agente nosocomial. En dos de los
pacientes se aislé una klebsiela pneumoniae y en
el otro una pseudomona aeruginosa. De los 10
pacientes fallecidos, en 5, es decir 50%, se
document6 leucocitosis 48 horas después de su
ingreso. La leucocitosis se estimd como un signo
ominoso, cuando se desarrolla en los pacientes con
cuadro de dengue, OR: 22; IC-95: 2.7, 179;
p<0.0008

Dengue Clasico-Dengue Hemorréagico-Shock
por Dengue.

Introduccion

El Dengue es un problema de salud global,
siendo endémico en més de 100 paises de Africa,
Suroeste de Asia, Este del Mediterrdneo y Las
Américas*.

El Dengue causa mas enfermedad y mortalidad
que cualquier otro arbovirus.

Se estima que aproximadamente 2.5 billones de
personas a nivel mundial estan a riesgo de
infeccion. La OMS calcula que cerca de 50 a 100
millones de casos ocurren anualmente.

El virus responsable del dengue pertenece a la
familia Flaviviridae (la misma familia que el virus
de la fiebre amarilla). Existen 4 serotipos: DEN-1,
DEN-2, DEN-3y DEN-4.

La infeccion a uno de los serotipos de dengue
provee inmunidad por afios, pero no para los otros
serotipos. Después de una infeccion, la persona
usualmente permanece asintomaética o desarrolla
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the patients that died, with tendency to die at the
patients with minor age. Seven cases developed
shock for dengue hemorrhagic and died. In 3 cases,
the hemocultiv show bacteria (klebsiela
pneumoniae in two cases and pseudomonas
aeruginosa in other case). In five patients of ten
cases that died, 50%, showed leucocytosis 48 hours
after to admission. The leucocytosis was considered
as an ominous sign in the cases with dengue, OR:
22; 1C-95: 2.7, 179; p<0.0008

Classic Dengue-Hemorrhagic Dengue-Shock for
Dengue.

una fiebre autolimitada caracterizada por dolor de
cabeza, dolor retroorbital, dolor del cuerpo y las
articulaciones, debilidad y rash.

El dengue hemorragico, que es mas comun en
nifios, puede llevar a shock con extravasacion de
liquidos e incluso la muerte.

El virus del Dengue es transmitido a los humanos
a través de la picada de un mosquito, el Aedes
aegypti, que se considera el principal vector, aunque
otras especies de Aedes, como el Aedes Albopictus,
han sido implicadas en epidemias rurales y urbanas.

En laactualidad no hay una vacuna efectiva para
dengue, por lo que el control de vectores sigue
siendo el principal método de prevencion.

El interés cientifico por el virus del Dengue se
ha incrementado en los ultimos afios, siendo
clasificada la enfermedad por la OMS como una
enfermedad emergente e incontrolable, por lo que
la investigacion debe dirigirse a la busqueda de
conocimientos nuevos y al disefio de nuevas
técnicas de control y de reduccién de la mortalidad.

El presente estudio intenta contribuir con las
estrategias de reduccion de la mortalidad mediante
la identificacion de pardmetros que orienten hacia
un mejor abordaje del paciente afectado por la
enfermedad, aprovechando un brote epidémico
ocurrido en la Republica Dominicana a mediados
del afio 2006.

Material y Métodos

Estudio observacional, descriptivo, transversal,
que incluyd prospectiva mente 234 pacientes
sospechosos de dengue que ingresaron a la unidad
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de Dengue del hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral (HIRRC) durante los meses Julio-
Septiembre del afio 2006.

Criterios de Inclusion. Todos los casos febriles
con manifestaciones clinicas sugestivas de Dengue,
en las edades comprendidas desde Recién Nacidos
a 18 afos. A todos los pacientes incorporados al
estudio se le realizé una historia clinica y un
examen fisico completo y la informacion se
recopil6 en un formulario especialmente disefiado
para el estudio. A todos los pacientes se les realizo,
al momento de llegar al hospital, un hemograma
completo y otras pruebas de laboratorio

El diagnéstico de Dengue se sustentd en la
historia clinica de fiebre, dolor retroocular, mialgia,
artralgia y rash, y la presencia en el hemograma de
leucopenia y trombocitopenia. Los casos se
clasificaron en dengue clasico y dengue
Hemorragicos. Se estimaron como dengue
hemorragicos los casos en los que se verificd
extravasacion de liquido (hemoconcentracion,
efusion pleural, ascitis, o presencia de liquido
cavidad peritoneal mediante sonografia, etc).

La informacion general de los pacientes
incorporados al estudio fué remitida a la Unidad
de andlisis del Centro Nacional de Investigacion
en Salud Materno-Infantil (CENISMI) y procesada
en Epi-Info 2002.

A todos los familiares de los pacientes, madre,
padre o tutor, se les solicitd consentimiento oral
para participar en el estudio.

Resultados

Durante el brote epidémico acaecido en el
periodo julio-septiembre del 2006 se manejaron
234 casos en los que se postul6 el diagnostico de

Cuadro 1
TIPOS DE DENGUE EN 234 CASOS
ESTUDIADOS EN EL HOSPITAL INFANTIL DR.
ROBERT REID CABRAL.

Tipo de Dengue n=234 %
Dengue hemorréagico 165 71
Dengue clasico 56 24
Shock dengue 7 4
No reportado 6 2

Dengue, de los cuales, 172, correspondieron a
dengue hemorrégico y 56 a dengue clésico. El sexo
se distribuy6 de la siguiente manera 117 masculino,
50%, y 113 femenino, 48.2%.

Siete pacientes de los que desarrollaron dengue
hemorragico, hicieron shock por dengue. En seis
casos no pudo establecerse si se trataba de dengue
hemorragico o dengue cléasico. Tabla 1.

De los 234 casos, 224 pacientes, 95%, fueron
egresados del hospital en buenas condiciones de
salud, y 10 casos fallecieron, 5%.

La edad promedio en los 224 pacientes egresados
en buenas condiciones de salud fue de 74 + 52
meses y la edad promedio en los 10 pacientes
fallecidos fue de 52 + 45 meses, con una tendencia
al fallecimiento hacia los de menor edad. Tabla 2.

Los 7 pacientes que hicieron cuadro de shock
por dengue fallecieron. En tres de ellos se cultivo
una bacteria en el hemocultivo, lo que supone que
en estos casos se agregd un agente nosocomial. En
dos de los pacientes se aislo una klebsiella
pneumoniae y en el otro una Pseudomona
aeruginosa. La estadia hospitalaria de estos tres
pacientes fue de 10 dias, 2 y 15 dias
respectivamente, y la causa de la muerte se atribuyé
a un shock endotdéxico y no al Dengue como
enfermedad.

De los 10 pacientes fallecidos, en 5, es decir
50%, se documentd leucocitosis 48 horas después
de su ingreso. La leucocitosis se estimd como un
signo ominoso, cuando se desarrolla en los
pacientes con cuadro de dengue, OR: 22; IC-95:
2.7, 179; p<0.0008.

Cuadro 2
DATOS SOCIO-DEMOGRAFICOS DE 234
PACIENTES CON DENGUE ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL INFANTIL DR. ROBERT REID

CABRAL.

Caracteristicas Fallecidos De Alta

n=10 % n=224 %
Sexo
Masculino 6 60 111 50
Femenino 4 40 109 49
No reportado 4 1
Edad (meses)
Mediat DE* 52t 45 74 +52
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Discusion

A pesar de que esta enfermedad se conoce como
entidad clinica desde hace mas de dos siglos,
continta siendo hoy uno de los principales
problemas de salud mundial y constituye uno de
los mayores retos de salud publica en el milenio
actual.

La infeccion, causada por cualquiera de los
cuatro serotipos del virus dengue puede cursar de
forma asintomatica, producir el cuadro clasico de
la enfermedad (dengue clésico), habitualmente de
evolucion benigna, o el cuadro grave y a menudo
fatal, dengue hemorragico/sindrome de choque del
dengue, (DH/SCD), caracterizado por el
incremento en la permeabilidad vascular,
hemorragias, hemoconcentracion, hipotension,
shock y muerte, si no se produce una intervencion
temprana y oportuna.

En el presente estudio analizamos 234 casos, en
un periodo de brote epidémico ocurrido en la
Republica Dominicana durante el periodo Julio-
Septiembre del 2006.

Los casos atendidos en el Hospital Infantil Dr.
Robert Reid Cabral, principal centro de atencion
pediatrica del pais, fueron mayoritariamente dengue
hemorrégico, 74%, lo que se explica debido a que
justamente son los casos de dengue hemorragicos
los que habitualmente demandan ingresos y que es
a nuestro establecimiento de salud al que refieren
tanto los centros periféricos de la ciudad de Santo
Domingo, como los establecimientos de las
regiones sur y este del pais. Segun la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), mas de 100 paises, en
los que viven 2 500 millones de personas, informan
de casos de dengue, de ellos mas de 500 000 son
de DH/SCD vy alrededor de 25 000 personas
fallecen por esa enfermedad anualmente?.

Aunqgue el 95% de los casos atendidos en el
Hospital fueron egresados en buenas condiciones
de salud, se registraron 10 muertes, 5%. Un analisis
posterior de los caos fallecidos evidencio que en
por lo menos 5 de estos pacientes las muertes no
estuvieron directamente relacionadas con DH/SCD,
sino con procesos infecciosos sobreafiadidos, sepsis
y shock endotéxico. La reduccion de la mortalidad
por dengue, es una de las prioridades de los sistemas
de salud de cada pais. Algunos investigadores® han
analizado las causas y circunstancias por las que
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fallecen muchos enfermos con dengue. El problema
estd centrado principalmente en la necesidad de
identificar tempranamente los signos clinicos de
alarma lo que permitiria aplicar mas oportunamente
el tratamiento establecido y evitar el desarrollo de
las formas mas graves, como el DH/SCD. Basado
en la experiencia de cuatro paises (Brasil, Cuba,
El Salvador y Tailandia) se concluye que la calidad
de la atencién médica, el acceso oportuno de la
poblacion a los servicios de salud, la prevencion, y
la promociény educacion sanitaria de la comunidad
son los aspectos fundamentales para reducir la
mortalidad por dengue's.

En lo que respecta al personal de salud, el
adiestramiento médicos y paramédicos en la
aplicacion de una clasificacion clinica sencilla y
dindmica y el establecimiento de normas
terapéuticas adecuadas y acordes a cada etapa de
la enfermedad constituyen pilares fundamentales
para la reduccion de la mortalidad por dengue®.

Un tema de interés es el relacionado con el
estudio de los mecanismos patogénicos del virus
del dengue y el desarrollo de vacunas y
medicamentos para su prevencion y tratamiento.
En la actualidad se conoce que la infeccion
secundaria por un serotipo diferente al que produce
la infeccidn primaria es uno de los principales
factores de riesgo para el desarrollo de las formas
clinicas graves de la enfermedad, por lo que el
desarrollo de una vacuna contra el dengue
constituye uno de los retos mas importante para la
comunidad cientifica. Una vacuna eficaz debe
brindar inmunidad contra los cuatro serotipos
virales 'y evitar el fenomeno de
inmunoamplificacién dependiente de anticuerpos.
En la actualidad se cuenta con varias vacunas
candidatas (recombinantes, vivas atenuadas y
quiméricas de clones infecciosos) en diferentes
fases de ensayos clinicos y preclinicos®. Las
expectativas son que en los proximos cinco afios
se pueda contar con una vacuna aprobada contra el
dengue que haya demostrado su eficacia en estudios
multicéntricos realizados en diferentes regiones
geograficas, especialmente en Asia 'y las Américas®.
Sin embargo, a pesar del conocimiento acumulado
sobre la enfermedad y su patogeniay de los avances
en el desarrollo de vacunas, el control del vector
transmisor del virus continda siendo ain hoy la
Unica herramienta eficaz para controlar la
transmision. El control vectorial sostenible
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representa todavia un gran reto para los paises
afectados. La identificacion de los factores
ecoldgicos que favorecen la infestacion por A.
aegypti y de los principales sitios de cria puede
ayudar a implementar acciones de control mas
adecuadas y menos costosas. En un articulo sobre
este tema, Bisset y colaboradores’ informan que
los tanques bajos y los pequefios depdsitos
artificiales destinados a almacenar agua presentaron
el mayor riesgo de infestacion por el vector en
cuatro areas de salud de la capital cubana en 2004-
2005. De acuerdo con esos resultados, las acciones
de control se deben dirigirse a tres elementos
fundamentales: 1) la educacion y movilizacion de
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la comunidad en el tapado correcto de los tanques
bajos y en la aplicacion del insecticida
recomendado; 2) la correcta disposiciéon de los
recipientes y envases inutiles o desechados para
evitar su exposicion a la lluvia; y 3) el recambio
del agua en los bebederos de animales. Los autores
concluyen que la participacién activa de la
poblacion permite complementar los esfuerzos de
las autoridades sanitarias en la lucha antivectorial,
por lo que se recomienda informar adecuadamente
a la poblacidn, vencer su apatia y crear una cultura
comunitaria que promueva una mayor higiene
ambiental.
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Resumen

El manejo de liquido en los pacientes quemados
representa un punto de capital importancia para
mantener un balance adecuado del medio interno.
Cualquier quemadura, independientemente de su
extension o su profundidad, origina pérdida de
liquido y electrolitos desde el espacio intravascular
al espacio intersticial, a través de los vasos
sanguineos dafiados. Esta fuga es inmediata y es
maxima en las primeras 2 horas post quemaduras,
y con una duracién de 8 — 36 horas.

Hay varios esquemas en los que podemos
apoyarnos para iniciar el manejo de liquidos y
electrolitos en los pacientes quemados: Evans,
Parkland y Galveston.

En esta seccion de Pediatria Practica analizamos
los esquemas de Parkland y Galveston para
intervencién en las primeras 48 horas de
internamiento.

Se recomienda aplicar estos esquemas en todo los
pacientes menores de 2 afios, con un porcentaje de
superficie corporal quemada (SCQ) mayor del
10%, o bien en pacientes por encima de 2 afios
con mas de un 15% de SCQ
Quemadura-Esquemas Parkland-Galveston.

Solicitud de sobretiros: Dr. Emilio Mena-Castro. Servicio de
Nefrologia. Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral. Av.
Independencia #2. Centro de los Héroes. Santo Domingo. Republica
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Abstract

The management of fluid and electrolytes in the
patients with burns represents a capital point for
the manteinement of balance of internal medium.
All patients burn, independent of profound and
extension leads to loss of fluid and electrolytes from
intravascular space to interstitial space, through
blood vessel injury. This leak is immediately and is
of maximum expression during the first two hours
post burn and his duration is 8-36 hours. There
are various forms for management of fluid and
electrolytes for patients with burn: Evans, Parkland
y Galveston. In the section Practice Pediatrics we
analyzed the diagrams of Parkland and Galveston
for the firs 48 hours. It recommended apply this
method in all patients minor 2 years old with >10
% body superficies burn, or in patients major 2
years with > 15% body superficies burn.
Burn-Diagrams Parkland-Galveston.

Introduccion

El manejo de liquido en los pacientes quemados
representa un punto de capital importancia para
mantener un balance adecuado del medio interno.
Cualquier quemadura, independientemente de su
extension o su profundidad, origina pérdida de
fluidos y electrolitos desde el espacio intravascular
al espacio intersticial, a través de las vasos
sanguineos dafados. Esta fuga es inmediata y es
maxima en las primeras 2 horas post quemaduras,
con una duracion de 8-36 horas.
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Cuadro 1
CALCULO EN PACIENTES QUEMADOS
DURANTE LAS PRIMERAS 40 HORAS.

Dia Peso (kg) Parkland Solucién Galvetston Administrar
1ro. Déficit 3 mL/kg Lactato Ringer 500 mL/m?SCQ  1/2+1/4+1/4
1-10 10 mL/kg Glucosa 5% 200 mL/m2SCQ 172+ 1/4 + 1/4
Mantenimiento ~ 11-20 50 mL/kg
>21 20 mL/kg
2do Déficit 2.25mL/kg/%Q Lactato Ringer 3,750 mL/m?SCQ  1/3+1/3 +1/3
1-10 75 mL/kg Glucosa 95% 1,500 mL/m? SCQ
11-20 37.5 mL/kg
>21 15 mL/kg

Hay varios esquemas en los que podemos
apoyarnos para iniciar el manejo de liquidos y
electrolitos en los pacientes quemados: Evanst,
Parkland? y el Galveston®.

El esquema de Evans tiene el inconveniente de
que una parte de los fluidos se administran como
plasma, tanto en el dia 1, como en el dia 2.

En la presente seccion de pediatria préactica
discutiremos el esquema Parkland y el Galveston.

Se recomienda aplicar estos esquemas en todo
los pacientes menores de 2 afios, con un porcentaje
de superficie corporal quemada (SCQ) mayor del
10%, o bien en pacientes por encima de 2 afios con
mas de un 15% de SCQ. La administracion de
liquidos se resume en el cuadro 1.

Para tener una idea méas precisa analicemos los
siguientes casos:

Ejemplo 1. Esquema Parkland.

Paciente 8 kilos de peso con quemadura por
escaldadura de 25% SQ.

Usando esquema Parkland modificado,
tendriamos:

Calcular Pérdidas: 3m/kg/%SQ=3x 8 x 25 =
600 mL

Calcular Requerimientos Normales: Peso 8
kg, 100 mL/kg = 800 mL

\olumen total a reponer primeras 24 horas: 1400
mL

Reposicion pérdidas:

Reponer pérdidas con Solucion Lactato Ringer,
50% primeras 8 horas, 300 mL; 25% segunda 8
horas, 150 mL y el 25% restante, 150 mL, en las
terceras 8 horas, (1/2, Y4, ¥4).

Reposicion Requerimientos Normales:

Reponer requerimientos normales con Solucion
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de dextrosa al 5%. La mitad, 50% en las primeras
8 horas, 400 mL; 25% segunda 8 horas, 200 mL y
el 25% restante en las terceras 8 horas. 200 mL (1/
2, Ya, Ya).

En resumen, en las primeras 24 horas
posquemadura, el nifio debe recibir 1400 mL de
liquido en total, la mitad de este volumen se
administra en las primeras 8 horas, como 300 mL
de solucion de lactato Ringer y 400 mL de solucién
glucosa al 5%, y el restante se administra en las 16
horas que siguen, la mitad, es decir, 150 mL de
solucidn de lactato ringer y 200 mL de solucién de
dextrosa al 5%, en la segunda 8 horas y el resto en
las terceras 8 horas, hasta completar el primer dia.

Para el segundo dia, de acuerdo al esquema de
Parkland se administra el 75% del volumen del
primer dia, o sea 150 mL de lactato ringer y 200
mL de solucién de dextrosa al 5 %, cada 8 h.

Ejemplo 2. Esquema de Galveston.

Ingresamos por urgencias una paciente de 15 kg
de peso con una quemadura de 50% de superficie
quemada (SQ). Se decide utilizar el esquema de
Galveston modificado.

Calcular la superficie corporal total del paciente
por medio de un nomograma o bien por la formula
siguiente:

Célculo Superficie Corporal (SC) del paciente:

[Peso(kg) x 4 +7]/Peso (kg) +90], entonces

[15x 4 + 7]/[15 + 90] = 0.63 m?, es la superficie
corporal del paciente en el Ejemplo.

Calculo Superficie Corporal Quemada, en m?
(SCQ)

Calcular la superficie corporal quemada, SCQ.

0.63 m?, es la SC del paciente, como la
quemadura es de un 50%, si 0.63 m?equivale al

13
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100% del cuerpo, a que proporcion de esa SC
corresponde el 50%.

[0.63 x 50]/100 = 0.31 m? SCQ

Aplicando la férmula de Galveston:

Déficit: 5000 x 0.31 = 1550 mL. Lactato ringer

775 mL primera 8 horas, 387.5 mL segunda 8
horas y 387.5 mL tercera 8 horas.

Mantenimiento: 2 000 x 0.63 = 1260 mL de
Solucidn dextrosa al 5%

630 mL en las primeras 8 horas, 315 mL en la
segunda 8 horas y 315 mL en las terceras 8 horas.

Total =2 810 mL = 1 405 mL en las primeras 8
horas, 702.5 mL en las segundas 8 horas y 702.5
mL en las terceras 8 horas

Este paciente debe recibir en sus primeras 24
horas posquemadura 2810 mL en total, 1550 mL
como solucion de lactato ringer y 1260 mL como
solucion de dextrosa al 5%, la mitad, o sea 1 405
mL en las primeras 8 horas y el resto a partes iguales
en las siguientes 16 horas, o sea 702.5 mL para
cada 8 horas.

El segundo dia, se administra el 75% de las
soluciones calculadas para el primer dia, lo que
equivale a una reduccion del 25% en relacion a lo
que se administro el primer dia, y se dividen a partes
iguales para pasar cada 8 horas.

Es muy importante recordar que las primeras
horas del esquema inician cuando el paciente sufre

la quemadura y no al llegar al hospital, por lo que
habra que acelerar el aporte de liquidos de acuerdo
a las horas perdidas. Por ejemplo si el paciente
dilaté en arribar a la unidad 3 horas, esto obliga a
que las primeras soluciones se ministren en 5 horas
afin de que el volumen calculado para las primeras
24 horas no disminuya.

Otro punto sumamente importante es recordar
que el tope méaximo para el célculo de las soluciones
es de 50% de superficie quemada, siendo esta la
cifra de referencia a utilizar en los esquemas de
reposiciéon. En los casos con quemadura que
superen el 50% de SQ, ejemplo, un 75% de SQ, el
esquema de reposicién solo se basaré en 50%.

En lo referente al suministro de albumina, la
mayor parte de los centros de quemados coinciden
en utilizarla, luego de las primeras 8 horas de
guemadura con extensiones por encima del 20%
de SQ, edema importante y flujos urinarios bajos.
Se administra albumina humana pobre en sal al 20
0 25%, arazon de 0.5 a 1 mL /k/dosis cada 8 horas,
mezclando con las soluciones a pasar en 8 horas.
Los mL de albamina utilizados deben restarsele al
volumen de glucosa al 5%, para no alterar la cuenta
de reposicién final, igual deber& hacerse con el
volumen de medicamentos a pasar en esas 24 h; el
objetivo es mantener una concentracion de
alblmina entre 3 y 5 % dentro de las soluciones e

Cuadro 2
TABLA PARA CALCULAR PORCENTAJE SUPERFICIE
QUEMADA (SQ) EN NINOS.

Area/Edad 0-1 Afo 1-4 Afos 4-9 Anos  10-15 Afos
Antebrazo derecho 3 3 3 3
Antebrazo izquierdo 3 3 3 3
Brazo derecho 4 4 4 4
Brazon izquierdo 4 4 4 4
Cabeza 19 17 13 10
Cuello 2 2 2 2
Genitales 1 1 1 1
Mano derecha 25 2.5 25 2.5
Mano izquierda 25 2.5 25 25
Muslo derecho 55 55 55 55
Muslo izquierdo 55 55 55 55
Nalga derecha 25 2.5 2.5 25
Nalga izquierda 25 2.5 2.5 25
Pie derecho 35 35 35 35
Pie izquierdo 3.5 3.5 3.5 3.5
Tronco anterior 13 17 13 13
Tronco posterior 13 17 13 13
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infundir de manera continua el coloide.

El estado de alerta, los signos vitales (Presion
arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria
y temperatura) el llenado capilar, los pulsos
periféricos, la presion de pulso, deben monitorearse
de manera continua a fin de advertir tempranamente
las complicaciones, la exacerbacion del edema y
la hipovolemia.

El esquema de restitucion de fluidos, siempre
debera ser correctamente monitoreado con la
realizacion de Balance Hidrico cada 6 h, u8 h, y
ante la evidencia de déficit o sobre hidratacion
realizar los ajustes necesarios. Es conveniente
mantener un balance hidrico de cero, después de
las primeras 24 horas y una diuresis minima de
ImL/kg/hora.

Otro parametro para evaluar la hidratacién del
paciente es el hematocrito que generalmente
aumenta ante la reduccion del volumen plasmatico
y ha de solicitarse como rutina al ingreso del
paciente. Los electrolitos, la os molaridad serica, y
las pruebas de funcién renal (urea, creatinina)
deben ser rutinariamente evaluados al ingreso del
enfermo a fin de establecer un punto de referencia
que permita advertir temprano cualquier
modificacion ulterior.

Aungue no existe un pardmetro aislado que
permita establecer con toda certeza el estado de
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hidratacion del paciente, es conveniente tener en
cuenta que una hidratacion adecuada permitira
mantener un equilibrio del medio interno, por esta
circunstancia es importante correlacionar varios
pardmetros para evaluar el estado de hidratacion
del paciente quemado (presién arterial, llenado
capilar, pulsos, presion de pulso, variacién en
hematocrito, etc.) y darle seguimiento a los mismos
a fin de pautar razonablemente el manejo de liquido
y ajustarlo a las necesidades individuales de cada
caso.

Las quemaduras eléctricas o de la via
respiratoria, se consideran situaciones especiales
y ameritan calcular hasta 2 mL/kg/%SQ, extra,
sobre el valor estimado en el esquema de Parkland.

En el caso particular del paciente con
guemaduras por alto voltaje, debe establecerse un
monitoreo continuo de la funcién cardiaca, debido
a las alteraciones de conduccién que pueden
originarse a consecuencia de estas quemaduras.

El apoyo nutricional (alimentacion parenteral
inclusive) es de trascendencia fundamental en la
recuperacion del paciente quemado

La atencion del nifio con quemadura constituye
en un reto. Una actuacion organizada, rapida y
certera puede contribuir a evitar, las complicaciones
que con frecuencia acompafan a estos casos.

3. Schiller W.R.: Burn management in children.
Pediatr. Ann., 25: 431-8,1996.

4. Erickson E.J., Merrell S.W., Saffle JR., Sullivan J.J.:
Differences in mortality from thermal injury between
paediatric and adult patients. J. Pediatr. Surg., 26:
821-5, 1991.
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Resumen

El sindrome hemolitico urémico (SHU) es una
microangiopatia trombotica que afecta, sobre todo,
al rifion. Representa la causa mas frecuente de
insuficiencia renal aguda en los nifios pequefios y
su incidencia estd aumentando. El SHU se clasifica
en dos categorias principales, dependiendo de si
se asocia 0 no a la toxina de E. Coli (Shiga-like
toxin). EI SHU asociado a Shiga-like toxin (SHU-
Stx) se conoce como SHU clésico, tipico, primario
0 epidémico. En tanto que el SHU que no se asocia
a la Shiga-like toxin (SHU-No Stx) es el que ni la
infeccion producida por una bacteria ni la toxina
producida por esta juega un papel en la génesis
de la enfermedad

El SHU-Stx es preponderantemente una
enfermedad de los infantes y nifios menores de 2-3
anos y a menudo se acompafia de diarrea (SHU-
D+), aungue un grupo de pacientes puede no tener
diarrea (SHU-D-). Entre un 55-70% de los
pacientes desarrollan insuficiencia renal aguda,
pero la mayoria de los casos, 70-85%, recuperan
la funcion renal si se aplica tratamiento radical de
la insuficiencia renal aguda.

El SHU No-Stx comprende un grupo heterogéneo
de pacientes en los que, la enfermedad no esta
desencadenada por una bacteria productora de
toxina. Este puede ser esporadico o familiar.
Colectivamente las formas de SHU-No-Stx, tienen
un peor pronostico. Mas del 50% de los casos

Solicitud de sobretiros: Dr. Emilio Mena-Castro. Servicio de
Nefrologia. Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral. Av.
Independencia #2. Centro de los Héroes. Santo Domingo. Republica
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Abstract

The Hemolytic Uremic Syndrome (HUS) is a
trombothic microangiopathic of renal location
predominant. Represent the most co mum cause of
acute kidney injury (AKI) in infants and children
and the incidence is increasing.

There are two principal types of HUS. In children,
the disease is most commonly triggered by Shiga-
like toxin (Stx)-producing Escherichia coli (Stx-E.
coli) and manifestswith diarrhea (D*HUS). Acute
kidney injure manifests in 55to 70% of cases,
however, renal function recoversin most of 70% in
various series. The second type of HUS is Non-
Shiga toxin-associated HUS (non-Stx-HUS),
comprises a heterogeneous group of patients in
whom an infection by Stx-producing bacteria could
be excluded as cause of the disease. It can be
sporadic or familial. Collectively, non-Stx-HUS
forms have a poor outcome. Upto 50% of cases
progress to ESRD or have irreversible brain
damage, and 25% may die during the acute phase
of the disease. Genetic studies have recently
documented thatthe familial form is associated with
genetic abnormalities of complement regulatory
proteins, and evidence is now emerging that similar
genetic alterations can predispose to sporadiccases
of non-Stx-HUS as well.

In this paper we present a revision of the advances
obtained in the diagnosis and treatment of HUS.
Hemolitic Uremic Syndrome-Acute kidney
Injury-Microangiopathic Anemia
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progresan a insuficiencia renal terminal o tienen
dafio irreversible del SNC y 25% de los casos
pueden morir en la fase aguda de la enfermedad.
Estudios recientes han evidenciado que la forma
familiar del SHU esta relacionada con
anormalidades genéticas de las proteinas
reguladoras del sistema de complementos y qué
alteraciones genéticas similares pueden

Definicion

El sindrome hemolitico urémico (SHU) es una
condicién clinica caracterizada por anemia
hemolitica microangiopatica no inmune (Coombs
negativa), trombocitopenia e insuficiencia renal
aguda. La anemia es habitualmente severa con
presencia de células rojas fragmentadas
(esquistositos) en el extendido periférico, altos
niveles en sangre de deshidrogenasa lactica (LDH),
hemoglobina libre circulante y reticulocitosis. La
trombocitopenia esté presente en la mayoria de los
casos*.

SHU/Purpura trombocitopénica
trombética (PTT)

El SHU y la PTT posiblemente representen
diferentes expresiones de una misma enfermedad.
La injuria a las células endoteliales parece ser el
evento inicial en la patogénesis de la enfermedad.
El dafio endotelial dispara una cascada de eventos
que conducen a una lesion de la microvasculatura
con la generacion de microtrombos hialinos,
plaquetas y fibrina que ocluyen arteriolas y
capilares. La agregacion de las plaquetas conduce
a una trombocitopenia por consumo. En laPTT los
microtrombos ocurren a través de la
microcirculacion y la trombosis microvascular
puede afectar el cerebro, piel, intestino, musculo
esquelético, pancreas, glandulas suprarenales y
corazon. En el SHU los microtrombos estan,
esencialmente, confinados a rifion. Aunque las
lesiones vasculares son identicas el SHU y 1a PTT,
el envolvimiento del SNC predomina en la PTT.
En el SHU los trombos hialinos son vistos en las
arteriolas aferentes y los capilares glomerulares y
practicamente no son encontrados en otros vasos,
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predisponer también a los casos esporadicos de
SHU No-Stx.

En éste trabajo se presenta una revision de los
avances alcanzados en el diagnéstico y manejo del
SHU.

Sindrome Hemolitico Urémico-Injuria Renal
Aguda-Anemia Microangiopatica.

por lo que los signos y sintomas neurolégicos,
excepto los que puedan tener relacion con la
uremia, son poco frecuentes. Al examen macro, en
el SHU, los rifiones se encuentran edematosos y
palidos. Recientemente se ha puesto interés especial
en la medicién de los niveles sanguineos de
ADAMTS13, para diferenciar el SHU de la PTT.
En el SHU los niveles de ADAMTS13 son
normales, en tanto que en laPTT estan disminuidos.
EIADANTS 13 es una proteasa que rompe el factor
de Von Willebrand

Causas y Clasificacion del SHU

La causa més comun de SHU se relaciona con
la infeccion del serotipo O157:H7, de Escherichia
coli y la generaciéon de una toxina que por su
toxicidad sobre las células vero, se le ha dado en
[lamar verotoxina. Aunque otros agentes han sido
incriminados en la generacion de la enfermedad,
Shigella, Salmonella, Yersinia, y Campylobacter,
E coli O157:H7 y Shigella dysenteriae,
respectivamente han sido asociadas con el 70% de
los casos de SHU en nifios. EI SHU se ha sido
asociado también a virus, incluyendo varicella,
echovirus, y coxsackie A and B, asi como a otros
agentes infecciosos, tales como Streptococcus
pneumoniae y Clostridium difficile. También se ha
asociado con el virus de imunodeficiencia humana
(VIH) y con la administracion de agentes
quimioterapéuticos, particularmente el mitimycin
C.

El SHU se clasifica en dos categorias principales,
dependiendo de si se asocia 0 no a la toxina de E.
Coli (Shiga-like toxin). El SHU asociado a la Shiga-
like toxin (SHU-Stx) se conoce como SHU clasico,
tipico, primario o epidémico. En tanto que el SHU
que no se asocia a la Shiga-like toxin (SHU-No
Stx) es aquel en el que ni la infeccion producida
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por una bacteria ni la toxina producida por ésta
juega un papel en la génesis de la enfermedad

El SHU-Stx es preponderantemente una
enfermedad de los infantes y nifios menores de 2-3
afios y a menudo se acompafa de diarrea (SHU-
D+), aunque un grupo de pacientes puede no tener
diarrea (SHU-D-). Entre un 55-70% de los
pacientes desarrollan insuficiencia renal aguda,
pero la mayoria de los casos, 70-85%, recuperan la
funcién renal®.

El SHU-No Stx puede ser esporadico o familiar,
la enfermedad suele ocurrir sin un prédromo
gastrointestinal (SHU-D-) y se conoce como SHU
atipico.

Epidemioloia

En Norte América y el oeste de Europa el SHU
es secundario a infeccion con el serotipo O157:H7
de E. coli?®. Sin embargo, otros serotipos de E. coli
(O111:H8, 0103:H2, 0121, 0145, 026, y 01132°
han sido incriminados en la generacion de SHU.
Después de la exposicion a la toxina de E.coli (Stx-
E.coli) entre un 38 a 61% de los pacientes
desarrollan colitis hemorragicay de estos alrededor
de un 20% (en la forma epidémica) desarrollan
SHU vy entre 3-9 % en la forma esporadica®*. Se
estima que la incidencia de SHU en la poblacion
general puede alcanzar 2.1 casos por 100,000
personas/afio con un pico en los nifios menores de
5 afos, en donde la incidencia puede ser de 6.1
casos por 100,000 personas por afio*. En los Estados
Unidos se ha comunicado la ocurrencia de 70,000
casos anuales y 60 muertes por afio se atribuyen a
SHU*. Tanto en Argentina como en el Uruguay,
las infecciones por E. Coli son endémicas y el SHU
asociado a diarrea (D+ SHU) es una causa frecuente
de insuficiencia renal aguda (IRA) en nifiost31415
con una tasa de incidencia de 10.5 casos por
100,000 personas por afo.

Caracteristicas clinicas de SHU Stx

La enfermedad se caracteriza por un prodromo
inicial de diarrea seguida por oliguria, retencion
azoada y fallo renal agudo. El intervalo promedio
de tiempo que discurre entre la exposicion a E.coli
y el inicio de los sintomas de la enfermedad es de 3
dias, con rango variable de 1-8 dias. Habitualmente
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la enfermedad inicia con dolor abdominal tipo
colicos y diarrea que al principio no es
sanguinolenta, pero que puede llegar a serlo 1 6 2
dias después hasta en el 70% de los casos. Los
vomitos pueden acompafiar el cuadro entre 30-60%
de los casos y la fiebre en el 30% de los pacientes:.
La leucocitosis es un hallazgo comdn y una enema
de barrio puede mostrar la imagen del dedo pulgar
sugestiva de edema y hemorragia submucosa,
especialmente en la region del colon ascendente y
transverso, particularmente en nifios por debajo de
5 afios de edad*. La anemia esté& presente en todos
los casos y en ocasiones es lo suficientemente
severa como para requerir transfusion.
Aproximadamente el 70% de los pacientes que
desarrollan SHU requieren transfusién, 50%
requeriran didlisis por la insuficiencia renal aguda.
Las manifestaciones neuroldgicas sobre todo en
nifios menores de 6 afios son comunes, 25% de los
pacientes en general las presentaran, y pueden ir
desde irritabilidad, convulsiones y coma!t7:,
Como ocurre en la condicion relacionada con el
SHU, la purpura trombocitopénica trombética
(PTT), el estrechamiento de los pequefios vasos del
lecho capilar, lleva a una reduccion del flujo
sanguineo a los dérganos vitales, SNC y rifiones,
sin embargo, contrario a lo que ocurre en la PTT,
los rifiones tienden a ser mas severamente afectados
y el SNC mucho menos en el SHU.

Aunque con los avances alcanzados con la
introduccion de las facilidades de terapias
intensivas se ha logrado reducir significativamente
la mortalidad, particularmente en los paises
desarrollados, todavia entre un 3-5% de los
pacientes con SHU-Stx, fallecen en la fase aguda
de la enfermedad’. La severidad de los signos y
sintomas, en la fase aguda, particularmente los del
SNC y la necesidad de didlisis, correlacionan
fuertemente con el prondstico a largo plazo de la
enfermedad**¢. El SHU Stx precipitado por
Shiguela dysenteriae casi siempre es complicado
por bacteremia, shock séptico, coagulacién
intravascular diseminada y necrosis tubular aguda,
con una mortalidad que puede alcanzar el 30% de
los pacientes?®. Un meta-andlisis que abarco la
revision de 49 estudios publicados y la valoracion
de 3476 pacientes con seguimiento promedio de
4.4 afios analizo el pronostico a largo plazo de los
casos que sobrevivieron al episodio agudo de un
SHU Stx, mostrando que el 12% habia fallecido o
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estaba en insuficiencia renal permanente y un 25%
tenia reduccion de la velocidad de filtracién
glomerular, <80 mL/min per 1.73 m?s.

En contraste con el Sindrome de coagulacion
intravascular diseminado (DIC) que puede
acompafiar a la septicemia y ocasionalmente a los
estados avanzados de neoplasias, en el SHU los
factores de coagulacién no se consumen y
habitualmente los niveles de fibrindgeno y de los
productos de degradacion de la fibrina, tales como
los Dimeros D, son normales a pesar de la
trombocitopenia.

Sindrome hemolitico urémico no
relacionado con toxina bacteriana (SHU
No-Sx)

El SHU No-Stx comprende un grupo
heterogéneo de pacientes en los que, como se ha
dicho, el sindrome no esta desencadenado por una
bacteria productora de toxina. Este puede ser
esporadico o familiar. Colectivamente las formas
de SHU-No-Stx tienen un peor pronostico. Mas del
50% de los casos progresan a insuficiencia renal
terminal o tienen dafo irreversible del SNC y 25%
de los casos pueden morir en la fase aguda de la
enfermedad® 2. Estudios recientes han evidenciado
que la forma familiar del SHU esté relacionada con
anormalidades genéticas de las proteinas
reguladoras del sistema de complementos y que
alteraciones genéticas similares pueden predisponer
también a los casos esporadicos de SHU No-Stx.

Forma Familiar de SHU No-Stx

La forma familiar del SHU suma menos de un
3% de todos los casos de SHU. Se han observado
tanto la forma autosdémica dominante como la
recesiva®. En la forma recesiva el inicio es
temprano en la nifiez. El prondstico es pobre con
un promedio de mortalidad de un 60-70%. La
recurrencia es muy frecuente. En la forma
dominante el inicio ocurre en la edad adulta, con
unaincidencia acumulativa de muerte o enfermedad
renal terminal de un 50-90%%24,
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Estudios genéticos

Desde 1974 se han reportado casos de SHU no-
Stx , tanto familiar, como esporéadicos, con
reduccion en los niveles del tercer componente del
complemento (C3)**%. Esta reduccion en los niveles
de C3 posiblemente refleje un consumo en la
microvasculatura, mas que un defecto en la sintesis,
elemento que ha sido documentado con la
demostraciéon de depdsitos granulares de C3 en
glomérulos y arteriolas de pacientes con SHU?27y
productos de degradacién de C3 en suero. Los
niveles de C4 habitualmente son normales®. El
hallazgo persistente de niveles bajos de C3 en
pacientes con SHU familiar, atn en los relacionados
no afectados* sugiere un defecto hereditario que
causa hiperactivacion de la cascada del
complemento.

El sistema de complemento y su
regulacion en SHU-No Stx

El sistema de complemento esta conformado por
varias proteinas plasmaticas y proteinas asociadas
a membranas que se organizan en tres vias de
activacion: clasica, la de lectina y la via alterna??,
Fig. 1. Unavez activadas, por moléculas localizadas
sobre la superficie de los microorganismos, estas
vias resultan en la formacion de un complejo de
proteasas, las C3 convertasas, las cuales rompen el
C3, generando C3b. Las convertasas de las vias
clésica/lectina son formadas por fragmentos de C2
y C4, mientras que la generacion de las convertasas
de la via alterna requiere la ruptura de C3 pero no
de C4. De esta manera los niveles bajos de C3 en
pacientes con SHU en presencia de C4 normal
indica una activacion selectiva de la via alterna®.

Una vez generado, el C3b se deposita sobre la
superficie de las bacterias, lo que conduce a
opsonizacion para la fagocitosis realizada por los
PMN y los macréfagos. EI C3b también participa
de la formacién de las C5 convertasas, las que
rompen a C5 e inician el complejo proceso de
ataque a la membrana que causa la lisis celular. El
sistema de complemento en los seres humanos es
altamente regulado para prevenir dafios
inespecificos a las células del huésped y limitar los
depositos de C3b a la superficie de los patdgenos.
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Via Clasica Via de Lectina Via Alterna.
lgM, lgG Residuos manosa Bacterias Gram+, Gram-
Inmunocomplejos. Toxina bacterianas, LPS.
C3
C1q, C1r, C1s MBL, MASP Cla ‘j
’ _ﬂ_-___-'_
"" \ ‘,.—ﬂ_”__
C1 est-inh c2,C4 Cib + - Factor H
e l l s
Cabp C4b C2a C3bBLP
b [ C3 Convert
| C3 convertasa ] ) CR1 onvertasa
c3 Factor | C3——-..
I\ima DAF I C3a
C3b MCP Cfb
cabc2acib - . (G3biz,BoP
| C5 Convertasa ] —_— — [ C5 Convertasa
— o -
csa"_'_l
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Fig. 1. Vias Activacion Sistema de Complemento y sus reguladores (en rojo).

Esta fina regulacion esta sustentada en un numero
de sustancias ancladas en la memmbrana (CR1,
DAF,MCP, y CD59) y el regulador en fase de fluido
conocido como Factor H, los cuales protegen los
tejidos del huesped. Las superficies extrafias que
carezcan de membrana en capacidad de unir estos
reguladores o que no puedan unir reguladores
solubles son atacadas por el complemento. El
Factor H ha sido incriminado como uno de los
factores responsables en la génesis de SHU
familiar®®st-%, El factor H1 es una glicoproteina
plasmética multifuncional de 150-kD, de cadena
sencilla que juega un importante papel en la via
alterna del complemento®. Este funciona como un
cofactor para degradacion de las nuevas moléculas
de C3b que se forman y ademas tiene el control de
la caida, la formacién y la estabilidad de la C3b
Convertasa C3bBb. Fig. 1.

Desde que comenzaron a verse los primeros
casos de SHU familiar se han publicado numerosos
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estudios cuyos resultados han permitido identificar
mas de 50 mutaciones diferentes del Factor H13-,
La mutacion esté& por encima de un 40% en la forma
familiar de SHU No.Stx, y solamente entre un 13-
17% en la forma esporadica®.

En la forma esporadica la mutacién puede ser
heredada de uno de los padres sanos, 0 mas
raramente de novo, solo 4 casos reportados®=.
TeoOricamente alteraciones en otros genes que
codifican proteinas reguladoras del complemento
pudiesen estar involucradas en la posibilidad de
predisponer a la forma esporédica del SHU. De
manera alternativa estas formas pudiesen ser
causadas por un defecto autoinmune adquirido del
Factor H1, similar al observado en algunos
pacientes con purpura trombocitopénica
trombotica, en quienes el episodio agudo es
disparado por anticuerpos contra el factor von
Willebrand, rompiendo la metaloproteasa
ADAMTS-13%. Esta posibilidad ha sido puesta en
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evidencia por la demostracion de anticuerpos anti
factor H en el plasma de tres nifios con SHU
recurrente*. La gran mayoria de las mutaciones del
Factor H1 en los pacientes con SHU son
heterocigoéticas y causan cambio en un solo
aminoacido o translacion interrupcion y estan
asociadas con niveles plasméaticos normales de
Factor H1. Estos casos son diferentes a los pacientes
con glomerulonefritis membranoproliferativa tipo
I quienes portan una mutacion homocigética del
Factor H1 que determina que sus niveles de Factor
H1 estén reducidos en sangre®’.

Los estudios realizados en los pacientes con
SHU asociado a mutacion del Factor H1 muestran
que esta proteina en ellos tiene una reducida
capacidad para interactuar con polianiones y con
el C3b unido a la superficie’>*, lo que resulta en
una mas baja densidad del Factor H1 mutante para
adherirse a la superficie de las células endoteliales
y una reducida capacidad para regular el
complemento sobre la membrana celular®#,

Los pacientes que portan una mutacion del
Factor H1 tienen una deficiencia parcial de ese
factor como resultado de un alelo intacto y otro
defectuoso, lo cual, m&s que causarle la enfermedad
lo predispone a padecerla. Por esta circunstancia
las condiciones que disparan la activacion del
complemento, sea directamente (infecciones
bacterianas o virales) o indirectamente por causar
injuria endotelial (drogas, enfermedad sistémica,
embarazo) precipitan el evento agudo en
aproximadamente 60% de los pacientes con
mutacion del Factor H1%%, En estos pacientes la
actividad sub-optima del Factor H1 es suficiente
para proteger al huésped de la activacion del
complemento en condiciones fisiolégicas, sin
embargo, en las situaciones en que el huésped se
expones a situaciones o agentes gque activan el
complemento, el C3b se forma en cantidad superior
a lo normal y su deposito en el endotelio vascular
no puede ser completamente prevenido debido a la
pérdida de la capacidad de unir poli aniones del
Factor H1 mutante. El resultado es la formacion
de complejos atacantes de membrana (membrane
attack complex) y reclutamiento de células
inflamatorias, eventos que causan dafio y retraccion
de la célula endotelial, adhesién y agregacion de
plaquetas, aumento tisular de factores, activacion
del factor VIl y la formacion de polimeros de
trombina y fibrina. Este escenario aplica
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particularmente al lecho del capilar glomerular, el
cual es un endotelio fenestrado y la membrana basal
expuesta proporciona una superficie que es rica en
polianiones que deben ser protegidos por el Factor
H1. El déficit del Factor H1 pudiese explicar la
injuria a la microvasculatura renal que ocurre en el
SHU.

Recientemente se ha observado anormalidades
en por lo menos dos genes adicionales de los que
codifican las proteinas complementarias envueltas
en la regulacion del sistema de complemento que
pueden predisponer a SHU-No Stx. La mutacion
en el gen MPC que codifica la proteina conocida
como cofactor para membrana es una de las
alteraciones*“. EI MPC es una glicoproteina
transmembrana ampliamente expresada que sirve
como co-factor para el Factor 1 para romper los
depositos de C3b y C4b sobre la superficie de las
células del huésped*-#. Las mutaciones tanto del
Factor H, como de la MCP, que resultan en
activacion del complemento y SHU, indican que
estas proteinas reguladoras del complemento no
tienen funciones superpuestas y que ambas son
necesarias para el control adecuado del
complemento. El Factor H y la MCP controlan la
activacion del complemento sobre las células del
huésped. Los polianiones unidos al factor H, se
extienden desde la membrana celular hasta unos120
nm, y podrian representar una barrera externa de
la célula contra los ataque del complemento. De su
lado la MCP es un regulador del complemento
integrado a la membrana, de un tamafio mas
pequefio y que se extiende aproximadamente unos
20 nm, por lo que se puede postular que esta
proteina estd envuelta en la regulacion del
complemento en la vecindad de la membrana
celular®.

Estudios de laboratorio

En el SHU lo caracteristico es una anemia
hemolitica microangiopética, y lo mas sobresaliente
es la presencia, en el extendido de sangre periférica
de los esquistositos, 1os que no son méas que
glébulos rojos fragmentados, deformados,
irregulares o en forma Helmet. Esto no es méas que
el reflejo de lo que le ocurre a los globulos rojos al
pasar a través de los vasos parcialmente ocluidos
por los trombos hialinos. El extendido periférico
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también puede mostrar plaquetas gigantes, como
consecuencia de la reduccién del tiempo de
sobreviva de las plaquetas debido a su consumo/
destruccion.

La trombocitopenia esta presente, tipicamente
menos de 60,000 plaquetas/mm? de sangre. Como
sucede con la anemia el grado de trombocitopenia
no necesariamente se relaciona con el grado de
disfuncion renal. El conteo de reticulocitos
generalmente se encuentra elevado y el test de
Coombs es negativo, esto ultimo refleja que la
anemia hemolitica no es de tipo autoinmune. Puede
haber leucocitosis, habitualmente ligera.

Las pruebas de coagulacion, tiempo de
protrombina, tiempo parcial de trombosplastina
activado (TPTa) y el fibrindgeno estan dentro de
los rangos normales, lo que permite diferenciar el
SHU/PTT del sindrome de coagulacion
intravascular diseminado (CID). Del mismo modo
el panel para CID, (Dimero-D, fibrindgeno) es
normal.

Laelevacion de la deshidrogenasa lactica (LDH)
y de la billirrubina indirecta refleja la hemolisis
intravascular.

Tanto el BUN como la creatinina en sangre estan
significativamente elevadas.

En el examen de orina se puede identificar
proteinuria, hemoglobinuria, hemosiderina y en el
andlisis del sedimento, la presencia de glébulos
rojos, leucocitos y cilindros,

El estudio de médula 6sea puede mostrar
hiperplasia eritroide e incremento de los
megacariocitos. Los cultivos de sangre
habitualmente son negativos y los cultivos normales
de heces no revelan E. coli 0157:H7

Tratamiento del SHU

En la actualidad no se dispone de un tratamiento
especifico para la enfermedad y durante la fase
aguda la terapia de soporte es la principal
herramienta para enfrentar estos casos. Es muy
importante mantener un balance de fluidos, de
forma que se puedan evitar los déficits o la
sobreoferta de liquido y electrolitos. Es
fundamental el control estricto de la diuresis, de
las pérdidas insensibles y otros egresos.

El control de los azoados debe hacerse con una
intervencion oportuna de los procedimientos de
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dialisis, hemofiltracion o hemodiafiltracion
venovenosa continua.

En los pacientes con manifestaciones
neuroldgicas el control de los episodios convulsivos
se puede conseguir con la administracion de
difenilhidantoina sodica.

Se debe tratar, en la medida de lo posible, de
reducir el balance nitrogenado negativo, por lo que
conviene procurar una nutricion adecuada. En los
pacientes en que la diarrea es un elemento
trascendente se debe procurar alimentacion
parenteral.

Medicamentos

Agentes antiplaquetarios. Inhiben el sistema de
la ciclooxigenasa, disminuyendo el nivel de
tromboxano A2, un potente activador de las
plaquetas

Aspirina. Es un inhibidor de la sintesis de
prostaglandina, lo que previene la formacion del
agregante plaquetario tromboxano A2, previniendo
la formacion de trombo y acortando la
trombocitopenia. Se utiliza en combinacion con la
plasmaféresis.

Tratamiento SHU Stx

En lo que respecta a los antibidticos, no existe
consenso y las evidencias sugieren que debian
evitarse a menos que el paciente esté séptico.

Los agentes unidores de la toxina Stx, los cuales
estan constituidos por particulas de silicon unidas
a globotriasil ceramida, no han mostrado beneficos
comparados con placebos.

El trasplante renal es un procedimiento que estéa
indicado en los casos que progresan a insuficiencia
renal terminal, aunque la recurrencia de la
enfermedad puede alcanzar una tasa de 0-10%.

Otras modalidades terapéuticas incluyen
inmunoglobulina  endovenosa, agentes
fibrinoliticos y antiplaquetarios, antioxidantes y
esteroides. En ensayos clinicos controlados
llevados a cabo en la fase aguda de la enfermedad,
estas modalidades terapéuticas han sido eneficaces.
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Tratamiento del SHU-No Stx

Terapia de intervenciéon con plasma: La
posibilidad de conseguir mejores resultados con la
intervencidon con plasma ha sido puesta de
manifiesto y la mortalidad puede verse reducida
de un 50% a un 25%. Sin embargo, su eficacia
durante la fase aguda aln es objeto de debate. La
plasmaferesis debe ser considerarada en primera
linea, particularmente en las situaciones en donde
estd limitada la cantidad de plasma a infundir
(insuficiencia renal e insuficiencia cardiaca). Debe
iniciarse a la mayor brevedad posible y continuarse
una o dos veces al dia hasta conseguir la remision.

El trasplante renal no es una opcion para el SHU-
No Stx debido a que la recurrencia de la enfermedad
en estos pacientes es de un 50% y la tasa de pérdida

Bibliografia

1. Ruggenenti P, Noris M, Remuzzi G: Thrombotic
microangiopathy, hemolytic uremic syndrome, and
thrombotic thrombocytopenic purpura. Kidney Int
60: 831-846, 2001

2. Thorpe CM: Shiga toxin-producing Escherichia coli
infection. Clin Infect Dis 38: 1298-1303, 2004.

3. Karmali MA, Steele BT, Petric M, Lim C: Sporadic
cases of haemolytic-uraemic syndrome associated
with faecal cytotoxin and cytotoxin-producing
Escherichia coli in stools. Lancet 1: 619-620, 1983.

4. Riley LW, Remis RS, Helgerson SD, McGee HB,
Wells JG, Davis BR, Hebert RJ, Olcott ES, Johnson
LM, Hargrett NT, Blake PA, Cohen ML:
Hemorrhagic colitis associated with a rare
Escherichia coli serotype. N Engl J Med 308: 681-
685, 1983.

5. Brooks JT, Bergmire-Sweat D, Kennedy M,
Hendricks K, Garcia M, Marengo L, Wells J, Ying
M, Bibb W, Griffin PM, Hoekstra RM, Friedman
CR: Outbreak of Shiga toxin-producing Escherichia
coli O111:H8 infections among attendees of a high
school cheerleading camp. Clin Infect Dis 38: 190-
198, 2004.

6. Varma JK, Greene KD, Reller ME, DeLong SM,
Trottier J, Nowicki SF, DiOrio M, Koch EM,
Bannerman TL, York ST, Lambert-Fair MA, Wells
JG, Mead PS: An outbreak of Escherichia coli 0157
infection following exposure to a contaminated
building. JAMA 290: 2709-2712, 2003.

7. Caprioli A, Luzzi I, Rosmini F, Pasquini P,

Arch Dom Ped

del injerto es > 90% en los pacientes con
recurrencial. La tasa de recurrencia es
significativamente mayor en pacientes con
mutacion del FH1. En pacientes con mutacion de
MCP el prondstico es mas favorable y el trasplante
renal puede corregir la disfuncion local de la MCP,
ya que ésta es una proteina unida a la membrana
con una alta expresion en los rifiones

En los pacientes con mutacion del FH1 se ha
postulado el trasplante hepético como una
posibilidad para corregir el defecto, tomando en
cuenta que el FH1 es una proteina de origen
hepético. Sin embargo, las experiencias limitadas
existentes de trasplante simulténeo de higado y
rifdn muestran el desarrollo temprano de
insuficiencia hepaética.

Cirrincione R, Gianviti A, Matteucci MC, Rizzoni
G: Hemolytic-uremic syndrome and Vero cytotoxin-
producing Escherichia coli infection in Italy. The
HUS Italian Study Group. J Infect Dis 166: 154-
158, 1992.

8. Ludwig K, Bitzan M, Zimmermann S, Kloth M,
Ruder H, Muller-Wiefel DE: Immune response to
non-0157 Vero toxin-producing Escherichia coli in
patients with hemolytic uremic syndrome. J Infect
Dis 174: 1028-1039, 1996.

9. Farmer JJ 3rd, Davis BR: H7 antiserum-sorbitol
fermentation medium: A single tube screening
medium for detecting Escherichia coli O157:H7
associated with hemorrhagic colitis. J Clin Microbiol
22: 620-625, 1985.

10. Banatvala N, Griffin PM, Greene KD, Barrett TJ,
Bibb WF, Green JH, Wells JG: The United States
National Prospective Hemolytic Uremic Syndrome
Study: Microbiologic, serologic, clinical, and
epidemiologic findings. J Infect Dis 183: 1063-
1070, 2001.

11. Mead PS, Griffin PM: Escherichia coli O157:H7.
Lancet 352: 1207-1212, 1998.

12. Mead PS, Slutsker L, Dietz V, McCaig LF, Bresee
JS, Shapiro C, Griffin PM, Tauxe RV: Food-related
illness and death in the United States. Emerg Infect
Dis 5: 607-625, 1999.

13. Lopez EL, Diaz M, Grinstein S, Devoto S,
Mendilaharzu F, Murray BE, Ashkenazi S, Rubeglio
E, Woloj M, Vasquez M, et al.: Hemolytic uremic
syndrome and diarrhea in Argentine children: The
role of Shiga-like toxins. J Infect Dis 160: 469-475,
1989.

23



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

24

Cleary TG: Cytotoxin-producing Escherichia coli
and the hemolytic uremic syndrome. Pediatr Clin
North Am 35: 485-501, 1988.

Lopez EL, Prado-Jimenez V, O’Ryan-Gallardo M,
Contrini MM: Shigella and Shiga toxin-producing
Escherichia coli causing bloody diarrhea in Latin
America. Infect Dis Clin North Am 14: 41-65, viii,
2000.

Meichtri L, Miliwebsky E, Gioffre A, Chinen I,
Baschkier A, Chillemi G, Guth BE, Masana MO,
Cataldi A, Rodriguez HR, Rivas M: Shiga toxin-
producing Escherichia coli in healthy young beef
steers from Argentina: Prevalence and virulence
properties. Int J Food Microbiol 96: 189-198, 2004.
Milford D: The hemolytic uremic syndromes in the
United Kingdom. In: Hemolytic Uremic Syndrome
and Thrombotic Thrombocytopenic Purpura, edited
by Kaplan BS, Trompeter RS, Moake JL, New York,
Marcel Dekker, 1992 , pp 39-59

Garg AX, Suri RS, Barrowman N, Rehman F,
Matsell D, Rosas-Arellano MP, Salvadori M,
Haynes RB, Clark WF: Long-term renal prognosis
of diarrhea-associated hemolytic uremic syndrome:
A systematic review, meta-analysis, and meta-
regression. JAMA 290: 1360-1370, 2003.
Tonshoff B, Sammet A, Sanden I, Mehls O,
Waldherr R, Scharer K: Outcome and prognostic
determinants in the hemolytic uremic syndrome of
children. Nephron 68: 63-70, 1994.

Date A, Raghupathy P, Jadhav M, Pereira SM,
Shastry JC: Outcome of the haemolytic-uraemic
syndrome complicating bacillary dysentery. Ann
Trop Paediatr 2: 1-6, 1982.

Taylor CM, Chua C, Howie AJ, Risdon RA: Clinico-
pathological findings in diarrhoea-negative
haemolytic uraemic syndrome. Pediatr Nephrol 19:
419-425, 2004.

Constantinescu AR, Bitzan M, Weiss LS, Christen
E, Kaplan BS, Cnaan A, Trachtman H: Non-
enteropathic hemolytic uremic syndrome: Causes
and short-term course. Am J Kidney Dis 43: 976-
982, 2004.

Berns JS, Kaplan BS, Mackow RC, Hefter LG:
Inherited hemolytic uremic syndrome in adults. Am
J Kidney Dis 19: 331-334, 1992.

Noris M, Ruggenenti P, Perna A, Orisio S, Caprioli
J, Skerka C, Vasile B, Zipfel PF, Remuzzi G:
Hypocomplementemia discloses genetic
predisposition to hemolytic uremic syndrome and
thrombotic thrombocytopenic purpura: Role of
factor H abnormalities. Italian Registry of Familial
and Recurrent Hemolytic Uremic Syndrome/
Thrombotic Thrombocytopenic Purpura. JAm Soc
Nephrol 10: 281-293, 1999.

Stuhlinger W, Kourilsky O, Kanfer A, Sraer JD:

Sindrome Hemolitico Urémico. Consideraciones actuales

26.

27-

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Haemolytic-uraemic syndrome: Evidence for
intravascular C3 activation [Letter]. Lancet 2: 788-
789, 1974

Carreras L, Romero R, Requesens C, Oliver AJ,
Carrera M, Clavo M, Alsina J: Familial
hypocomplementemic hemolytic uremic syndrome
with HLA-A3,B7 haplotype. JAMA 245: 602-604,
1981.

Hammar SP, Bloomer HA, McCloskey D: Adult
hemolytic uremic syndrome with renal arteriolar
deposition of IgM and C3. Am J Clin Pathol 70:
434-439, 1978.

Walport MJ: Complement. First of two parts. N Engl
J Med 344: 1058-1066, 2001.

Walport MJ: Complement. Second of two parts. N
Engl J Med 344: 1140-1144, 2001.

Rougier N, Kazatchkine MD, Rougier JP, Fremeaux-
Bacchi V, Blouin J, Deschenes G, Soto B, Baudouin
V, Pautard B, Proesmans W, Weiss E, Weiss L:
Human complement factor H deficiency associated
with hemolytic uremic syndrome. JAm Soc Nephrol
9: 2318-2326, 1998.

Warwicker P, Goodship TH, Donne RL, Pirson Y,
Nicholls A, Ward RM, Turnpenny P, Goodship JA:
Genetic studies into inherited and sporadic
hemolytic uremic syndrome. Kidney Int 53: 836-
844, 1998.

Pichette V, Querin S, Schurch W, Brun G, Lehner-
Netsch G, Delage JM: Familial hemolytic-uremic
syndrome and homozygous factor H deficiency. Am
J Kidney Dis 24: 936-941, 1994.

Thompson RA, Winterborn MH:
Hypocomplementaemia due to a genetic deficiency
of beta 1H globulin. Clin Exp Immunol 46: 110-
119, 1981.

Zipfel PF, Skerka C: Complement factor H and
related proteins: An expanding family of
complement-regulatory proteins? Immunol Today
15: 121-126, 1994.

Caprioli J, Castelletti F, Bucchioni S, Bettinaglio P,
Bresin E, Pianetti G, Gamba S, Brioschi S, Daina
E, Remuzzi G, Noris M: Complement factor H
mutations and gene polymorphisms in haemolytic
uraemic syndrome: The C-257T, the A2089G and
the G2881T polymorphisms are strongly associated
with the disease. Hum Mol Genet 12: 3385-3395,
2003.

Neumann HP, Salzmann M, Bohnert-lwan B,
Mannuelian T, Skerka C, Lenk D, Bender BU,
Cybulla M, Riegler P, Konigsrainer A, Neyer U,
Bock A, Widmer U, Male DA, Franke G, Zipfel PF:
Haemolytic uraemic syndrome and mutations of the
factor H gene: A registry-based study of German
speaking countries. J Med Genet 40: 676-681, 2003.
Dragon-Durey MA, Fremeaux-Bacchi V, Loirat C,

Vol 41,No. 1,2y 3



Mena-Castro E y Mena-Pefia F

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Blouin J, Niaudet P, Deschenes G, Coppo P, Herman
Fridman W, Weiss L: Heterozygous and
homozygous factor h deficiencies associated with
hemolytic uremic syndrome or
membranoproliferative glomerulonephritis: Report
and genetic analysis of 16 cases. J Am Soc Nephrol
15: 787-795, 2004.

Perez-Caballero D, Gonzalez-Rubio C, Gallardo
ME, Vera M, Lopez-Trascasa M, Rodriguez de
Cordoba S, Sanchez-Corral P: Clustering of
missense mutations in the C-terminal region of factor
H in atypical hemolytic uremic syndrome. Am J Hum
Genet 68: 478-484, 2001.

Caprioli J, Bettinaglio P, Zipfel PF, Amadei B, Daina
E, Gamba S, Skerka C, Marziliano N, Remuzzi G,
Noris M: The molecular basis of familial hemolytic
uremic syndrome: Mutation analysis of factor H
gene reveals a hot spot in short consensus repeat
20. J Am Soc Nephrol 12: 297-307, 2001.

Tsai HM, Lian EC: Antibodies to von Willebrand
factor-cleaving protease in acute thrombotic
thrombocytopenic purpura. N Engl J Med 339:
1585-1594, 1998.

Brioschi S, Porrati F, Bresin E, Todeschini M,
Bucchioni S, Pianetti G, Castelletti F, Caprioli J,
Remuzzi G, Noris M: Mutations in membrane
cofactor protein in atypical hemolytic uremic
syndrome [Abstract]. Presented at the 7th Congress
of the Italian Society of Human Genomics, October
13-15, 2004

Jozsi M, Manuelian T, Heinen S, Oppermann M,
Zipfel PF: Attachment of the soluble complement
regulator factor H to cell and tissue surfaces:
Relevance for pathology. Histol Histopathol 19: 251-
258, 2004.

Manuelian T, Hellwage J, Meri S, Caprioli J, Noris
M, Heinen S, Jozsi M, Neumann HP, Remuzzi G,

44,

45,

46.

47.

48.

49.

Zipfel PF: Mutations in factor H reduce binding
affinity to C3b and heparin and surface attachment
to endothelial cells in hemolytic uremic syndrome.
J Clin Invest 111: 1181-1190, 2003.
Sénchez-Corral P, Pérez-Caballero D, Huarte O,
Simckes AM, Goicoechea E, Lopez-Trascasa M, de
Cordoba SR: Structural and functional
characterization of factor H mutations associated
with atypical hemolytic uremic syndrome. Am J
Hum Genet 71: 1285-1295, 2002.

Noris M, Brioschi S, Caprioli J, Todeschini M,
Bresin E, Porrati F, Gamba S, Remuzzi G: Familial
haemolytic uraemic syndrome and an MCP
mutation. Lancet 362: 1542-1547, 2003.
Richards A, Kemp EJ, Liszewski MK, Goodship JA,
Lampe AK, Decorte R, Muslumanoglu MH,
Kavukcu S, Filler G, Pirson Y, Wen LS, Atkinson
JP, Goodship TH: Mutations in human complement
regulator, membrane cofactor protein (CD46),
predispose to development of familial hemolytic
uremic syndrome. Proc Natl Acad Sci U S A 100:
12966-12971, 2003.

Johnstone RW, Loveland BE, McKenzie IF:
Identification and quantification of complement
regulator CD46 on normal human tissues.
Immunology 79: 341-347, 1993.

Goodship TH, Liszewski MK, Kemp EJ, Richards
A, Atkinson JP: Mutations in CD46, a complement
regulatory protein, predispose to atypical HUS.
Trends Mol Med 10: 226-231, 2004.
Barilla-LaBarca ML, Liszewski MK, Lambris JD,
Hourcade D, Atkinson JP: Role of membrane
cofactor protein (CD46) in regulation of C4b and
C3b deposited on cells. J Immunol 168: 6298-6304,
2002.

C1 est-inh

Cdbp

MCP

Factor 1

Ojo: Texto en rojo de la pag 20

Factor H

CD-59

Arch Dom Ped

25



Arch Dom Ped
DR-ISSN-0004-0606
ADOERBIO 002

Vol 41 No. 1,2y 3
Enero-Diciembre, 2008

Articulo Especial

Experiencia Dominicana en cateterismo
cardiaco intervencionista en pediatria

Joaquin Mendoza-Estrada*

* Cardidlogo Pediatra, Ecocardiografista y Hemodinamista. Jefe del Servicio de
Cardiologia de la Fundacion Corazones Unidos y Ayudante del Servicio de Cardiologia
del Hospital Infantil Robert Reid Cabral. Santo Domingo, Republica Dominicana.

En las ultimas décadas se han producido
enormes cambios en la sala de cateterismo cardiaco.
El desarrollo de las técnicas de diagndstico no
invasivo, de manera especial la eco cardiografia
Doppler a color (figura 1), ha hecho que disminuya
sustancialmente el numero de cateterismos
cardiacos que se hacen con fines diagnosticos. La
gran mayoria de los nifios sometidos a cirugia por
una cardiopatia congénita llegan al quir6fano con
solo la evaluacién clinica y ecocardiogréfica. Por
otra parte desde los trabajos pioneros de Rubio y
colaboradores de México en 1953 y especialmente
de Rashkind y Miller en 1966 y Porstmann en 1967,
muchos defectos cardiacos congénitos son tratados
hoy dia con diferentes procedimientos y
dispositivos mediante el cateterismo cardiaco. De
manera que los procedimientos de cateterismo

Figura l. Imagen ecocardiografica de una coartacion
de aorta.
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cardiaco intervencionista o terapéutico sobrepasan
hoy a los que se hacen con finalidad diagndstica.

Este trabajo presenta la experiencia de nuestro
grupo en el cateterismo cardiaco intervencionista
en Pediatria de la Fundacion Corazones Unidos de
Santo Domingo, Republica Dominicana, durante
el periodo comprendido entre marzo de 1996 y junio
del 2007. Durante este periodo se realizo
cateterismo intervencionista a un total de 167
pacientes, N-167.

Los procedimientos realizados fueron:
Atrioseptostomia por Balon de Rashkind ~ N-18

Valvuloplastia pulmonar por Balén N-79
Angioplastia de coartacion de aorta N-26
Cierre por Coil de PCA N-28
Valvuloplastia adrtica por Balon N-02
Cierre de CIA por Amplatzer N-06
Cierre de PCA por Amplatzer N-02
Implantacién de Stent en Coartacion N-02
Comisurotomia Mitral por Balon N-04

La Atrioseptostomia por Catéter Balon de
Rashkind fue el primer procedimiento de
cateterismo cardiaco intervencionista pediatrico
realizado en Republica Dominicana por J. Mendoza
Estrada y colaboradores en 1996. El procedimiento
consiste en la creacidon de una comunicacion
interauricular mediante un catéter balon, que
inflado en la auricula izquierda se retira
bruscamente hacia la AD y desembocadura de la
VCI, permitiendo la ruptura del tabique
interauricular a nivel del foramen oval (figura 2).
En los recién nacidos con una Transposicion de
Grandes Arterias, este procedimiento permite una
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Figura 2. diagrama de la atrioseptostomia de Rashkind.

mejor mezcla de los retornos venosos pulmonar y
sistémico y por tanto un aumento de la saturacion
de oxigeno sistémico que permita la supervivencia
de estos nifios hasta tener un tratamiento quirdrgico
mas definitivo.

Un total de 18 nifios, todos menores de 2 meses,
con excepcion de uno, con un diagnostico de
transposicion de grandes arterias, fueron llevados
a la sala de cateterismo. La saturacion de oxigeno
promedio previo a la septostomia fue de 43%,
después de la septostomia fue de 85%. La mejoria
de estos recién nacidos, todos en condiciones
criticas y muy desaturados, fue evidente. No se
presentaron complicaciones fatales.

El grupo més numeroso de pacientes sometidos
a cateterismo cardiaco intervencionista era portador
de una estenosis congénita de la valvula pulmonar.
Esta lesidn constituye el 10% de todas las
cardiopatias congenitas.

La valvuloplastia pulmonar por catéter Balon
VPB, es en la actualidad el tratamiento de eleccion
de esta cardiopatia. Un total de 79 pacientes fueron
sometidos a valvuloplastia, en edades
comprendidas entre los 2 y 27 afios. La gran
mayoria de los pacientes tenian menos de 10 afios
de edad. La primera VPB fue realizada en
Republica Dominicana por J. Mendoza y
colaboradores en marzo de 1996. La dilatacion por
catéter balon de las comisuras fusionadas de la
valvula pulmonar reduce de manera efectiva la
presion sistdlica del VD y el gradiente transvalvular
pulmonar (figura 3).

Para indicar la valvuloplastia pulmonar se eligio
un gradiente de presion sist6lica transvalvular
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Figura 3. Dilatacion por catéter balon de una estenosis
pulmonar valvular. La muesca de la estenosis
desaparece al completar el inflado del balén.

pulmonar mayor de 40 mmHg. El gradiente
promedio transvalvular pulmonar previo a la
dilatacion fue de 95 mmHg (variando desde 40
hasta 200 mmHg). Después de la dilatacion por
catéter balon el gradiente promedio se redujo a 30
mmHg (variando desde 5 hasta 46 mmHg). Se
produjo asi una reduccion significativa del
gradiente de presion transpulmonar después de la
valvuloplastia. Algunos pacientes requirieron mas
de una dilatacion. En dos pacientes la dilatacion
tuvo que hacerse mediante el uso de 2 catéteres
baldn, técnica del doble baldn, insertando un catéter
balén percutaneamente por cada vena femoral. La
valvuloplastia pulmonar por Balén (VPB) ha
mostrado ser un procedimiento efectivo y seguro
para el tratamiento de la estenosis pulmonar.

Laangioplastia por Balon (APB) de la coartacion
de aorta se realizo en 26 pacientes. La primera APB
realizada en RD se hizo en febrero de 1999 por J.
Mendoza Estrada y colaboradores. En todos los
casos se trato de una coartacion de segmento corto,
con poca afectacion del istmo adrtico (figura 4). El
gradiente de presion transcoartacion elegido para
realizar la angioplastia fue de 40 mmHg durante el
cateterismo cardiaco. Las edades de estos nifios fue
de 2 a 16 afios, la gran mayoria eran varones (N-
20). En dos casos se ha utilizado Stent, ambos
tenian una recoartacion después de cirugia. La
dilatacion con balén e implantacion del Stent se
realizo simultaneamente, quedando en ambos casos
un gradiente menor de 10 mmHg.

El gradiente promedio transcoartacion previo a
la dilatacion fue 57 mmHg. El gradiente promedio
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Figura 4. Angioplastia por balon de coartacion aortica.
A la izquierda angiograma del segmento
coartado. A la derecha el balon inflado en el
area de coartacion.

después de la dilatacion fue de 8 mmHg. En dos
casos se produjo re-estenosis 7 %. Uno de ellos
fue dilatado nuevamente con éxito.

El cierre por Coil de una PCA ha sido realizado
en 28 pacientes. Esta modalidad de tratamiento de
la Persistencia del Conducto Arterioso ha ganado
una amplia aceptacion a nivel mundial para el cierre
de conductos arteriosos de diametro menor de 5
mm, sin hipertension pulmonar.

El Coil es un alambre metalico con memoria
perfecta para formar vueltas o espirales y recubierto
con una pelusa con propositos trombogeénicos. El
méas popular es el Coil de Gianturco. El Coil
emplazado en la PCA forma un trombo que se
organizay cierra el conducto arterioso (figura 5).

El primer caso de cierre de PCA fue hecho en
RD por Villoria, Mendoza E., Ramirez, Garrido y
Toribio, en noviembre de 1997 en la Fundacion
Corazones Unidos. Desde entonces este
procedimiento ha tenido un gran auge dado lo
seguro, efectivo y poco costoso de hacerlo. Cada
vez con mayor frecuencia la PCA del nifio
dominicano es cerrada por dispositivo Coil. El uso
del Coil detachable con dispositivo de implantacién
ha hecho mas seguro el procedimiento y rara la
posibilidad de embolizacién, migracién del Coil
hacia otro territorio una vez implantado.

Se escogieron pacientes cuyos defectos ductales
tuvieron un tamafio menor de 3.5 mm en su
didmetro pulmonar. El tipo de PCA 'y su diametro
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Figura 5. Cierre por Coil de una PCA. A la izquierda
angiograma aortico que demuestra la
presencia de un conducto arterioso (flecha). A
la derecha se aprecia el Coil posicionado en el
area ductal que ocluye completamente el paso
de sangre.

pulmonar es medido por angiografia lateral de aorta.
Este didmetro es el que determina el tamafio del
Coil a elegir. En dos pacientes se implanto mas de
un Coil. Se presentaron 4 casos de embolizacion
del Coil, 7 %, con migracion de este hacia la
circulacion pulmonar. En todos menos uno se
rescato el Coil con un dispositivo Snare especial.
Las embolizaciones tuvieron lugar al inicio de
nuestra experiencia y no se ha presentado ninguna
en los ultimos 15 pacientes realizados. En todos
los pacientes en los que se implanto el Coil el
cortocircuito ceso de inmediato excepto en un caso
que quedo con cortocircuito residual y que ceso
por completo antes del afio.

El programa de cierre por dispositivo Amplatzer
fue iniciado en el afio 2003. El mayor inconveniente
para el desarrollo de este programa consiste en el
elevado costo del dispositivo en nuestro medio, lo
que hace que el procedimiento de cierre de defectos
cardiacos con dispositivo Amplatzer sea mas
costoso que la cirugia.

El dispositivo Amplatzer se ha implantado con
éxito en 6 casos de CIA Secundum con desaparicion
total del cortocircuito y ausencia de complicaciones
significativas (figura 6). El dispositivo Amplatzer
para cierre de PCA se haimplantado en 2 pacientes
con PCA grande y nivel elevado de presion
pulmonar. En ambos casos el dispositivo permitié
el cierre total del defecto y la desaparicion del
cortocircuito.
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Figura 6. Procedimiento de cierre de una CIA secundum
por dispositivo Amplatzer.
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Noticias

Josefina Garcia Coén, una vida

Edificante

La Clinica Infantil Dr. Robert Reid Cabral, como homenaje p6stumo a una de su mas conspicua
representante designo la biblioteca central del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral con el nombre de
la insigne maestra de la Medicina y la Pediatria Dominicana Dra. Josefina Garcia Coén, en un acto

solemne llevado a cabo el 9 de Julio del afio 2008.

Archivos Dominicanos de Pediatria presenta, para todos sus lectores, los rasgos biogréaficos de esta
mujer excepcional, ejemplo edificante para todas las generaciones de pediatras de la Republica

Dominicana.

Me siento profundamente honrado de presentar
ante ustedes algunos de los rasgos de la vida de
una mujer singular, de la que podemos decir, sin
equivocos, que representd un paradigma genuino,
en una sociedad que aparenta estar envilecida ante
el deterioro de sus valores fundamentales.

La vida de la Dra. Josefina Garcia Coén esta
consustancialmente ligada al Hospital Infantil Dr.
Robert Reid Cabral, al que dedico los mejores afios
de su fructifera existencia.

Josefina nacié en la ciudad de La Vega, el 5 de
diciembre de 1930, fruto del matrimonio de José
Francisco Garcia y Esperanza Fernandez.

Su padre —conocido carifiosamente como
“Pepito”-, fué de los contados médicos
dominicanos, que a la sazén, lograron doctorarse
en la Universidad de Paris.

La Dra. Garcia Coén curso sus primeros estudios
en el Colegio Inmaculada Concepcion de la ciudad
de la Vega, Su lar nativo.

Posteriormente llega a la ciudad de Santo
Domingo para realizar sus estudios secundarios en
el Instituto de Sefioritas Salomé Urefa.

El 28 de octubre de 1955 se invistié como Dra.
en Medicina, en la Universidad de Santo
Domingo. Dia de jubilo familiar y para una joven

Solicitud de sobretiros: Dr. Emilio Mena-Castro. Servicio de
Nefrologia. Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral. Av.
Independencia #2. Centro de los Héroes. Santo Domingo. Republica
Dominicana.
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que se graduaba con los lauros de Alumna
Meritoria.

El deseo de avanzar en el conocimiento de los
nuevos saberes lleva a esta joven médica a la ciudad
de New York, donde empieza por realizar el
internado rotatorio en el Hospital Misericordia de
la Universidad del Estado de New York.
Posteriormente pasa al Internal Beth Davis Hospital
de New York, donde se desempefia como Asistente
Residente en Medicina.

De 1958 al 1965 la Dra. Josefina Garcia Coén
establece una productiva relacion con el Albert
Einstein Hospital. En ese Hospital realiza su
entrenamiento en pediatria, destacando en ese
periodo sus condiciones excepcionales para la
docencia y la investigacion, pasando entonces a la
categoria de Profesora de Clinica Pediatrica.

Su capacidad y versatilidad la llevaron a ocupar
en el Albert Eisntein Hospital la Direccion de la
Clinica de Enfermedades Renales y de
Endocrinologia, fungiendo a la vez como
consultante en el servicio de Prematuros y Recién
Nacidos.

En 1964 es diplomada con el American Board
of Pediatrics, de los Estados Unidos de
Norteamérica.

La Dra. Garcia Coén retorna a la Republica
Dominicana en 1965. Desde el momento mismo
de su regreso, inicia una relacion con el que seria
el Hospital de sus suefios, de sus anhelos y sus
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esperanzas, para transformar el sistema de salud
del pais que la habia visto nacer.

Inici6 como Pediatra Honorifica y le cabe el
mérito de ser la organizadora la Clinica Renal y de
Diabetes. La Dra. Josefina Garcia Coén fué la
primera médica dominicana en hacer Nefrologia y
Endocrinologia Pediétrica.

Recuerdo, como un acontecimiento anecdético,
que a mi regreso, ya como nefrélogo pediatra, la
Dra. Coén, me mandd a llamar y me dijo: Dr. Mena,
me ha tocado llevar por muchos afios los casos
de nefrologia, ahora que ya lo tenemos aqui, le
solicito que organice el Servicio de Nefrologia
para que los pacientes sean seguidos en esa
nueva Unidad. Asi lo hicimos, los primeros
pacientes del naciente Servicio de Nefrologia del
Hospital Infantil Robert Reid Cabral fueron los que
nos derivo la Dra. Coén.

La dilatada relacion de la Dra. Josefina Garcia
Coén con el Hospital Infantil, debe mirarse en tres
vertientes, la que tiene que ver con la atencion a
los pacientes, la que abarca su labor docente y
de investigacion y la que desde mi modesta
apreciacion, es la mas importante, la vertiente
humana.

La labor asistencial de la Dra. Coén es la muestra
mas pura y genuina del compromiso, el deber y la
responsabilidad del médico frente a sus pacientes.

Desde 1971 y hasta 1991 ocup0 el cargo de Jefa
del Departamento de Metabolismo vy
Endocrinologia del Hospital Infantil Dr. Robert
Reid Cabral.

Como jefa de esa unidad asistencial nos legé un
acervo que marco un referente para todos los que
estuvimos el privilegio de rotar por su servicio.

Josefina fué el ejemplo més fehaciente del buen
hacer, del juicio preciso para producir el
diagnoéstico exacto y ofrecer la intervencion
oportuna, desde luego, sin dejar de dimensionar al
enfermo y a la familia en el contexto integral y
humano.

Su periplo docente, que inicia en 1967 y se
extiende hasta 1994, es la consumacién de la
maestra perfecta. Cuando los estudiantes de
medicina de la Universidad Autonoma de Santo
Domingo comienzan a tomar Catedras de Pediatria
de lamano de la Dra. Coén, advierten de inmediato
su dimension de docente excepcional.

Su labor en la ensefianza de la medicina la
condujo a ser Coordinadora de la Catedra de
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Pediatria de la UASD, Profesora de Postgrado y
ademés Profesora Invitada de Endocrinologia
Pediatrica de la Universidad Nacional Pedro
Henriquez Urefia desde 1968-1990.

La Dra. Josefina Garcia Coén fue distinguida
como Profesora Invitada de la Facultad de Medicina
de la Universidad de Austria en 1996.

A su prolifera actividad docente hay que afiadir
su participacion en el campo de la investigacion
clinica. Es autora de unos 45 trabajos de
investigacion en el campo de la Endocrinologia y
Nefrologia.

Particip6 como ponente en numerosos
Congresos, Convenciones, Seminarios, Talleres y
eventos nacionales e internacionales.

Coeditora de la Revista Archivos Dominicanos
de Pediatria y de la Revista del Instituto Nacional
de la Diabetes.

Hablar de la dimension humana de la Dra.
Josefina Garcia Coén es referirse a una vida
edificante, constructora de esperanza y hacedora
de utopias.

Ser de profunda sensibilidad humana y solidaria
incondicional de las buenas causas. ; Cuantas veces
la vimos enjugar una lagrima ante la impotencia
de no poder mitigar el dolor de una familia que
sufria la tragedia de un hijo con una patologia
grave?, ;cuantas veces hacia sacrificar su tiempo y
el de su familia para quedarse al cuidado de un
nifio que padecia el infortunio de una condicién
grave? Dar hasta que duela, es la expresion de la
Madre Teresa de Calcuta, para describir la
solidaridad del ser humano ante el sufrimiento.

La Dra. Josefina Garcia Coén era de esa extirpe
especial, de los que saben dar hasta el dolor. Su
vida fué un hermosos ejemplo de amor,
compromiso y solidaridad para con los que mas
sufren.

Fueron muchas las acciones que realizd, que
revelan su dimension de altruismo, compromiso
social y solidaridad:

- Patronato contra la Diabetes

Banco de Insulina para Nifias/os y Adolescentes

Diabéticos

Fundacion Hospital Dr. Robert Reid Cabral

Fundacién Pro-ayuda Hospital Dr. Rafael

Herrera

Voluntariado del Instituto Nacional de

Endocrinologia y Nutricion (INDEN)

Como activista social, dejé una estela de
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participacion en diferentes instituciones y
organizaciones
- Presidenta de la Sociedad Dominicana de

Pediatria (1985)

Presidenta de Ladies Guild de Santo Domingo

(1984-1985)

Presidenta del Centro de Integracién Familiar

(1983-1992)

Asesora y Coordinadora de la Soc. Dom. de

Pediatria

Ostentd la membresia de una cantidad de
instituciones y organizaciones:

- Colegio Médico Dominicano.

Sociedad Dominicana de Pediatria

Academia Americana de Pediatria (AAP)

Asociacion Internacional de Pediatria (IPA)

Asociacion Latinoamericana de Pediatria

(ALAPE)

Asociacion Latinoamericana de Diabetes

Asociacion Dominicana de Diabetes

Asoc. Dominicana de Investigaciones

Pediatricas (ADIP)

Federacion Internacional de Diabetes.

Academia de Medicina de Lactancia Materna

en los EEUU.

Ocupo las funciones publicas de Sub-Secretaria
de Estado de Salud, en el periodo 1992-2000,
Supervisora de los programas de Nutricion y
Materno-Infantil y Coordinadora de la Comision
Nacional de Lactancia Materna durante 16 afios,
impulsando la creacion de la ley 8-95, que protege
la lactancia materna y regula la comercializacion
de sucedaneos de la leche materna.

Por poseer los atributos de un ser humano con
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Josefina Garcia Coén, una vida edificante

una vida plena, productiva y edificante, la Dra.
Coén recibio un sinnimero de Distinciones y
premios:

- Miembra Honoraria del Instituto Vegano de

Cultura (1982)

Hija Distinguida de la Vega, por el Ayuntamiento

de la Vega (1989)

Condecoracion con la Orden de Duarte, Sdnchez

y Mella, por su labor social (Gobierno

Dominicano 1986)

Maestra de la Medicina, por la Asoc. Médica
Dom. (1991)

Hija Benemérita de la Vega
Premio Paul Harris del Club Rotario
Internacional (1996)

Mujer del Afio, por la Direccion General de
Promocién de la Mujer (1992)

Maestra de la Pediatria Dominicana, por la Soc.
Dom. de Pediatria (1997)

Premios a la Excelencia Profesional, por el
Presidente de la Republica Dominicana, Dr.
Leonel Fernandez (2000) y en el 2006
De su matrimonio con el naviero Oscar Coén,

nacieron sus dos hijos: Oscar Leonardo y Sara
Josefina.

Nuestro Hospital se honra designando la
Biblioteca Central con el nombre de una médica
de perfiles excepcionales, académica insigne y ser
especial, dotado de profunda sensibilidad y amor
al género humano.

Dr. Emilio Mena Castro

Director
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