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Mario Ogni Cechini. In Memorian.

Ramoén Castro Alvarez

El pasado 17 de marzo del presente afio fallecié en
la ciudad de Caracas, a los 59 afios de edad, el
apreciado colegay amigo Mario Ogni Cechini, quien
dedic6 su existencia al cuidado de sus pacientesy a
la ensefianza de la medicina con abnegacion y
sensibilidad social extraordinarias; llegé a Vene-
zuela a muy corta edad, procedente de Florencia
(Italia) su ciudad natal, de la mano de sus padres
Don Antonio Ogni y Dofia Lina Cechini, y
acompafiado de sus hermanos mayores Roberto y
José. Era la época en la cual el pais tuvo destellos
de grandeza con proyectos de planificacién
urbanistica disefiados, entre otros, por el destacado
arquitecto brasilefio Roberto Burle Marx para el
area de Carenero-Higuerote, a donde fue a parar
Don Antonio Ogni, contratado por el Ministerio de
Obras Publicas de entonces.

Mario comenzo a mostrar interés por los estudios, es
enviado a Caracas donde, con mucho sacrificio y
disciplina, se gradua de bachiller en Ciencias, el 16
dejuniode 1967, en el Liceo Juan Vicente Gonzalez.
Su clara vocacién de servicio le induce a seleccionar
la medicina como carrera definitiva, e ingresa a la
Escuela José Maria Vargas de la Facultad de
Medicina de la Universidad Central de Venezuela,
de donde egresa en 1972 con el titulo de Médico
Cirujano; alli comienza su ejercicio profesional
dedicandose a las actividades de Médico Interno de
los hospitales Pérez de Ledn, Maternidad
“Concepcion Palacios”, Vargas, Policlinico de los
Teques y Universitario de Caracas, destacandose
por su apego alos estudios, gran sentido humanitario
y capacidad docente.

En 1977 obtiene el titulo de Médico Internista,
luego de tres afios de entrenamiento en el posgrado
de Medicina Interna del Hospital Universitario de
Caracas, equivalente a Magister Scientiarum
mencion Medicina Interna, al defender exitosamente
su trabajo de investigacién al final del curso de
posgrado.

Como internista se inicia en el Hospital "Dr. Adolfo
Prince Lara™ de Puerto Cabello, donde ejercié como
adjunto del Servicio de Medicina, y luego
Coordinador de la Unidad de Cuidados Intensivos
del mismo centro, ademas de Instructor de la Catedra
de Clinica Médica de la Facultad de Medicina de la
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Universidad de Carabobo, extension Puerto Cabello. editorial de la Revista Medicina Interna, 6rgano
En esta etapa de su vida profesional continla dando divulgativo oficial de la SVMI, durante muchos
muestras de excelencia en la medicina, y en la afios, contribuyendo a enriquecerla con su
docencia al participar, ademas de sus actividades orientaciéon, casos clinicos y trabajos de
cotidianas, en multiples cursos de educacién médica investigacion. Fue autor de numerosos trabajos
para estudiantes y residentes, y en la coordinacién cientificos, de articulos de libros, de consensos
de las discusiones anatomoclinicas. médicos, y editor, junto con el Dr. Luis Chacin
Alvarez, del libro EIl Internista es el médico del
En 1980 regresa a Caracas, donde consolida suadulto, donde se establecen con claridad las bases de
carrera docente-asistencial, tanto en el Hospital la utilidad del internista desde la adolescencia hasta
Ricardo Baquero Gonzalez como en el Hospital |a senectud. Su ejercicio privado lo realizé durante
Universitario; en el primero como Adjunto del mas de 20 afios en la Clinica La Floresta, donde
Servicio de Medicina, Coordinador del Posgrado de también participé como Presidente de la Sociedad
Medicina Internay Presidente de la Sociedad Médica Médica y fundador de la Revista Enfoques de esa
de ese centro, donde se le recuerda con “afecto y institucion.
admiracion” segun propias palabras de colegas,
enfermeras y obreros del mencionado hospital. En Mario Ogni Cechini fue un ciudadano ejemplar,
el segundo ingresa como instructor por concurso en respetuoso, amable, con elevado sentido ético,
la Catedra de Clinicay Terapéutica A", ascendiendo amantisimo de sus familiares, y amigo en el mas
posteriormente a Profesor Asistente y finalmente a amplio concepto; tuve el privilegio de su amistad
Jefe de Catedra en 1996. También desempefié desde 1977 y compartimos largas jornadas de trabajo
funciones como miembro del Consejo de la Escuela como directivos de la Sociedad de Medicina Interna.
Luis Razzetti y Coordinador del Posgrado de Mario era un hombre al que le sobraban afectos
Medicina Interna, siempre con las caracteristicas familiares, bien ganados por su gran preocupacion
personales que hemos venido destacando desde sugor todos los miembros de su familia. Compartio
inicios: estudio, honradez, misticay dedicacién ala con Yajaira Hernandez, su esposa, 33 afios de vida,
ensefianza tanto de sus alumnos como de la estudio, trabajo y amor; era honesto y sencillo,
comunidad; habia expresado a sus familiares y responsable con lafamilia; siempre estaba dispuesto
amigos cercanos el deseo de “crear una escuelaa prestar ayuda, la palabra solidaria o el consejo
comunitaria de Medicina Preventiva, cuyo concepto oportuno en los momentos criticos; se desvivia por
era la educacién médica para la comunidad”; este sus pacientes y se esmerd con sublime dedicacién
truncado proyecto parece materializarse hoy de la para que sus alumnos de la Escuela de Medicina
mano de la Dra. Trina Navas, actual presidenta de la fueran excelentes médicos, y esto le llevaba a ser un
Sociedad Venezolana de Medicina Interna, y de sus profesor exigente y riguroso; cabe mencionar en
compaiferos de la directiva, ya que, recientemente, este momento un hecho poco conocido de la vida de
anuncio la creaciéon de la Escuela de educacion paraMario: era graduado de Maestro Normalista desde
la salud “Dr. Mario Ogni Cechini”, en honor a su 1963 en la Escuela Normal de Barlovento (Edo.
memoria. Miranda) antes de comenzar sus estudios de
medicina, de alli su vocacién de docente.
Para la Sociedad de Medicina Interna la muerte de
Mario Ogni representa una pérdida irreparable, como Mario Ogni no fue un deportista, pero si disfrutaba
lo es también para la medicina nacional y sus caminatas en el Parque del Este con Yajaira; le
latinoamericana; fue miembro de la Sociedad desde gustaba el fatbol y la musica romantica, siendo su
1977, y particip6 como directivo de la misma desde pieza favorita el Concierto de Aranjuez; también le
1988 hasta ejercer su presidencia en el aflo 2000, gustaba la literatura y la poesia, a las cuales recurria
habiéndole correspondido la organizaciéon del exitoso muchas veces en busca de paz espiritual, ya que el
Xl Congreso de Medicina Interna. También fue creia en un “mundo mejor”, en un “mundo supe-
miembro de la Sociedad Latinoamericana de rior”.
Medicina Interna, y entusiasta promotor y
conferencista de su primer congreso, que se realizé Estoy seguro que nuestro fraternal amigo se
en Oaxaca (México) en 1999. Mencion especial encuentra hoy disfrutando de un “mundo mejor”, de
merece su participacién como miembro del Comité un “mundo superior”.
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El XIV Congreso Venezolano de Medicina Interna

Ramon Castro Alvarez*

La ciudad de Maracaibo nuevamente es el escenario liderizados por la Dr. Trina Navas y el Dr. Mauricio

del Congreso Nacional de Medicina Interna; ya lo
fue en 1979 con motivo del Il Congreso, cuyo Comité
Cientifico estuvo presidido por el distinguido
Internista Dr. Oswaldo Garcia Arenas (1), y la

Ronddén, han constituido un cohesionado y armdénico
equipo de trabajo, y su primera tarea fue seleccionar
al Comité Cientifico y al Comité Organizador,

ampliados y respaldados por la Junta Directiva

Ponencia Central se dedic6 al Papel de la Medicina Nacional, dando asi cumplimiento la articulo 55 de
Interna en el desarrollo de una nueva medicina los estatutos vigentes. Esta XIV edicién del

nacional, tema este de trascendental importancia, Congreso de Medicina Interna contara, como en
como se havenido insistiendo desde entonces, y queotras oportunidades, con el aval académico de la

cobra visos de actualidad en el presente sistema deilustre Universidad del Zulia.

salud. También fue sede del IX Congreso de
Medicina Interna en 1996, con el apreciado amigo
Dr. Cesar Cuadra como presidente del Comité
Cientifico, y la ponencia central se desarrollé en
torno a la investigacion en medicina interna,
habiendo resultado un evento muy exitoso desde
todo punto de vista.

En el proximo afio 2007, del 21 al 26 de mayo, la
ciudad de Maracaibo se viste de luces para recibir,
con la alegria y el entusiasmo de siempre a los
internistas de Venezuela y de varios paises que
acudiran al XIV Congreso de Medicina Interna para

El Comité Cientifico quedd constituido de la

siguiente manera: Dr. Ramon Castro A (Presidente),
Dr. Carlos Moros G, Dra. Eva E.de Sekler, Dr.

Marcos Troccoli, Dr. Eddie Kaswan, Dr. Cesar

Cuadra, Dra. Grace Giesen, Dr. Humberto Valbuena,
Dr. Raul Camino, Dra. Virginia Salazar, Dra.

Mercedes Prieto, Dra. Angela Ceglia, Dra. Grecia
Marcano, Dra. Maria de Lourdes Wilson y Dra.

Yubizaly Lépez (Miembros).

El Comité Organizador se configuré asi: Dr. Mauricio
Rondén (Presidente), Dra. Nuris de Revilla

poner al dia interesantes aspectos de la especialidad,(Secretaria), Dr. Tito Caraballo (Tesorero) y Drs.

y para cordializar en el fraternal ambiente de esa
hermosa tierra.

La Junta Directiva Nacional de la SVMI y la Junta
Directiva del Capitulo Zuliano de la misma,

*Expresidente de la SVMI, Presidente del Comité Cientifico del XIV
Congreso.

José Beaujon, Victoria Stepenka, Magaly Lavieray
Luis Afiez (Vocales).

El desbordante entusiasmo de los integrantes de
ambos comités ha permitido establecer las metas
que deberan cumplirse para asegurar un éxito sin
precedentes en el XIV Congreso; esas metas son:
excelencia académica, promocion de la medicina
interna, actualizacion mediante diversos métodos
de ensefianzas (conferencias magistrales, simposia,
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talleres, reuniones con expertos, etc.) y educaciéon a La Ponencia Central versara sobre “El Internista en

la comunidad. el Sistema de Salud”, destacando la relevancia e
importancia de éste en el sistema de salud mundial

El logro de las metas propuestas sera posible y local y analizando el papel asignado en el nuevo

mediante la ejecucion de un amplio programa que sistema de salud para, finalmente, hacer una

incluye 25 simposia, 6 conferencias magistrales, 8 propuesta cénsona con el perfil del Internista,

almuerzos-conferencias, 4 desayunos con el profesor, tomando en cuenta su demostrada utilidad en el

2 reuniones anatomoclinicas, 11 reuniones con el vasto campo de la medicina interna.

experto, 1 tema de controversia y la Ponencia Cen-

tral. Otro de los aspectos importantes del XIV Congreso
de Medicina Interna es su magnifico Programa So-

El XIV Congreso de Medicina Interna, se realizara cial, disefiado para disfrutar y compartir las bellezas

como ya es tradicion, conjuntamente con el Capitulo naturales, las comidas tipicas, los museos, y la

Venezolano del Colegio Americano de Médicos obligada visita a la Virgen de Chiquinquira-La

(American College of Phisicians), ya que lareuniéon Chinita- que abre sumanto de gracias para cobijarnos

anual de esta institucion esta concebida en el marcoy bendecirnos.

del congreso, y el Gobernador del Capitulo, Dr.

Carlos Moros Ghersi, junto al Comité Cientifico del La informacién detallada y el horario de toda la

mismo, tienen preparado un atractivo programa de programacion, lapsos para inscribir trabajos libres,

emergencias meédicas que servira de apertura para eltraslados, hoteles, reservaciones y costos Iran

magno evento. apareciendo en breve tiempo, por afiches, volantes,
prensa nacional y local, y en la pagina Web de la

El programa general del congreso comprende temas sociedad svmi.org.ve; también en las siguientes

de vital importancia para el desempefio del internista, direcciones electrénicas: svmi@reacciun.ve;

como son: diabetes, obesidad, enfermedades svmi@ipnet.com.ve; eventos majeshei@yahoo.com;

reumaticas, enfermedades infecciosas, enfermedad nancydegaleano@cantv.net, y por los teléfonos:

pulmonar obstructiva crénica, piel y medicina (0212) 7933016- 7939515- 2850237- 2854026.

interna, enfermedades del aparato digestivo, (0261) 7970342.

neuropatias, diagnostico endocrinolégico, trombosis

y anticoagulacién, endotelio, insuficiencia cardiaca, Le invitamos a preparar su traslado al Centro de

enfermedades transmisibles, imaginologia y Convenciones Maruma, con el optimismo de disfrutar

radiologia invasiva, hipertensién arterial, VIH- un gran congreso.

SIDA, osteoporosis, ateroesclerosis, cardiopatia

isquémica, y otros que seran tratados en las distintas

modalidades de la pedagogia moderna para hacerlos

mas didacticos, y con un elevado criterio de

actualidad cientifica.
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Galeria Historica de la SVMI . Expresidentes

Israel Montes de Oca 1978-80 Alberto Leamus. 1980-82

Eddie Kaswan. 1982-84 Carlos A. Moros Ghersi. 1984-86. 1986-88
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ARTICULO DE REVISION Med Interna (Caracas) 2006;22(4):236-246

Aproximacion general al paciente intoxicado

Martin Nieves Arcila*

El paciente intoxicado constituye un desafio para el sindrome toxico especifico o toxidrome (Tabla 1), o
internista, aun si sospechala presencia de sindromesse consideran signos clinicos por separado (Tabla 2)
toxicos tipicos (toxidromes), ya que muchos de los para ubicar la clinica del paciente en una clase de
sintomas son inespecificos y en ocasiones no hay droga o toxina.
una historia clinica sugestiva de intoxicacién. En
otros casos el interrogatorio no sirve de apoyo debido Una vez establecido un diagnéstico presuntivo se
al estado mental del paciente, o tiene comorbilidades recurre a los métodos paraclinicos para confirmar
que pueden enmascarar la condicion primaria o dicha hip6tesis o para buscar otros elementos
desencadenante, por lo que se requiere de un altoorientadores.
indice de sospecha de intoxicacion para llegar al
diagnostico. En este sentido, en toxicologia existen dos hiatos
gue son muy importantes:
La historia clinica obtenida del paciente es funda-
mental, asi como la informacion que familiares, Hiato anionico: Es la diferencia entre cationes y
amigos, compafieros de trabajo o un médico tratante aniones medidos en el plasma, normalmente212
puedan aportar: antecedentes de abuso de sustanciagnmol/L. Elincremento de este hiato es consecuencia
sobredosis de drogas’ ideacion o intento suicida, de sobreproduccién o falla de eliminacion de acidos
enfermedad psiquiatrica y polifarmacia. En cuanto organicos: acidosis lactica, cetoacidosis (diabética,
al examen fisico, algunos datos son muy sugestivos alcohélica, o por inanici(’)n), uremiay rabdomiolisis,
de intoxicacion: alteracion del estado cognitivo, asi como de la ingesta de toxicos: etilenglicol,
convulsiones, nistagmo rotacional, rigidez o distonia metanol, paraldehido y salicilatos, Algunas drogas
muscular, arritmia cardiaca inexplicada, hipo o Yy condiciones disminuyen el hiato aniénigo de
hipertensién, hiper o hipotermia, paro cardiaco, estar coexistiendo con aquellas que lo aumentan
insuficiencia respiratoria y broncoespasmo podrian llevar a un hiato aniénico “normal” que no
debe excluir la posibilidad de intoxicacion. (Tabla
Ante la sospecha de una intoxicacion, los datos 3).
clinicos son agrupados tratando de reconocer un
Entre las causas mas comunes de hiato aniénico
disminuido esté la hipoalbuminemia: por cada 1 g/L
menos de albumina, este decrece en 2,5 mEqg/L. El
hiato aniénico es también util en el diagndstico de
* Meédico internista e intensivista, Instituto Médico La Floresta. acidosis metabdlica, condicion presente en las
Caracas, Venezuela. intoxicaciones por algunas sustancias (Tabla 4).
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Los sindromes téxicos (Toxidromes)

Tabla 1

NIEVES M

Toxidrome

Caracteristicas

Toéxico o droga

Tratamiento

Hipnético/Sedativo

Alucinégeno

Narcotico

Serotoninérgico

Extrapiramidal

Epileptogénico

Solventes

Confusién
Estupor
Coma
Apnea

Alucinaciones
Psicosis
Panico
Midriasis
Fiebre
Sinestesia
Alteracion estado
mental
Miosis
Bradicardia
Hipotensidon
Hipotermia
ileo
Apnea
Irritabilidad
Diaforesis y/o rubor
Fiebre
Temblor
Mioclono
Hiperreflexia
Trismo
Diarrea
Temblor
Rigidez
Hiperreflexia
Trismo
Opistétonos
Coreoatetosis
Hiperrreflexia
Hipertermia
Temblor

Letargia
Confusioén
Acatisia

Etanol
Benzodiazepinas
Opiodes
Antipsicoéticos
Anticonvulsivantes
Barbitlricos
Meprobamato
Alcaloides de la coca
Canabinoides
Anfetaminas
Dietilamida del acido
lisérgico (LSD)

Opiodes
Dextrometorfano
Pentazocina
Propoxifeno

Fluoxetina
Paroxetina
Sertralina
Meperidina
Clomipramina
Trazodona

Haloperidol
Risperidona
Ziprasidona
Olanzapina
Fenotiazinas

Cocaina
Nicotina
Lidocaina
Xantinas
Lindano
Anticolinérgicos
Estricnina
Isoniazida
Hidrocarburos
clorinados
Hidrocarburos
Acetona
Tolueno

Flumazenil

Naloxona para opiodes
Alcalinizacién urinaria
para el fenobarbital

Benzodiazepinas

Naloxona

Benzodiazepina
Ciproheptadina

Difenhidramina
Benztropina

Drogas anticonvulsivantes
Fisostigmina para
anticolinérgicos
Piridoxina para isoniazida
Evitar fenitonina para
teofilina

Interrumpir exposicién
Evitar catecolaminas

Contintia en pag.238...
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...continuacion Tabla 1.

Toxidrome

Caracteristicas

Toxico o droga

Tratamiento

Anticolinérgico

Colinérgico

3-adrenérgico

a-adrenérgico

B ya-adrenérgico

Descoordinacién
Desrealizacion
Despersonificacién
Cefalea

Vision borrosa
Midriasis

Piel seca

Fiebre

Rubor

ileo

Retencion urinaria
Hipertensién
Taquicardia
Psicosis
Convulsiones
Coma

Mioclono
Diaforesis
Lagrimeo
Salivacién\
Bradicardia
Miosis

Cdlicos y calambres

Emesis

Diarrea

Poliuria
Broncoespasmo
Broncorrea
Taquicardia
Hipotension
Temblor

Bradicardia
Hipertension
Midriasis

Taquicardia
Hipertensién
Midriasis
Diaforesis
Mucosas secas

Tricloroetano
Naftaleno

Atropina
Escopolamina
Antihistaminicos
Antidepresivos
triciclicos
Baclofen
Fenotiazinas

Organofosforados
Pilocarpina
Fisostigmina
Carbamato

Cafeina

Albuterol
Terbutalina
Teofilina
Fenilefrina
Fenilpropalamina

Cocaina
Anfetaminas
Efedrina
Pseudoefedrina
Fenciclidina

Fisostigmina (excepto con
antidepresivos, ya que
empeora trastornos de
conduccion cardiaca)

Atropina
Prolidoxima para
organofosforados

B-bloqueantes
Vigilar potasio sérico

Fentolamina o
nitroprusiato para
hipertension (evitar 3-
bloqueante sé6lo)
Benzodiazepinas
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Tabla 2

Drogas y toxinas asociadas a signos y sintomas especifico

Alteraciones del diametro pupilar

Miosis Midriasis
Alcohol isopropilico Anfetaminas
Barbituricos Anticolinérgicos
Carbamatos Antidepresivos triciclicos
Clonidina Antihistaminicos
Etanol Cocaina
Fenciclidina Dietilamida del acido lisérgico
Fenotiazinas Dopamina
Fisostigmina Fenciclidina
Organofosforados Glutetimida
Opiodes (meperidina puede causar midriasis) Inhibidores de la monoamino oxidasa
Pilocarpina Retirada de droga

Alteraciones de la frecuencia cardiaca

Bradicardia Taquicardia
Antiarritmicos (tipos lay le) Anfetaminas
Antidepresivos triciclicos Anticolinérgicos
B-bloqueantes Antidepresivos triciclicos
Calcioantagonistas Antihistaminicos
Carbamatos Cafeina
Clonidina Cianuro
Digoxina Clonidina
Fenilpropanolamina Cocaina
Fisostigmina Efedrina
Litio Fenciclidina
Metoclopramida Fenotiazinas
Opiodes Hidralacina
Organofosforados Metahemoglobinemia
Propoxifeno Monoxido de carbono
Quinidina Pseudoefedrina

Retirada de droga

Sulfuro de hidrégeno

Teofilina

Tiroxina (sobredosis)
Alteraciones de la temperatura

Hipotermia Hipertermia
Alcoholes Anfetaminas
Antidepresivos triciclicos Antidepresivos triciclicos
Barbituricos Antihistaminicos
Colchicina Cocaina
Fenotiazinas Dietalamida del acido lisérgico (LSD)
Hipoglicemiantes Fenciclidina
Litio Fenotiazinas
Opiodes Hipertermia maligna

Inhibidores de la monoamino oxidasa
Retirada de droga

Salicilados

Sindrome neuroléptico maligno
Sindrome serotoninérgico

ContinGia en pag. 240...
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...continuacion de Tabla 2.

Convulsiones

Anfetaminas Isoniazida
Anticolinérgicos Lidocaina
Antidepresivos triciclicos Litio

Antihistaminicos Metanol

Antisicéticos Monéxido de carbono
Cafeina Organofosforados
Carbamatos Propanolol
Clorambucil (focal) Plomo

Cocaina Teofilina

Etilenglicol Retirada de alcohol, sedantes o hipnéticos
Fenciclidina Salicilados

Hipoglicemiantes (focal)

Alteraciones del tono muscular

Reacciones distonicas Disquinesias Rigidez
Fenotiazinas Anticolinérgicos Estricnina
Haloperidol Cocaina Fenciclidina
Metoclopramida Fenciclidina Fentanil
Olanzapina Risperidona Hipertermia maligna
Risperidona Sindrome neuroléptico maligno
Tabla 3

Causas comunes de hiato aniénico anormal

Elevado Disminuido
Uremia Disminucion del aniéon no medido: Hipoalbuminemia
Sepsis
Acidosis lactica: Aumento de cation no medido:
Cetoacidosis Hiperkalemia
Diabética Hipercalcemia
Alcohodlica Hipermagnesemia
Inanicion Paraproteinemia (1gG)
Ingesta de toxicos: Intoxicacion aguda por litio
Etilenglicol Drogas:
Metanol Bromuro
Paraldehido loduro
Salicilados Litio
Rhabdomiolisis Polimixina B
Alcalosis metabdlica con hipovolemia Trometamina
Artefacto:

Hipernatremia (> 170 mEq/L)
Hiperlipidemia
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Tabla 4

Drogas comunmente asociadas a acidosis metabdlica
con hiato anidnico elevado

AINES
Acetaminofen
Amilorida
Acido ascérbico
Colchicina
Cloranfenicol
Dapsone
Epinefrina
Etanol
Etilenglicol
Fentermina
Formaldehido
Hierro
Isoniazida
Ketamina

Metformin

Monéxido de carbono
Metanol

Niacina
Nitroprusiato
Papaverina
Paraldehido
Propofol

Salicilatos

Sulfuro de hidrégeno
Terbutalina
Tetraciclina
Tolueno

Verapamil

Hiato osmolar: La diferencia entre la osmolaridad
plasmatica mediday calculada se debe a la presencia(CIATO), adscrito al Servicio de Informacion de
en el plasma de un compuesto no ionizado no detec- Medicamentos y Toéxicos (SIMET), ambos
table, como sucede con algunos téxicos de bajo pesodependientes de la Facultad de Farmacia de la

molecular, usualmente alcoholes.

anormal una diferencia > 10 mO%ihabla 5.

Determinacion de niveles de toxicos: En algunos
centros es posible la cuantificacion de téxicos en

sangre y en orirf& (Tabla 6)

NIEVES M

Tabla 6

Drogas evaluables en sangre y orina

Sangre

Acetaminofen
Alcohol
Barbitlricos
Benzodizepinas
Carbamazepina
Carisoprodol
Glutetimida
Meprobamato
Fenitoina
Salicilados
Difenhidramina

Orina

Acetaminofen Fenciclidina
Alcohol Fenotiazinas
Anfetaminas Lidocaina

Antidepresivos Meperidina

triciclicos Meprobamato
Barbitlricos Metadona
Clorfeniramina Morfina

Cocaina Pentazocina
Codeina Propoxifeno
Dextrometorfano Salicilados

Informaciéon y Asesoramiento Toxicolégico

6052686)

Se considera Universidad Central de Venezuela, en Caracas (0212-

Medidas iniciales de soporte

Otra herramienta de capital importancia es el apoyo Aun antes de confirmar una intoxicacién u otro

via telefonica de centros de consulta especializados diagnéstico el paciente puede requerir medidas de
en intoxicaciones que son en nuestro pais: Centro de soporte vital.
permeable, respiracion y circulacion dependen de
muchos factores que deben ser evaluados
inmediatamente. La permeabilidad de la via aérea

Tabla 5

Toxinas y drogas asociadas a hiato osmolar elevado

Etanol
Etilenglicol
Glicoaldehido
Glicerol
Glicina

Isopropanol/acetona
Manitol
Metanol/formaldehido
Propilenglicol
Radio-contraste

Hipermagnesemia (> 9,5 mEq/L) Sorbitol

Ig parenteral (maltosa)

El mantenimiento de la via aérea

requiere de los reflejos de tos y deglucién, asi como
de un estado cognitivo que permita defenderlas
adecuadamente. Laventilaciéon depende de masculos
respiratorios y del impulso nervioso actuando sobre
pulmones que permitan su distensibilidad y el
intercambio de gases, por tanto, la intubacion

endotraqueal

puede obedecer a una o varias

indicaciones: protecciéon de via aérea, apoyo
ventilatorio mecanico y/o necesidad de altos niveles
de oxigeno suplementario (fracciéon inspirada de
oxigeno o FiQ). Estos pacientes también pueden
presentar compromiso circulatorio variable, en
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funcién de efectos propios del téxico: vasodilatacién
0 vasoconstriccion, bradi o taquiarritmias,
hipovolemia y depresion miocardica. En la mayoria

broncoaspiracién, arritmias y perforacion gasttica
En pacientes somnolientos o comatosos podria
considerarse el lavado luego de intubacidn

de los casos la hipotensiéon responde a la estrategiaendotraqueal con el mango elastico oclusivo

inicial de expansion salina isotdnica, mientras que

debidamente inflado ante la sospecha de un agente o

eluso de una droga vasopresora podria depender deldosis letales en el estdmago.

tipo de intoxicacion. La hipertension puede ser
causada por drogas simpaticomiméticas, antico-
linérgicos, abstinencia de sedantes, alcohol y
nicotina, por lo que su tratamiento debe ser tan
individualizado como posible y, al menos, evitando
agravar comorbilidades.

Medidas generales
Prevencion de absorcion

La exposicion a toxicos comprende fundamental-
mente piel y mucosas (incluyendo ojos), vias
respiratorias y tracto gastrointestinal. En el primero
de los casos la remocion fisica de la noxa es la
principal medida inicial y es relativamente sencillo.

La emesis inducida con Ipecacuana es menos
traumatica que el lavado y por esto es utilizada en
pacientes pediatricos. Puede ser til en el hogar si
es administrada inmediatamente, lograndose remover
s6lo 30 %-40 % si se utiliza durante la primera Rora
pero hay muy poca evidencia de que prevenga la
absorci6f. La dosis en el adulto es 30 tseguidos

de 500 cride agua, lo que provoca emesis en 20
minutos y persiste por 30 a 120 minufos

Lavado gastrointestinal: puede realizarse por via
orogastrica con un tubo grueso (Ewald 28 a 40F) o
una sonda nasogastrica, facilitandose con el primero
eluso de succién ylaremocioén de restos, y el riesgo
de entrar en la trdquea es menor. (Su ubicaciéon en
la cavidad gastrica debe verificarse) Se instilan
alicuotas de 200 chde agua potable tibia que se

Por via inhalatoria generalmente no se tiene acceso aspiran hasta obtener un liquido claro, y el contenido

ni se puede remover al agente causal. La mayoria dedebe conservarse para analisis toxicologico.

las intoxicaciones manejadas por internistas ocurren

El
tubo de Ewald debe sustituirse por una sonda

a través del tracto gastrointestinal, donde es posible nasogastrica que se mantiene en posicion para

intervenir para eliminar el téxico y/o prevenir su
absorcion.

Emesis:El sentido comun lleva casi de inmediato a
tratar de vaciar el estémago de forma fisioldgica, es
decir, induciendo el vémito, o mediante el lavado

succion intermitente y administrar carbon activado.
Se ha planteado la posibilidad de estar promoviendo
la absorcién del agente al impulsarlo al duodeno con
este método mecénito Considerado rutinario en
muchas instancias, su uso es controvetsyasolo

ha demostrado resultados clinicos satisfactorios

gastrico. Toda medida considerada debe aportar un cuando se realiza en las primeras 1-2 hgfdLond

beneficio, y mas importante aun, no causar dafio: No

debe realizarse si la sustancia ingerida no es toxica,

y col. realizaron un estudio con 347 pacientes,
prospectivo y aleatorizado, sin encontrar diferencia

la cantidad no es téxica o cuando ya no esté en el significativa aun realizdndose durante la primera
estdbmago (como en pacientes con emesis repetidahora de la ingestiéh Algunos expertos sugieren

antes de ingresar al hospital), varias horas despuésextender el limite a 12 horas ante agentes téxicos
de la ingesta o cuando se trata de un agente deque retarden el vaciamiento gastrico, como

absorcion rapida. Esta contraindicado ante

antidepresivos triciclicos, salicilados y opioides.

sustancias con efecto caustico sobre la mucosa Podria ser considerado un importante adyuvante en

orofaringea y esoféagica.

Al inducir el vémito o al realizar el lavado gastrico

casos de drogas no absorbibles por carbén activado
(Tabla 7).

el paciente debe estar completamente alerta, con Carbdn activado: este “carbdn”, resultado de la

reflejos faringeos y laringeos adecuados. Aun

combustion de compuestos organicos, calentado al

cuando el lavado se realice mediante una sonda vapor y quimicamente tratado para remover
nasogastrica o tubo orogéastrico, este puede inducir sustancias previamente absorbidas, adquiere un area
emesis, lo que también excluye su uso en pacientesde superficie de hasta 3 000/ a la que se unen

con riesgo de convulsiongsSe han descrito
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Tabla 7 dediles u otras sustancias fuera del organismo a
través del intestino (3-5 horas) Esta solucién
Toxinas y drogas no absorbibles por carbdn activado iSOténica Nno causa desequilibrio hidroelectro”tico
importanté® pero el régimen 6ptimo aun no ha sido

Alcoholes Dicloro difenil establecid® y es un método que requiere, aunque

Acidos y alcalis dicloroetano (DDT) no es indispensable, la colaboracion del paciente.
Hidrocarburos Potasio Su utilidad ha sido reportada en algunos casos y s6lo
Organofosforados Hierro

se considera una opciéon ante agentes de absorcion
lenta o no absorbibles por carbén activado, y tabletas
de liberacién prolongada Se considera adecuada
hasta la evacuacién de liquido claro, aunque esto no
siempre logra la expulsion del contenido total. Su
uso estaria contraindicado en abdomen agudo, ileoy
hemorragia digestiva inferior.

intraluminales que le son expuestos, particularmente o »

a aquellos de alto peso molecular. La relacion ideal Aumento de la eliminacion

carbon:droga es 10:1, pero estimar la cantidad de

esta ultima es dificil por lo que la dosis se calcula en Diuresis forzada: promover la eliminacion de las
base al peso (1 g/kg). Una dosis es suficiente pero toxinas excretadas por via renal eventualmente
su efectividad disminuye con el tiempo, obteniéndose disminuye la cantidad relativa de moléculas que
el mayor beneficio durante la primera h§mcuando estarian en contacto con los efectores de la
se trata de drogas de liberacion prolondada intoxicacion. Mediante el aumento de la diuresis se
anticolinérgico®. Sin embargo, y debido a ser pretende sobrepasar la capacidad de los tubulos
inocuo si es bien utilizado, puede considerarse su fenales de reabsorber sustancias de importante
administracion aun después de este lapso, eliminacién renal, no dependientes del pH. Esto
generalmente como la unica medida descon- Puede lograrse aumentando el aporte de liquidos
taminante, aunque también puede utilizarse despuésisotonicos en balance con la administracion de
de la emesis inducida o el lavado gastrointestinal. diuréticos para lograr una diuresis de 3-G/tgvh,
Generalmente bien tolerado y efectivo, es inerte, no Manteniendo la euvolentfa Sin embargo, no es
téxico, pero las complicaciones, aunque infrecuen- Una conducta inocua, se ha asociado a sobrecarga
tes, podrian ser tan serias como broncoaspiracion, hidricacon edema pulmonary aumento de la presion
neumonia, sindrome de distrés respiratorio agudo, intracraneana, asi como desequilibrio electrolffico
bronquiolitis obliterante y muert&®

Carbamatos Litio

Alcalinizacion del pH: el pH urinario puede

En algunas situaciones genera un gradiente de manipularse sélo hasta ciertos limites (4,5 a 7,5),
difusion favorable entre plasmay tracto gastrointes- POr lo que acidos muy fuertes no pueden ser

tinal, también denominado dialisis gastrointesihal ~ €liminados, y algunos compuestos basicos y acidos
mencionada mas adelante. son polares en su forma no ionizada, por lo que su

reabsorcion en los tlbulos renales no es relevante.

Catarticos: disminuyen el tiempo de transito de los

toxicos y con ello su disponibilidad para la absorcién, La alcalinizacion urinaria (pH > 7-7,5) es util en
aunque no han demostrado disminuir la algunas intoxicaciones (fenobarbital, quinolonas,
morbimortalidad y el tiempo de hospitalizacién Su isoniazida, metotrexate, acido salicilico, primidona),
uso en conjunto con carbén activado disminuye el Y generalmente se alcanza administrando por via
efecto constipante de este Gltimo, con un efecto Parenteral 1-2 mEqg/kg/h de bicarbonato de sodio.
sinérgico reportado por Kellery c#l.no refrendado ~ ES importante resaltar que la presentacion al 8,5 %

por McNamara y cot’. resulta hipertonica por lo que se diluye cada frasco
de 100 cm (58,5 mEq de NaCl) en 333 éme agua
Irrigacién intestinal total o completa: la solucién (agua destilada o sol. dextrosa 5 %) para obtener una

electrolitica de polietilenglicol en 1 a 2 L de agua Solucionde NaClal 0,9 %, logrando al mismo tiempo
potable utilizada para la preparacion intestinal en un volumen suficiente para aumentar la diuresis y
adultos es una forma efectiva de impulsar tabletas, €vitarlahipernatremia. Puede producir desequilibrio
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hidroelectrolitico (sobrecarga hidrica, hipernatremia distribucion son susceptibles de ser eliminadas por
e hipokalemia) y alcalemia, por lo que debe prestarse este método, con el beneficio adicional de poder
atencién al nivel de potasio sérico ya que la ajustar los parametros para corregir anormalidades
hipokalemia promueve el intercambio tubular de electroliticas y acido-base. Generalmente consi-
potasio por hidrogeniones, acidificando la orina, derada en intoxicaciones severas con las siguientes
causando alcalemiay aciduria. En algunos casos sesustancias: acido valproico, carbamazepina,
requiere agregar cloruro de potasio a la infusion de etilenglicol, fenobarbital, litio, metanol, salicilados
bicarbonato. Aunque comlUnmente utilizada, no vy teofilina*3S,
existen trabajos que demuestren su utilidad.

Hemoperfusion: en este método la sangre entra en
La orina acida aumenta la eliminacidon de algunas contacto directo con una superficie a la que se unen
bases débiles no polares, sin embargo, sus efectoslas moléculas, por lo que no esta limitada por el
deletéreos al promover una acidosis sistémica, que tamafio (peso molecular), afinidad proteica y
podria empeorar la acidosis metabdlica y/o solubilidad. Sustancias liposolubles, de alto peso

respiratoria causada por algunos téxigds hacen molecular y altamente unidas a proteinas como
poco utilizada. teofilina, fenobarbital, fenitoina, paraquat y

carbamazepina son efectivamente removidas por
Mdltiples dosis de carb6n activado:aunque se este métod®-=e,

trata de carbon activado por via enteral, es descrito
en este aparte por tratarse de un método que pretendeHemofiltracion: este método actia por conveccion,
otro efecto: aumentar la eliminacion de los toéxicos es decir, la presidon sanguinea del paciente impulsa
mediante la generacién a nivel del tracto gastrointes- la sangre a través de una membrana porosa que
tinal de un gradiente osmético entre la circulacion permite el paso de sustancias de alto peso molecu-
entérica y la luz gastrointestinal, llamado también lar. La experiencia en pacientes intoxicados es
“dialisis gastrointestinal”. Las moléculas a limitada®’ tedricamente Util en la eliminacién de
considerar para ser eliminadas mediante esta complejos de gran peso molecular.

estrategia deberian: unirse pobremente a otras

moléculas, tener un bajo volumen de distribuciony Antidotos

un prolongado tiempo de vida media. Se ha

demostrado un aumento significativo de la Utilizar un antidoto contra una sustancia, cuando
eliminacién de drogas como amitriptilina, estd disponible, es razonable s6lo cuando existe
carbamazepina, diazepam, digoxina, fenobarbital y certeza de un diagnéstico especifico, ya que algunos
teofilina, entre otra8, y podria considerarse una antidotos pueden tener efectos deletéreos
alternativa en intoxicaciones severas por estas importantes. En este sentido, revisiones muy
drogas, aun cuando no se ha demostrado reducciéncompletas ya han sido publicadas con anterioridad
de la morbilidad y mortalid&8l Se administra una
dosis inicial de 1 g/kg, seguida de 0,5 g/kg cada 2-
4 h por 3-4 dosi8. REFERENCIAS

Remocion extracorporea de toxinassituaciones

especialmente adversas como insuficiencia renal o
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Dengue en América Latina y Venezuela

José Félix Oletta L *

RESUMEN

El dengue es la enfermedad viral transmitida por
artropodos mas comun a nivel mundial. Es endémica en
amplios territorios con muchas personas expuestas a
riesgo. Enlasregiones tropicales de Centroy Suramérica
ha aumentado aceleradamente la tasa de morbilidad y la
incidencia.

En nuestros paises ha alcanzado en los Gltimos 25 afios,
la magnitud de un grave problema de salud publica por el
impacto de morbilidad y por la aparicion de fiebre den-
gue hemorragico (DH) y sindrome de shock por dengue
(SSD), que han aumentado la letalidad de la enfermedad.
Se revisa el comportamiento epidemiolégico regional y
nacional del dengue y del dengue hemorragico ocurrido
en los ultimos 25 afios. Asimismo, se sefialan los factores
relevantes de riesgo para la aparicion del dengue, se
revisan algunas caracteristicas clinicas del dengue en la
regiéon y en Venezuela.

Por otra parte, se analizan los problemas surgidos en los
programas de control del dengue y la necesidad de aplicar
unanueva generacion de planes integrados de promocion
de la salud, mediante la promocion de cambios de
comportamiento de la comunidad. Se describen
brevemente las caracteristicas y estrategias de los nuevos
planes. Finalmente se hacen comentarios sobre el impacto
econdmico del dengue y el costo de los programas de
control.

ABSTRACT

Dengue is the commonest viral disease transmitted by
arthropods at world-wide level. It is endemic in ample

territories with many exposed people to risk. In the

* Meédico Internista. SVMI, FACP. Profesor jubilado. Catedra
de Clinica y Terapéutica Médica B. Escuela de Medicina
Vargas. Facultad de Medicina. UCV.

tropical regions of Middle America and South America,
dengue rate of morbidity and the incidence increased
very fast.

In the last 25 years, in our countries,it has reached the
magnitude of a serious problem of public health by the
impact of morbidity of dengue fever (DF), haemorrhagic
dengue fever (HDF), and syndrome of shock by dengue
(SSD), that have increased the lethality of the disease.
The epidemiologic behavior of dengue and Haemorrhagic
dengue is reviewed (at regional and Venezuela) in the
last 25 years. Also, the main factors of risk for the
appearance of dengue and some clinical characteristics
of dengue in the region and Venezuela are reviewed.
On the other hand, the problems arisen in the previous
vector control programs for dengue are analyzed and the
necessity to apply a new generation of integrated plans of
health promotion by promoting behavior changes in the
communities. The characteristics and strategies of the
new plans are briefly described. Finally, comments are
made on the economic impact of dengue and the cost of
the control programs.

INTRODUCCION

El dengue es la enfermedad viral transmitida por
artropodos méas comun a nivel mundial; cada afio, 50
millones de personas son afectadas, 500 000 deben
ser hospitalizadas (90 % de ellos son nifios), 24 000
personas fallecen en 100 paises. Es endémica en
amplios territorios con muchas personas expuestas a
riesgad.

En las regiones tropicales de Centro y Suramérica
ha aumentado aceleradamente la tasa de morbilidad

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(4) - 2006 » PAGINA 247



DENGUE

y laincidencia. En nuestros paises ha alcanzado enes originario de Africa y debié llegar a América en

los dltimos 25 afos, la magnitud de un grave
problema de salud publica por el impacto de
morbilidad y la aparicion de fiebre dengue
hemorragico (DH) y sindrome ddockpor dengue

(SSD) que aumentan la letalidad de la enfermédad

El agente causal

El virus del dengue pertenece a la familia
Flaviviridae, y existen cuatro serotipos (Denl, Den
2, Den 3y Den 4). Lainfeccion en el hombre por un
serotipo produce solo proteccion temporal y parcial
contra otros serotipos.

El virus del dengue fue aislado por primera vez en
1942 por Albert B. Sabin, microbi6logo creador de
la vacuna oral contra el pofit

Todos los serotipos se han aislado en diversos

los barriles de agua transportados por los navios de
los colonizadores y exploradores. Su habitat se
halla en el trépico, en una franja entre los 35° Ny S
de latitud, a alturas bajo los 1 000 m. En el verano
pueden llegar hasta los 45° de latitud, pero no
sobrevive el invierno en esas latitudes. La hembra
necesita alimentarse de sangre humana o de animales
domeésticos para su reproduccion.

Frecuentemente este mosquito se halla a menos de
100 m de las viviendas, por lo que se le considera un
mosquito urbano, pero en ocasiones produce
infestaciones rurales. Los huevos se disponen en el
area humeda interior de los envases, sobre la
superficie del agua y completan el desarrollo
embriénico en 48 horas. Los huevos pueden resistir
largo tiempo periodos de sequedad. El intervalo
entre la succién de la sangre y la disposicion de los
huevos puede ser tan corto como 3 dias.

Los mosquitos utilizan lugares oscuros y tranquilos

momentos de casos autoctonos en las Ameéricas. para el reposo. De este modo seleccionan paredes,
Los estudios moleculares sobre las secuencias demueblesy objetos colgados, tales como ropas, toallas
nucledtidos de los genomas del virus del dengue han y cortinas. Muchos de los sitios de descanso son de
permitido la clasificacion del agente en genotipos. dificil acceso como closet de habitaciones, bajo las
En América circula un grupo genotipico del virus camas y muebles. En la vivienda se le halla en las
dengue-1y dos del virus dengue-2 habitaciones, cuartos de bafios y cocinas.
Ocasionalmente se le halla en la vegetacién exterior
a la casa. Sutiempo de vida en la naturaleza no es
mayor de una semaha

Estudios recientes realizados en la Universidad
Purdue, por el equipo de Kuhn y Rossman,
permitieron identificar la estructura de la forma
madura e inmadura del virus, un avance importante Evolucién epidemioldgica en la region

para el conocimiento de su biologia y la posibilidad

de atacarlo mediante medicamentos o vacunas queE| dengue ocasiond grandes brotes en el Caribe
afecten parte de su estructtita desde la primera mitad del siglo XVII, y epidemias

continentales o pandemias de dengue clasico a lo
Enlas Américas, la persistencia del virus del dengue |argo de los siglos XIX y XX.
se asocia a un ciclo de transmisiéon hombAedes
aegypti- hombre. Luego de haberse alimentado con La primera gran epidemia de dengue hemorragico
sangre infectante, el mosquito puede transmitir el (DH) en la regién ocurri6 en Cuba en 1981, con
agente durante un periodo de 8 a 12 dias de 24 000 casos de DH, 10 000 casos de sindrome de
incubacion extrinseca. Latransmisiontambién puede shockpor dengue (SSD) y 158 muertes reportadas
ocurrir cuando la alimentacion se interrumpe y el en un periodo de tres me&é¥.
mosquito pica inmediatamente a un huésped suscep-
tible®. Durante el periodo 1978-91 sélo circularon los
serotipos de dengue 1, 2y 4; el dengue 3 fue aislado
en 1977 en Colombia y Puerto Rico. Los serotipos
Den-1 y Den-4 circularon predominantemente du-
rante la década de 1980. La introduccion del Den-
4 en 1981 en América fue seguida por las epidemias
El Aedes aegyptiespecie del subgénero Stegomyia en el Caribe, Centroamérica, México y el norte de

INTRODUCCION
El vector
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América del Sur en los dos afios sucesivos,
asociandose al sindrome en México (1984), Puerto
Rico (1986) y El Salvador (1987). El Den-4 es ahora
endémico en la regién

Durante los ultimos 15 afios, la propagacion del
dengue fue acelerada, virtualmente en todos los
paises de Latinoamérica y el Caribe infestados con
grandes poblaciones @de aegypti Se ha observado

OLETTAJ

resto de los paises durante los afios posteriores a
1981,

En 1989, se produjo la segunda gran epidemia de
DH, estavez en Venezuela con 2 500 casos, causada
por Den-21% desde entonces se ha registrado cifras
cada vez mas elevadas de casos de DC y DH cada
afio. Durante el brote epidémico de 1995 se aislaron
los serotipos Den 1, Den-2, y Den-4, el serotipo

una marcada tendencia de aumento en el nimero deDen-2 predominé en gran medida
casos registrados cada afo, desde mas de 250 000 al
inicio de los afios noventa hasta mas de 600 000 a En el aflo 2001 ocurrié el maximo histérico de casos

fines del siglo XX'y mas de un millén de casos en
el afio 2008. Figura 1.

Figura 1. Dengue clasico y dengue hemorragico en las
Ameéricas, 1990-2002. Fuente: Pan American Organiza-
tion (PAHO) Reports.

Ademas, los muestreos serolégicos sugieren la
ocurrencia de millones de estas infeccidhes

En el periodo comprendido entre 1968 y 1980, s6lo
60 casos de DH de cinco paises, se registraron para
laregién entera. Sin embargo, luego de su aparicion
en Cuba en 198) se han registrado epidemias o
casos esporadicos de DH en al menos 25 paises
americano¥.

La baja incidencia de DH observada entre 1982 y
1988 podria estar relacionada con la ausencia de
cepas virulentas en el area, como la cepa Den-2,
causante de la epidemia cubana de 1981 que
probablemente no circuld en los otros paises de la
region una vez que la epidemia cedi6, o asumir que
la alarma causada por esta epidemia apremié la
adopcion de medidas de control del vector en el

probables de dengue reportados en Venezuela, 83
180 casos, de los cuales 6 541 fueron hemorragicos.
Figura 2. En los 10 dltimos afios las muertes por
dengue, confirmadas en Venezuela fueron!d28

Hasta la semana epidemioldgica 36, (septiembre de
2006), el numero de casos acumulados fue de
28 988, de los cuales 5,8 % fueron hemorragicos
(1 694 casos), razon DC/DH 16:1. La tasa de
morbilidad acumulada 109,1 por 100 000 habitantes.
Se identifica un incremento de 9,2 % de casos
probables, con respecto a la misma fecha del afio
pasado. A partir de marzo de 2006, el nUmero de
casos supero el canal endémico de la enfermedad
durante 16 semanas seguitfas De repetirse el
patrén de comportamiento epidémico, podemos
esperar cifras mucho més elevadas para 2007.

Figura 2. Casos de dengue en Venezuela 1980-2005.
Fuente: WHO. DengueNet database and geographic in-
formation system. http://www.who.int/globalatlas/
default.asp
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También en 2006, el mayor nimero de casos de DC Trinidad y Tobago, y Cuba experimentaron un
y DH ha ocurrido en menores de 14 afios y la aumento anual de la tasa de incidencia de DH de
enfermedad esta distribuida en todos los estados del+100 %, luego les sigue Venezuela y Puerto Rico
pais; hasta tres cuartas partes de estos han sidocon +73,33 % y +61,29 %, respectivamehte?
declarados en situaciéon de epidemia o de alerta. El
mayor nimero de casos se ha registrado en Zulia, Para el afio 2000, 25 paises de Centro y Suramérica,
Mérida, Lara, Miranda, Falcén, Barinas, Tachira, Yy del Caribe, registraron transmisiéon de dengue, y
Distrito Capital, Bolivar y Trujillé®>. No se han entre ellos, 17 presentaron casos de dengue
confirmado muertes por dengue en 28506 hemorragico, y 10 muertes debidas a DH. La
subregion mas afectada fue Suramérica, y los paises
Actualmente, los 4 serotipos del virus de dengue mas duramente golpeados, Brasil, Venezuela, Ecua-
circulan conregularidad en las Américas, y al menos dor, Colombia y Paragué&ip.
en 14 paises se haregistrado la presencia simultanea
de mas de un serotipo en la poblacién. Desde 1989, al menos 4 paises de la region, Vene-
Adicionalmente, el virus dengue 3 ha sido zuela, Brasil, Méxicoy Colombia, han aislado cepas
introducido nuevamente en la regioén, luego de 17 virales originarias de Asia Suroriental, poten-
afios de completa ausentiaDesde el afio 1997 se cialmente asociadas a las epidemias de dengue
extendid a las islas del Caribe y América del Sur. hemorragicé

En 2001, seis paises: RepuUblica Dominicana, Ecua- Es durante estos afios que la incidencia DH/SSD en

dor, Panama, Per( y Venezuela, documentaron la el continente americano comenz6 a aumentar

circulacion simultanea de los 4 serotipos del virus constantemente, hasta 2001, cuando alcanz6 15 376

de dengue, situacion hiperendémica que continia en casos DH/SSD incluidos en los 610 625 registros de

nuestro pafs. El nimero de paises donde mas de undengue en la region.

serotipo viral circula ha aumentado de forma

constante, lo que favorece la incidencia de méas Estas cifras aunque afectadas por fallas de registro,

casos de infecciones secundarias y en consecuencia,superaron el millon de casos de dengue anual en las

un aumento del riesgo de DH/SBP. Américas en el afio 2063 Ello indica que el
dengue y el dengue hemorragico constituyen un

El comportamiento epidemioldgico de la enfermedad problema importante de salud publica en Venezuela

en las Gtimas décadas y en diversos paises, comoy en las Américas y que las medidas de control

Brasil y Venezuela, se caracteriza porque los brotes aplicadas han sido insuficiente$

gue ocurren cada 3 a 4 afios, van seguidos de periodos

interepidémicos, donde no alcanza a disminuir la A las estadisticas regionales de la enfermedad, Ve-

cifra de casos a los valores previos. Ademas, los nezuela ha aportado en los afios 2005 y 2006, la

nuevos picos de incidencia son siempre mas altos segunda cifra mas elevada de casos de DC después

que los observados en el ciclo prévio de Brasil (9,8 %y 13,0 % ) y la segunda o tercera en
casosde DH (18,5 %y 23,7 %), respectivam®rite

Durante la udltimas dos décadas, se elevo

progresivamente la incidencia de dengue para la Factores relevantes de riesgo para la

region, se presentaron en 1987 (134 390 casos), apariciéon del dengue

1991 (157 340 casos), 1995 (284 476 casos) y 1997

(387 459 caso8) Figura 1. Los macrodeterminantes para la América Latina han
sido definido&:

La tendencia al aumento resulta evidente y ese

comportamiento ha sido similar en Venezuelaenlos 1. Crecimiento poblacional: el porcentaje de

Gltimos 8 afios. Figura 2. poblacion urbana y la expansion de las

megaciudades (de 10 o mas millones de

Entre 1995y 1997, laregion experiment6 un aumento habitantes) van en aumento. Se estima que para

anual de la tasa de incidencia de DC que pasO0 elafio 2020 lapoblaciénurbanaen Latinoamérica

de +12 % a +35 %, con un aumento simultaneo de la  sera cercana al 80 % del total, (para 1954 era de

tasa de incidencia de DH de +61,87 %. Martinica, s6lo 54 %), en el afio 2030 alrededor del 50 % de
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la poblacion vivira en megaciudade® La
incorporacion de mas tierras a la produccion
agricolay el negativo impacto de la deforestacion
indiscriminada, en combinaciéon con una
tendencia de calentamiento global crea con
frecuencia las condiciones para la aparicion de
enfermedades transmitidas por vector, como el 6.
dengue.

. Urbanizacién inadecuada y no planificada:
caracterizada por la falta o la disponibilidad
insuficiente de agua potable, asi como la
disposicion inapropiada de residuos liquidos y
solidos, pobres condiciones de vivienda y la
presencia de abundantes vectores. En Latino-
américa este factor es estimulado por el constante
flujo migratorio de los habitantes de la provincia
hacia las ciudades, en busqueda de mejores
oportunidades de trabajo y condiciones de vida,
por lo general tampoco satisfechas en los sitios 7.
de destiné22

Migraciones: se ha calculado que alrededor de
500 000 000 personas cruzan las fronteras cada
afio a nivel mundial. Las razones de esta migra-
cion son variadas: el turismo (425 000 000 de
personas), los desplazamientos causados por
conflictos armados (30 000 000 de personas) y la
inmigracién legal o ilegal de trabajadores
(aproximadamente 70 000 000 de personas), casi
todas provenientes de paises del Tercer Mundo).
En las Américas, el impacto de la migracion
como un factor de la aparicién de dengue, no ha
sido suficientemente evalualio

. Vuelos aéreos: conjuntamente con las migra- 8.
ciones, la globalizaciéon ha producido un marcado
aumento de los vuelos aéreos que favorece la
circulacién del virus del dengue entre las areas
endémicas y las areas libres de la enferm&dad

. Calentamiento global: muchos consideran que el
calentamiento global perturba el delicado
equilibrio, y por ende contribuye a nuevas
epidemias de DC y de otras enfermedades
transmitidas por vectores. Sin embargo, estas
enfermedades tienen una ecologia extrema-
damente compleja y la informacion disponible
no involucra definitivamente al calentamiento
global en las enfermedades como el dengue. A
pesar del innegable impacto negativo de los
factores climaticos en la aparicién y reaparicion

OLETTAJ

de enfermedades, el incremento de la transmisién
del dengue en un area geografica dada, parece ser
mas bien multifactorial, junto con las deficiencias
de salud publica, y no exclusivamente el clima
como factor determinante

Pobres condiciones sanitarias: Los principales
factores que influyen directa o indirectamente en
aumentar la transmision del dengue parecen ser:
el bajo nivel socioecondmico y las pobres
condiciones sanitarias de la poblacién. Mientras
gue otros factores ecoldgicos, geograficos o
climaticos, anteriormente mencionados podrian
también influir, junto a todos los factores que
facilitan la aparicion del dengue se encuentran
subyacentes las consecuencias propias de la
actividad humana, y las desigualdades sociales
caracteristicas de las poblaciotiés

Deterioro de lainfraestructura de la salud publica:
La decadencia de la mayoria de los sistemas
regionales de salud publica, contribuye a
empeorar la situacién, los organismos tienen
pobre capacidad de respuesta, los programas de
control de Aedes aegyptison ineficientes, la
capacidad de los laboratorios de vigilancia
epidemiolégica limitada y no oportuna, la
legislacion inefectiva. Ademas, hay restricciones
econdémicas tipicas en la mayoria de los paises de
Latinoamérica y las autoridades sanitarias
muestran preferencia hacia las actividades de
contingencia para combatir las epidemias, en
lugar de implementar medidas continuas de
prevencién para evitar que éstas apareZcan

Introduccién de nuevos y mas complejos vectores
secundarios: El Aedes albopictusn eficiente
vector de dengue en Asia Suroriental, es ahora un
potencial riesgo adicional. Fue introducido en el
continente americano por primera vez en 1985,
en EE.UU° Este vector ha sido detectado
también en varios paises latinoamericanos
(México, Honduras, Guatemala, Cuba, Republica
Dominicana, Brasil y Bolivia), sin embargo, no
se harelacionado su presencia con el aumento de
la transmisién de dengue en la region. EIl A.
albopictuspuede actuar como vector en areas
urbanasyrurales, y no es antropofilico obligatorio
como A. egyptj por lo que en ocasiones este
ultimo es desplazado de su habitat.
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Algunas caracteristicas clinicas del dengue leves o infecciones asintomaticas. No obstante, un

en la region subgrupo del nuevo serotipo viral que se multiplica
en el huésped inmune al serotipo precedente, podria

En las Américas los adultos se ven mas afectados enescapar de la neutralizacion heterotipica.

comparacion con Asia, donde la gran mayoria de

casos ocurre en nifid$s.  Durante la epidemia Cuando se inoculan estos virus en nuevos huéspedes

venezolana de 1989, cerca de una tercera parte de lagiue son inmunes al serotipo anterior, quedan libres

muertes se presentaron en pacientes de mas de 14parainteractuar con los més abundantes anticuerpos

afios de edad, y en el brote cubano de 1997, todas lasdue contribuyen con la enfermedad, de tal forma que

muertes correspondian a aduffosEn Puerto Rico ~ Se produce una enfermedad seveéra

entre 1990y 1991, la media de edad registrada de los

pacientes fue 38 afi®sy durante el brote en Cuba  LOS a_ldultos presentan una menor probabilidad que

de DH/SSD, la frecuencia DH/SSD fue mas alta |0S nifios para sufrir SSD.

entre los adultos de sexo femeniho ) ) o
Algunas manifestaciones clinicas de dengue en los

Muchos factores podrian influir en el tipo y severidad adultos difieren de aquellas que se describen
de laenfermeddél Larespuestainmune del huésped Usualmente en nifios. Por ejemplo, se encontré
parece ser un factor principal. La infeccion hepatomegal_laen s6lo 10,5 % de los adultos, mientras
secuencial con diferentes serotipos virales de den- due en los nifios fue de mas de 78.%

gue en la presencia de anticuerpos no neutralizantes
ha sido fuertemente incriminada con la incidencia
de DH/SSDB?%*3% y se han documentado rara vez
casos de DH/SSD en pacientes con infeccién ) ) )
primari@®®, Factores individuales, como la edad, hepatomegalia. El dolor abdominal fue el sintoma

L. i 0,
el sexo, antecedentes genéticos, y enfermedadesPrédominante 38 % de los casos. Los datos son
subyacentes, podrian tener a su vez alguna similares a reportes realizados en pacientes cubanos

participacioiz y diferentes a los asiaticts

Datos del estudio realizado en Maracaibo en 2001-
2002, en 62 casos de dengue, indican manifestaciones
hepaticas leves a moderadas, escasa ictericia y

La severidad de la infeccién del virus de dengue se A diferencia de los nifios, muchos adultos con den-

ha vinculado con la raza. Por ejemplo, individuos 9U€. Presentaron hemorragia severa gastrointesti-
blancos en Cuba fueron afectados de manera masnal, 0 de otras areas, que preceden al shock, este
significante que los negros y mulatos por DH/SSD Puéde ser lo suflgéentemente Severo como para
en los dos brotes recienté®22 A diferencia de la ~ Producir la muert&*. La necrosis hepatica puede

mayoria de los paises latinoamericanos, Cuba poseeS€' Séveray ha sido observada en casos fatales en
un predominio de blancos, negros y mulatos en su MfA0S Yy a_dultos, ambos en infecciones primarias y
poblacién, y carece de amerindios o mestizos, ya Secundarias=

gque la poblacion nativa fue completamente

. , . 0,
exterminada durante la época colonial. Alrededor de 10 % de los adultos venezolanos con

dengue recientemente estudiado por Torres JR y

A medida que la epidemia progresa, algunos paises col.®, desarrollaron colecistitis acalculosa aguda
de Latinoamérica han registrado un aumento (CAA), de acuerdo a criterios clinicos y ultra-

constante y significativo en la proporcién de casos sonog(aflcos... Estos ultimos can|sten en: aumento
totales que presentan DH o DH/SSD, y en las tasas de vesicula biliar con engrosamiento de pared (mayor
de casos con mortalidad por DC o DH/SSDEsto o igual a 6 mm), aparicion de fluido pericolecistico,
podria explicarse por el hecho de que una parte de COMO un halo, sensibilidad a palpacién con la sonda
los anticuerpos generados contra un serotipo del de ultrasonido y la presencia de un nivel medio de
virus de dengue, surgido luego de infecciones previas €c0genicidad no homogéneo y difuso dentro del
por otras cepas del virus, reaccionan con deter- lumen de la vesicula biliar. Estos pacientes con
minantes de “neutralizacién” encontrados en un CAA exhibieron un aumento estadisticamente
serotipo diferente. Estos anticuerpos heterotipicos Significativo en el nivel de los leucocitos en sangre;
no impiden una infeccién secundaria de dengue la evolucién clinica no difiere de aquélla de los

pero sirven para reducir la enfermedad a dolencias Pacientes sin CAA en lo que respecta al intervalo
clinico previo a la admision y hospitalizacién, o la

PAGINA 252 « MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(4) - 2006



incidencia de otras complicaciones que amenacen la
vida.

Existen informes aislados sobre las implicaciones
clinicas y patolégicas de CAA que complican a los

adultos con DH'#2 Sin embargo, datos recientes en

nifios con DH sugieren que el engrosamiento de la
pared de la vesicula biliar, mayor o igual a5 mm en
ultrasonografia, se correlaciona con un alto riesgo
de shockiipovolémicd?.

En nifios infectados por dengue los mismos autores
han descrito parotiditis bilateral agudtia

En varios paises latinoamericanos se han identificado
muy diversas manifestaciones neurolégicas,
especialmente encefalopatia o encefalitis por den-
gue. Se ha relacionado especialmente con los
serotipos Den-2 y Den-3. Estas manifestaciones

OLETTAJ

En las décadas de los afios sesenta y setenta la OPS
condujo una campafa exitosa destinada a evitar el
riesgo de la fiebre amarilla urbana mediante la
erradicacion deA. aegypti Desafortunadamente,
un poco menos de veinticuatro afios después, la
distribucion del vector en laregidn era practicamente
la misma que la observada antes de la cantgaffa

La aplicacién de métodos de control de vector,
mediante la reduccién de la fuente de criaderos, uso
de larvicidas y adulticidas quimicos y de agentes de
control biolégico esta limitada por la reducida
capacidad de los programas, la ausencia de
indicadores y objetivos bien definidos de los
programas, la escasa eficacia y la efectividad de las
medidas de control para reducir la transmisién, los
elevados costos.

Un factor clave que se debe considerar en cualquier

pueden estar presentes en pacientes con dengueprograma de control que requiera un componente de

clasico o hemorragico. Por lo general los pacientes
se recuperan sin secuefas

La experiencia clinica continGa acumulando
informacion sobre el impacto de la coinfeccién de

gran participacién social es el “cambio de
comportamiento®.

virus de dengue y otros agentes endémicos presentesComponentes de un programa de control de

en el area, comBaracoccidioides braziliensis, His-
toplasma capsulatum, Leishmania spp., Plasmodium
y Leptospird 464

Se ha identificado sepsis nosocomial por diversos
agentes infecciosos en pacientes con SSD. Leey
col., han propuesto una algoritmo para identificar

bacteriemia concurrente en pacientes adultos con
DH?®°.

Medidas de control

La actual situacién de DC y DH en la regién y en

nuestro pais continta siendo alarmante y debido a
que la mayoria de los factores que condicionan la
aparicion del dengue no tienen una real posibilidad
de desaparecer a corto plazoy por el contrario, estan

aumentando, las perspectivas para su control son de*®

gran dificultad.

La disponibilidad de una vacuna efectiva contra el

dengue es aun remota, la Unica alternativa practica
para el control de la enfermedad hoy en dia son los
programas enfocados en reducir la presencia, y de
control del vector en areas urbanas fuertemente
afectada%.

dengue(28)
e Vigilancia epidemiologica

e Control de vectores, reduccion de criaderos, uso
de larvicidas y adulticidas.

e Indicadores y objetivos de los programas
« Participacion social

e Cambios de comportamiento

e Educacion para la salud

e Asignacion de recursos financieros

Dotacién para establecimientos de atencion
meédica

Como en otras regiones del mundo, la prevencion

del dengue y los programas de control en las

Américas han dependido en el pasado de enfoques
educativos, bajo la premisa de que el conocimiento

puede conducir a un cambio de comportami&rito

La experiencia con este programa disefiado el 1994
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y con otros similares, como la prevencién y el con-
trol de VIH o enfermedades diarréicas, ha demostrado
que existe muy poca correlacién entre las mejoras °
en el conocimiento y el cambio de comportamiento.
Por tanto, se debe trasladar el énfasis de los
programas al desarrollo de intervenciones de cambio *
de comportamiento.

Para este propdésito, los ministerios de salud y las
comunidades, deberan desarrollar alianzas mas
fuertes entre ellos y con otros participantes publicos
y privados, para lograr una reduccion sostenible del
riesgo de infecciéon y de la carga de la enfermedad.

La aplicacion de los Programas habituales de Con-

las intervenciones e instrumentos.

resolver las fallas de evaluacion, sistematizacion
y documentacion.

la gestion de salud de los programas.

demanda cambios previos a los cambios de
comportamiento que se quiere investigar,

seleccionar y aplicar, ajustados a la realidad del
individuo, de la familia o de otras instituciones

fuera del sector salud.

trol de Dengue no ha brindado los resultados LOS puntos clave del programa de promocion
esperados. Se atribuye este fracaso a que losintegrado son:

programas no fueron sostenibles, tenian una
estructura vertical, centralizada, costosa y estaba *
basada en control quimico de vectores adultos
mediante insecticidas.

Ademés, eran medidas reactivas. Utilizaba la
participaciéon comunitaria y la educacion en salud
solamente en los casos de epidemias o emergencias.
Nada o muy poco se hacia en los periodos
interepidémicos. Estaba enfocada en campafias de’
limpieza masivas (operativos de eliminacion de
chatarra), se limitaba a la distribucién de materiales
impresos. A campafias masivas y discontinuas de
radio y television para diseminar informacion sobre

el vector, sus criaderos y la enfermedad.

Por estas razones, el 43° Consejo Directivo de la *
Organizacion Panamericana de la Salud (OPS),
mediante la Resolucién CD43.R4 aprobada
unanimemente el 26 de septiembre de 2001,
desarroll6 la nueva generacién de programas de
prevenciéon y control del dengue. EIl resultado de
estos nuevos programas dependeré de la adopcion
de una nueva perspectiva para la gestion de los ’
programas, basadas en el control integrado y la
comunicacion social para salud publica, bases y |
estrategias de la promocioén de la salud, mediante la
promocioén de cambios de comportamiento de la
comunida&.

Los cambios propuestos se aplicaran a:
e la gestion de los programas.

» el perfil del nuevo gerente.

PAGINA 254 « MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(4) - 2006

Vigilancia integrada epidemioldgica vy
entomoldgica.

Implementar y promover acciones intersectoriales
entre salud, ambiente, educacién, y otros sectores:
industria y comercio, turismo, poder legislativo
y judicial.

Participacién comunitaria efectiva y continua.

Manejo ambiental y atenciéon a los servicios
basicos: abastecimiento de agua, disposicion de
aguas residuales, gestion de residuos sélidos y
de neumaticos usados.

Atencion al paciente dentro y fuera del sistema
de salud.

Notificacion de casos (casos clinicos, confir-
mados, casos y muertes por FHD, serotipos
circulantes).

Incorporacion del tema dengue/salud al sistema
formal de educacion.

Analisis critico de lafunciény uso de insecticidas.

Capacitacion formal de profesionales y trabaja-
dores en salud (del area médicay del area social).

Preparacion para emergencias, implantando
mecanismos y preparativos para hacer frente a
los brotes y epidemias.



Las estrategias del programa son:
Fuerte liderazgo en la gerencia de los programas.

Apoyo politico y financiero sostenible para dar
continuidad a las intervenciones.

Control selectivo del vector basado en una
efectiva comunicacion social, participacion
comunitariay manejo ambiental dirigido hacia el
cambio de comportamiento individual y
colectivo.

Manejo ambiental y actividades relacionadas
(agua, basura y desechos sdélidos).

Vigilancia activa e integrada basada en un
eficiente y confiable sistema de informacion en
salud (epidemioldgica y entomoldgica).

Atencion médica a los pacientes dentro o fuera
del sistema de salud, con reconocimiento de
seflales de alarma y respuestas apropiadas.

OLETTAJ

conocer la infestacién de vectotes

Del mismo grupo, la demostracién del control
efectivo de vectores mediante el uso de mosquiteros
impregnados con insecticidas y de cubiertas de
contenedores de agua en Venezuela y MéXico

En la misma linea y no menos importante, la
posibilidad de incorporar juegos educativos que
ofrecen conocimientos sobre dengue como estrategia
formal de educacioén para el controlAledes aegypti

en escolares venezolands

Impacto econdmico del dengue y costo de los
programas

Se sabe que el impacto de la enfermedad es
importante sobre la poblacién, probablemente simi-
lar al que producen otras enfermedades transmisibles,
por lo que la asignacion de recursos debe tener igual
prioridad. En Puerto Rico se hizo la estimacion del
impacto econdmico del dengue, usando la medida de
afios de vida ajustados a discapacidad (AVAD) y se
estimé en 658 AVAD por afio por cada millén de

A pesar de haber sido aprobado hace 5 afios, por Ioshabitantego.

Ministros de Salud de la Regién, no disponemos de
informacion oficial referente a los avances o la
implementacién de este plan en Venezuela.

Mientras tanto, varios documentos han sido
producidos con la colaboracién de los organismos
internacionales para ayudar al desarrollo y la
aplicacion del plan, que pueden ser facilmente
consultado%s

Coincidiendo con las estrategias de los nuevos planes
de lucha contra el dengue, es importante destacar el
esfuerzo independiente de algunos investigadores
venezolanos que han trabajado en cooperacién con
centros de investigacion extranjeros, cuyos

resultados deben ser tomados en cuenta por las

autoridades sanitarias, porque ayudan a caracterizar

la epidemia de dengue en Venezuela y orientan las
medidas de salud publica que deben aplicarse.

Es el caso de los estudios epidemioldgicos de
caracterizacion de una ciudad hiperendémica de
dengue (Maracay), con la ayuda de sistemas de
informacion geogréaficd. El estudio de indices

entomoldgicos de un cementerio de Trujillo para

La OPS inform6é que en 1995, se gasto US $
104.000.000, sélo en actividades de control de den-
gue en las Américds Sin embargo, el gasto per
capita en programas de control de dengue fue
estimado en Sur América entre US $ 0,29 y US $
0.60 el mas bajo de la regi®n

En 1996, 23 paises con dengue en América gastaron
331 millones de délares y en 1997, 671 millones de
délares. Estos importantes montos fueron claramente
insuficiente para dicho propésito. Se calculé una
inversion de 1 300 millones de délares anuales, para
ampliar la cobertura de los programas que se
empleaban para entonces, a todas partes en estos
paises. 10 afios después, vemos que tales programas
no permitieron el control de vector, y han dado
insuficiente respuesta epidemioldgica, razones que
impulsan la busqueda de nuevas opciones para
controlar el dengue en la regfn

Para Venezuela, la aplicacion de un programa de
nueva generacion, integrado de prevencién, de base
comunitaria, para una cobertura de 100 % significaria
una inversién de 24 millones de ddlares; la meta
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seriareducirentre 50 %y 70 % de casos y produciria
un ahorro de 2,9 a 4 millones de délares porfafio

Por otra parte, los costos directos e indirectos por
hospitalizacion de pacientes con dengue han sido
calculados en varios paises. En Zulia, Venezuela se
estimé a precios de 2004, un monto de US $ 7,30 por
cama dia y US $ 94,90 para todo el periodo de
hospitalizacion de 7 dias, que incluye gastos de
laboratorio y diagnoéstico serolégico. Los costos

directos (atencion de emergencia y hospitalizacién

representaron el 35,2 % de los gastos totales); los
costos indirectos representaron el 64,8 % del total y
fue el ausentismo laboral producido por el dengue el
costo indirecto méas elevado.

Los costos de atencion diario en emergencia y
hospitalizacion varian entre US $3,9 yUS $130 en
otros paises latinoamericartts
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Relacion entre degeneracion grasa del higado e
insulinorresistencia

Roselena Paredes Marshall, Salvatore Verlezza*

RESUMEN

Introduccién: La insulina contribuye en la lipogénesis y
la hiperinsulinemia con el aumento de los depdésitos de
grasa en el higado. Lainsulino-resistencia interviene en
la fisiopatologia del higado graso no alcohdlico.
Objetivos: Determinar la prevalencia de insulino-
resistencia en pacientes con higado graso no alcohdlico.
Comparar la presencia de insulinorresistencia y
dislipidemia, y su correlacion con el higado graso no
alcoholico. Métodos:Estudio descriptivo transversal, de
41 sujetos (27 mujeres y 14 hombres), con higado graso
no alcohdlico, clasificandose en dos grupos
(insulinorresistente e insulino-sensible) segun el valor
de HOMA. Se midié perfil lipidico, hepatico e indices
antropométricos. El andlisis estadistico se hizo con las
pruebas de Chi-cuadrado de Pearson; “t” de student y
andlisis de regresién logistica de tipo dicotémico.
Resultados:La prevalencia de insulino-resistencia fue
de 56,09 % para el grupo total, con 50 % en hombres y
59,2 % en mujeres. En sujetos con indice de masa
corporal normal se observé insulinorresistencia en
33,3 %, 65 % en obesos y 53,3 % en pacientes con
sobrepeso. La diferencia fue estadisticamente
significativa (P 0,027) entre los grupos estudiados de
sexo masculino respecto al indice cintura/cadera. Los
valores de HbAlc en el grupo insulinorresistente no
diabéticos fue= 6,75 %, con valores < 7 en el grupo no
diabético insulino-sensible, con una diferencia
estadisticamente significativa.Conclusiones: La
presencia de insulinorresistencia y dislipidemia son
condiciones independientes para la aparicién de higado

* Departamento de Medicina Interna. Hospital General del
Oeste. Los Magallanes. Caracas. Venezuela.

graso no alcoholico. La HbAlcyrelaciéon cintura/cadera
en hombres, podria considerarse como factor predictor
de insulinorresistencia en pacientes con higado graso no
alcohdlico.

Palabras clave: Higado graso no alcohélico.
Insulinorresistencia. Obesidad. Dislipidemia

ABSTRACT

Background: Insuline contributes with an enhancement
of liver fat deposits in lypogenesis and hyperinsulinemia.
Insulinoresistence intervenes in the physipathology of.
ObjectivesTo assess the prevalence of insulin-resistence
in patients with non-alcoholic fatty liver disease and
compare insulino-resistance and dyslipidemia with this
liver disease.Methods:A descriptive, transversal study
was donein a sample of 41 subjects (27 women and 14
men), who had fatty liver degeneration.Their were di-
vided in two groups: insulin-resistent and insuline-sensi-
tive according to their Homeostasis Model Assessment.
Lipidis, liver tests and anthropometric assessment were
done. For statistical analysys we used the Pearson and
t Student tests, as well as a logistic regresion dycotomic
analysis. Results:The prevalence of insulin-resistence
was 56,09 % for the general sample, 50 % in men and
59,2 % in women In subjects with a normal BMI insulin-
resistence was found in 33,3 %, 65 % in obese and
53,3 % in overweight patients. There was a stadistically
significant (P 0,027) difference between men in waist/hip
ratio. Levels of HbAlc in the non - diabetic
insulinresistence group wasa 6,75 % and below 7 in the
non-diabetic insulino-sensitive grupo with statistical sig-
nificance. Conclusions:The presence of insulin resis-
tance and dyslipidemia are independent conditions for
the elevation of HbAlc and waist/hip ratio in men and
could be considered as a predictor of insulin resistance
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in patients with this liver disease. En portadores de HGNA, se ha reportado una
. incidencia de hasta un 50 % de pacientes que han
Key words:Non-alcoholic fatty liver disease. Insulin- desarrollado fibrosis hepatica, 15 % de ellos
resistance. Obesity. Dyslipidemia. evolucionan a cirrosis y un 3 % a insuficiencia
hepatica, requiriendo trasplante de hig&do

INTRODUCCION El higado graso o degeneracién grasa es un hallazgo
La presencia de cambios grasos a nivel del higado, incidental y comdn en estudio de imagenes
en unindividuo que no consume alcohol o lo hace en (ecosonografia, tomografia axial computadorizada
cantidades que no se consideran perjudiciales, sey resonancia magnética nucle@arfl ecosonograma
denomina higado graso no alcohélico o degeneraciéon es la modalidad diagnéstica mas cominmente
grasa del higado no alcohodlica (HGNA). Desde el utilizada, con hallazgos que incluyen incremento de
punto de vista histolégico, la alteracién comprende la ecogenicidad del parénquima del higado y
desde formas leves como esteatosis simple (acu- margenes vasculares borrosos, con alta sensibilidad
mulacion de grasa en el hepatocito), esteatohepatitis (91,3 %) y menor especificidad (83,3 %) para detectar
(esteatosis acompafiada de inflamacion lobular), esteatosis. El estudio tomografico es mas especifico
finalizando en formas avanzadas, como fibrosis y para el diagndstico de higado graso, con una
cirrosis. Esta condicién fue originalmente sensibilidad comparable. La resonancia magnética
identificada en obesos y especialmente en mujeres detecta la presencia de grasa difusa en el higado con
diabéticas, pero actualmente se conoce que puedeuna sensibilidad similar a la tomografia. Estos
ocurrir en hombres, asi como en individuos no estudios de imagenes, ayudan a establecer la
diabéticos? presencia de infiltracion grasa hepética, pero no
pueden distinguir entre higado graso, esteato-hepa-
La prevalencia del HGNA aln no esta bien titis, o esteatohepatitis con fibroi&
establecida, sin embargo, se ha estimado que afecta
el 10 % a 24 % de la poblacién general, ElI HGNA generalmente es una condicion clinica
describiéndose en estudios de imagenes, sin benigna y asintomatica (48 %-100 %) y en otras
distincion de sus diversas presentaciones ocasionesconsintomas no especificos, como astenia,
histoldgicas, de 1,2 % a9 % en estudios histologicos sensacion de “incomodidad” en hipocondrio derecho
“in vivd’ o muestras de autopsfasSe cree que 0 pruritd %,
25 % de la poblacion adulta de América padece de
esta enfermedad; similares datos se obtienen enLaelevacion de aminotransferasas, en especial de la

Japon e Italia Para el afio 2000, en Estados Unidos alaninotransferasa (ALT), es frecuentemente el
se reporté 30,1 millones de adultos obesos con primerindicio de HGNA, observandose un aumento

esteatosis y cerca de 8,6 millones, con esteato- de unaatresveces suvalor normal, con unarelacion
hepatitis; diagndstico realizado por biopsia hepatica AST/ALT < 1, aunque ésta aumenta a medida que
avanza el dafio hepatico. Sin embargo, en estudios
El HGNA usualmente se diagnostica entre la cuarta recientes realizados por Mofrad y col., todos los
y sexta década de la vida, mas en mujeres que enpacientes estudiados con HGNA tenian valores de
hombres. Existe variacion entre grupos étnicos, ALT normales, manteniendo larelacion AST/ALT <
observandose mas frecuentemente en hispano- 1; porlo que los niveles de ALT no pueden utilizarse
americanos (40 %), que en personas de origen afro- como marcador de enfermedad, ni como factor pre-
americano (7 %-10 %) También se han reportado dictor de la misma (12,13). La fosfatasa alcalinay
una estrecha asociacion del HGNA con laingesta de la gamma glutamil transferasa (GGT), pueden
drogas particularmente amiodarona, 4cido valproico, elevarse discretamente; asimismo se describen
corticoides, estrégenos, diltiazem, nifedipina, alteraciones de bilirrubina, tiempo de protrombina
tamoxifeno, analogos nucledsidos y metotrexate; yalbumina, sélo en presenciade fibrosis o cirfddis

ademas con la enfermedad de Wilson, enfermedad
celiaca, procedimien’[os quir(jrgicos Comy).pass Ademas se han descrito niveles elevados de ferritina

yeyuno-ileal, reseccién intestinal, derivacion en 21 % a 64 % en los pacientes con HGNA, sin

biliopancreatica, gastropexia, asi como pérdida de indicacion genética de hemocromatosis, proba-
peso a corto plaZa. blemente como reflejo de un proceso inflamatorio
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hepatico por depdésito de hierro. La sobreposiciéon La obesidad central se considera un factor de riesgo
de los depésitos hepaticos de hierro en presencia dede gran relevancia para HGNA, desconociéndose el
insulinorresistencia, se caracteriza por elevacion de papel de la DM, aunque estan surgiendo evidencias

la ferritina sérica con niveles normales o
discretamente elevados de transferfina

Desde el afio 1962, el HGNA se ha asociado con
patologias como obesidad, diabetes mellitus (DM)
y dislipidemia, reportandose una prevalencia con
obesidad entre un 30 % y 100 %, con dislipidemia
entre 20 % y 92 %, y con DM tipo 2, entre

de que la hiperinsulinemia puede jugar un papel
importante en la fisiopatologia de la mistha
Aunque se desconocen muchos de los mecanismos
fisiopatoldgicos implicados, hoy se jerarquiza el rol
del eje adipo-insulina, pues la insulina es un
regulador biolégico critico del adipocito y, asuvez,
ésta es una de las células con mayor respuesta a la
insulina. La produccion de acidos grasos libres

10 %y 75 %. Estas tres condiciones se han asociado(AGL) por parte del adipocito, podria tener un papel

a una disminucién de la sensibilidad a la insulina.

La resistencia a la insulina se diagnostica por
hiperinsulinemia en ayunas, determinandose
glicemia en ayunas y por el estudio de tolerancia a la
glucosa y a la insulit&d!® La resistencia a la
insulina se calcula por el método clamp euglicémico-
hiperinsulinémico, considerado como el “Patron de
oro”. A pesar de elloy en vista de ser poco practico
y muy costoso, Tunner y col. propusieron la prueba
deHomeostasis Model Assessment (HOMA), como
indice de sensibilidad a la insulina, el cual consiste
en el producto de la insulina en ayunas (uU/mL) x
glicemia en ayunas (mmol/L) /22,5. Actualmente el
HOMA es una alternativa valida para la evaluacion,
en vivo, de la sensibilidad a la insulina en humanos
y se emplea en estudios epidemioldgicos, a gran
escala, por tener seguridad similar para predecir la
insulinorresistencia que el clamp euglicemico-
hiperinsulinemico, la insulina en ayunas y el indice
de QUICKPo17,

El valor de la hemoglobina glicosilada (HbAlc), se
considera como factor predictor de riesgo para el
desarrollo de complicaciones crénicas de la DM, asi
como para el desarrollo de enfermedad cardiovascu-
lar. Ford y col. reportaron recientemente Eme
Third Nacional Health and Nutrition Examination
Survey(NHANESIII), como el sindrome metabdélico
estuvo presente en 22 % de la poblacion adulta en

clave en el inicio de los fendomenos de
insulinorresistenci@?. La produccién de AGL es

de enorme importancia metabdlica, el adipocito
posee actividad de célula secretora, con produccion
de numerosas sustancias hormonales como leptina,
PAI-1, angiotensinégeno Il. También sintetizan
citoquinas (llamadas también adipocitoquinas):
adiponectina, factor de necrosis tumoral alfa (BINT

y hormonas esteroideas como estrégenos y corti-
sol’. La adiponectina, tiene una acciéon antagonica
con la insulinorresistencia. El mecanismo que hoy
se acepta es que al actuar sobre los receptores de
peroxisoma proliferador-activador (PPAR), favorece
la replicacion celular con generacion de nuevos
adipocitos de menor tamafo (hiperplasia) inhibiendo
el depésito de grasas en el muasculo e higlado

El FNTa tiene muchos efectos sobre los adipocitos,
aunque son dificiles de demostrar porque sus niveles
en sangre estan en el limite de deteccién y quizas su
funcion sea sélo paracriffa En obesos, los
adipocitos sobreexpresan al TWF esto podria
favorecer la insulinorresistencia al alterar la sefial
por modificaciones en el receptor de la insulinay en
la expresion génica del transportador de glucosa
(GLUT-4)2425,

La leptina aumenta la sensibilidad a la insulina por
mecanismos aun no del todo conocidos. Se ha
propuesto que lo haria a través de dos vias: una, por

Estados Unidos, mostrandose su alta prevalencia y accion central, con actividad en el hipotalamo y la

su presumible relacion con alto riesgo cardiovascu-
lar y desarrollo de DM. Estudios recientes han

observado una relacion entre la presencia de
resistencia alainsulinay valores alterados de HbA1lc,

hormona melanocito-estimulante, quizas otra, que
incluiria al eje hipofisario-corticoadrenal y también,

por influencia sobre el sistema autonémico. Tendria
efectos periféricos al actuar en tejidos blanco,

describiéndose en pacientes no diabéticos valores <musculo, tejido adiposo e higadé 2

6 %, en pacientes conocidos diabéticos entre 6 % y
14,1 %, y para los pacientes con resistencia a la
insulina o intolerancia a carbohidratos, entre 6,1 %
y 9,1 %, con promedio de 7,8'%

Existen evidencias que vinculan el HGNA con el
sindrome metabdlico hasta el punto de aceptar la
esteatosis hepatica y su espectro, como un elemento
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mas de esta condicién que se acompafia de DM, responsable de la progresién de esteatosis a
hipertensién arterial, hipertrigliceridemia y esteatohepatitis y cirrosts

obesidad. En Estados Unidos se reportan alrededor

de 47 millones de personas con diagnéstico de En cualquier caso, los mecanismos por los que las
sindrome metabdlico, sin embargo, se desconoce el alteraciones metabdlicas asociadas a insulino-
porcentaje de aquellos portadores de HGNA. Al resistencia contribuyen a la aparicion de HGNA no
parecer la resistencia a la insulina seria lo que estasse conocen con exactitud, aunque se cree que la
enfermedades tienen en comt#§*t EIHGNAY la hiperinsulinemia resultante, podria inducir una
forma mas agresiva de ésta, la esteatohepatitis, sonsituacién de estrés oxidativo intrahepatico, siendo
problemas de gran interés parala comunidad médica, el factor mas importante en la patogenia del HGINA

dada la elevada incidencia de DM y obesidad en la
poblacién mundiat. Todo paciente obeso o diabético, con alteracion de

las transaminasas, debe hacer pensar la presencia de
La obesidad se ha convertido en una epidemia a HGNA y tomar en consideracion otras posibles
nivel mundial, la Organizaciéon Mundial de la Salud causas que produzcan estos cambios, como
(OMS) refiere que aproximadamente 150 millones enfermedades virales, autoinmunes y toxicas,
de adultos tienen sobrep&%oEn Estados Unidos se  antecedentes nutricionales, y consumo de farmacos
ha convertido en un problema muy serio porque hepatotoxico¥ . En la actualidad la Gnica forma
aproximadamente 50 % de los hombres y mujeres, de realizar un diagnostico diferencial entre higado
tienen sobrepeso (IM& 25), y 20 % a 25 % de la  graso y esteatohepatitis no alcohdlica, es con la
poblacién, son obesas (IM£30). Sin embargo, no realizacion de biopsia del higaddd*®
estd clara la relacion entre insulinorresistencia e
IMC de pacientes con HGNA, ya que se han reportado Dado el elevado niumero de pacientes portadores de
numerosos casos de resistencia insulinica en HGNA que progresan a cirrosis y, hasta hepato-
pacientes portadores de higado graso ain en ausencig&arcinomé, resultaimportante establecer su relacion
de obesidad, lo que hace pensar que la obesidadcon la insulinorresistencia, para un diagnostico y
podria constituir un efecto de insulinorresistencia tratamiento precoz. Por esto, se plantea la hipotesis

mas que desempefiar un papel directo en laformaciéonque si la insulina contribuye a la lipogénesis y la
del HGNA!27.28 hiperinsulinemia al aumento de los depdsitos de

grasa en el higado, entonces, la insulinorresistencia
La resistencia a la accion de la insulina, a nivel del interviene en la fisiopatologia del HGNA.
hepatocito, bloquea la glucogénesis y en su lugar se
incrementa la formacion de glucégeno por vias Objetivo general
diferentes a la glucosa (neo-glucogénesis)La
insulina normalmente mediante un proceso de Determinar la relaciéon entre insulinorresistencia y
lipogénesis, convierte los AGL en triglicéridos (Tg) la presencia de HGNA, en pacientes mayores de 18
mediante: la oxidacién en las mitocondrias del afios que consultan el Hospital General del Oeste.
hepatocito, la oxidacion perisosomal o a través de
un proceso de re-esterificacion. Estos Tg son Objetivos especificos
posteriormente empaquetados en forma de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), las 1. Determinar la frecuencia de insulinorresistencia
cuales son exportadas hacia el torrente circulatorio. en pacientes con HGNA.
Un incremento de los AGL y Tg, bloquea la
formacion de estos en VLDL. Esto ocasionaria un Determinar la frecuencia de dislipidemia en
incremento de los depdsitos de grasa (Triglicéridos) pacientes con HGNA.
en el higado, asimismo daria origen a un proceso de
peroxidacion que puede causar tanto muerte celular, 3. Comparar la presencia de insulinorresistencia y
como estimular a las células para que produzcan dislipidemia, y su correlacion con la presencia
colageno y el proceso de fibro¥i&. El aumento de de HGNA.
los niveles intrahepaticos de acidos grasos, provee

una fuente de estrés oxidativo, el cual quizas es el 4- Déterminar el porcentaje de pacientes con
alteraciones en los valores de enzimas hepaticas:

N
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ALT, AST, relacion AST:ALT, y GGT, que
presente HGNA.

estos datos se calcul6 el indice cintura/cadera (ICC),
con valores de cohorte para hombres > 0,9 y para
mujeres > 0,85.

La insulinorresistencia se estim6 por HOMA
calculado por la formula: Glicemia en ayunas (mg/
Se realiz6 un estudio descriptivo y transversal donde dL) x 0,055 x insulina en ayunas (mU/L)/ 22,5,
se incluyé una muestra de 41 sujetos de uno u otro descrita por Matthews y cdf. La insulino-
sexo, mayores de 18 afios, que acudieron ala consultaresistencia se consideré cuando los valores eran >
externa de Medicina Interna, al area de hospi- 3,9 en mujeres y > 3,5 en hombres.

talizacién y a la emergencia del Hospital General

del Oeste, con el diagnostico ecosonografico de Se midieron los valores de colesterol total y
higado graso, establecido por un observador Gnico fraccionado, asi como de Tg, estableciendo el
del Servicio de Gastroenterologia de dicho centro. diagndstico, segun el Il Consenso Nacional para el
Posteriormente se interrogd sobre ingesta excesiva manejo de paciente con dislipidemia, que clasifica
de alcohol (>20 g/dia en la mujer y >60 g/dia en el el colesterol totak 180 mg/dL, LDL > 100 mg/dL,
hombre), uso de drogas hepatotédxicas, antecedentesHDL < 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en
quirdrgicos y de patologias infecciosas (viral, mujeres, colesterolno-HDL >200 mg/dLy Tg> 150
bacteriana o parasitaria), autoinmunes o por depésito; mg/dL 2°.

excluyéndose aquellos pacientes que refirieran algun

antecedente antes mencionado. Se desarroll6 unaAndlisis estadistico

historia clinica completa a los pacientes que

cumplieran con las caracteristicas requeridas para el Se calcul6 la media y desviacidon estandar de las
estudio, previa aprobacién del comité de ética del variables continuas, en el caso de las variables
hospital para investigaciones humanas y el nominalessufrecuenciay porcentaje. Los contrastes
consentimiento por escrito de todos los participantes de las variables nominales se basaron en la prueba
del estudio. A todos los pacientes se les realiz6: Chi-cuadrado de Pearson; mientras que los contrastes

METODOS

Perfil enzimatico hepatico: AST, ALTy GGT, perfil
lipidico: colesterol (LDL, HDL y VLDL), trigli-
céridos, glicemia en ayunas y 2 horas posprandial.
Insulinemia en ayunas y 2 horas posprandial,
serologia para hepatitis A, B y C, hierro sérico y
transferrina, anticuerpos antinuclearesy anticuerpos
antimitocondriales, sélo si la fosfatasa alcalina esta
elevada.

Se practicaron mediciones de peso, talla y
circunferencia de cintura y cadera, en pacientes
descalzos y con ropa ligera. Se calcul6 IMC: peso/
talla?, para clasificarlos de acuerdo a los puntos de
corte OMS! en: normales (IMC 18,5-24,9),
sobrepeso (IMC 25-29,9) y obesos (IM8)). La
circunferencia cintura se midié ubicando el punto
medio entre el borde superior de la cresta iliaca
derecha y el borde inferior de la parrilla costal, a
nivel de la linea axilar media derecha y efectuando
la medicién en un plano paralelo al suelo,
considerando patoldgico valores > 90 cm en hombres
y > 80 cm en mujeres. La circunferencia de cadera
se determiné considerando la méaxima medida
alrededor de los gluteos y debajo de la cresta iliaca,
en un plano horizontal respecto del sitloCon

de las variables continuas se basaron en la prueba
“t” de Student para muestras independientes.

Para estimar las probabilidades que relacionen la
insulinorresistencia con cada una de las variables
antropométricas y de laboratorio, se llevé a cabo un
analisis de regresion logistico de tipo dicotomico.

La variable predictora fue la insulinorresistencia y

se codific6 como si dicha caracteristica estaba
presente o ausente; el resto de las variables
independientes fueron de tipo nominal dicotomico.

La tabla de clasificacion del modelo global fue 56,1

de los porcentajes correctos y este valor no fue
estadisticamente significativo (P = 0,436).

Se estimaron los intervalos de confianza al 95 % de
los valores de las razones de probabilidad usando el
método de re-muestreo (bootstrap). Se considerd un
valor estadisticamente significativo si P < 0,05 y
altamente significativo si P < 0,01 (36,37).

RESULTADOS

Se realiz6 el estudio en 41 pacientes (14 hombres 'y
27 mujeres), separandose en dos grupos (insulino-
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resistente e insulino-sensible) segun el resultado de
HOMA >3,5 y >3,9 en hombres y mujeres

Tabla 2

respectivamente, comparandose las caracteristicas valores medios de laboratorio segln grupo de estudio

generales de los grupos en estudio. La distribucion
en el grupo insulinorresistente fue de 69,6 % en el
sexo femenino y 30,4 % del masculino.

El cociente cintura/cadera resulté en una diferencia
estadisticamente significativa (P 0,027), para el sexo
masculino insulinorresistente respecto al insulino-
sensible. En ambos grupos, hubo parametros muy
similares en edad e IMC, con una circunferencia
abdominal de 96,9 14,0 en el grupo insulino-
resistentey 91,36,4 en el grupo insulino-sensible,
sin diferencias estadisticamente significativas. Tabla
1.

Al relacionar los valores séricos de hierro,
transferrina y perfil hepatico (AST, ALT, BT y F,
GGT) se observaron cifras dentro de rangos
normales, siendo muy similares entre los dos grupos
estudiados, sin diferencias significativas desde el
punto de estadistico como se muestra en la Tabla 2.

En la Tabla 3 se expreso si la condicion de insulino-
resistencia en pacientes con HGNA, tenia relacién
con variables como colesterol total, LDL, HDL, no-
HDL y triglicéridos, observandose que el grupo de
mujeres insulinorresistentes tenia 5,63 veces mayor

Tabla 1

Caracteristicas de la muestra seguin grupo

Variables Insulino- No insulino- P
resistente resistente
n % N %
Edad (afios) 50,% 14,1 53,2+ 13,8 0,569
IMC 31,1+ 5,3 29,0 +4,8 0,191
{ndice cintura
cadera
Masculinos 1,0@ 0,10 0,90+ 0,04 0,027
Femeninos 0,92 0,07 0,90+ 0,06 0,223
Circunferencia
abdominal 96,9 14,0 91,3+ 6,4 0,122
Masculinos 104 93 93+ 14 0,318
Femeninos 94 13 90= 8 0,577
Sexo 0,742
Masculino 7 30,4 7 38,9
Femenino 16 69,6 11 61,1

Valores expresados como medialesviacién estandar
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Variables Insulino- No insulino
resistente resistente P

Hierro sérico 90= 35 95+ 35 0,642

Transferrina 142- 128 140+ 119 0,952

Aspartato-

aminotransferasa 28611,9 25,8:11,7 0,462

Alanina-

aminotransferasa 26214,3 25,2+12,8 0,827

Gamma glutamil

transpeptidasa 1787,8 15,7 5,1 0,467

Bilirrubina total 0,91+ 0,35 0,78+ 035 0,270

Bilirrubina directa 0,50- 0,19 0,38+ 0,20 0,052

Bilirrubina indirecta 0,41+ 0,20 0,41+ 0,22 0,967

Valores expresados como mediaesviaciéon estandar.

Tabla 3

Razones de probabilidad obtenidas de la regresion
logistica en pacientes con higado graso no alcohdlico y
la insulinorresistencia

Variables OR IC - 95 % P
Colesterol total (> 180) 0,59 0,09 -3,68 0,572
Colesterol LDL (> 100) 1,03 0,23-4,56 0,970

Colesterol HDL
Para hombres (< 40) 2,26 0,05-16,54 0,224
Para mujeres (< 50) 5,63 0,50 -20,62 0,131
Colesterol no HDL (> 200) 0,28 0,07 - 1,08 0,058
Triglicéridos (> 150) 1,19 0,33-4,29 0,786

OR: Odds ratio.
IC - 95 %: Intervalo de confianza al 95 %

probabilidad de tener valores de HDL <50 mg/dL,
en comparacién con el grupo insulino-sensible; no
hubo diferencias estadisticamente significativas
entre estos grupos.

Se describen los valores de la hemoglobina
glicosilada en pacientes con insulinorresistencia
dividiéndolos en diabéticos y no diabéticos,
observandose unrango entre 9,56 a 7,24 en diabéticos
versus 8,25 a 6,75 en los no diabéticos, sin diferencias
estadisticamente significativas. Tabla 4.
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Tabla 4 gliceridemia y la hipercolesterolemia estan
Relacion del HOMA y la hemoglobina glicosilada pres.en,tes, siendo mas frecuente la primera
en pacientes insulinorresistentes diabéticos condicion®.

y no diabéticos

En nuestro estudio se reportd obesidad en 48,8 %,
Variables IR + D IR + ND P DM en 41,5 %, 85 % tenian hipercolesterolemiay

N 12 11 - 63,4 % hipertrigliceridemia, en los pacientes
portadores de HGNA, con una prevalencia para
insulinorresistencia de 56,1 %, lo que sugiere una
importante relacidon entre el tejido adiposo y la
presencia de insulinorresistencia.

HOMA 5,65+ 1,32 5,84+ 2,15 0,696
HbAlc 8,40+ 1,16 7,50+ 0,75 0,060

Valores expresados como medialesviacién estandar

IR: Insulinorresistente. ) )
D: Diabético. La frecuencia del HGNA se incrementa por un fac-

tor de 4,6 en obesosy, aln si no se dispone de esta
medicion, la presencia de DM, incrementa
significativamente el riesgo y la severidad del

Posteriormente se compararon los valores de HGNA'.
hemoglobina glicosilada HbAlc del grupo insulino- ) )
resistente no diabético (8,25-6,75), con el grupo La qbe5|dad central parece ser un m_1portante factor
insulino-sensible no diabético (7,18-3,82), de riesgo para HGNA, incluso en pacientes con _IMC
encontrando diferencias estadisticamente Normal. El HGNA estuvo estrechamente asociado
significativas entre ellos (P 0,011) Tabla 5. con insulinorresistencia, independientemente del
IMC vy la distribucion grasa. Wanless y Lentz
establecieron que el grado de esteatosis en el HGNA,
Tabla 5 es proporcional al grado de obesidad.
En un estudio realizado por Marchesini en Italia en

VariaciQn media dg Ialh_emoglobipa glicqsilada 1997, se observé que la presencia de insuli-
en pacientes no diabéticos insulinorresistente norresistencia fue moderadamente mayor en sujetos

y no insulinorresistente con sobrepesoy obesidad, que en pacientes con IMC

Variables IR + ND NIR + ND = _norm_al. Sin emb_argo, no hubo Correlac_ién entre
insulinorresistencia e IMC en estos pacientes, en
N 9 11 - contraste con una estrecha correlacion en el grupo
control (con higado normal por ultrasonido abdomi-
HbAlc 7,50+ 0,75 5,50+ 1,68 0,011 nal, perfil hepatico normal y sin intolerancia a la
glucosa). Esto sugiere que en el HGNA, la insulino-
Valores expresados como medialesviacion estandar resistencia puede ser un fenémeno primario, mientras

gue en sujetos insulino-sensibles puede depender
primariamente de la obesidad. EI IMC y el indice
3 cintura/cadera no estuvieron independientemente
DISCUSION asociados a HGNA, sugiriendo como la obesidad y
En un meta-analisis de 10 estudios demogréaficos en la distribucion de grasa esplacnica, podrian ser
pacientes con HGNA, se observé una prevalencia Secundarios a la insulinorresistencia, mas que
entre la Cuartay sexta década de Vida, Observéndose|nvolucrarse directamente como factores primarios
en nuestro trabajo parametros muy similares con €n la etiologia del HGNA.

una edad media de 54,5 en mujeresy 46,3 en hombres. ) ) )
En nuestro estudio, se observo en sujetos con IMC

En estudios de pacientes con HGNA, se ha reportado normal, la presencia de insulinorresistencia en
una prevalencia de obesidad entre 30 % a 100 %, la 33,3 %, hallandose 65 % en pacientes obesos y
DM varia entre 10 % a 75 % y la dislipidemia entre 53,3 % con sobrepeso.

20 %y 92 %, siendo la obesidad la entidad coexistente ; . ] ]
mas frecuente en estos pacientes; la hipertri- El sindrome metabdlico tiene una alta prevalencia
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en la poblacién general (22 % aproximadamente),
con diferencias en relacion con la edad, raza y
género. En un estudio realizado por Marchesini de
enero de 1999 a junio de 2002, se describi6 la
relacion entre sindrome metabdlico e higado graso

predominando el sexo femenino en 80 %, y
finalmente los pacientes obesos, de los cuales 13
hombres y 6 mujeres presentaron obesidad abdomi-
nal, con s6lo 1 hombre que tenia 89 cm de
circunferencia abdominal, siendo 68 % del sexo

y esteatohepatitis, reportandose unincremento en la femenino. Se debe resaltar que en los grupos de

prevalencia del sindrome metabdlico directamente
proporcional con el incremento del IMC, obser-

vandose esta condicién en 18 % de pacientes con

peso corporal normal y 67 % en obe'$os

Lainsulinorresistencia se asocio significativamente
con el sindrome metabdlico, con un HOMA > 3 en
61 % de todos los individuos estudiados, con un
porcentaje de 60 % en hombres y 65 % en mujeres.
El sindrome metabdlico estuvo presente en 67 % de

los pacientes portadores de degeneracién grasaobesidad central, tenian HGNA.

sobrepeso y obesidad, no se observaron mujeres con
circunferencia abdominal < 80 cm.

Un estudio realizado por Pagano en el afio 2000,
describe en pacientes con circunferencia abdominal
=94 cm en el hombre ¢80 cm en la mujer, una
prevalenciade 47 % de obesidad central en pacientes
con HGNA38,

En nuestro trabajo el 90 % de los pacientes con
Los valores de

hepatica, en estudios de imagenesy, en 88 % de loscircunferencia abdominal reportados, revelan un

pacientes con hallazgos de esteatohepatitis por

amplio margen de diferencia en pacientes con

biopsia hepéatica; esto sugiere que la presencia deinsulinorresistencia y pacientes insulino-sensibles,

dicho sindrome acarrea un alto riesgo de progresion

siendo en hombres 1893 y 9344, y para las

del dafio hepatico, mas auln en grados avanzados demujeres 9413y 9G:8 respectivamente, lo que podria

alteraciones histopatolégice®.

sugerir que la presencia de obesidad truncal tiene
una estrecharelaciéon con laresistencia a lainsulina;

En nuestro trabajo se reporto 48,7 % de pacientes sin embargo, estas diferencias no fueron estadis-

con diagnostico de sindrome metabdlico, tomando
como denominador comun la presencia de
circunferencia abdominal >90 cm en hombres y >80

ticamente significativas.

En un estudio comparativo entre sujetos con HGNA

cm en mujeres, con al menos dos de los siguientesy controles, se observé en los primeros una

componentes: Tg > 150 mg/dL, HDL < de 40 mg/dL
en hombres y de 50 mg/dL en mujeres, presion
arterial =130/85 mmHg, glicemia > 100 mg/dL o
diagnostico previo de DM (34). Igualmente el valor
de HOMA fue >3,5 en 50 % de los hombres y >3,9
en 51,85 % de las mujeres estudiadas.

La obesidad central tiene un papel principal en la

circunferencia de cintura de 954 en hombres y
87+11 en mujeres, con un indice cintura/cadea
len 6de 30 hombresx\0,9 en 2 de 16 mujeres, con
un indice en todos los pacientes del grupo control
menor a 0,9

En nuestro estudio destaca en los pacientes insuli-
norresistentes una relacién cintura/cadera de 4,00

patogénesis del sindrome metabdlico, observandose 0,10 en hombres y de 0,83,07 en mujeres, siendo
en este estudio un mayor porcentaje en mujeresmenores de 0,95 y 0,85 en hombres y mujeres

(63 %) que en hombres (40 %); igualmente la
circunferencia abdominal excedi6é el umbral en la
mayoria de los sujetos obesos estudiados,

observandose en 42 % de los pacientes con sobrepescadera elevado.

y en 6 % de los pacientes con IMC normal.

En nuestro trabajo se reportaron 6 pacientes con
IMC normal; de ellos 50 % con circunferencia ab-

dominal >90 y 80 cm segun el sexo (masculino y
femenino respectivamente), predominando el sexo

respectivamente en el grupo insulino-sensible, con
lo cual se obtuvo una posible asociacion entre la
presencia de insulinorresistencia e indice cintura/
Igualmente se observd una
diferencia estadisticamente significativa (P 0,027)
entre los grupos insulinorresistente e insulino-sen-
sible de sexo masculino respecto al indice ya
mencionado, por lo que podria tomarse como factor
predictor de insulinorresistencia.

masculino en 66 %; 15 pacientes con sobrepeso (12 Es comuln detectar alteraciones de la funcién

mujeres y 3 hombres), de los cuales el 100 % hepatica en pacientes con HGNA, observandose en
presentaban circunferencia abdominal elevada, la mayoria de los trabajos previos, elevacion de las
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transaminasas a predominio de la ALT, hasta en mayor en mujeres, siendo esta diferencia estadis-
90 % de los pacientes estudiados. En un estudio ticamente significativ&.

reciente que utilizo la data dehird Nacional Health

and Nutrition Examinationse evaluaron alrededor En nuestro estudio se reporta hipercolesterolemia
de 15000 individuos adultos en EE.UU sin patologias (colesterol total >180 mg/dL) en 85,4 % de los
médicas, quirdrgicas o por ingesta de alcohol que pacientes, con HDL-colesterol < de 50 mg/dL en
sugirieran dafio hepatico, con elevacion de las 56,1 % de las mujeresy < de 40 mg/dL en 26,8 % de
transaminasas; en 7,9 % de ellos habia HGNA. Sin los hombres, observandose un mayor porcentaje de
embargo, la presencia de aminotransferasas séricasHDL-colesterol bajo en las mujeres, pero sin valor
normales no excluye un dafio histoldgico avanzado. estadisticamente significativo entre ellos; asimismo
Esto fue ilustrado en un estudio donde incluyeron 51 observamos colesterol no-HDL > de 200 mg/dL en
pacientes con higado graso y ALT normal a quienes 34,1 % de los pacientes. Sin embargo, comparando
les realizaron biopsia hepatica, concluyéndose que los valores de Tg, colesterol total, no-HDL y HDL,
un total de 12 pacientes con fibrosis y 6 portadores se concluye que no hay diferencias estadisticamente
de cirrosis®. significativas entre los grupos estudiados.

El reporte de nuestro trabajo reveld niveles de ALT También evaluamos los valores de HbAlc presentes
y AST dentro de limites normales, asi como la ennuestros pacientes, obteniendo valores en el grupo
relaciéon AST/ALT < 1; describiéndose valores insulinorresistente no diabéticas 6,75 % (HbAlc
mayores de 1, en presencia de dafio hepético e 7,50+ 0,75), convalores <7 enelgrupo no diabético
incrementandose a medida que la fibrosis avanza insulino-sensible (HbAlc 5,58 1,68), siendo esta
Hunt y col. examinaron la distribucion étnica y diferencia estadisticamente significativa, lo que
racial en pacientes con diagndstico presuntivo de sugiere que la HbAlc podria ser un factor predictor
HGNA, observandose cifras de ALT normales en de insulinorresistencia para portadores de HGNA.
64 % de las personas de raza blanca, 13 % en raza

negray 9 % en hispanos, con una prevalencia mayor 1. La presencia de insulinorresistencia y
de HGNA en los pacientes hispanos (47 %) seguido dislipidemia son condiciones independientes para
de los blancos (32 %) y de 7 % en nedfos la aparicion de HGNA. Concluimos lo siguiente:
Igualmente se describe una discreta elevacion de los

valores de bilirrubina total y fraccionada, asi como 2. El valor de HbAlc podria considerarse como
de GGT en estudios recientes, reportandose pocos Predictor paralapresenciade insulinorresistencia
casos donde los valores se encuentran sin en pacientes con HGNA.

alteraciones. Nuestros resultados fueron diferentes,
pues estos valores eran normales. 3. Encuanto a los valores de colesterol total, HDL-

colesterol, no HDL-colesterol, LDL y Tg, no se
Segun investigaciones previas donde se comparan encontraron diferencias estadisticamente
el higado graso no alcohdlico y esteatohepatitis en ~ significativas entre los grupos insulinorre-
relaciéon con diversos parametros presentes en el  sistentes e insulino-sensibles.
sindrome metabdlico, incluyendo la dislipidemia,

se ha observado niveles de Tg entreMmg/dL’ 4. El indice cintura/cadera en hombl’es, pOdI’I'a
con hipertrigliceridemia en 58 %, con niveles de considerarse como factor predictor de
HDL-colesterol entre 4814 mg/dL, con valores de insulinorresistencia en pacientes HGNA.

colesterol HDL bajo en 57 % y con un colesterol

total 2142 mg/dL; también se describe en el estudio

realizado por Marchesini, donde relaciona HGNA REEERENCIAS

con la insulinorresistencia en 304 pacientes, con

valores de colesterol total de 2086 mg/dL, HDL-

colesterol de 4612 mg/dLy Tg de 172111 mg/dL, 1. Pagano G, Pacini G, Musso G, Gambino R, Mecca F,

con mayores valores de Tg y colesterol total en Depetrls N, et al. Nonalgohollc steatohepatitis, |r_13u||n

mujeres que en hombres, a pesar de predominar el reS|stan_ce, a_nd meta_bo_llc syndrome: Further evidence
. : . . . for an etiologic association. Hepatology. 2002;35:367-

sexo masculino (82,9 %) en dicho estudio. Sin 372,

embargo, se evidencia el valor de HDL-colesterol
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Violencia domeéstica en estudiantes de secundaria de
Maturin,Venezuela

Barbara Carrera Milares, Rosa Gonzalez *

RESUMEN
Introducciéon: La violencia domiciliaria es también aunque fue mas frecuente en los estratos bajos. Se
conocida como “el crimen oculto” por la tendencia a ser acompafidé mas frecuentemente de estados comorbidos,
un secreto social; es realizada por un hombre en un 92 % especialmente depresion y la ansiedad. Su relacién con
de las veces. No se conocen los datos del pais en esteel consumo de alcohol fue estrecha y significativa.
particular. Objetivos: Conocer la realidad de una
poblacion adolescente venezolanos de la violencia Palabras claveViolencia. Adolescentes. Hogar.
domiciliaria y sus caracteristicas.Métodos: Estudio
clinico en los estudiantes d&°a 5° afio de secundaria en
la ciudad de Maturin. Durante el periodo 2004- 2005, se ABSTRACT
midié la frecuencia de la violencia domiciliaria en este Background: Domestic violence is also known as the
grupo, las formas de manifestacion y las consecuencias “occult crime”, because it is kept as a social secret; men
clinicas de esta. Se seleccioné una muestra aleatoria de are the abusers in 92 % and the frequency in our country
1 743 estudiantes entre 10 y 18 afios de todos los liceos js not known. Objectives To know the real situation of
publicos y privados de la Ciudad de Maturin, de ambos yiplence in a sample of venezuelan adolescents,as well as
sexos. Se aplicé una encuesta estructurada andnima thejr characteristcs. Methods: We studied a random
donde se recogen datos del estudiante, antecedentes sample of 1 743 students from public and private schools,
personalesy familiares; habitos psicobiol6gicos; datosy ages between 10 and 18 years. They were submitted to an
habitos de los sustentos del hogar, manifestaciones de anonymous structured survey which contained the fol-
violencia en el hogar, escala de Zung y de Hamilton. |owing data: personal and family history, personal and
Resultados: La incidencia de violencia domiciliaria fue  home supporter’s habits,domestic violence, and we ap-
de 65,06 %, con predominio del sexo femenino (65,80 %), plied the Zung and Hamilton’s scal®esults:The inci-
que se asocié con el consumo de alcohol en los sustentos dence of domestic violence was 65 %, predominantely in
del hogar y en los estudiantes, con la practica de the female gender. It was associated with alcoholism of
relaciones sexuales y promiscuidad, con ansiedad, the house supporters and the students, sexual practices
depresion y otras enfermedades. La relacion con el and promiscuity, anxiety, depression and other
estrato socioeconémico fue inversamente proporcional. comorbilities. The socioeconomic status, was inversely
Conclusiones:La violencia domeéstica es un problemade  proportional to domestic violenc€onclusionsDomestic
salud publica en el estado Monagas. Los adolescentes yjolence is a public health problem. The major victims in
mas jovenes y del sexo femenino fueron mas thijs study were younger female adolescents. The problem
frecuentemente las victimas. La violencia doméstica occurred in all socioeconomic levels, but was more fre-
estuvo presente en todos los estratos socioeconémicos, quent in lower income households. Depression, anxiety
and alcohol intake were closely related.

* Servicio de Medicina Interna, Hospital Nufiez Tovar, Maturin. Key words:Violence. Adolescents. Home.
Edo.Monagas, Venezuela.
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Marco teorico casos registrados.

La violencia doméstica sigue siendo subregistrada, El nifio maltratado es otro ente importante de los
debido, enlamayoria de los casos, a que las victimas afectados protagdnicos de la violencia en el hogar.
no consultan por este motivo, ni se atreven a Se ha demostrado que los padres que fueron
denunciar a su agresor, ya sea por temor o por duramente castigados, son los que han introyectado
vergilienza, constituyéndose el problema en “el gran una mezcla de derechosy deberes que los hace poder
secreto familiar”, del cual toda la familia es victima maltratar a otros seres humanos en igual forma
y aprendiz, en este caso los hijos como entes como a ellos los maltrataron. En algunos lugares,
duplicadores de un modelo de violencia familiar. particularmente en zonas depauperadas de paises
Las autoridades de salud de Estados Unidos han deltercer mundo, muchas agresiones intrafamiliares
venido llamando la atencién del publico general son consideradas como totalmente justificadas, por
sobre la necesidad de detectar y controlar a tiempo l0s prejuicios tradicionalé$

esta situacion, ya que casi siempre un padre o madre

que es maltratador, fue también muy probablemente, En el terreno sexual, la transicion entre agresion
un nifio abusado fisica o psicolégicaméntd.as saludable y violencia destructiva es muy imprecisa.
consecuencias de la violencia doméstica son Porotraparte, larepresion del despliegue natural de
diversas, mortales y no mortales, y estas Gltimas |a sexualidad constituye un acto violento,
acompafan al individuo durante toda su vida particularmente por ser infligido a una persona que
provocando discapacidad emocional o la ensefianza No tiene la posibilidad de discriminacion valorativa

de la violencia a sus hijos cerrando asi el ciclo de la ni de decision. Un aspecto de la violencia en torno
violencia™. a la homosexualidad, es la generada por quienes no

participan directamente en la relaciéon homofilica
En América Latina la violencia se ha convertido en pero si aprovechan de ella para chantdfeat/na
un problema cotidiano. Esta situacion ha llegado a conducta particularmente violenta es la violacion.
tal extremo que la OPS ha identificado a la violencia El ser humano es el tunico que viola.
como un grave problema de salud pubifca

La violencia es una conducta aprendida, al igual que
La violencia intrafamiliar en Venezuela, es evidente los valores, pautas y afectos en las relaciones
puesto que, aproximadamente un 40 % de las familias familiares, y segun las cifras actuales aunque cautas,
practican algun tipo de agresion dentro del hgar la mejor escuela para aprender a ser violento es el
pero se desconocen cifras definitivas. hogar; en las Américas, segun la ONU vive en

estado de violencia entre el 20 % y el 60 %; de tal
En vista de lo delicado del tema, se debe tratar de manera, que si el nifio no recibe la agresion
crear un ambiente de confort y confianza en la directamente, aprende de la observacion mientras la
poblacién para investigar sila violencia domiciliaria realizan los miembros de su familia particularmente
existe o0 no. EI adolescente es una muestra sus padres, asimilando como usual o normal ese
representativa de la sociedad; durante esta etapa decomportamiento y como tal lo practicara desde su
la vida del ser humano, se reafirma la personalidad adolescencia hasta la adultez, cuando nuevamente
y la expresion de aquellos rasgos personales de se lo ensefiard a sus hijos, logrando asi, afianzar
conducta que han sido labrados en el hogar y nuevas normas, conductas y pautas que pasan a ser
corroborados en la socied&d® herencia socio cultural de su comunidad, Segun el

Banco Interamericano de Desarrollo 63 % repiten
Se define violencia como accién contra el natural por lo menos un afio escolar, requieren atencién
modo de proceder, haciendo uso excesivo de la médica con mas frecuencia y abandonan la escuela
fuerza. Juridicamente se define como: “la coaccién mas temprand. En Venezuela existen algunos
fisica ejercida sobre una persona para viciar su vo- registros locales muy rudimentarios para realizar un
luntad y obligarla a ejecutar un acto determinad#o” seguimiento adecuado de las consecuencias clinicas

de la violenci&"e
En la violencia conyugal, el agente mas activo y
deletéreo es el hombre, con un porcentaje que varia, La violencia doméstica ocurre en todos los niveles
segun las estadisticas, entre el 90 % y el 95 % de losde la sociedad. A pesar de la llamada “liberacién
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femenina”, existen partes de la sociedad que

consideran a esposa e hijos como objetos de su
Por eso se creen con el derecho ala violencia contra la mujer es quiza la forma mas

propiedad.
descargar sobre ellos su frustraciéon o malhumor
maltratandolos a su antojo, y dejando en herencia
estos conocimientos de convivenéi®.

Enun estudio llevado a cabo en la ciudad colombiana
de Calf, se ha propuesto un disefio en 3 niveles, el
cual define claramente los factores determinantes
sobre la violencia como problema de salud publica
y su caracter multicausal. En el tope de este modelo
estan los factores estructurales (de macronivel),
tales como desigualdad socioecondmica, pobreza,
corrupcion, demografia, carencia de valores sociales

50 000 familia¥.

frecuente de violencia universal, y la ONU la define

como “todo acto de violencia de género que pro-

duce, o puede producir, lesiones o sufrimiento fisico,
sexual o psicolégico. Incluye amenaza de tales
actos, la coercion o pérdida de libertad, bien sea en
publico o en la vida privad&”.

En América Latina, este problema es particularmente
grave, puesto que se compaginan, los hechos de
violencia urbana con los valores culturales. Segun
estudios realizados en varios paises latinoamericanos
se encuentra que: a) la violencia de géneros causa

mas muertes y discapacidad entre las mujeres de 15
a 44 afios que el cancer, la malaria, los accidentes de
transito y las guerras, b) entre el 20 % a 60 % de las

mujeres han sido golpeadas por sus coOnyuges,

negativas de los ciudadanos hacia las instituciones: muchas de ellas de gravedad, c) la mayoria de los
instituciones débiles en las cuales los criminales son casos no son informados y d) una alta proporcion de

liberados prontamente, ausencia de confianza publica embarazos en adolescentes es el resultado de
en la policiay el sistema judicial, mala educaciény relaciones sexuales forzogas

crianzay desintegracion familiar. Por ultimo, estan
los factores facilitadores inmediatos: alcohol, drogas,
el porte de armas y el rol de los medios de
comunicacion.

y éticos, violaciones de los derechos humanos,
inestabilidad gubernamental y la rapida urbani-
zacién. En segundo lugar estan los factores
institucionales, que influencian las actitudes

Entre los delitos sexuales, la violacion es el mas
frecuentemente denunciado en la practica clinica y
médico legal. La violacion es definida como la
penetracion del 6rgano viril del agresor en cualquier
La violencia esta reflejada en la alta tasa de orificio natural de la victima por fuerza, miedo o
homicidios en el ambito nacional; pasé de 13 por engafié’. De los menores que son victimas de abuso
cien mil habitantes en 1990 a 25 por cien mil sexual, las edades mas afectadas son entre 12 a 16
habitantes en 1999. Mientras que en Caracas, de 44afios (49,56 %), predominando el sexo femenino en
en 1990, ascendi6 a 81 en 1999. Vale la penatomarun 83,47 %. Segun FUNDENIMA (1991) los
en consideracién que la tasa de homicidios por cien principales agresores son novios (26 %), desco-
mil habitantes en Colombia fue de 70 en 1999, nocidos sin filiacion (20 %), padrastros (12 %),
mientras que Brasil y México mostraron una cifra vecinos (8 %) y el padre (7 %). Sin embargo, la
similar a la de Venezuda mayor parte de la literatura afirma que la experiencia
general sefiala a familiares cercanos como los
Las causas por muertes violentas en el Estado agresores mas comunes. En Estados Unidos,
Monagas para el afio 2004, registraron una tasa de aproximadamente el 8 % de todos los homicidios se
69,42 por 100 000 habitantés relacionan con violacion y agresion sexgal

La violencia intrafamiliar en Venezuela, es de Por otrolado, las consecuencias de la violencia son
aproximadamente un 40 % de las familias donde hay multiples y la forma més sencilla de describirla es la
algun tipo de agresion dentro del hagd | maltrato incapacida®?% Las discapacidades fisicas son las
fisico familiar practicado por parientes representa consecuencias no mortales de la violencia mas
mas de la mitad de los casos de maltrato identificados impactante en cuanto a la vida social y econémica de
(61,92 % en 1991) por lo que la familia constituye el la victima pudiendo ser permanente o no. La
principal agente de agresion. Ademas, se estima discapacidad se puede clasificar en: discapacidad
que la practica del castigo fisico abarca al 70 % de para el trabajo, para el deporte, paralas necesidades
la poblacion venezolana, segin un estudio de basicas del ser humano (minusvalia), todas las cuales
FUNDACREDESA entre 1981 a 1987, que abarc6 a limitan o impiden el cumplimiento de las funciones
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que son normales para un individuo. cualquier sexo, mayores de 10 afios de edad y hasta
los 18 afios, estudiantes entre @fo y el segundo

En los registros del Instituto Venezolano del Seguro afio del ciclo diversificado, de la ciudad de Maturin,

Social (IVSS) se observo que el 80 % de los pacientes durante el afio escolar 2004-2005, previa

que acudieron entre enero y noviembre del afio 2001 autorizacion del plantel, del estudiante y de sus

fueron varones, con edad entre 15 y 35 afios. La representantes.

lesion residual que se observo con mayor frecuencia

fue paraplejiaenun 41,66 %, seguidade cuadriplejia Una vez incluidos se implementd una encuesta

15 %; hemiplejiay lesion medular 11,66 % cada una estructurada que consta de seis partes:1.

de ellas. Del total de los pacientes, el 15 % eran ldentificacién, grado de instruccion, y habitos

estudiantes y el otro 15 % eran desempleados. psicobioldgicos, 2. Graffar modificado por Méndez
Castellanos y otras caracteristicas del hogar, 3.

Las consecuencias méas frecuentemente diagnos-Numero de antecedentes patoldgicos personales sin

ticadas son las lesiones fisicas, las cuales son lesionesdiscriminacién de diagndsticos, 4. Identificacidn

clinicamente evidenciables a través de la historia de relacion de su vida con la violencia, vy

clinica y el examen fisich Sin embargo, hay discriminacion de las formas de violencia que ha

lesiones psicologicas y morales, las cuales son de sufrido: fisica y sus formas, psicoldgica, sexual, 5.

dificil diagndstico si no se piensa en ellas y se crea La escala breve de Michigan para la deteccion

un ambiente propicio para su investigacion, selectivade alcoholismo (SMAST), en conjunto con

representando muchas veces un reto para el médico.el cuestionario para la deteccién de alcoholismo

Otras consecuencias graves de la violencia son las CAGE, 6. La escala de ansiedad de Hamilton y la

muertes, ya sea por heridas por armas blancas lasescala de Zung para autocalificar la depresion.

cuales han mostrado un aumento progresivo entre

los afios 1993 a 1996, registrandose un mayor numeroUna vez autorizada por el director del plantel y

de casos en 1995, y siendo el grupo mas afectado elaprobada la encuesta por el orientador, se procedio

masculino con edades comprendidas entre 20 y 29 a visitas fijadas a los planteles. La poblacién total

afos®!® En el Servicio de Emergencia del Hospital estuvo constituida por 34 827 estudiantes de

Miguel Pérez Carrefio de Caracas, se registré du- secundaria inscritos para el afio escolar 2004-2005,

rante 1993 un total de 2 111 casos de heridas por de los cuales 30 412 correspondian a estudiantes de

armas blancd§ también son muy frecuentes las institutos publicos y 4 415 pertenecian a institutos

muertes por heridas por armas de fuego. privados. Se obtuvo una muestra representativa de
la poblacién, aplicando la siguiente formifl&

Es universalmente conocida la relacion entre la

violencia y las drogas ilicitas. En la ciudad de n= Nx2xZ2/ N-1)B+ 2xZ?

Caracas las muertes bajo consumo de cocaina se

asociaron durante los meses del afio 2000 con masDonde:

heridas por arma de fuego principalmente durante

los meses de febrero y julio. Ademas, se asocid el n: Tamafio de la muestra.

uso de cocaina con el de alcohol y se observé que

ascendié extraordinariamente el nimero de muertes, N: Universo o poblacién= 34 827.

llegando a 78 muertes en el mes de febreroy a 86 en ) )

El alcohol es la droga mas frecuentemente usada E: Limite de error aceptable muestral= 3 %= 0,03.

tanto por razones de asimilacion social como por su o o
legalidad de uso y facil acceso, y es una de las Se obtuvo una muestra de los institutos publicos de

variables que constantemente acompafian a un hechol 522 estudiantes y de los institutos privados de 221
violento. Una forma de conocer la realidad del €studiantes. Estos se eligieron al azar, para lo cual

alcohol en el individuo es realizar el test de CAGE  S€ colocaron en un recipiente fichas con las letras
correspondientes a cada seccién y en otro recipiente

METODOS fichas con los grados de estudio y después de
Se disefi6 un estudio de casos con estudiantes deMezclarlas bien se extrajo en forma ciclica una
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seccion de cada afio hasta que se completd la muestra Tabla 1

por liceo, la cantidad de alumnos por seccidon

dependid de la cantidad de secciones que tenia la Distribucién absoluta por edad y sexo de los
institucion, ya que estos fueron divididos estudiantes procedentes de los liceos publicos

equitativamente, manteniendo el azar.

Edad Masculino Femenino Total

Antes de aplicar la encuesta se practic6 una entrevista
y examen clinico de la funcién mental a los 10 - 112 6 17 23

estudiantes, posteriormente se explicé a los ﬁig: ig ggi g%g
estudiantes los objetivos del estudio y se realiz6 la i

. , . , L . 16 - 172 187 199 386
encuesta, haciendo énfasis en el caracter anénimo <182 66 15 81
de ellq. Se procedio a repartir la encuesta a los 716 806 1552
estudiantes del aula, leyéndole cada pregunta
detenidamente y explicandole el significado de cada
item; posteriormente se les di6 un maximo de 3
minutos para contestar cada pregunta. Al terminar Tabla 2

la encuesta se solicité su entrega y al recibirla se
repartid un numero al estudiante que se le coloco
también a la encuesta, de modo de tener una Distribucion absoluta por edad y sexo de los

identificacion del estudiante que solo él conoceria. estudiantes procedentes de los liceos privados
Las variables cualitativas discretas se describieron

, - . Edad Masculinos Femeninos Total
en nameros absolutos y porcentajes, y las variables
continuas se expresaron en medidas de tendencia 1q. 11a 9 7 16
central y dispersion, (mediadesviacion estandar), 12- 132 47 62 109
las comparaciones se realizaron con Chi cuadrado 14- 152 31 32 63
para las variables discretas o dicotomicas y al 16- 172 12 16 28
comparar las variables entre diferentes grupos, se <18 4 1 5
utilizaron intervalos de confianza del 95 % y se Total 103 118 221
considerd significativo un valor de P< 0,05 y un
porcentaje de error del 5 %.
RESULTADOS En este estudio de un total de 1 743 estudiantes

encuestados, 1 134 (65,06 %) de estos refirieron ser

En cuanto a la distribucién por edad, se encontré en Victimas de agresiones en el hogar; y de estos 401
los estudiantes de liceos publicos que constituyeron (35,36 %) tenian edades entre 12y 13 afios, mientras
la muestra de este estudio presentaron edadesdue 408 (35,97 %) estaban en el rango de edad
comprendidas entre 10 afios de edad y 18 afios decomprendidas entre 14 y 15 afios; siendo estos dos
edad, (A =14,46+ 1,85). Al relacionarlos con el ~ grupos, los mas afectados por la violencia
sexo se observé que el 47,04 % eran masculinos y domiciliaria. Tabla 3.

52,95 % eran femeninos. Tabla 1.

Los estudiantes de los liceos privados que formaron

parte de la muestra de este estudio presentaron edades
comprendidas entre 10y 18 afios de edad, (A = 13,55 Enla Tabla 4 podemos observar que 1 134 (65,06 %)

+ 1,48). Al compararlos por sexo se observé que fueron victimas de violencia domiciliaria, de estos

46,60 % eran masculinos y 53,39 % femeninos. 226 (46,38 %) eran del sexo masculino y 608
Tabla 2. (53,61 %) del sexo femenino; lo que pone en

evidencia que el sexo femenino fue el mas afectado
por la violencia intrafamiliar.
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Tabla 3

Frecuencia de violencia domiciliaria segun la edad

Edad Violencia doméstica Total
Presente No precisa Niega
10- 112 20 7 12 39
12- 132 401 160 60 621
14- 152 408 85 90 583
16- 172 267 117 30 414
<182 38 47 1 86
Total 1134 416 193 1743
Tabla 4

Incidencia de violencia domiciliaria segun el sexo

Violencia doméstica Masc. Fem. Total

Referida 526 608 1134

No precisada 205 211 416
Niega 88 105 193
Total 819 924 1743

Al analizar la frecuencia de la violencia doméstica
segun el tipo de establecimiento de educacion,
observamos que 87,32 % de 1 522 procedian de
liceos publicos,y 221 (12,67 %), procedian de liceos
privados. Los estudiantes afectados por violencia
intrafamiliar procedentes de los liceos publicos eran
997 (65,50 %); mientras que de los liceos privados
137 (61,99 %) estudiantes refirieron ser victimas de
violencia domiciliaria. Se evidencia que laviolencia
domiciliaria afecté a ambos grupos de estudiantes y
predomindé en los estudiantes que procedian de
establecimientos publicos. Tabla 5.

Tabla 5

Frecuencia de violencia domiciliaria segun
la procedencia del liceo

Violencia doméstica  Publicos Privados Total
Referida 997 137 1134
No precisada 407 9 416
Negada 118 75 193
Total 1522 221 1743

CARRERA B, GONZALEZ R

En cuanto al nivel socioecondmico en relacién con
la violencia doméstica, se encontr6 que sélo 6
estudiantes pertenecian a nivel socioecondémico alto,
y de estos 2 (33,33 %), referian algun tipo de
violencia en el hogar; los estudiantes que pertenecian
a la clase media (Graffar Il) eran 475 y de estos 270
(56,84 %) referian algin tipo de agresién en sus
hogares; los estudiantes de clase baja (Graffar Il)
constituian una muestra de 286 estudiantes, de los
cuales 197 (68,88 %) refirieron algun tipo de
violencia familiar; el nivel socioeconémico de
pobrezarelativa (Graffar IV) estuvo constituido por
425 estudiantes de los cuales 309 (72,70 %) manifesto
ser victima de uno o mas factores de violencia
domiciliaria; y por ultimo en el grupo de pobreza
absoluta, constituido por 132 alumnos, 96 (72,72 %)
reportd haber recibido agresiones en su casa. En
esta serie, la violencia domiciliaria presento
dependencia absoluta con el nivel socioeconémico
de los estudiantes (Chi 84 462, P= 0,0001), es
decir, que se observé que a menor nivel
socioeconémico mayor incidencia de violencia
intrafamiliar. Tabla 6.

Tabla 6

Formas de violencia doméstica y relaciéon con el

Graffar
Estrato Violencia doméstica
Un Dos Tres Mas No Niega Total
tipo tipos tipos de 3 precisa
Graffar | 1 1 0 0 1 3 6
Graffar1l 95 55 60 60 148 57 475
Graffar Il 44 48 59 46 62 27 286
Graffar IV 103 83 57 66 65 51 425
GraffarV. 24 30 20 22 30 6 132
No precis6 66 79 42 73 110 49 419
Total 333 296 238 267 416 193 1743

Al analizar los datos encontramos que el padre era
sustento de hogar en 733 (42,05 %) y de los padres,
339 (46,24 %) consumian alcohol; 473 (27,13 %)
estudiantes reportaron a la figura materna como
generadora de ingresos de la familia, y de estas 125
(26,42 %) consumian alcohol. En 415 (23,80 %)
hogares que ambos padres eran el sustento del hogar,
y de ellos 156 (37,59 %) eran consumidores de
alcohol. Sélo pocos estudiantes, 62 (3,55 %)
manifestaron a otra figura familiar como sustento

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(4) - 2006 « PAGINA 275



VIOLENCIA DOMESTICA

econdémico, de los cuales 32 (51,61 %) refirieron Tabla 8

que sus representantes consumian alcohol. El pa-

dre, la madre, y ambos padres, respectivamente Consumo de alcohol en los estudiantes

constituyeron los principales sustentos reportados

en nuestro estudio; y aportan un total de 654 Responsables Consumo por el estudiante

(87,52 %) consumidores de alcohol en el hogar. del hogar Positivo Negativo No Total
consumidores precisa

Se asoci6 consumo de alcohol del sustento del hogar, d& alcohol

con agresion relacionada con el consumo de este,zosmt‘.’Os 1% gii g 16836
evidenciandose dependencia absoluta entre estasNgg‘fre'\é?:a 26 37 0 63
dos variables, (Ch+ 1829.802, P= 0,0001). Total 942 794 7 1743

Para analizar la relacion violencia — consumo de
alcohol, se encontré que de los 654 (37,52 %) repre-
sentantes que consumen alcohol, 119 (18,19 %) de En este estudio reportaron violencia domiciliaria
estos se tornan violentos, posterior a o durante el 1 134 (65,06 %) estudiantes, y de estos 640
consumo de alcohol. Tabla 7. (56,43 %) alumnos refirieron consumir alcohol, y se
observé que a medida de que se asociaban varios
tipos de agresiones en el hogar, era mayor el grupo
Tabla 7 de estudiantes que consumia alcohol, mientras que
en el grupo que negd6 violencia domiciliaria,

Asociacion entre consumo de OH de los responsables representado por 193 (11,07 %) estudiantes, 105

., . 0 1 i
del hogar y agresion relacionada con su consumo. (94,40 %) no consumian alcohol. Al relacionar
violencia y alcohol en los estudiantes se encontré
Agresién  Consumidores No No  Total una relacion estadisticamente significativa (€hi
consumidores precisa 55 568, P= 0,0001). Tabla 9.
Relacionada 119 3 0 122
No relacionada 533 1022 1 1556

No precisa 2 1 62 65 Sg encontraron 425 (2'4,38 %) estudiantes que re-
Total 654 1026 63 1743 firieron conducta agresiva, y de estos 267 (62,82 %)
refirieron consumo de alcohol, mientras que los
estudiantes que negaron consumo de alcohol, pero
refirieron conducta agresiva fueron 158 (37,17 %).
Al evaluar la asociacion entre el consumo de alcohol
en los estudiantes con su conducta agresiva se
De la muestra total incluida en esta investigacion, €NCONtro que hay una relacion estadisticamente
942 (54,04 %) estudiantes y 654 (37,52 %) sustentos Significativa (Cht= 62 736, P= 0,0001). Tabla 10.
del hogar consumen alcohol; observandose que en el
grupo de los sustentos consumidores de alcohol, 437 Tabla 9
(25,07 %) de los estudiantes también consumian;
mientras que en el grupo de sustentos que no
consumen alcohol 1 026 (58,86 %), 544 (31,21 %)
estudiantes tampoco consumian alcohol. Porlo que

Relacién entre el consumo de alcohol en los estudiantes
y el nimero de formas violentas en el hogar

al asociar el consumo de alcohol del sustento del Namero Consumo de alcohol

hogar con el consumo de alcohol del estudiante, se de formas Positivo Negativo No refiere Total

encontré que hay dependencia absoluta entre estasviolentas

dos variables, encontrando una significancia Una forma 166 166 1 333

estadisticamente significativa para esa relacion 'Il?roessffoorrrpnzss ﬁ? 19467 1 ggg

o _

(Chi?= 72 375, P=0,0001). Tabla 8. Mas de tres 185 82 0 267
No precisa 218 198 0 416
Niega 84 105 4 193

Total 942 794 7 1743

PAGINA 276 » MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(4) - 2006



CARRERA B, GONZALEZ R

Tabla 10 estas dos variables no se encontré significancia

estadistica entre ellas (Chi 6 387; P= 0,270).

Asociacion de actos violentos segin consumo de Tabla 12.

alcohol durante el afio escolar 2004 - 2005

Actos Consumo del estudiante Tabla 12
violentos
Presente Ausente No precisa Total  Consumo de drogas ilicitas en estudiantes sometidos a
Presentes 267 158 0 425 violencia doméstica
Ausentes 574 562 1 1137
No precisa 101 74 6 181 Violencia doméstica Si No Total
Total 942 794 7 1743 Presente 0 1134 1134
No precisa 2 414 416
Ausente 0 193 193
Total 2 1741 1743

El consumo de alcohol en los estudiantes presento
asociacion o dependencia con el estrato socio-
econémico de este, observadndose mayor consumo
en las clases media, baja y pobreza relativa %Chi
65 519, P = 0,0001).

Tabaquismo: de la muestra total de estudiantes
encuestados, 133 (7,63 %) fumaban, de estos 118
(88,72 %) procedian de liceos publicos. Observamos
En esta investigacion 942 (54,04 %) estudiantes que el grupo de los estudiantes que reportaron tener
consumen alcohol, de los cuales 823 (87,36 %) habitos tabaquicos fueron 133 (7,63 %), de los cuales
estudiantes proceden de liceos publicos (54,07 % de 11 (8,27 %) estudiantes refirieron sustentos de hogar
la muestra de los liceos publicos), mientras que 119 que fumaban; mientras que en el grupo de estudiantes
(12,63 %) de estos estudiantes proceden de liceos que no fuman 1 609 (92,31 %), 1 529 (95,02 %)

privados (53,84 % de la muestra de liceos privados), estudiantes refirieron que sus sustentos tampoco
lo que pone en evidencia que el consumo de alcohol tenfan habitos tabaquicos. Al analizar esta relacién

predominé en los establecimientos de educacion
publicos. Por lo que al asociar el consumo de
alcohol de los estudiantes con el tipo de liceo se
encontré6 que hay una asociacion estadistica
altamente significativa (Ck 33 975; P= 0,0001).
Tabla 11.

En esta investigaciéon solo 2 (0,11 %) estudiantes

refirieron consumo de drogas ilicitas, y ninguno de
ellos preciso violencia domiciliaria. Al asociar

Tabla 11

Consumo de alcohol segun el tipo de establecimiento
educativo

Consumo de Tipo de institucién

alcohol por el Publicos Privados Total
estudiante

Positivo 823 119 942
Negativo 698 96 794
No precisa 1 6 7
Total 1522 221 1743

se encontrdé una asociacién estadisticamente
significativa. (Chi=12504; P=0,014). procedentes

de liceos publicos), y 15 (11,27 %) estudiantes
procedian de liceos privados (estos 15 estudiantes
constituyen el 6,78 % de la muestra total de

estudiantes precedentes de liceos privados). El
tabaquismo predomind en los estudiantes de liceos
publicos. Tabla 13.

Tabla 13

Incidencia de tabaquismo

Tabaquismo  Tabaquismo en responsables

en los y sustentos del hogar

estudiantes Si No No refiere  Total

Presente 11 122 0 133
9

No precisa 0 1 0 1

Total 60 1652 31 1743
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El total de los estudiantes que reportaron ser activos
sexualmente fue 398 (22,83 %); de estos 261
(65,57 %) refirieron sufrir agresiones en el hogar, y

104 (26,13 %) lo negaron. Tabla 14.

Al analizar la relacion entre vida sexual activa y
condicion socioecondmica, se describe en la Tabla

18, no se encontré relaciéon estadisticamente
significativa al asociar las variables. Tabla 15.

Tabla 14

Relacién entre actividad sexual y violencia doméstica

Violencia Vida sexual activa

doméstica Presente  Ausente No precisa Total

Presente 261 872 1 1134

No precisa 104 312 0 416

Ausente 33 160 0 193

Total 398 1 344 1 1743
Tabla 15

Relacién entre vida sexual activa y estrato
socioeconémico

Estrato Actividad sexual del estudiante
Activa No refiere Niega Total
Graffar | 1 5 0 6
Graffar Il 115 359 1 475
Graffar Il 55 231 0 286
Graffar IV 86 339 0 425
Graffar V 31 101 0 132
No preciso
Graffar 110 309 0 419
Total 398 1344 1 1743

La promiscuidad se reporté en 126 (7,22 %)

estudiantes de toda la muestra, de estos 77 (61,11 %)No precisa

estudiantes eran victimas de violencia domiciliaria,
17 (13,49 %) negaron violencia en el hogar y 32
(25,39 %) no precisaron ningun tipo de violencia en
sus hogares. Al evaluar esta relacién se encontro
una relacion estadisticamente significativa. €€hi

19 294, P= 0.037). Tabla 16.
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Tabla 16

Relacion entre promiscuidad y violencia doméstica

Violencia Promiscuidad familiar

domeéstica Si No No refiere Total
Presente 77 1 056 1 1134
No precisa 32 384 0 416
Ausente 17 176 0 193
Total 126 1616 1 1743

No se encontré asociacién entre el nivel
socioeconémico de los estudiantes de secundaria
incluidos en este estudio y la promiscuidad, ¢€hi
9,777, P =0,460).

Cuando se investigd la comorbilidad de los
estudiantes se encontr6 que 333 (19,10 %)
estudiantes manifestaron tener un solo tipo de
violencia intrafamiliar, y de estos 180 (54,05 %)
referian algun tipo de comorbilidad; de 296
(16,98 %) alumnos que refirieron 2 tipos de violencia
en el hogar, 162 (54,72 %) de estos presentaban
comorbilidad, por otra parte, 238 (13,65 %) alumnos
manifestaron 3 tipos de agresiones en el hogar, y de
ellos 150 (63,02 %) presentaban antecedentes
patologicos; y por ultimo 267 (15,31 %) estudiantes
refirieron 4 o0 mas agresiones por algun integrante
de su familia y de estos 164 (61,42 %) presentaba
comorbilidad. Cuando asociamos estadisticamente
a la variable violencia domiciliaria y comorbilidad
en los estudiantes de secundaria de este estudio,
encontramos dependencia absoluta entre ellas?4Chi
144 746, P = 0,0001). Tabla 17.

Tabla 17
Asociacion de comorbilidad y violencia doméstica

Presencia de Formas de violencia doméstica

comorbilidad Una Dos Tres Masde No Niega Total
en el forma formas formas tres precisa
estudiante formas
Presente 180 162 150 164 209 108 973
Ausente 43 56 27 36 23 65 250
110 78 61 67 184 20 520
Total 333 296 238 267 416 193 1743

De 1134 (65,06 %) estudiantes que manifestaron ser
victimas de violencia intrafamiliar, 358 (31,56 %)
presentaron depresion leve; 228 (19,57 %)
estudiantes, presentaron depresién moderada y 148
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(13,05) estudiantes, presentaron depresién severa Tabla 20
segun laescalade Zung; y al asociar estadisticamente
la depresion con la violencia domiciliaria, se Ansiedad asociada a violencia doméstica

evidencié que existe una relacion estadisticamente
significativa. (Chi= 152 035, P = 0,0001). Tabla Violencia Clasificacién de severidad de la ansiedad

18. doméstica Ausente Leve Moderada Severa Total
Presente 363 300 214 257 1134

No precisa 239 83 50 44 416

Tabla 18 Ausente 99 49 19 26 193

Total 701 432 283 327 1743

Depresion asociada a violencia domiciliaria

Violencia Criterios de depresién en el estudiante

doméstica Ausente Leve Moderada Severa Total L@ relacion entre ansiedad y otras comorbilidades

Presente 400 358 228 148 1 134 presentesenlos estudiantes, fue significativa®Chi
No precisa 252 86 50 28 416 23 505, P = 0,001) segun lo demuestra la Tabla 21.
niega 116 46 19 12 193
Total 768 490 297 188 1 743
Tabla 21

., . Incidencia de comorbilidad y ansiedad
En cuanto a la depresion se encontr6é que la forma

mas frecuente fge la leve, y al ,reIaC|onarIo con_Ios TR IR e 6 I finele Bl
estados comorbidos se observé que la presencia degoméstica Ausente Leve Moderado Severo Total

estos se relacioné con alguna forma de depresién. presente 352 262 163 196 973
Se encontr6é que esta relacion fue estadisticamente Ausente 123 42 35 50 250
significativa. Tabla 19. No precisa 226 128 85 81 520
Total 701 432 283 327 1743

Tabla 19

Incidencia deI dep,redsi()n y oltrazggfg(r)%iéidades durante En este estudio 425 (24,38 %) estudiantes,
€l periodo escolar i ' manifestaron conductas agresivas, de los cuales 342
(80,47 %) refirieron ser victimas de violencia en su

Comorbilidad Clasificacion de la depresion

en los Ausente Leve Moderada Severa Total hogar, con una distribucion lineal de la conducta
estudiantes agresiva de los estudiantes con el numero de
Presente 393 292 182 106 973 agresiones que recibian en sus hogares. Por lo que
Ausente 137 50 33 30 250 estas dos variables presentan una dependencia
NO precisa 238 148 82 52 520  estadisticamente significativa entre ellos entre ellas
Total 768 490 297 188 1743  (Chij’= 134 250, P = 0,0001). Tabla 22.

En esta investigacién se evalu6 si los estudiantes
habian denunciado algin hecho de violencia
domiciliaria recibido, y s6lo 83 (4,76 %) estudiantes,

hicieron alguna denuncia; de estos 76 (91,56 %)
procedian de liceos publicos (4,99 % del total de los
estudiantes de liceos publicos) y 7 (8,43 %) procedian
de liceos privados.

Cuando se aplicé la escala de Hamilton para evaluar
la presencia y severidad de la ansiedad en los
estudiantes que refirieron ser victimas de violencia
intrafamiliar, se encontré que 363 (32,01 %) negaron
la negaron; 300 (26,45 %) presentaron ansiedad
leve; 214 (18,87 %) tenian ansiedad moderada; y
257 (22,66 %) presentaron ansiedad severa; para un
total de 771 (67,98 %). La relacion entre esta
variables fue estadisticamente significativa €hi
176 832, P = 0,0001). Tabla 20.

Se solicito la opinién a los estudiantes acerca de si
ellos pensaban que las personas con conductas
violentas podian obtener ayuda médica. Larespuesta
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Tabla 22 sendos esfuerzos en la educaciéon comunitaria y del

equipo de salud para entender y asi lograr resolver a

Asociacién de violencia domiciliaria y conductas mediano plazo, una situacion tan compleja que
agresivas en los estudiantes amerita un estudio multidisciplinario de cada pais,

donde el médico internista por sus caracteristicas
Formas de violencia domeéstica domiciliaria particulares es pilar fundamental de la solucion.

Conducta Una = Dos Tres Cuatroo No Niega Total Este puede evaluar a los representantes y a los
agresiva forma formas formas mas precisa ., P .
formas adolescentes, y con una relacién médico paciente
Refiere 91 83 68 100 60 23 425 adecuaday bien dirigida, lograr la atencién integral
Niega 223 194 159 150 266 145 1137 y multidisciplinaria de estas familias. Esta
No investigacion demuestra una vez mas, la versatilidad
precisa 19 19 11 17 90 25 181 | idad de int | A di int ista d
Total 333 296 238 267 416 193 1743 Y '@ Necesidad de integrar al medico internista de
forma definitiva al equipo de trabajo en salud del

adolescente®.

En esta investigacion las familias fueron
fue afirmativa en 1 300 (74,58 %) alumnos, y de fundamentalmente nucleares; sin embargo, el
estos 1145 (88,07 %) procedian de liceos publicosy consumo de alcohol por los representantes de la
155 (11,92 %) procedian de liceos privados. familia segun el test de CAGE report6 un importante

37,52 %. Esto evidencia que la ensefianza del

consumo de alcohol en estos estudiantes se inicia en
DISCUSION la casa en mas de 1/3 de ellos.

Se demostro también la relacion alcohol-violencia

en el 18 % de los padres, dato que sefiala la
La violencia es un problema de salud publica. Esta potencialidad de las enfermedades sociales y
investigacion sefiala la importancia de evaluar su potencialmente biolégicas en edades tempranas de
presencia en la familia. Al evaluar un miembro, |3 vida de los encuestados, y lleva al deterioro
obtenemos informacion suficiente para realizar una familiar y socia?>. De hecho los estudiantes que
orientacion adecuada. consumen alcohol reportaron méas conductas

. agresivas, que los que no consumen.
En base a los resultados podemos sefialar que la

violencia existe independientemente del estrato so- gs pien conocido que el uso de drogas licitas potencia
cial y de la condicion economica, con el agravante ¢| yso de las ilicitas; sin embargo, esa asociacion no
que se hace mas frecuente en los estudiantes dese observo en este estudio, pues las drogas ilicitas
bajos recursos y en la mujer. Esta situacion sefiala fyeron poco referidas. En este grupo etario hay que
puntos comunes con Latinoamérica, donde tenerencuentala negacion intencional del consumo,
caracteristicamente la violencia de género y la por miedo a represalias sociales o familidtes
pobreza van de la maffo

) L B El inicio de la vida sexual estuvo presente de forma
Esta investigacion sefiala que el 65 % de los jmportante en esta investigacion, indepen-
estudiantes son victimas de la violencia domeéstica, dientemente del nivel socioeconémico. Al evaluar

conun 71,33 % en las edades mas vulnerables (12 agy frecuencia, se encontré que eran mas activos

15 gnos). Se trata de una cifra que rev.e,la una sexualmente los estudiantes que sufrian violencia
realidad escalofriante, pues de esta situacion so6lo goméstica, que aquellos que no la sufrian. Ademas,
saldra una nueva familia enferma de violencia, refirieron mas frecuentemente la promiscuidad.
perpetuando el circulo de la violencia, datos similares gxjsten descripciones en la literatura internacional
a los descritos en México que sefialan la importancia del acto sexual como via

] . ) ] i alterna de escape de la vida violenta; se interpreta,
En Latinoamerica, la violencia de género es una de qye |as relaciones sexuales son un mundo paralelo

Ia_ls Iimitantgs mas grandes para el crecimiento_indi- particular, donde el individuo puede escapar del
vidualy social. LaOMS, laOPSy UNICEF, realizan yundo que lo aflige, pero también puede ejercer el
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poder que conoce durante su escape, perpetuando ellgunas medidas que atiendan el problema, estas

circulo de la violencia en todas las &areas de su sorpt3238.39

vida3t22

La relacion entre los estados comdrbidos fue mas PREVENCION PRIMARIA

frecuente en aquellos estudiantes que sufrian de

violencia en el hogar. Esta relacion debe ser ¢ Promover talleres sobre la violencia doméstica

profundizada, pues convierte a los antecedentes en las comunidades, escuelas, liceos, insti-

personales y los diagnoésticos nuevos en potenciales  tuciones de salud y otras instituciones publicas,

predictores de la violencia, y es de vital importancia con la finalidad de que la victima de violencia en

conocer aquellos que pudieran ser marcadores el hogar aprenda a reconocer su problema y las

propios en nuestro pafs Debemos destacar la opciones que tiene para salir de este.

depresion y la ansiedad, fueron medidos en esta

investigacion y que acompafiaron mas frecuente- * Llamarlaatencién acercadel problema del abuso

mente a la violencia. Uno de los problemas mas domestico; a través de propagandas, de la prensa

importantes es la dificultad de interpretar estos escrita, la radio y la television.

problemas psicolégicos en la adolescencia, pues su

interpretacion es distinta y dificil en este grupo ¢ Invitar a conferencistas expertos en la materia,

etaric mostrar peliculas, organizar talleres o seminarios
para padres y representantes, adolescentes y

En nuestro pais no existe una cultura de denunciade publico en general, donde se trate abiertamente

la violencia. Este estudio, sin embargo, demostrd el tema de violencia en el hogar.

gue esta politica puede ser un arma importante pues

por Io_menos un 8 % lo denu,n_ci(). Més_ alla, la PREVENCION SECUNDARIA

necesidad de implementar politicas de cuidados de

los adolescentes agredidos y el cumplimiento de la

ley podrian ofrecer alternativas de atencion. ¢ Ofrecer informacion sobre la asistencia legal

Comparar los resultados obtenidos, con el 8 % de  gratuita a las mujeres y adolescentes victimas de

denuncia, sefiala que el subregistro oficial es enorme.  abuso.

Es de suma importancia que la mayor parte de los

estudiantes piensa que tanto los agresores como los® Ofrecer servicios médicos gratuitos para victimas

agredidos pueden mejorar con ayuda médica. Esto  de la violencia domestica.

sefiala directamente al médico como un instrumento

necesario en la prevenciény atencion de laviolencia *® Capaqtamon de.maestros y profesores en el
y sus consecuencids manejo del estudiante maltratado.

En esta investigacion no se preciso la importancia * Trabajo en conjunto de los maestros y prpfesores
de los accidentes de transito. En este grupo etario ~ con el orientador del plantel, con Ia finalidad de

son una causa de morbi-mortalidad seria y se identificar, localizar y canalizar a los estudiantes

relacionan con variables tan importantes como victimas de violencia en el hogar.

violencia y abuso de alcol?él ] . o
e Publicar articulos en los periédicos locales sobre

Las violaciones no fueron referidas en la la cuestion del abuso, incluyendo informacion

investigacion. Esto se debe muy probablemente a la sopre como los abusador.es pueden obtener gyuda,
cultura del ocultamiento tan ejercida en los paises @Sl COmMoO §obre el trabajo de las organizaciones
del tercer mundo. Merece la pena orientar a una  comunitarias.

poblacién que posee tal profundidad en el ejercicio i i
de la violencia, pues con seguridad seguira siendo el *  !mplementar una linea de teléfono para ayuda y
delito ocultds=32. asesoria rapida de las victimas de violencia

domiciliaria.
La receptividad obtenida durante esta investigacion
nos permite sefialar la importancia de implementar
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PREVENCION TERCIARIA

Proveer de instalaciones adecuadas para el
tratamiento de los afectados crénicamente por la
violencia doméstica.

Abastecer de atencion especializada gratuita a
las comunidades para la terapéutica de las
victimas de la violencia doméstica.

Rehabilitacion emocional de las victimas de
violencia domiciliaria.
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Diabetes mellitus gestacional en una poblacion

Pedro L Marquez M, Julmery J Cermefio V, Ruth M Febres A, Isabel E Mora P, Gloria Neda B *

RESUMEN

Objetivo: Caracterizar la diabetes mellitus gestacional
en Ciudad Bolivar, VenezuelMétodos:Estudio clinico
prospectivo, descriptivo. Se evaluaron 156 embarazadas
no diabéticas procedentes de diferentes centros de salud
de Ciudad Bolivar, con Prueba de O"Sullivan; cuando se
alcanz6 una glicemia >130 mg/dL se realiz6 una prueba
de tolerancia a la glucosa oral, realizandose diagnéstico
de diabetes mellitus gestacional segun los criterios de la
Organizacion Mundial de la Salud y/o la American Dia-
betes Association; cuando no se alcanzé este umbral, se
reevalué a la paciente en el trimestre siguiente.
ResultadosEl 51,3 % de las embarazadas evaluadas era
mayor de 25 afios, el 50 % tenia antecedente familiar de
diabetes, el 39,7 % tenia obesidad previa a la gestacion,
el 1,3 % intolerancia a la glucosa previa, el 0,6 %
antecedente de diabetes mellitus gestacional previa, y el
15,4 % tenia antecedentes de complicaciones obstétricas.
Se diagnosticé diabetes mellitus gestacional segun los
criterios de la Organizacion Mundial de la Salud en
el 2,6 % de la poblacion estudiada. Los nuevos criterios
de la American Diabetes Association no condujeron a la
deteccién de casos de diabetes mellitus gestacional.
Conclusién: La prevalencia de diabetes mellitus
gestacional en Ciudad Bolivar es del 2,6 %. Los factores
de riesgo mas frecuentes son edad mayor de 25 afios,
antecedentes familiares de diabetes y obesidad previa a
la gestacion.

Palabras claveDiabetes mellitus gestacional. Diabetes
inducida por el embarazo.

* Facultad de Medicina de la Universidad de Oriente, Nucleo
Bolivar, servicios de Medicina Interna y Ginecologia y
Obstetricia del Hospital Universitario “Ruiz y Paez”.
Universidad de Oriente. Cdad. Bolivar, Venezuela.
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ABSTRACT

Objective: To assess Gestational diabetes mellitus in a
samjple of patients in Ciudad Bolivar, Venezuelde-
thods: A prospective, descriptive study was undertaken.
One hundred fifty six non-diabetic pregnant women from
differents health centers in Ciudad Bolivar were evalua-
ted with an O’Sullivan test; when glycemia >130 mg/dL
was reached, an Oral Glucose Tolerance Test was done
and diagnosis of Gestational diabetes mellitus was made
according to World Health Organization’s and/or the
American Diabetes Association’s criteria. When thresh-
old level was not reached, the patient was re-evaluated
on the following trimesterResults:51.3 % of the evalua-
ted pregnant women were older than 25 years old, 50 %
had relatives with diabetes, 39.7 % were obese before
pregnancy, 1.3 % was previously intolerant to glucose,
0.6 % had a history of Gestational diabetes mellitus and
15.4 % had a history of obstetric complications. Gesta-
tional diabetes mellitus was diagnosed according to the
World Health Organization’s criteria in a 2.6 % of the
studied population. The new criteria of the American
Diabetes Association’s did not lead to detect Gestational
diabetes mellitus case€onclusion: Gestational diabe-
tes mellitus prevalescence in Ciudad Bolivar, Venezuela,
is 2.6 %. The more frequent risk factors were: age older
than 25 years, relatives with diabetes and obesity before
pregnancy.

Key words:Gestational Diabetes Mellitus. Pregnancy-
Induced diabetes.

INTRODUCCION

Elaumento del nimero de casos de diabetes mellitus
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(DM) y obesidad en la poblacidon general a nivel Estado Bolivar, durante cualquier trimestre del

mundial, hace que la asociaciéon entre DMy embarazo embarazo, en el periodo de julio de 2004 a noviembre

seaun problema cadavez mas frecuente. Las mujeresde 2005, y que previa informacidon expresaron su

que presentan asociacién de DM con el embarazo seconsentimiento para ingresar al estudio.

han clasificado en dos grupos, el formado por mujeres

con DM que se embarazan, denominadas diabéticas Se realizé una encuesta para la deteccion de factores

pregestacionales y el grupo formado por mujeres a de riesgo para DMG y fueron citadas para la

quienes se les descubre la DM durante el embarazo, realizacion de la prueba de O"Sullivan (TO). Cuando

conocida como diabéticas gestacionales\si, la la glicemia resulté igual o mayor a 130 mg/dL, se

diabetes mellitus gestacional (DMG), ha sido cit6 a la paciente para la realizacion de una prueba

definida como la alteracion del metabolismo de los de tolerancia glucosada con una carga de 75 g de

carbohidratos que se inicia o detecta por primera glucosa (PTG). Cuando la glicemia resulté menor

vez durante el embarazo, independientemente de de 130 mg/dL, se realiz6 unanueva TO en el trimestre

requerir o no tratamiento con insulina, de que la siguiente. Cuando la PTG resulté diagnoéstica de

alteracion perdure o no luego del embarazo o que se DMG segun los criterios de la OMS y/o de la ADA

presente antes del mismo o?1io se tom6 muestra de sangre venosa para medir
hemoglobina glicosilada (HbAl1c). Todos los

Normalmente, la aparicidon de resistencia a lainsulina procedimientos analiticos de laboratorio fueron

que ocurre durante el embarazo, suele compensarserealizados con los métodos habituales.

con un aumento en la secrecién de dicha hormona.

No obstante, en mujeres que desarrollan DMG, el

estado de resistencia alainsulina estd incrementado,

aunado a una menor reserva insulinica de sus célulasPrueba de O”Sullivan

pancreaticas, lo que desencadena intolerancia a la

glucosa. Se administraron 50 g de glucosa via oral en forma
de una solucion con sabor a mandarina de glucosa

La prevalencia mundial de la DMG oscila entre 1 % pura al 40 % (Glycola® y 1 hora después, se tomo

y 14 % de todos los embarazos, dependiendo de launa muestra de 3 mL de sangre venosa para la

poblacién estudiada y de los criterios diagnésticos determinacién de la glicemia plasméatica, mediante

utilizados. En Latinoamérica se estima que entre el un autoanalizador por el método de la glucosa

2 % y 10 % de las embarazadas cursa con PMG  oxidasa, modelo Microlab200 Wiener Lab. Un valor

Esta entidad esta asociada a un incremento igual o mayor de 130 mg/dL fue el umbral para la

significativo de la morbilidad fetal y neonatal, asi realizacion de la PTGO.

como de la morbilidad materna, ademéas de constituir

un claro factor de riesgo para la aparicion de DM Prueba de tolerancia glucosada

tipo 2 en la mujéer®.
En la mafiana y posterior a un ayuno de al menos 8

En Venezuela los estudios sobre DMG son escasos. horas, precedido de al menos 3 dias de dieta rica en

El objetivo de este estudio fue caracterizar la diabe- carbohidratos, se tomaron 3 mL de sangre venosa

tes mellitus gestacional en Ciudad Bolivar, a través para la medicién de la glicemia en ayunas y luego

de la determinacién de su prevalencia y la parala determinacién de glicemia ala 12y 22, horas

identificacion los factores de riesgo mas posterior ala administracion de 75 g de glucosa via

frecuentemente asociados. oral en forma de una solucién con sabor a mandarina
de glucosa pura al 40 % (Glycofjb Durante ese
tiempo la paciente permaneci6 sentada. Las muestras

METODOS fueron pr.ocesadas de fqrma inmediata mediapte un
autoanalizador por el método de la glucosa oxidasa,
modelo Microlab200 Wiener Lab. El diagndstico de

Se disefid un estudio de casos de embarazadas Nn@DMG se realiz6 siguiendo los criterios de la OMS y

diabéticas, con o sin factores de riesgo de DMG, de |la ADA2% No se realizé la PTGO cuando la

que acudieron al control prenatal a los principales glicemia basal superé los 126 mg/dL.

centros publicos y privados de Ciudad Bolivar,
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Hemoglobina glicosilada (HbAlc) Tabla 1

Se tomé una muestra de 3 cm3 de sangre en un tubo Descripcion general de la muestra
con EDTA y se proces6 en un analizador modelo
MicromatTMII Bio-rad Laboratoris Inc. Serial: M Caracteristicas clinicas *

00844, catalogo n°®280-0016, con valor de referencia Edad (afios) 25,2+ 6,4 (14-44)
entre 4,8 y 6,5 y media de 5,7, ajustado a Paridad (n) 5 2,3+1,7(1-12)
estandarizacion aceptada internacionalmente. Tiempo de gestacion (semanas) 21,2,3 (9-40)
Factores de riesgo
Edad mayor de 25 afios 80 (51,3)

Analisis estadistico Antecedente de DM familiar 78 (50,0)

) Obesidad previa al embarazo 62 (39,7)
Los resultados se presentan en tablas. Las variables |ntolerancia a la glucosa previa 2 (1,3)

cualitativas se expresan como n (%) y las variables DMG previa 1(0,6)

cuantitativas como media desviacion estandar, Antecedente de resultados

rango. Los datos fueron analizados a través del obstétricos adversos 24 (15,4)**

programa SPSS para Windows versién 10.0, Abortos a repeticion 15 (9.6)

mediante estadistica descriptiva. La asociacion de = T €0S macrosomicos 9(5.7)
Mortinatos 4 (2,6)

los factores de riesgo de DMG con la presencia de
diagndstico de DMG se evalud mediante la prueba
exacta de Fisher y Ji2.

*Las variables cuantitativas se expresan en: medid
(rango) y las variables cualitativas se expresan como n
(%); ** Las pacientestenian 1 o mas resultados obstétricos
adversos.

RESULTADOS

Durante el desarrollo del estudio se encuestaron 416 Del total de embarazadas estudiadas, 14 igualaron o
embarazadas, de las cuales 156 culminaron el superaron el umbral de 130 mg/dL en el TO, y 2 de
protocolo de estudio. EI59 % (n=92), era procedente ellas tuvieron glicemias basales > de 126 mg/dL,
de instituciones publicas, y el 41 % (n = 64) de diagnosticandose en estas DMG, segun los criterios
instituciones privadas, todas de Ciudad Bolivar. De de la OMS, sin dar la carga de glucosa. A las 12
la totalidad de la muestra, el 76,9 % (n = 120) se embarazadas restantes se les realizé la PTG
encontraba en el tercer trimestre de gestacion, el resultando 2 de ellas con glicemias mayores de 140
22,5 % (n = 35) en el segundo trimestre y 0,6 % (n mg/dL, a las 2 horas, realizandose asi el diagnostico
= 1) en el primero. El 29,5 % (n = 46) poseia un de DMG segun los criterios de la OMS. Ninguna de
factor de riesgo, el 25,6 % (n = 40) dos factores de las embarazadas evaluadas alcanz6 los valores
riesgo y el 24,4 % (n = 38) tres o mas factores de diagnosticos de DMG segun los criterios de la ADA.
riesgo, con sélo 20,5 % sin factores de riesgo. Los La HbAlc se encontré anormalmente alta (>6,5 %)
factores de riesgo mas frecuentes fueron la edad en 3 de las embarazadas con diagnéstico de DMG.
mayor de 25 afios (51,2 %), el antecedente de diabe-Los resultados del TO y la PTGO de las pacientes
tes familiar (50,0 %) y la presencia de obesidad con diagnostico de DMG se muestran en la Tabla 2.
previa a la gestacion (39,7 %). La presencia de

intolerancia a la glucosa previa a la gestacién se En total, cuatro embarazadas (2,6 %) resultaron con
encontré enel 1,3 %, y solo el 0,6 % tenia antecedente diagndstico de DMG. Tres se encontraban en el
conocido de DMG previa. El 15,4 % (n = 24) de las segundo trimestre, una cursando su 32 gesta de 19
embarazadas tenia antecedentes de complicacionessemanas, otra en 52 gesta de 22 semanas y la ultima
obstétricas tales como historia de abortos a €nh42gestade 26 semanas; larestante se encontraban
repeticion, fetos macrosémicos, mortinatos. €eneltercertrimestre enlas semanas 31 cursando su
Ninguna de las pacientes tenia antecedente de fetostercer embarazo. Todas las embarazadas con DMG,
malformados. Las caracteristicas clinicas de las presentaron tres o mas factores de riesgo. Todas
embarazadas participantes se muestran en la Tablaéran mayores de 25 afios con una media de edad de
1. 28,5 afios y tenian antecedente de DM en su familia;
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Tabla 2

Descripcion de las variables en estudio segun los grupos

Embarazadas Semana de gestacion TO Glicemia PTGO PTGO HbAlc
(semanas) (mg/dL) basal 12 hora 22 hora (%)
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
1 19 146 167 . ___ 7.8
2 22 130 116 158 145 7,0
3 26 168 165 o - 6,6
4 31 180 100 162 141 SES)

DMG: Diabetes mellitus gestacional; TO: Test de O'Sullivan; PTGO: Prueba de tolerancia glucosada oral; HbAlc:

Hemoglobina glicosilada Alc.

Tabla 3

Distribucidon de pacientes con diagnéstico de DMG
segun factores de riesgo

Factores de riesgo n/N
Mayor de 25 afos 4/4
Antecedente de DM familiar 4/4
Obesidad previa al embarazo 3/4
Intolerancia a la glucosa previa 1/4
Abortos a repeticion 2/4
Fetos macrosémicos 1/4

DMG: Diabetes mellitus gestacional; DM: Diabetes me-
llitus; n/N: nimero de diabéticas gestacionales con el
factor de riesgo / nimero total de embarazadas con DMG.

DMG, similar a lo encontrado cuando se ha
comparado con los criterios de la NDBG

Es de hacer notar que de no haberse usado el valor de
glicemia de 130 mg/dL, como punto de corte para la
realizacion de la PTGO, 1 de las 4 pacientes con
diagndstico de DMG, hubiese sido excluida porque
presentd una glicemia menor de 140 mg/dL en el
TO, el cual es el valor umbral que suele utilizarse,
con una sensibilidad del 80 %, sin embargo, usando
valores iguales o mayores a 130 mg/dL se aumenta
la sensibilidad a mas del 90 %, aumentando en
un 20 % a 25 % la posibilidad de deteccion de casos
de DMGH°,

Lafrecuenciarelativamente bajade DMG encontrada

tres de ellas eran obesas desde antes de la gestacionen esta investigacion de 2,6 %, es similar a la sefialada
dos, tenian antecedente de abortos a repeticion; una,en algunas poblaciones europeas, en blancos de
intolerancia a la glucosa previa y una el antecedente origen no hispanicos en Estados Unidos y a los

de haber tenido fetos macrosémicos (Tabla 3).

DISCUSION

En nuestro conocimiento, este es el primer estudio
prospectivo realizado en Ciudad Bolivar con el fin

de caracterizar la DMG, su incidencia y factores de
riesgo en la poblacién gestante.

En esta poblacion, los criterios de la OMS condujeron
al diagnostico de la DMG en una proporcién similar
alaencontrada en otras regiones del'p&snientras
que con los criterios de la ADA no se detecté ningun
caso, lo cual sugiere que los criterios diagndésticos

hallazgos en otras regiones de Venezuela, siendo
menor que la de la poblacion mexicana y latino-
americanaresidenciada en Norteaméfita Asi, la
condicion de ser latinoamericanos no parece ser un
factor de riesgo independiente para DMG en nuestra
poblacion.

La frecuencia de factores de riesgo para DMG
encontrado, es similar a lo descrito por otros
autore$®. Aunque se ha encontrado una relacion
estrecha entre el antecedente de macrosomia fetal y
el diagnostico de DMG; la herencia, el embarazo
cronolégicamente prolongado y la obesidad ma-
terna, también pueden acompafar a macrosésiia

de la OMS, son mas sensibles para la deteccion delo cual puede explicar el hallazgo de antecedente de
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macrosomia en embarazadas en las que no se detecté
DMG.

7.

Se pudo detectar DMG antes y después de las semanas
24 y 28 respectivamente, fuera del periodo
usualmente recomendado para la bUsqueda y
diagndstico de casos, lo cual sugiere la necesidad de g
evaluar a las embarazadas mas tempranamente en el
embarazo parala deteccién precoz de DMG y también
tardiamente, con respecto al periodo usual de
deteccion recomendado por la ADW para evitar

que este diagnoéstico pase inadvertido con el
consecuente descuido de las medidas preventivas
que deberan instaurarse para evitar las alteraciones
que a futuro se asocien a esta entidad.

La pequefia proporcion de embarazadas que
aceptarony participaron en forma consecuente hasta
el final de la investigacion en el periodo de estudio
limité la casuistica, sin embargo, los resultados
reflejan una realidad local.

12.
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Tratamiento esteroideo en sindrome de reconstitucion inmune
a tuberculosis en un paciente con SIDA

Jefferson Salas, Elizabeth Hernandez, Dalila Marcano, Lucia Améndola, Roberto Ochoa*

RESUMEN

El sindrome de reconstitucién inmune es un fenémeno
clinico asociado a infecciones oportunistas en pacientes
con SIDA tratados con terapia antirretroviral. Para su
definicion se necesitan ciertos criterios: 1) asociacion
temporal entre el inicio de la terapia antirretroviral
(TARGA) y la aparicion de los signos clinicos de la
infeccién oportunista, siendo esta asociacion temporal
menor de 3 meses. 2) evidencia de restauracion inmune
dada principalmente por disminucién de la carga viral
plasmatica del VIH y/o elevacién de los linfocitos CD4.3)
exclusién de otras causas que puedan explicar los
sintomas.

En el presente reporte se describe el caso de un paciente
de 32 afios con diagndstico de SIDA, que inicia tratamiento
antirretroviral con zidovudina, lamivudina y lopinavir/
ritonavir, posterior a lo cual presenta fiebre continua,
tosy Rx de térax con patron miliar. Posterior a evaluacion
se evidencia sindrome de reconstitucion inmunolégica a
tuberculosis.

Palabrasclave; Sindrome reconstitucion inmune. SIDA.
Tuberculosis.

ABSTRACT

The immune reconstitution syndrome is a clinical phe-
nomenon associated to opportunistic infections in AIDS
patients who have received HAART and have the clinical

*Hospital Universitario de Caracas, Caracas,Venezuela

signs of opportunistic infeccions during less than 3 months,
also the viral load has fallen and de CD4+ load has risen

and other causes of all theses have been excluded.

We present a 32-year old patient, with AIDS, who after
having received HAART presented with fever, cough and
a miliary disposition of exudates on chest X-ray. An

immunologic reconstitution syndrome for tuberculosis

was evidenced.

Key words: Immune reconstitution syndrome. AIDS.

Tuberculosis

INTRODUCCION

El sindrome de reconstitucién inmune (SRI), en
pacientes con SIDA es una consecuencia adversa de
la restauracion de la respuesta inmune especifica,
durante los meses iniciales de tratamiento
antirretroviral de gran actividad (TARGA).

Este sindrome puede ser definido como la
presentacién o deterioro clinico de infecciones
oportunistas como resultado directo del aumento de
la respuesta inmune durante el TARGA.

El desarrollo SRI esta asociado con un precedente
aumento de los linfocitos CD4, sin embargo, una
elevacién de estos en la sangre no indican un aumento
funcional en larespuesta al patégeno en cuestion, ya
que en algunos casos puede ocurrir durante las
primeras dos semanas de inicio de TARGA antes de
que ocurra algun aumento del niumero de €D4

Larespuesta positiva al TARGA se define como una
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disminucién de la carga viral y como un indicador
mas importante que el numero de linfocitos CD4.

LMCD, esplenomegalia Boyd |I. Genitales: presencia
de condilomas en surco balanoprepucial y pene.

En el mecanismo asociado al desarrollo del SRI se En los complementarios GB: 4100 x i 83,9%
observa una reduccién de la carga viral del 90 % VSG: 100 Hgh: 7,7 g/dL Plag: 219 000 x mALP:
entre la primera y segunda semana de inicio de 270 U/L AST 45 U/L GGT: 311 U/L LDH: 446 U/L

TARGA y un aumento del namero de linfocitos
CD4, el cual ocurre en dos fases, una fase inicial que

Na: 125 mmol/L K: 3,3 mmol/L.

puede ser detectada en las primeras dos semanas de

TARGA y se extiende durante los 2 a 3 primeros

meses de tratamiento. Este aumento representa una

redistribucion de las células de memoria previamente
secuestrada en el tejido linfoide y una reduccién de
la apoptosis, y una segunda fase mas lenta de
expansion de CD4 que ocurre en los meses
subsecuentes y puede continuar durante afos.

RESUMEN DEL CASO

Figura 1.

Paciente masculino de 32 afios, con diagndstico de
SIDA desde julio de 2005, con carga viral >500 000
copias y CD4 de 11 mintratado con zidovudina,
lamivudina y lopinavir/ritonavir. Ingresa el 2/8/5
con fiebre, con patron vespertino, diaria, tos y
radiologia con patron miliar. Al examen fisico de
ingreso PA: 110/70 mmHg; P: 95 ppm; R: 20 rpm.
Piel: morena, seca, sin alteraciones. Boca: mucosa
oral sin alteracién. Cuello: mévil, adenopatias de 2
cm bilaterales, no dolorosas, de consistencia nor-
mal.
men: blando, plano deprimible, hepatometria 10 cm
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RsRsPs con roncus dispersos escasos. Abdo-

Figura 2.

Se indica tratamiento Anti TBC, con desaparicién
de la fiebre y mejoria de los sintomas respiratorios
dado por: desaparicion de la disnea y la tos en los
siguientes dias. Persiste febril, con bicitopenia y
elevacion de LDH a 823 se plantea posible histo-
plasmosis y se inicia Anfotericina B, sin presentar
mejoria. Se realiza aspirado, biopsia y cultivo de
médula 6ésea negativos. Desde el 10/8/5 reaparece
tos con expectoracion blanquecina, dolor a la
inspiracion en hemitérax izquierdo, taquipnea y
cianosis distal, con hipoxemia, manteniendo LDH
entre 400 y 500 aproximadamente y con empeo-
ramiento de los hallazgos radiol6gicos. Se plantea
iniciar tratamiento con TMP/SMX paRneumocistis
Jirovenciy se indica el 26/9/5, iniciar cefepime el
cual se indicadurante 72 horas sin presentar mejoria.
Y desde el 27/9/5 se decide iniciar prednisona a
1mg/kg peso, planteando la posibilidad de sindrome
de reconstitucion inmunolégica, y se indica realizar
Carga Viral y CD4, evidenciandose carga viral de
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162 copias y CD4 de 17 cel x MmEI paciente se titis B y C, Pneumocistis jirovenci, Criptococo

mantiene afebril desde el 5/9/5, con mejoria de los neoformansherpes virus, leucoencefalopatia mul-

sintomas. tifocal progresiva, leishmania y toxoplasmosis ce-
rebral, las infecciones por micobacteria son las mas
frecuentemente asociadas, con un 40 % de los casos

DISCUSION reportados en el 2062

En el contexto de este paciente se deben descartarEn nuestro medio no existen hasta ahora reportes de
varias posibilidades diagnosticas, entre ellas; lo casos descritos, ni estudios realizados sobre este
primero seria pensar en alguna otra patologia o fenémeno, lo cual es importante ya que, la

infeccién que no esté siendo tratada, por lo que al prevalencia de infecciones por TB es elevada y el
empeorar los sintomas respiratorios se plantea TARGA esta siendo mas accesible por lo que es
infeccién poPneumocistis jiroven@on TMP/SMX, posible que un futuro cercano comiencen a aumentar
y al presentar elevacion de los niveles de LDH y el niamero de casos, y ademas porque existe un
visceromegalia se indica tratamiento con anfotericina nimero elevado de casos que no se logran
B planteandose infeccién por histoplasmosis, sin diagnosticar por desconocimiento de dicho

gue el paciente presente mejoria. fenédmeno.

Lareaccion paradojica al tratamiento antiTB, puede Las manifestaciones clinicas observadas en nuestro
ocurrir en pacientes que inician dicho tratamiéfto paciente dadas por fiebre, linfadenopatia, viscero-
causando deterioro clinico o aparicién de nuevas megalia, empeoramiento del patron radiolégico son
lesiones, pero que no es el caso de este paciente,las descritas a SRl a TB o a histoplasmosis, en la
debido a que las manifestaciones clinicas se iniciaron cual también pueden verse las mismas
antes de recibir este tratamiento, por lo que se manifestaciones clinicas y que el diagnéstico de
descarta la posibilidad de que esta clinica se explique dichas patologias no es facil ya que, a pesar de que
por el tratamiento antiTB. los medios de cultivos para su crecimiento tiene una
sensibilidad de 85 %, en caso de histoplasmosis
En este mismo contexto y posterior a descartar otras diseminada, tardan mucho tiempo para crgqaro
causas, incluyendo enfermedades malignas se planteapor frecuencia se plantea mas la posibilidad de que
un SRI, que nos explicaria el empeoramiento de los e| SR| sea a TB.
sintomas 2 meses después de iniciado el TARGA.
Con respecto al tratamiento de este sindrome se
Tomando en cuenta los criterios descritos en el SRI recomienda en los casos mas severos prednisona de
tenemos: la asociacion temporal entre el inicio del 1-2 mg x kg de peso tal como se utilizé6 en este
TARGAY el desarrollo de los fendmenos clinicos en paciente presentando mejoria, pero los estudios no
los 3 primeros meses y la exclusion de otras causashan sido concluyentes, y la duracion es variable
o infecciones oportunista$, curso clinico Actualmente se esta llevando a cabo un estudio
inesperado y manifestaciones clinicas inusuales pos- aleatorio, controlado, de prednisolona en el manejo
terior al inicio de la TARGA, exclusion de de TB asociado a SRI en Cape Town, Sudéafrica;
explicaciones alternativas por ejemplo, resistencia segun revision de Lawn Stephen Dy col. en el 2005.
al tratamiento, evidencia de restauracion
inmunolégica, por ejemplo elevacion de los Ademas en algunos casos se recomienda la
linfocitos CD4 o restauracion de hipersensibilidad interrupcién del TARGA de forma temporal hasta
cutéanea a micobacterias (PPD). La caida de la cargaque mejoren las condiciones clini¢as
viral que permite poner de manifiesto la respuesta al
1
TARGAL CONCLUSION
Se logré ademas evidenciar que el SRI fue en este Antes del inicio de la terapia antirretroviral en los
caso a TB, con una Rx de torax con patrén miliar, pacientes con inmunodepresion avanzada, se debe
fiebre, sintomas respiratorios y adenopatias, y descartar la presencia de infecciones oportunistas
aunque el SRI puede estar asociado a un rango deasociadas para iniciar tratamiento especifico previo
infecciones oportunistas que incluyen CMV, Hepa- al inicio del TARGA vy evitar asi la aparicién del

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(4) - 2006 » PAGINA 291



SINDROME DE RECONSTITUCION

sindrome de reconstitucion inmune que puede 3.

acarrear desenlaces fatales; asimismo se debe evaluar
la efectividad del tratamiento esteroideo en estos
pacientes con estudios comparativos que permiten

sugerir su uso rutinario. 4.
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