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EDITOR IAL 

Si bien las actividades de la SOCkLJaLI ArgenLi mt de 
Pediatría son perrilanentcs y constantes y ni) se inte-
rrurnpcn nunca, es ínil detenerse t mirar hacia atrás. 
considerar y evaluar todo lo act Liado. Rcalnientc 
mucho se ha hecho a lo largo del ticm[x) y, como es 
natural, mucho también queda por hacer. 

L.o hecho \ xir hacer es y será obra de todos, di-
rigentes y asociados; a todos ellos enviamos mi in-
lermeclio el saludo y el agradecimiento de la (omisión 
Directiva. 

1 Q88 será un año de intenso y esforzado trabajo ixir 
ser el año del 28 °  (_'ongreso Argentino de Pediatríiu 
buena iniciación dci año con esta noticia, que es cm 
compromiso y es un desal [o. 

El Comité ()rganiiadcir y el Comité del Programa 
Científico han real izado hasta la fecha numerosas 
reuniones y cumplido el desarrollo de nietas es-
tatilecidas jiara asegurar la cnnci'eción exitosa de un 
gran acontecimiento científico en un marco de cordial 
y amistosa convivencia. Siempre han sido así nuestras 
Jornadas y nuestros Congresos. 

La lectura del temario a desarrollar atrae de in-
mediato la atención y estimula nuestro interés por lo 
novedoso de su enfoque, por ser la expresión de lo que 
los pcdialras vivimos a diario y por abrirnos nuevos 
senderos de análisis y de trabajo que mucho pueden 
henefici amos en nuestra lucha para conservar 
prolongar la salud de la infancia argentina. 

Se ha propuesto una actividad creativa, de diálomzo 
Ni  de trabajo, participativu. en la cual todo.' arxaternts 
algo, aunque modesto, de lo lUC t ene ni t' et uit iv en - 
cia propia y original. 

Deseamos oil ene r el eompromi st de 1 toJos. 
unificado pero adkipt ado a los ambientes y patologías 
regionales y poder llegar así a todos los rincones del 
país, aun los más aislados y remotos, con nuestro es-
fuerzo y  con propuestas concretas de conductas a 
scg UI. 

Para todo ello hemos pedido la colaboración de 
todas las filiales solicitando la designación de un 
colega que sea el portavoz del Congreso, canalizando 
las contribuciones de los pediatras locales quc se 
hayan hecho eco (le nuestros objetivos. 

Asimismo la Secretaría de Extensidii Comuniiaria 
del Congreso ha progrunaclo una Campaña Nacional 
de Prevención de Lesiones y Accidentes, siendo 
nuestro interés (]LIC ésta tenga realmente carácter 
nacional. Para ello es necesario que otro colega ei 
cada Filial, interesado en el terna, se convictia en por-
lay oz (le la propuesta ' desarrolle actividades 
motivadoras así como también de di 1 usión, inves-
tigación, etc., llevando al seno de la coniiirudad e 
interés y la preoctipaci óii necesaria 11lil (lLtC 1 a 
medidas preventidas sean una realidad. Para todo e]k 
dispondrá del material que se está elaborando a 
respecto y del apoyo y la ini ormación que solicite. 

La oportunidad que nos brinda el 281  Congreso Ar-
gemino de Pediatría es excelente: nuestra obligaciór 
es aprovecharla. 5 iii nuestro esfuerzo personal o ck 
grupo muchas situaciones no podrán ser resueltas; ho 
mucha gente espera mucho de nosotros; nuestro accio-
nar es un deber y un compromiso. 

L picipitción en el 280  Congreso es, lo repe-
timos una vez más. un desafío para usted y para quie 
nes irabajan cori usted por el bienestar (le nuestra in 
aflcia. 

Estimule a sus colegas liuira que participen y 

sumen a nosotros y así, todos juntos, sumando nuestro: 
pequeñoS esfuerios individuales, haremos cm grar 
'ongreso, no para nosotros, sirio para nuestro país, st 

infancia y sus familias que en tantos aspectos necesital 
de nosotros para el logro y el mantenimiento de sr 
sal ud. 

Dr. Jorge M.Sires 
Pir'shk'ntc 
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incluir también el título del trabajo traducido. 
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quina a doble espacio de un solo lado y será redacta-
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ción. Material y métodos. Resultados y Discusión. 
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un estilo sobrio y se colocará al final del texto. 

5) Bibliografía: deberá contener únicamente las citasdel 
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con su orden de aparición en aquél. Figurarán los 
apellidos y las iniciales de los nombres de todos los 
autores, sw puntos, separados unos de otros por Co-

mas. Si son más de seis, indicar los tres primeros y 
agregar ("y col"): la lista de autores finalizará con 
dos puntos (:). A continuación se escribirá el título 
completo del trabajo. separado por un punto (.) del 
nombre abreviado según el mdcx Mcd icus de la Re-
visti en el que se encuentra publicado el trabajo y 
año de aparición de aquélla, seguido por punto y co-
nial:). Voltimen en numeros arábigos seguido por dos 

puntos(:) y números de la página inicial y final, sepa-
rados por un guión (--). Tratándose de libros la se-
cuencia será. Apellido e inicial(es) de los nombres de 
los autores (no utilizar puntos en las abreviaturas y 

separar uno del otro por coma), dos puntos 1:). Títu-
lo del libro, punto (.). Número de la edición si no es 
la primera y ciudad en la tIlle  fue publicado (si se 
menciona más de una, colocar la primera), dos pun-
tos (:). Nombre de la editorial, coma U. Año de la 
publicación, dos puntos):): Número del Volumen (si 

hay más de uno) precedido de la abreviatura "vol", 
dos puntos t:): Número de las páginas inicial y final 

separadas por un guión, si la cita se refiere en forma 
particular a una sección o capitulo del libro. Cuando 
la cita sea una "comunicación personal" debe eolo-
cars' entre paréntesis en el texto y no se incluirá en 
la bihlioerafia. 

6) Figuras, cuadros, tablas y totos Los cuadros y figu-
ras dibujos y fotografías) irán numerados correlati- 

vamente y se realizaran en hojas por scpradc 	de- 

berán llevar un título. Los números. .srmholos \ si-
das serari claros y concisos. Con las fotos corrs'spon-
dientes a pacientes se (ornaran las medidas necesarias 

:1 tui de que rio puedan ser identificados. Las lotos 
de observaciones microscópicas llevarán el número 
de la ampliación efectuada. Si se utilizan cuadros o 

figuras de otros autores, publicados o no, deberá ad-
juntarse el permiso de reproducción correspondiente. 

Las leyendas o texto de las figuras se escribirán cii 
hoia separada. con la numeración correlativa. Se acep-
tará un riráxinio de 7 figuras o cuadros y 3 fotos. 

Abreviaturas o siglas: se permitirán únicamente las acep- 

tadas univcrsalmente y se indicarán entre parentesis, cuando 

aparezca por rimera ve7 la palabra que se empleará en (ir- 
ma abreviada. Su núrire-ro no sera superior a diez. 

Trabajos de actualización: estarán ordenados de la 

misma forma que la mencionada para los trabajos originales, 

introduciendo alguna modificación en lo referente al "tex-
to", donde se mantendrá no obstante, la introducción y dis-

cusión. El texto tendrá una extensión mnáxinia de 10 pági-
nas y la bibliografía deberá ser lo más compicta según las 

ILecesidades de cada tema. 

Comunicaciones breves: tendrín una extensión mmiii-
xima de 3 hojas de texto escritas a máquina doble espacio, 
con 4 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resúmiie-
nes (castellano e inglés) no deberán exceder las.,O palabras 
cada tino. La bibliografía no tendrá un número mayor de 
10 citas. FI texto debe prepararse Cori una breve introdue-
cion, presentación del caso o los casos y discusión o comen-
tario. 

Cartas al editor: estarán referidas a los artículos publi-
cados o a cualquier otro tópico de interés, incluyendo suge-

rencias y criticas. Deben prepararse de la ni ismu forma que 
los trabajos, procurando que mio tengan una extensión mita-
vor de 2 hojas escritas a máquina doble espacio. ls necesa-
rio que rengan iii título y debe cnviarse un duplicado. Pue-
den ineluirse hasta un maxuno de 5 citas bibliográficas. 

Todas las restantes publicaciones (artículos especiales, 
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Los autores interesados en la impresión de separa ras, de-
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La E)irección de Publicaciones se reserva el derecho de 

no publicar trabajos que rio se ajusten estrictamente al Re-
glamento señalado o que no posean el nivel de calidad illí-

nimo exigible acorde con la jerarqtr ía de la Publicación. lii 
estcis casos, le serán devueltos al autor con las respectivas 

observaciones y recomendaciones. Asinriuiio en los casos en 
que, por razones de diagramación o espacio, lo estime con-
veniente, los artículos podrán ser publicados cmi fomia de 
resúmenes, previa autorización de sus autores. 

La responsabilidad por el contenido, atiriisaciones y au-
toría de los trabajos corresponde exclusivarrrente a los auto-
res. La Revista no se responsabiliza tampoco por la pérdida 
riel material enviado. No se devuelven los originales una vez 

publicados. 

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirse al Di-
rector de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pedia-
tria, Coronel l)íaz 1971, 1425 Buenos Aires. Argentina 
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ARTICULOS ORIGINALES 

Análisis de la curva flujo/volumen en niños asimiticos 
Dres. Angel Jose Bonina*,  Esteban Norberto Kekliki an *, Víctor Badaraçco* 

REStJMEN 
Se analizó y co,nparó la curva flujo/yo/un ieiz (Fil') 

de 17 niños asnkhicos asintomálicos y 22 niños sano.s 
sin antecedentes respiratorios.Se tonzaron las ir zcdias 
de los flujos espiratorio.í e inspirworios en el PICO V 

cii el 75% SO%y 25%de la capacidad vital (VC), y 
sus Cocientes, en ambos grupos, antes " después de la 
aplicación de un broncodilatador aero o/izado. Las 
medias (X) de los flujos medios forzados (FiIÍF), flujo 
espiratorio ,nivinio al 501flujo  inspira! ono máximo al 
50 (FEM 501FMI 50) y flujo espiratorio nnávinio al 
251flujo inspiraton'io 'návimo al 25 (FEM 25,FIM 25) 
fueron significativamente más bajas en los nulos 
asmáticos. El cot°cieizte FEI! 25JF11l 25 Jite menor 
o igual a 0,3 en rodos los asmáticos, aun en aquellos 
asintomáticos y sin tratamiento con valores 
espii'ontricos normales. No se encontró relación 
entre FMF y FEAI 25/FMI 25 mediante la curva de 
regresión. Todos los nimios sanos tuvieron FEM 
251FIM 25 mayor de 0,3. El FAIF .y los flujos de 
volúmnienes bajos son los parámetros más comfiables 
para el seguimniemuo de niños asmáticos. El ¡3% de los 
niños sanos tuvo prueba broncodilaradora positiva. Se 
supone que eviste con q.irom niso de lapequeña vía aérea 
y de la distensibilidad dinanuca cuando el coeficiente 
FEM251FÍM 25 es mnenom' o igual a 0,3. 
Curva flujo/volumen. Niños asmáticos. 	Niños 
asintomáticos. Pequeña vía aérea. 

(Arch. ArgPediatr., 1988; 86; 5-9) 

INTROI)UCCION 
Muchas veces ci niño asmático se ¡ibera de los 

síntomas a determinada edad del crecimiento. Muchos 
de estos enfermos tienen su función pulmonar normal 
en etapas de remisi0n 1,23 , Pero, otras veces no tienen 
valores normales a pesar de estar asintornáticos4 . Los 
adultos aparentemente sanos que han tenido asma en 

SLJMMA RY 
77u' 	 íF, í- curi-c in 17 asvmnpiomnatic 

astlrnratic chi/tiren ant! 22 hc'a/thy chi/tiren itas 
analvzed amid comnpared. ¡l1'ea,rs 01 t'splm'atom'v ant] in-
spirator'i' flows Yvere deiernu'ncd al pcak /cvels aiitl iii 
75% 50 1'11, amid 25 1,`0 of vital capacrt's' (l' and thc 
ratios of both groups he] 'ore unid aftcr t/ze application 
or aeros'olized broncludi/ator,s. 

)l/íean.s (X) of forced nzedia/flou (Fil/F), t'xpirat arr 
muaximnal flow at 50/111s171 rworv 17htLvir7zal flois' at 50 
(FEItÍ SO/FIM 50) and expira(orv niaximnal flote at 
251inspirarory mnaxim;uil flow at 25 (FEA! 25/FIM 25) 
were signifcantiv lower in asthmaiic children. l7ie 
FEM 25/FMI 25 was 'V. 3 ini a/l asthmatic patienis, 
e ven iii those asvnlp(omnalic and uit!: normal 
spiromnetric values without treatnwnt. llierc' war no 
correlation hetwecn FMF ant! FEM 251FM1 25, as 
.ytudied h'r' Oze regression curve. Al! /walthy chi/dren 
Izad FEM251'F/M 25 ever 0.3. FMF andjlows at loiver 
ro/tunes art' the mnost re/jable paramneersfor t/ze fol-
low-imp of asthn zatic chi/tiren. ihirteen per cenit of flor-
miral children s/rowed a positive Irmonchodilator lest. A 
coefficient FEM 251FI11 25 equal or loiver than 0.3 
would suggest thaI 1/le smnall serial ducx.s and 1/ze 
dynamic distensihilitv art' invol Lcd. 
FIow/volume curve. Asymptomatic asthmatic 
children. SmaII aerlal ducts. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 5-9) 

su infancia pueden mostrar alteraciones residuales de 
la función pulmonar. Además, puede existir obstruc-
ción de las vías aéreas de pequeño calibre sin que au-
mente la resistencia pulmonar total, no hallándose al-
teraciones en las pruebas de función pulmonar 
habituales. Para estos casos las curvas de 
flujo/volumen (F/V) y de volumen/tiempo (V/T) a 

* Sección Ncumonología Infantil del Hospital dr (_li'nicas '.l)sé de San Martin" de la UBA 
IDirección xstaL Dr Esteban N. Kcklikiarj. 
Rosario 130. P13 "2 (1424). Buenos Aires. 
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volúmenes pulmonares bajos son métodos útiles para 
descubrir la obstrucción que reside en las vías de 
pC(lUcñO calibre6 ' 78 . 

Desde que Hyatt coL1  describieron por primera 
vez la curva F/V ésta ha sido utilizada rutinariamente 
en el diagnóstico y seguimiento dc las enfermedades 
respiratorias. El propósito de este estudio es analizar 
cada uno de los parámetros de esta prueba y comparar-
los, respectivamente, entre finos asmáticos y saios, 
con el fin de encontrar aquel que mejor demuestre el 
compromiso de la pequeña vía aérea en el paciente 
astrflomáuco. 

MATERIAL Y METODOS 
De los pacientes asistidos en el Servicio de 

Neumonología Infantil del Hospital de Clínicas "José 
de San Martín' se escogieron 17 niños (14 varones y 
3 mujere.$) de edades entre 7 y 19 años con antece-
dentes personales de asma bronquiallo. Ninguno de 
ellos presentaba crisis en el momento de la prueba. 
Doce no tuvieron ninguna crisis en el año previo al es-
tudio, estando medicados con salbutamol o teofilina y 
cromoglicato disódico, solos o combinados. La 
medicación fue la suficiente como para efectuar una 
actividad física normal, evitar crisis, mantener valores 
de flujo pico estables y no tener síntomas equiva1cn-
tes CO() tos, tos nocturna o inducida por ejercicio. Los  

5 restantes del mismo grupo no tuvieron crisis en los 
2 años previos ni equivalentes, manteniendo valores 
cspirométricos nrrmalcs durante ese período. 

A un grupo de niños qUC acudieron a revisión física 
rutinaria de un club deportivo se les realizó un exhaus-
tivo interrogatorio previo al examen. Se escogieron así 
22 niños normales (15 varones y 7 mujeres) de C(.Iades 
entre 8 Y 15 anos (X ==1 2.3)sin antecedentes personales 
ni familiares directos en primer grado de enfermedad 
respiratoria ni hiperreactividad de la vía aérea. 

A todos se les realizó una espironictría por curva 
F/V con un es pirómetro computarizado (av it ron 
modelo SC'20A y un inscriptor de gráficos (P, 
mediante una maniobra de espiración seguida de in-
spiración forzada, que se repitió en 3 oportunidades 
se eligió la mejor de las 3 determinaciones. EJ estudiR 
se rciteró 15 minutos después de la inhalación de 21110 

J.g de salbutamol aerosoli7ado para determinar la 
respuesta a éste, Se consideró una prueba bron-
codi 1 atadora positiva ¿1 la niej oría de un 1 5- del 
volumen espiratorio íorzado en el primer segundo 
(FEV1) y/o del 30 13/. del FMF. 

Se midieron: capacidad vital foriada (FVC'). 
volumen espi ratono brindo en el primer segundo 
(FFv' 1), índice (le Tiffcneau (FEV 1 :FV(' y el flujo 
espiratorio forzado entre el 25 y 75' . de la capacidad 
vital (FMF). Luego se establecieron los puntos de flujo 
espiratorio medio pura el St) y 25' de la capacidad 

Tabla 1 - Medias (X) y desvíos estándares (DE) de los valores de FEV 1, FEV 1/FVC, PEF, PIF, FEM 50, 

FIM SOy FIM 25 de niños asmáticos y normales y sus niveles de significación. 

/Vi 	 FEVJ/FVC FE1" 	FIF 	f7W50 	FIM50 	Fi 3125 

Asmricos 	 X 76,7 	 73,8 5.5 	5,6 	3.81 	4,2 3.8 

(n= 17) 	 DE 21,9 	 7,35 2,11 	2,7 	1.8 	2.2 1,9 

Normales 	 X 108 	 88,4 5,2 	3,4 	3,7 	3.2 2,9 

(n=22) 	 DE 29,8 	 4,9 1,6 	1,2 	2,6 	1,1 1.1 

PNS 	 NS NS 	NS 	NS 	NS NS 

FEV 1 volumen espiratorio f0I71ci0 en ci primer segundo. 
TABLA 1 FEV t "FV(: Indice de iiffencau 

Medias () y desvíos estándares (DE) de los 
valores de FE\' 1. FEV 1ÍFVC, PEE PIF, FF1's'l5(l, FEMS(l: Ilujo espiratorio mzbdmoal 5O. 

HM SO y HM 25 de niños asmáticos y normales y sus - - 1151 50: flujo inspirarono máximo al SO' 

niveles de significación. FIM 25: Flujo inspiralodo má 	mo al 25';. 
NS: No significativo. 
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Tabla 2 - Medias (X) vdcsvíos estándares (DE) de los valores de FMF, FEM 25, PEF/PIF, FEM 50/FIM 50, 
FEM 25/FIM 25 de niños asmáticos y normales y sus niveles de significación. 

EME 	FEM2J 	PEFt?'IF 17I15o/FI5V5o 	i25fflIM2J 

Asmáticos 	 X 62 	 1 	 124 
(o = 17) 	 DE 23,7 	0,5 	 0,3 

Normales 	 X 118,5 	1,8 	 1,6 
(n'22) 	 DE 34,1 	0,6 	 0.3 

P 0.01 	0,01 	 0,01  

	

0,6 	 0,26 

	

0,2 	 0.1 

	

1,15 	 0,7 

	

0.3 	 0,3 

	

0,01 	 0,01 

TABLA 2 
Medias () y desvíos estándares (DE) de los 

valores de FMF. FEM 25, P[iF/PIF, FEM 50/FIM 50, 
FEÍs4 25/HM 25 de niños asmáticos y normales y sus 
niveles de significación. 

vital (FEM 50 y FEvI 25, respectivamente) y el pico 
de flujo espiratorio (PEF), así como sas recíprocos in-
spiratorios: flujo inspiratono medio al 50 y 25% (HM 
50 y  F1M25) y pico de flujo inspiratorio (PIF). Con 
ellos se calcularon los cocientes entre FEM 50 y HM 
50 (FEM 50/HM 50) y entre FEM 25 y HM 25 (FEM 
25/FIM 25). 

Se buscó establecer diferencias entre los valores de 
los niños asmáticos y  los valores de los niños normales 
de acuerdo con un nivel de significación de 0,01. y se 
aplicó la prueba de 1 de Student" para muestras 
pequeñas. Luego se relacionaron los valores de FE\1 
25/HM 25 con los datos espirométri cus, como el FNÍF. 
Para ello se aplicó el cálculo de regresión lineal. Con 
ese fin se refirieron los FMFv FEM 25,•FIM 25 a 1 m 
de estatura. 

Las mediciones de la función pulmonar fueron ex-
presadas en l/seg y en porcentajes de los valores 
predichos para talla y scxoH 

RESULTA DOS 
Los valores medios de FEV 1, FEV 1/FVC, PEF, 

PIE, FEM 50, HM 50 y  HM 25 no mostraron diferen-
cias, respectivamente, entre ambos grupos (tabla 1). 

Los valores medios de FMF de los niños asmáticos 
fueron significativamente más bajos que los de los 
niños normales. 

Los flujos de volúmenes bajos como FEM 25 
fueron más bajos en el grupo asmático, así como la 
relación PEF/PIF (tabla 2). 

Las R de los coeficientes FEM 50,'HM 50 y FEM 
25/HM 25 mostraron diferencias significativas con  

[MF: flujo cspimtono fortdo entre ci 25 y 7Y 7, ( le la caçtcidad 
vital. 
i]1 25: F1uj o espiratono máximo al 25Ç. 
PFJ7P1F Cociente emicel pirode flujoespiratotios el picode flujo 
¡ nspi tatori 1) 

[EM 50/F1M Sí): Cociente entre el flujoespiratono máximo a! 5(t 
y el flujo inspirtuno máximo al 5íY'-. 
IT_M 25:FIM 25 (xientc entre el flujoespiratorio máximoal 25 
y ci flujo ¡napirat000 máximo al 25. 
P Nivel de signi fic ac kn de r 

respecto al gnipo control. 
Todos los pacientes con antecedentes asmáticos, 

excepto 2, tuvieron una relación FEM 25/HM 25 
menor o igual a 0.3, mientras que todos los niños del 
grupo control presentaron un valor mayor de 0,1 

Seis pacientes asmáticos (35%) tuvieron una 
espirometría basal totalmente normal. 

Diez asmáticos (599c) normalizaron la 
espirometría totalmente luego de la aplicación del 
broncodilatador. Sólo 2 pacientes (11%) elevaron el 
coeficiente FE\I 25/HM 25 a un valor mayor de 0,3 
luego de la aplicación del broncodilatador. 

Tres (13%) de los niños del grupo control tuvieron 
una respuesta positiva a la prueba broncodilatadora. 

DISCUSION 
(ieneralnicntc se acepta que la obstrucción de la 

vía aérea quede coexistir con valores espirométricos 
normales'. La medición directa o indirecta de la resis-
tencia de las vías aéreas puede ser completamente nor-
mal en asmáticos asintomáticos, si bien el cálculo de 
la distensihilidad dinámica dependiente de la frecuen-
cia 114  o el volumen de cierre' 5  puede poner de 
manifiesto la obstrucción de las vías aéreas de pequeño 
calibre. 

El coeficiente de la relación FEM 25/HM 25 está 
indirectamente relacionado con la caída de la disten-
sibilidad dinámica al aumentar la frecuencia 
respiratoria' 6  y es un criterio aceptado para poner en 
evidencia la obstrucción de la pequeña vía aérea. 

En el presente estudio las medias de los valores 
espirométricos como el FEV 1, FEV 1/FVC y PEF en 
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los mnos asmáticos asintomáticos no fueron diferen-
les de las de los milos del grupo control. Sin embargo, 
sí fueron significativamente más bajos los FEM 25, 
FEM 25/HM 25 y FMF. Como se ve en los resultados. 
el coeficiente FEM 25/HM 25 persiste bajo (menor o 
igual a 1)3) en algunos casos a pesar de tener FEV 11 y 

FMF dentro del rango de la normalidad. Esta carac-
(erística íx'rs1sti0 en la mayoría aun después de haber 
suminisfrado broncodilatadores. Esto indicaría la per-
sistencia de la obstrucción de la pequeña vía aérea en 
esos pacientes, así como se puede suponer el Com-
promiso de la distensihilidad dinámica. 

Lz coexistencia de valores normales de lMF con 
FEM 25/FIM 25 bajos es razonable diuilo que no se 
pudo demostrar correlación alguna entre ellos, Así se 
confirma la persistencia del compromiso aun en aquel-
los que se hallan asintomáticos y sin medicación 
durante años y se los considera "curados siguiendo 

criterios espironlétricos comunes. Estos, corno el FEV 
F PE y FEV 1 !FV( '. no son métodos confiables para 

el seguimiento de los pacientes con enfermedades 
obstructivas respiratorias. En cambio, el FMF y los 

flujos de volúmenes bajos siguen siendo titiles para 
conocer el grado de constricción de las vías aéreas 
media y pequeña, aunque su nonnalidzid no Ja descaí-
ta en absoluto. 
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Frecuencia de las manifestaciones clinicas asociadas a 
polkitemia neonatal y su correlación con algunas 

%" arial)ks l)CJ'inatales 

I)re. .1 ose 'si. ('eriani Ceniada.s 5 , ( arlos (,nrbagnali* 

RESUMEN 
Erte ¿'stiidio /?roç/)ce(l 5)' .s e realizo pa/a detet - 

¿trinar 1(1 fiecuetieia de lar urato testaciones chusca 

asociadas (1 pohicite/rila /lC( ¿uiaial t' e 'ajuar la posible 

1C'I(ZCi')ul ('tltF( eSOS uitaurife staCiOtO's u cu'rtas sari-

ab/es perorata/es. Se cairo/ama / /2 recién PlaeUl(SS 

(RN) policitét 7 ricos (/ft'nla( rna ss',ral >ÓY ). ¿le 

105 C(i(ZIC.r 39 (34 'u.) pre.scuuaron a/le acto res cibrseas 

(grupo sin! onu 11(1 u") u 74 /6ñ' 7í ) ¡50 (Utieroli SUS-

(oniatología (guiipO asia ta,urátieo" ). L ¿y sn'uu s 

,zeuroló'icoç ( 14 1  ! ) 5' rcspiraroreas 29' FI I(/'/OI hss 

urás freeticuue;unente ()l'ÇeF ¿ajos, ¿lis tUc(ilUb)5 ¿2 

te,,illoi'.s ( /8'), iii ¡/0(0/ría ( 13' ), slepresión-asatía 

( toqui/tuca ( 10''), dificultad "es/Uratoria 

nuderada ( 10' ) s' dificultad re sjnrmoria sesera 

(8.). Otros signo.r lucran ictericia (29' ), einsuçrç-

plétora ¡$r; )v //rt)ble/?ULV en la a/Ulk'tStcJ(táPl 03' 
Las altero iones dercrip!a.r ve dcieeteirour oírles de 

efectuar el ree'anilno sairgssíuu'a pareial. N .,ingüir miro 

preseitó culeros- otitis urecroti:antc, coiii'íi.sisnie iii 

insuficiencia cardíaca. Aa hubo dijereneras ng-

nificativas t'fltre los r,'rispos sintomático 5' (151!?-

(oirrálieo en las tundras de edad ge.stacionai u peso al 

,iacc, -  u en la incidencia ¿le pre/uraturi':. Asii;ris,uro 

fueron swularen la ,iredia ¿lel iw,;ratócrito ceJitral 5 -  ci 

pO!'cenfaic de ,u,ios con hematoeruo > 70'. 

El grupo sin! oír rático pres('n!55 ulla fi'ecuencul sig-

nificatii'aniente ir ravor de: RN de bajr u peso para edad 

ge.rtacionla (RPE(;): 45' rs. 17, 5' (js 0.01): 

depresión ah ,weer r.-lpgar <6): fc,. ¿ru/luto 26`; t -s. 

l/ (p <0,05). Sio. ,rú/zuto 71 rs. 0,0 p = 0,04) 

nacimiento por cesárea. 33 ss. 165 (1' < 0,05). 

Ser BPEGfic  la variable niás importante s' se asoeió 

en forma sigiufieatis'a con la apariezon de .ví,rto,uras, 

independientemente de las otras sless. Eh cálculo del 

riesgo relativo unto rOo que los R.'\'pohiciténrieos BPEG 

tuvieron un iii' s,'o 2,2 reces masar de ser sin-

loináticos, el erial se ¡ne,'e,rrentó a 2, 8 i'eees ,vi al hato 

peso se agi-egu) (lepresron al nacer s' se e/ctS) a 3, 1  

teces ni a lrs factores a/tteria/,'s Ve li" 51i')t() es 
nacuruento por cesárea. Falleció / nu(o con lujieríen-

sion puinoirar persistente (Frs rtabu/ad 0, ,'9' i. L surs 

resultados •seuialan que un tercio de h us R;\' on 

po/iertcuuwafrterour surtonrátieos i' que fa a/uarisió,r ¿le 

!a.v alteraciones clínicas tuso rina s:gíuie al, a cor-

relació,r COIl el BPEG. la  depresión al rraeer el 
¡racor rse/rio /k) cesárea. 

Policiternia neonatal - Manifestaciones clinicas. 

(Arch. Arg. Pecliatr.. 1988; 86: 10-16) 

SE'\IMARY 
prOSpcCtit'c' iu1v was desigired to de'(er,rrinc tire 

/re qrlencs' of ciánica! ¡rrwrifc'sta(ion y associated suitir 

iseon ata! poIs'cvtheurua aurd (o esa/note tire /)()SSihlc 

ci nielation het osen tiu'se u nranile.s(ations (lun! .50/tIC 

/)c'rurata/ Cre urts. 77w popnilation eo,isistcd of 112 
polvevthc'm'c iii fa, nts (veizotes Jreiru,roc'rii :_-'5 ) - 

Jlrir(v cight of tireun (34'.) had chairal sigas aun! 

ss'/rZ//toflir (sV/?r/'to/?Ia(ic grasipi ausd 14 (66':;) siroised 

uro svunptouus (avsirsptofnatie r,'roiíJ 1. llu' 175,/st frs'-

(hile/u jindings riere': /n'per/rihibiruhiírcnua (29). ¡it-
terurc.ss (lfr'' ), c's'auroszs-jrierirora (1852), ilS'/?OtOFlS' 

(/3' ), fs'cdiuis,' pu'oblenrs ( i3'. ), lethargs' 

(achs'pnea (10%), muid respiralor's' ilist"es..s ( 10''r) aurd 
.n's't're i'espirators' distreç.s (/(' ). 7lu'se alte'rations 

jresent before tire paí'rial creiiarge trairsfusion 

sar perforares!. A'o iurfaurt.s pre s'uu'cd urcei'otizing 
enti 'roca/jhs, scizruu'cs or carcliac failitre. 

hiere rs'ere nl) sigan ffreauu drfjc;'eiree's rc'gardi;rg 

gentaliourai age, batir. si'cig ini, s'eurou.y he'unari rit aund 

un en ¡ence of ju'ctraluritv htrs'ee'ui tire ss'!nptomatic 
aire! tire OSV/rlptolrratic ,(,'l'Oil/)S. 

7/rs' .svlrlploInats(' group prcseurted a significant/v 

higlrerf,-equencs- 

 

(VSGA infants  (45vs. 17.5' p < 
0.01),' dcpressed ¿u'o'horns-Apgar seo, -e <6 - at aire 

ariurute (267 ss, ll 	p  <0,05): alvc miiuitcs (7% 
¿. 	p =0.0-1) a/rd infaurt.s  liorur bu cesarean rec- 
to": f33% VS' 161, p < 0,05). 77w risk of presentiirg 

Setvicio de Neonalolog(a, E)ep.r1arnenu l de l'cdiairía. 1 kpllI ltalianodc l)ut-n,,'. Arcs.. (asct'fl 1() (1181). Buenos 



clinical inanifestations was higlier atnong 

polvcvtheniic SGA infants (2.2fold risk). 71w ,elatii.'e 

risk increased ro 2.8 ¡filie  S14 infant presented low 

..-fpgar score anil to 3. 1 if 1/te deliverv was bi' cesarean 
.VCCIi(.)1I. 

77w ,nortaliiv rote was O.89(1/1I2). llie neon ate 

n'ho dicd prcsentc'd persis(cnt pulnzonary ,  hyperten-

sion. 

Ajrh. A,7 )'cd,atr., 1988; 86, 11 

The studv shou.'ed tIzii Qn/e one t/zird of 

poh'cvthciuic ,zcit'hor,: i'sfanis  acre si'nzptoinailc and 

ilzat sign and .oFlzpf uiiir ocie significantiv  ,,zorc fre-

queiit ainong S(iA infanis and in thosc wil/i low 

4pgar .vcorc or btiiz bi ,  cesarcan .rection. 

Neonatal polycythemia - Clinical findings - SGA 
fnfants. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 10-16) 

La policitemia es una situación Frecuente en ci 
período neonatal y en los últimos años ha merecido 
cada vez mayor atención. 

En un estudio reali7ado por nosotros 1  hallamos 
que su inidencia es de cifra coincidente con la in-
formada por otros autores en ciudades que se cii-
cueniran al nivel del maf e inferior a la encontrada en 
ciudades que están a mayor altitud. Es probable que 
algunas características de la población tales como 
clase social, nivel cultural y calidad del control prena-
tal, influyan marcadamente en la frecuencia de este 
trastorno y puedan explicar la menor incidencia 
publicada en un artículo reciente 4 . 

E cuadro clínico en el recién nacido policitémico 
es muy amplio y se han descripto desde signos 
menores tales como plétora, temblor, taquipnca, 
estridor y problemas en la alimentación hasta cuadros 
de mayor gravedad: insuficiencia caraca, cianosis, 
hipertensión pulmonar persistente, enterocolitis 
necroti7ante (ECN), y conv ul s i ones47 S»lO .  La 
mayoría de los autores coinciden en que frecuente-
mente los neonatos Con policiternia no presentan al-
teraciones clínicas Sin embargo 
hay muy escasas publicaciones que aseveren esta afir-
mación y determinen cuál es la incidencia de recién 
nacidos con manifestaciones clínicas (comúnmente 
denominados 'sintomáticos'), lo cual dificulta definir 
e.l real significado que la policiternia tiene en la 
patología neonatal. Para aclarar algunos de estos 
aspectos se reali7ó este estudio prospectivo que tuvo 
los siguientes objetivos: identilicar cuáles eran los sig-
nos clínicos más relevantes asociados a policitemia, 
determinar la frecuencia de recién nacidos sin-
tomáticos e investigar la posible correlación entre la 
aparición de las manifestaciones clínicas y diversos 
factores pe ti natales. 

PACIENTES Y METODOS 
En el período comprendido entre julio de 1981 y 

marzo de 1984 se observaron, en el Servicio de 
Neonatología del Hospital Italiano de Bs. As.. 112 
recién nacidos policitérnicos. Ellos fueron 
pesquisados a través de un trabajo prospectivo des-
tinado a estudiar distintas variables rclacionadas con 
policitemia neonatal y cuyos primeros resultados va 
fueron pulicados 1 . Durante ese período se realizó  

herriatócrito a todos los recién nacidos previa mnior-
mación y consentimiento de los padres. 

Cuando el hematócrito capilar (o " periférico" ). 
efectuado por punción del talón entre lasy 8 horas 
de vida, era superior a 65, se practicó un hematócrito 
obtenido por punción venosa en la zuna antecuhital 
(hernatócrilo 'central" ). Las técnicas empleadas para 
ambas punciones y el procedimiento del hcmaóócrito 
fueron los habituales y se cxplicaron con detalles en 
el artículo anterior 1 . 

Se definió policitemia cuando el hemalócrito 
central era igual o mayor a 6. La bilirruhina en plas-
mase do.só mediante bilirruhinónieflo (American Op-
tical Corporation, EL UU.) s se consideró hiperbilir -
rubinemia cuando los valores eran iguales o mayores 
a 12 ing:i.. Para las determinaciones de la glucosa 
plasmática se utilizaron tirillas reactivas (Dexirotix 
MR.) y si el valor fuc inferior a 4() mg%sc efectuó el 
método bioquímico (glucosa oxidasa), Se definid 
hipoglucemia cuando los niveles fueron menores de 
3(1 mg%. 

Los recién nacidos policitémnicos fueron con-
trolados clínicarnentc según las normas del Servicio, 
registrándose los datos en un protocolo especialmente 
diseñado para este estudio. Aquellos niños que presen-
taron síntomas fueron internados en las Unidades de 
('uidados Intensivos o Intermedios. Los restantes se 
controlaron junto a sus madres. 

Los signos clínicos anormales que se detallan en 
este cstudio fueron observados y pesquisados antes de 
efectuar la exanguinoiransfusión parcial por lo que no 
estuvieron i nfl nidos por este procedimienh o. 

Las tablas de crecimiento intrauterino utilizadas 
fueron las de Lejarraga y Fustiñana' 3  considerándose 
bajo peso para edad gestacional (BPEG) o alto peso 
para edad gestaeional (APEO) según que el peso al 
nacer resultara interior o superior a dos desvíos 
estándar respectivamente (3o y 97o percentilos). 

La edad gestacional se calculó por la fecha de la 
última menstruación y se corroboró con el puntaje de 
Capurro y col. 14 . Si la discrepancia entre ambos 
métodos era mayor de 14 días se utilizó el último de 
ellos para determinar la duración de la gestación. Se 
consideró pretérniino a todo nido nacido antes de la 
semana 38 y postérmino luego de la semana 42. El 
clampeo del cordón umbilical se efe.ctuó, según las 
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Tabla 1- Manifestacionesclínicas ni.irnailes i ciadas a policile miii 

h. o- 	(-delíia/ 

(n=-112) 

Jiasiornos lic llrUl( )gl cos 	 34 	 12 

1 raStflfliÇiS respi ralorio,s 	 II 	 2 	 10 

Icterici(hilirruhiiicnioi I2nig 	 l 	 29 	 10 

Cianosis - Plétora 

1rastoiiositgesi iv:•0- 

 

13 	 4 • 5 

'arIoçlcc:i&n 	 1sigrircIi'nirçi. 

Tabla 2- Trastornos iieurologicos en 13 rL'CiCfl 

flaci(lOSf)Olic.iI CF)liCOS' 

tcnthlorcs 	 7 

E tipstiiiía 	 5 

Depresión - Apalia 	 4 

• 3 recién nacidos presentaron iiais de 1 signo clínico anormal.  

2 presentaron 131110 h ipoglureni a cciniu ipga r < ( al minaR> 

de vida, 

tprcseiiIósi.ililip.igliircnii 	2\pgur 	(it iintodc  

Tabla 3-Trastonnosrespiralorlosen II recicil 

nacidospolicit étlltc)s* 

ricjuipnca 	 •1 

¡ )iticuliacla respiratoria lrvc- iii ttrala 	-1 

Dificultad respiratoria severa 	 7 

reriéiitiacidospiesenlaiotiApgar 	(ialiuin toCe Odi. 

2 recién nncidosprcacntamn hipe lic ns6i pu ni oni r pe reisi cnt e 

st enferrnedaddc la nicnil'raiia hialina 

normas del Servicio, en los primeros lO segundos 

cuando había antecedentes de asíixia intrauterina y 

entre los 20 y 30 segundos cii los demás niños, 

Los métodos estadísticos utilizados fueron ci test 

del chi cuiidrado con corrccciún de Yates, el Lesi de la 

probabilidad exacta de Fischcr y la prueba de Mantel 

y Haenic It para el cálculo del nesgo relativo. 

RESULTAD( )S 
De los II 2 recién nacirJi:)s policilémicos, 38 (34°) 

presentaron algún signo clínico anormal (grupo" sin-

toniático" ) y 74 (6)I4) no tuvieron alteraciones 

clínicas (grupo "asintomático" ). 
En la tabla 1 se describen las manifestaciones oh-

servadas. Filas fueron pesquisadas dentro de las 42 

primeras horas de vida (media 7,6 h, ex(remos O y 42 

h). Los trastornos neurológicos (tabla 2) y  los 
respiratorios (tabla 3) se ohse rv aron con maor 

frecuencia (34% y 29dcl total de recié,i nacidos sin- 

loniáticos). (:uatro de los 13 llifl(1S con trastornos 

ncurológicos y 6 de los 11 con problemas respiratorios 

presentaron pontajes de A1igar inferiores a 7 en el 

primer minuto. Esla asociación no se ollset\ó con esa 

magnitud en los restantes niÑos sinlomátic(1 ,s. 

Se (letectó hiperhi lirruhinemia en 11 t ecién 

nacidos y en ninguno se dehi 6 a enfermedad 

hemolítica (tabla 1). Siete recién nacidos preseni irol) 

plétora intensa y 3 de ellos tuv ierrin la poxemia (pa( ) 

40 mmUg) en dos de los cuales se diagnosticó hiper-

tensión pul mollar persislenteLos trastornos diges-

tivos se hallaron en 5 finos y en todos e] signo 

preponderante fue intolerancia a la ah nient ación con 

residuo gástnco in)portanLe. presentando (los de ellos 

vomitos con ligera distensión abdominal. Ninguno 

tuvo cuadro clínico ni radiológico compatible con 

ECN. 

Las medias de edad gestacional y el peso en la 

población estudiada fueron de 38.5 semanas (ex- 



tremos 32-42) y 2812.5() g (extremos 1060-5100) 

respectivamente y no hubo diferencias entre el grupo 
sintomático y el asintomálico (tabla 4). 

La frecuencia de prematurez fuc de 26 1í, siendo 
mayor en los sintomáticos: 36% vs. 20%, pero no sig-
nificativameñte (tabla 4). Todos los pretérminos 
tuvieron edades gestacionales entre 34 y 37 semanas. 
excepto 2 (1 en cada grupo) que nacieron a las 32 
semanas. El 55% de los prematuros fueron BPEG 
esta frecuencia fue similar entre ambos grupos. 

EJ 57% de ta población estudiada fueron varones 
y no hubo diferencias entre sintomáticos y asin-
lomálicos: 63%. Vs. 54% (tabla 4). 

La frecuencia de recién nacidos BPEG fue. de 
27,65,11, siendo significativamenic niás elevada en los 
recién nacidos sintomáticos: 44.7%, que en los asin-
tornálicos: 19% (p < 001; tabla 4). La incidencia de 
hipoglucemia en los recién nacidos BPEG sin-
tomáticos fue más elevada itue co los BPEG asin-
tomáticos .. 4% vs. 20%. (no significativo). 

Seis niños (5,3 1,̀ i.) fueron APEG siendo la frecuen-
cia similar en ambos grupos: 5 y 5,5% (tabla 4). 

La incidencia de depresión al nacer (puntaje de 

AJrh.AJy Fcd,at,, ¡288,'84 13 

Apgar <6)fue de 1 6 1- 1 , y 2,(i% en el primerov quinto 
minuto respectivamente. El grupo sintomático tuvo 
una frecuencia significativamente mavorde niños con 
bajo puntaje de A1igar que el asintomiítico, tanto en el 
primer minuto: 26% vs. 11% p < (LOS) como en el 
quinto minuto: 7 1,`f, vs. 0,0 1,17C (p ).04: test de Fiseher) 
(tabla 4). Entre los recién nacidos deprimidos la 
frecuencia de BPE( i no fue diferente entre los grupos. 

La frecuencia de operación cesárea fue de 22%. 
siendo significativamente más elevada en el grupo sin-
tomático: 33% vs. 16% (i < 0,05; tabla 4), En los 
recién nacidos sintomáticos nacidos por cesárea hubo 
una mayor incidencia de BPE( (46% vs. 16%) y 
depresión ai primer minuto (54%. vs, 25%..), pero rio 
fue significativa. 

La media del hernalócrito Central cii todo el grupo 
de estudio fue de 68,8% (extremos 65-78) y no hubo 
diferencias entre los sintomáticos: 69,6% (extremos 
(15 . 77) y los asintonláticos: 68,5%. (extremos 65-78). 
Tampoco hubo diferencias entre ambos grupos en el 
porcentaje de niños con hematócrito igual o mayor a 
70% (el 60% de los sintomáticos y el 53% de los asin-
toniálicos) (t:tl"l:t 4). 

Tabla 4-Características de la población estudiada 

Toíaldc Iii 

"n=112,) 

Gnq' 

millxv 

(7nq. 

zç7rn»rnát,o.' 

'n=74) 

FdadgcstacionalensemanasXyextremos) 38.5 (32-42) 38.2 (32-42) 38.7 (32-42) NS 

Pesoalnncerengramos(Xvextremos) 2.812.5 (1.060-5 1(1) 2.68.5 t 1.230-4.80(0 28.81 (1060-5 100) NS 

Recitnnacidospretérmino(ny0i-) 29(26) 14(36) 15(20) NS 

Rccinnacidos BP[(i (ny-) 31(27.6) 17(44,7) 14(19) < 0.1" 

RecinnacidosAPEG(ny%) 6(5.3) 2(5) 4(5,4) NS 

Sexo:varones(v) 64(57) 24 (63) 40(54) NS 

Funi aje de Apgar(n y 

lerminuto 18(16) 10(26.6) 8(10) <0.005" 

Sto minuto 3(2.6) 3(8) 0(0.0) =o»i" 

Nacidosporccsárea(ny) 25(22.3) 13(34) 12(16) <0.05" 

Hcnlatóçlitocentral(Xvextremos) 68.8 (65-78) 69.6 (65-77) 68,5 (65,78) NS 

Hemarócritocenoral > 7fl 	(nv) 62(55.3) 23(60) 31) (Si) n.a 

Gemelares(nv) 9(8) 2(5,2) 7(9,4) NS 

1riçoni(a21 (ny) 5(5,3) 112.61 Ç(6,71 NS 

flI'EG: flajopesopara edad gestacional. 

A PF( i: Altopeso para edad gestacional. 

NS 	No significativo. 

En tre los grupos sinIomtico y asin tom5t 

• 	Chi cuadrado con correcello de Yates 

" : 'I'csi de Fischcr. 
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La media de las horas de vida al extraerse el 
hematócrito fue de 5.3 h (extremos 3 y 8), siendo 
semejante en los sintomáticos ( X 5,12 h) y en los 
asitomiit i co.s ( X 5,6() h). 

Comparando las tres variables que con mayor 
frecuencia se relacionaron con policitemia: e! BPEG, 
la depresión al nacer y la operación cesárea, se halló 
que el BPEG fue la de maor relevancia asociándose 
signilicativarnenie con la aparición de síntomas, aun 
cuando se controlen el puntaj e de Apgar (lo. y 5o. 
minuto) y la 1 onna (le terminación del parlo: vaginal 
o cesárea. El cálculo del riesgo relativo mostró que si 
un recién nacido ixlicitéinico es BPE(; ticne 2.2 veces 
más J-x)sihilida(les de presentar síntomas que cuando 
tiene un peso adecuado. Si es BPEG y tuvo un Apgar 
igual o nicnor de ti el riesgo aumenta a 2,8 veces y si 
a estas dos variables se les suma el hecho de nacer rxr 
cesárea el riesgo se incrementa a 3,1 veces. La mor-
talidad en todo el grupo de estudio fue de 0,89 
(1/1 12) s' en el gnix sintomático 2.7'/ (1/38). El niño 
que falleció presentó hipertensión pulmonar persist-
ente. 

DISCLJS!ON 
La morbilidad que la policitemia produce en el 

período neonatal ha sido motivo de un mayor interés 
en los últimos 10 anos. En varias publicaciones se han 
descripto múltiples manifestaciones clínicas anor -
males Y diversas alteraciones en pruebas de 
laboral ono tales como hi poglueerni a. hipocalcemia Y 

trombocitope n ia1t 2 . Por el contrario ha sido muy 
escasamente informada la frecuencia de aparición (le 
los signos o síntomas asociados. Algunos estudios, no 
especílicamentc diseñados para evaluar frecuencia de 
recién nacidos sintomáticos, describen que la mayoría 
(le los niños no presentan altcraciories mientras otros 
encuentran que más (le! 50 de los niños 
policitémicos son asintomiíticos3681 . Wiswell 
col. 4  hallaron un 85 de niños con manifestaciones 
clínicas y alteraciones de laboratorio, pero es de hacer 
notar que si se excluyen estas últimas sólo el (Ontuvo 
trastornos clínicos y no está aclarada la relación con 
el recambio sanguíneo parcial. 

Nosotros en este estudio hemos descripto ex-
clusivamente los hallaigos clínicos observado.s en 112 
recién nacidos policiténiico.s. No se incluyeron las al-
teraciones bioquímicas asociadas, va qtic el protocolo 
no contempló el control sistemático de pruebas de 
laboratorio en ludos los niños, con la excepción de los 
BPEG a los cuales por norma del Servicio se les pt'ac-
licaron mediciones (le la glucemia durante los 
primeros días de vida. 

Como era esperable esta población mostró una 
elevada incidencia de niños BPEG y la media (le peso 
fue inferior ala de la población general, datos que con-
cuerdan con un estudio nuestro previol y con la oh- 

serv acion de varios autores 
EJ 34.  de los recién nacidus presentó algún signo 

clínico anormal, siendo las niiiniiestacirines 
neurológieas y respiratorias las más 1 i'ecuenteinenie 
observadas. Dentro de los trastornos rcspi rio unos 
debemos destacar que dos niños (lesalTollarun hiper-
tensión pulmonar persistente. En uno (le ellos ( BPFX;), 
hubo asfixia severa lo cual probablemente contribuyó 
en forma inlfx)rtante en la t isiopatología del cuírdiro. 
pero el otro no tus o otro lactor que la policitemia. La 
reiación entre ésta e hijxricnsión pulmonar ha sido 

4 (, 7t relatada por (lls'er()s autores 	pero no es claro 
el mecanismo etiopatogénico. Murphv y col. hal-
laron que los estudios ecocardiogríu! leus en recién 
naeid s pal icit énii c( ls ni uest rau un al argarni ento sig-
nificativo (le la relación entre el. período pre cvectivo 
y e1 tiempo evectivo del ventrículo derecho, lo cual 
sugiere un aunienti (le la resistencia vascular pu!-
monar. 

A (liferencili (lC otras cxperiencias 4  tus irnos un 
pequeño número de ni hos con prohl cinas gast roint es-
iinalcs. Asimismo no observarnos ningún ni ñu con 
ECN ello tal ve, se podria explicar por el hecho de 
qe en este estudio los síntomas descriptos son previos 
al tratamiento con exanguínotrimnsfusión parcial 
mediante cimnaliri/ación (le la vena umbilical .\ulm 
cuando no está bien definido cuál es el pumpel ue  esta 
técnica tiene como factor predisponente de F(.'N. al-
gunos autores sugieren que es un elemento de riesgo 
in1p()rtante . En un estudio reali7ado por nosotros, 
cuyos resultados litelimninuires  se publicaron reciente-
mente22 . 5 de 88 recién nacidos policiténiicos tratados 
con recambio sanguíneo parcial tus i en in ECN que se 
presentó en 4 (le ellos luego del procedimiento por vía 
umbilical. Serán necesarios nuevos estudios para 
evaluar esta relación entre policitenmia y ECN, 

l.a frecuencia de ni ños con valores de bilir-
rubinemia iguales o maYores al 2 rng 1  en las primeras 
48 h de vida fue más elevada que en la población 
general (le nuestro Hospital. Si mi embargo existen 
dudas sobre si la liiperhi Ii rruhinemi a se debe a la 
policitemia o it curas características que tienen estos 
niñOS tales corno asfixia, bajo peso y comienzo tardío 
de la alimentación enteral. Algunos estudios no han 
encontrado una mayor incidencia de hiperbil ir-
ruhinemia en recién nacidos policitémicos cuando los 
han comparado con grupos similares en edad ges-
ttciomial y peso al nacert 1 

No hallarnos correlación significativa entre la 
aparición de síntomas y el sexo masculino. Humbert 

col) refieren un neto predominio de varones en los 
si ntomaticos, pero el grupo de niños fue muy pequeño, 
niient ras que en otro estudiot 1  con un amplio número 
(le pacientes no encontraron diferencias según el sexo. 

No observamos ningún niño con insuficiencia 
cardíaca ni con convulsiones, ambas alteraciones 



ocasionalmente descriptas pero cuya frecuencia es 
baja también en la experiencia de diversos 
autores 8 ' 11 ' 16 . 

Al igual que en otroS infornies4 23 hubo una in-
cidencia elevada de niños con trisomía 21 (5 3%) pero 
que no influyó en la aparición cte síntomas ya que solo 
1 de los 6 niños presentó taquipnea atribuible a la 
policitemia y que se corrigió luego del tratamiento. 

A diferencia de lo que lx)drÍarnos suponer no hal-
amos correlación entre los niveles del hematócrito 

central y la presencia de síntomas o signos clínicos 
anormales. Las medias del hematócrito fueron 
similares en ambos grupos como así también el por-
centaje de niños con heniatocrito igual o mayor a70 

Esto probablemente se deba a que varios síntomas 
y alteraciones de laboratorio que se observan eii estos 
niños son causados más por el trastorno primario (as-
fixia, bajo peso, etc.) que por la policitemia misma 4 . 

Otro elemento a tener en cuenta es la relación entre 
poticitemia e hipeiviscosidad ya que no todos (aunque 
sí la gran mayoría) de los niños con hematócrito 
venoso superior a 65% tienen hiperviscosidad 8,  Es 
factible que los síntomas se correlacionen mejor con 
la viscosidad sanguínea, en ese caso la medición de 
ésta podría ser de utilidad Sin embargo el hematocrito 
constituye en la práctica el método de pesquisa más 
simple por lo que resulta adecuado utilizar este 
parámetro como elemento diagnóstico. 

Habitualmente se supone que la policitemia se 
presenta casi exclusivamente en recién nacidos de 
térrni no3 6;  sin embargo en este estudio un 26% de los 
niños fueron pretérminos. Es de señalar que todos ex-
cepto dos tuvieron edades gestacionales entre 34 y 37 
semanas y que los dos restantes con 32 semanas de 
gestación fueron BPEG (1200 y 1280 g). Otros autores 
también han publicado una elevada incidencia de 
prematurez 4 . 

Uno de los aspectos más salientes de nuestro es-
tudio, y que no ha sido informado con frecuencia, 
surge de los resultados obtenidos al relacionar la 
aparición de síntomas con diferentes variables perina-
tales. EJ retardo del crecimiento intrauterino (BPEO) 
fue en forma aislada el factor que más incrementó el 
riesgo que un niño tiene de presentar síntomas (2,2 
veces) el cual aumenta aun más si al BPEG se le 
agregan la depresión al nacer y la operación cesárea 
(2,8 y 3,1 respectivamente). La presencia o no de 
hipoglucemia en tos niños BPE no modificó sig-
nificativamente el nesgo ya que se hallú una elevada 
frecuencia tanto en los sintomáticos como en los asin-
tomáticos. Es conocido que los recién nacidos BPEG 
pueden tener, en especial cii sus primeras horas de 
vida, valores bajos de glucemia ( < 30 mg%) sin 
presentar manifestaciones clínicas. Esto enfatiza la 
importancia de los factores adyacentes como con-
dicionantes de la aparición de síntomas. 

Awñ.A,1 /'edi,tr, 1988; 86; 15 

Sin embargo es necesario aclarar que aun cuando 
no están claros los mecanismos fisiopatológicos 
mediante los cuales la policitemia produce diversos 
trastornos 4  es real que ellos pueden ocurrir en niño.s 
cuya única alteración sea laelevación del hematócrito. 
En el presente estudio 13 recién nacidos sintomáticos 
(34%) no tenían asociado ninguno de los 3 principales 
factores de riesgo, ni se detectó alguna otra alteración. 
También es probable que la conjunción de situaciones 
tales como BPEG y policitemia pueda incrementar la 
frecuencia de aparición de signo.s clínicos anoniiales. 
En este grupo sobre 31 niños BPEG policitérnicos, 17 
presentaron síntomas (55(:.),  mientras que datos de 
nuestro Hospital (Lupo E. Comunicación personal) 
muestran que de un total de 63 niños BPEG no 
policitémicos sólo 22 fueron sintomáticos (35°). 

Todas estas circunstancias cnfatiian la necesidad 
de que al describir los signos, síntomas y alteraciones 
de laboratorio hallados en recién nacidos 
policitémicos se destaque que están 'asociados' a 
policitemia, ya que no necesariamente son producidos 
por ésta. 

Creemos que los resultados de este estudio con-
tribuyen a definir algunos aspectos relacionados con 
las alteraciones clínicas observadas en niños con 
policitemia, pero seguramente nuevas investigaciones 
podrán aclarar otros puntos que aún permanecen os-
curos y lograr así una mejor comprensión de los 
mecanismos fisiopatológicos implicados en los recién 
nacidos que presentan síntomas y definir entonces más 
adecuadamente las i ndicacione.s del tratamiento. 
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Estudio de la predicción clínica 
de la prematurez y el retardo de crecimiento 

intrauterino por factores de riesgo de 
la embarazada 

Dres. Jorge Digregorio*, Héctor Sexer*, 

María de los Angeles López*,  Pedro de Sarrasqueta* 

RESUMEN 

Se estudió la capacidad predictiL'a de factores de 
riesgo de la embarazada en la producción de 
prematurez y retardo de crecimiento intrauterino. 
Aun que varios factores (mayor de 40 años, menor de 
45 kg, ningan control del embarazo, nuierte fetal 
previa, y sobre todo hipertensión en el embarazo) 
mostraron riesgo relativo increinen lado, la sen-
sibilidad de estos factores fue nuv baja. 

Este hecho indica la organización de la atención 
segrn estos factores de riesgo y plantea la necesidad 
de nuevas modalidades de asistencia del embarazo a 
fin de prevenir el daño perinatal. 
Prematurez (PT) - Retardo de crecimiento In-
trauterino (A CI) - Porcentilo (PC) 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 17-21) 

SUMMARY 

11?c predí dive capacity ofriskfactors in ihe preg-
nani women were studied in (he production of 
Frernaturity aM Intrauterine Growth Re! ardation. Al-
though nanv factors (+40 years, - 45 kg, non preg-
nancy control, prior death, and specially hyperten-
sion) showed incremented relarive risk, the sensibility 
ofthisfactors were low. 

Ibis fact itself liniits the organization of health 
core considering these risk factors and needs of new 
,nodaliries ofprcgnancv assislance in order toprevent 
perinatal damage. 
Prematurlty (PT) - Intrauterine Growth retard 
(ACIU). 
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 17-21) 

INTRODUCCION 

La prematurez (FI) y el retardo de crecimiento in-
trauterino (RCI) son las causas más importantes de 
morbilidad y mortalidad perinatal' 2  así como también 
son las causas más comunes de alteraciones del 
crecimiento y desarrollo en el largo plazo entre los 
neonatos sobrevivientes que han cursado patología 
neonatal 3 . 

El enfoque de riesgo se ha empleado en 
perinatología desde hace años con el fin de atender 
dliferenciadamente a gestantes con mayor riesgo de 
padecer daño neoriatal. Sin embargo, esta modalidad 
asistencial ha sido poco evaluada en su capacidad de 
predecir RCI y VT así como tampoco en su eficacia en 
disminuir la mortalidad perinatal asociada a estos fac-
tores. 

Una evaluación del enf oque de riesgo adquiere por 
lo tanto importancia al presente a fin de convalidar su 
eficacia, sobre todo en la población hospitalaria,  

donde el control obstétrico es con frecuencia dificul-
tosa por factores socioecon6micos de la embarazada y 
el perfil de la asistencia institucional, Por estas razones 
se efcctuó el presente trabajo, en el que se analizó la 
capacidad predictiva de diferentes factores de riesgo 
de la embarazada en la producción de RCI y FT. 

MATERIAL Y METODOS 

Durante 1985, en el Servicio de Neonatología del 
Hospital Durand se realizaron 1.319 encuestas a pa-
cientes en los dos primeros días del puerperio a fin de 
detectar la presencia de factores de riesgo que pudieran 
relacionarse, y predecir la producción de RCI y Pl' 
(tabla 1). 

Inicialmente se habían considerado otros factores 
de riesgo (madre analfabeta, talla menor de 145 cm y 
ciertas patologías específicas del embarazo), pero las 
bajas frecuencias halladas enneonatos con daño (RCI, 
PI) desestimaron su análisis. 

Servicio de Neunatolog(a, Hospital Durand, Díaz Wtez 5044 (1405), Buenos Aires. 
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Tabla 1 - Factores de riesgo de la embarazada 
analizados 

Edad: menorde 17 años: mayor de 40 años. 
Peso antes de comenzar la gesta menor de 45 kg. 
Ningún contml del embarazo. 

Primigesta. 

Multípara (mayor deS gestas). 

Intervalo entre gestas menor de 1 año. 

Antecedentes de neonatos de bajo peso (menos de 2.500 g). 
Muerte fetal o neonatal 

Antecedentes de aborto. 

Piogreso de peso en gestas de lmiino menor de 7 kg. 
Consumo de más de 10 cigarrillos pardía. 
Entbarazo gemelar. 
hipertensión en el embarazo (mayor de 140 mntUg de tensión 
sistóhica y de 90 de diastólica). 
Embarazada sin pareja. 

'1bajo de la gestante fuera del hogar (mayor de 6 horas). 
Cónyuge desocupado. 

Se consideró como daño a la producción de 
neonatos prematuros (menos de 37 semanas de edad 
gestacional) determinada por el método de Dubowitz, 
y de recién nacidos de término (más de 37 semanas) 
con RCI. cuyo peso se encontraba por debajo del ter-
cerjrcenti!o (PC) según las tablas de Lejarraga y 

col 
Para cada variable se calcularon los riesgos 

relativos y la sensibilidad y especificidad de aquella 
en predecir el daño. 

Finalmente, se analizó comparativamente la mor-
biniortalidad neonata] en los recién nacidos de edad 
gestacional menor de 33 semanas cuyo peso estuvo por 
debajo y por encima del tercer percentilo, de la tabla 
de Lejarraga y col. 4 . 

A edades gestacionales mayores de 34 semanas se 
realizó el mismo análisis pero clasificando a los 
neonaos por dehajodel tercer percentilo dclatahlade 
Lejarraga y col., entre el tercero de esta tabla 

' 
el 

Tabla 2- Morbimortalidad neonatal según peSoy edad gestacional 

Edadgestacionaldc27a 33 semanas 

J'e.dcn,c,»nnfo  

\knordc3erPC 7 	25.9 	6 8571 2 28,57 

Mavordcl3erPC 20 	 15 75.00 8 40,00 

Ecladgestacionaldc 34a36 semanas 

/bivdcnae»rncnto 17 	() 	Rntklpawi' (%) Fá'/Jcc,dos (5) 

Menordel3erPC 16 	15.84 	11 68,75 2 15,50 

Del 3eral tOPC 9 	 6 66.66 1 11,11 

\layordel lOo PC 76 	 41 53.94 2 02.63 

Edad gestacional de 37 a 42 semanas 

n 	 () 	JO»~~ 59 F31110dos ( 

Menordel3erPC 34 	02,51 	16 47,06 1 02,94 

Del 3eral lOo PC 45 	 7 15,55 0 0 

Mayordel lOo PC 1.273 	 78 07.69 3 00,24 
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Tabla 111- Riesgo relativo, sensibilidad y especificidad de los factores de ricsgo del embarazo 

Va,zh/c 	 Ritsgv rrla fis-o Sens,Ziili/ad 	 rpceifi?idad 

(Chi du.w'r.w'o) 	 (%) 	 (%) 

RU 	 RU 	PT 	 RU 	Pr 

Menorde 17aflos - 2.02 - - 90,77 

Mayorde40años 2,60 0,33 6,66 0.79 97.58 90.06 

Mcnor45kilos 2,71 1,05 10,00 3,96 97,64 90,24 

\ingúncontrol 2.10 2.49 6.66 8,73 97.57 96.84 

PrirnigCsta 1.56 0.84 36.66 20.63 97.81 88,84 

Msdc5gestas 1.50 1,33 23,33 21.42 97,68 92,69 

mt, menor 1 año 0,57 1.83 6,66 2.38 97,36 90.33 

Ant.bajopeso 1.25 1,57 13,33 0.79 97.59 89,42 

Ant.muertcfctal 2,19 . 3,96 - 98,36 

Ant.rnuerteneon. 1.16 0.51 3,33 1.56 97.49 90,18 

AnI.aborto 1,52 1.13 40,00 35,71 97.82 90.91 

Aumento 7kilos 1,30 . 10,00 - 92.81 - 

+ Iøcig./día 1,82 1,54 13,33 11.90 97.63 90,62 

hipertensión 6.00 2.28 '16,66 26,19 98,45 91.65 

Sinpareja 1.37 1.07 16.66 13,49 97.59 90.30 

Trahajode mujer - 1.25 - 14,26 . 99,22 

Cónyugedesocupado 1.81 - 8,73 - - 90.60 

décimo percentilo de la tabla de Gnlcnwalct5 , y por en-
cima del décimo percc.niilo de esta última tabla. 

Se definió como morbilidad a la existencia de por 
lo menos una de estas condiciones: asfixia neonatal, 
infección sistémica, policitemia, hipoglucemia, mal-
formaciones congénitas mayores e hiperbilir-
ruhinemia que requirió cxanguinotransfusión. 

RESULTADOS 

1) Mo.'hirnorialidadperinazal según la edad ges-
tacionaly el peso de nacimiento 

Se analizaron los datos correspondientes a 1.48() 
neonatos nacidos durante 1985 que incluyen a los 
1.319 en los que se cfect'uó la encuesta de riesgo. 

La tasa de mortalidad neonatal global fue 12,83% 
La de neonatos pretérmino 125 1,1,  y  la de recién 

nacidos de término 2,95%. La tasa de prematuros fue 
dc8.64i. 

En Ja tabla 2 se presentan los datos de morbimor-
talidad neonatal según el peso de nacimiento y la edad 
gestacional. 

Puede observarse que la tasa de bajo peso (menor 
dci 3er PC) disminuye a medida que se incrementa la 
edad gestacional. La lasa global de bajo peso fue de 
4,00%. La elevada tasa de morbilidad de los neonatos 
prematuros se observa en todas las edades ges-
tacionales, con independencia de si el peso del recién 
nacido se sitúa por debajo o por encima deI 30 o 100 

PC. Asimismo. es  elevada la mortalidad en los 
premaniros para cualquier peso de nacimiento cxcep- 
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ro en los neonatos entre 34 y 36 semanas con pesos de 
nacimiento que se ubican por encima del 100  Pc. 

Por el contrario, entre los neonatos de término, 
aquellos cuyo peso se sitúa entre el 30 y 100 PC presen-
tan una mortalidad baja y una morbilidad mucho 
menor a la encontrada en los recién nacidos de término 
cuyo peso estuvo por debajo del 3er PC. Por esta razón 
se consideró como daño al nacimiento de neonatos de 
esta última categoría. 

2) Riesgo relativo, sensibilulady especificidad de 
las variables de riesgo seleccionadas 

Puede observarse en la tabla 3 que pocas variables 
presentan un riesgo relativo mayor de dos, siendo las 
de mayor importancia la hipertensión del embarazo y 
la falta de control absoluto de la gesta. En otro sentido, 
aunque la especificidad de las variables seleccionadas 
fue elevada, fue baja la sensibilidad, lo que determina 
que una fracción elevada de gestantes que padecieron 
daño carecieron de factores de riesgo (tabla 3). 

Considerando la población con más de un factor de 
riesgo se comprobó que la sensibilidad continúa sien-
do baja Para las pacientes con dos factores de riesgo, 
la sensibilidad fue 24,60 y 25% para vr y RU respec-
tivamente. Asu vez, con tres factores de riesgo la sen-
sibilidad fue 41,26 y  26,66% para Vi' y RCI respec-
tivamente. 

DISCUSLON 

La primera observación de interés se relaciona al 
hecho de que en la población de prematuros predo-
minan los casos de peso adecuado. Este hecho contras-
ta con algunas observaciones que afirman que en po-
blaciones de bajo nivel socioeconómico predominan 
los prematuros con RU, a diferencia de lo observado 
en países desarrollados. La explicación de esta discre-
panciano es clara Resultóde interés, además,lacom-
probación de que, salvo los prematuros de más de 34 
semanas de edad gestacional y con peso mayor al lOo 
PC, los restantes neonatos de pretérmino no difieren 
en sus tasas de morbimortalidad, padezcan o no RU. 
Asimismo, en los neonatos de término el 3er PC fue 
considerado discriminador de las frecuencias elevadas 
de morbimortalidad neonatal. 

En nuestro país, el descenso de la mortalidad in-
fantil observado en los últimos años se debe a la dis-
minución de la mortalidad posneonatal. Este hecho ha 
determinado que la mortalidad neonatal represente la 
fracción mayor de la mortalidad infantil. Desafoitu-
nadamente la mortalidad neonatal ha permanecido re-
lativamente estable, ya que su descenso no depende de 
los factores que han posibilitado un decremento de la 
mortalidad posneonatal y, para su disminución, re-
quiere de cambios en la cobertura y calidad de la aten- 

ción peri natal difíciles de alcanzar en países subdesar-
rollados como el nuestro. 

Una estrategia fundamental para disminuir la mor-
talidad perinatal se basa en una cobertura universal 
adecuada de la atención de la embarazada. Se ha 
probado que en medios socioeconómicos bajos, las 
mujeres con falta de control tienen neonatos con un 
riesgo mayor de mortalidad neonatal. Asimismo, entre 
las embarazadas con escasos controles, este mismo 
riesgo se encuentra incrementado. Aunque el daño 
derivado de esta situación es de causa multifactorial y 
deviene de numerosas condiciones concomitantes so-
ciales y médicas adversas que afectan el embarazo, el 
logro de estrategias que permitan una mayor cobertura 
o generen una atención diferenciada según el riesgo, 
se supone que actuaría favorablemente sobre los resul-
tados controlando los factores adversos reducibles. 

Sin embargo, los criterios de riesgo seleccionados 
en el presente estudio no permiten establecer una aten-
ción diferenciada ya que su sensibilidad es muy baja 
y el planeamiento de una atención diferenciada basada 
en el riesgo poblacional dejaría eçpuestos al daño de 
PTy RCI a numerosos pacientes que presentan ci daño 
sin poseer riesgo. Estos resultados coinciden con los 
registrados en países desarrollados donde sólo dos ter-
cios de los neonatos con daño (RCI) provienen de 
madres con factores de riesgo7 . 

Resulta obvio, por lo tanto, que este instrumento 
no es eficaz bajo las actuales modalidades de atención 
hospitalaria, basadas en la demanda espontánea, que 
además tiene el defecto de generar una baja cobertura 
de control del embarazo en poblaciones de escasus 
recursos socioeconórnicos. 

Estas observaciones, y los malos resultados pecina-
tales presentes a nivel hospitalario, desafían la eficacia 
del sistema actual de atención de la embarazada, sobre 
todo en áreas críticas como el conurbano, donde la 
oferta de atención del embarazo y el parto es insufi-
ciente y obliga a largos traslados para la atención de la 
gesta y del nacimiento. 

Observaciones preliminares de un trabajo de aten-
ción primaria de la embarazada en la comunidad per-
miten obtener algunas conclusiones para revertir esta 
situación8 . En barrios y áreas donde prevalecen una 
baja tasa de control obstétrico y elevada mortalidad 
perinatal, una atención personalizada y continua en el 
propio terreno, con participación de la comunidad en 
la definición de los objetivos y las acciones de salud, 
ha permitido revertir la situación anterior, logrando 
una cobertura casi universal de la embarazada. Aun-
que los resultados son preliminares, para definir siesta 
modalidad de atención mejora los indicadores de salud 
perinatal, resulta evidente que-es necesario, para las 
áreas donde prevalecen un muy bajo control obstétrico 
y elevada mortalidad, modificar la estructura de aten-
ción, ya que la modalidad de asistencia actual 



hospitalaria, basada en la demanda espontánea, no es 
eficiente para controlar a la embarazada, así como 
tampoco sirve el criterio de riesgo, como vimos en este 
trabajo, para definir de un modo seguro a la población 
expuesta a daño neonatal. 
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AmJDisQiild 1966: 112: 214-217. 
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Administración (le aniikacina en el recién nacido de muy 
bajo peso al nacer (<1.500 g): 

¿.12 o 18 horas (le intervalo int e rdosi s?* 

Dres. Isabel Kurlat**,  Augusto Sola**, 
Cristina Couceiro**.  Jorge Eduardo Urman ' 

REStJM EN 
El presente estudio se realizó con el Objeto de 

determinar si en el recién nacido de miau' bajo Je.so al 

nacer ( <1.500 g) las dosi.s de aniikacina habitual-

mnente recomendadas (7,5 ing/kg idosis, cada 12 horas) 

producen hueles séricos dentro del ma/Igo terapéutico, 

sin fenónieius de acumulación Se estudiaron 2 grupos 

de pacientes; el grupo 1 (N = 8) se medicó cada 12 

horas y el grupo 2 (N = 4), cada 18 horas. La 

amikacina se adnunistró por vía intramuscular en 

todos los Casos' se determinaron niveles séricos en el 

ia/le (inniedjalanien(e a/lles /o las tl.sis) t' en el pico 

(1 hora después la dosis) en las dosis 1, 2, 3, 6 i' 14. 

Los resultados obtenidos con el primer grupo 

demostraron que el 62,5%de los ial/es y % ci 55,6de 
los picos estut'ieron por arriba de los valores 

terapéuticos, dentro del rango potencia/mi k'hltC tóxico. 

En los niños del grupo 2 los iiit'elcs séricos estuvieron 

dentro del rango terapéutico. De c'ste estudio comi-
cluinios que la dosis de 7,5 'ng/kg es adecuada para 

obtener picos dentro del rango terapéutico. Sin e'n-

bargo, el intervalo de 12 horas es insuficiente para 

permitir la depuración de la ami kacina, llevando a la 

acumulación progresiva con niveles excesivamente 
e/ciados, potencialmente tóxicos. 

Amlkacina - Aminoglucósidos - Prematurez - Muy 
bajo peso de nacimiento. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 22-29) 

INTRODUCCION 
Debido a la alta incidencia de infección en los 

recién nacidos enfermos y a la dificultad para ci 
diagnóstico temprano de la sepsis neonatal, los an- 

SUMMARY 
77us study uas desi,'ned lo dctcrnunc R'/let/lcr the 

usual/y ,eco,ninendc'd dose of anukacin (7.5 mg:kg q 

12) vields peak amid trough /evc'lv ivithin theraju'utie 

safetv mnargins in 1/u' ten lotv birt/i ieight infant 

<1,500 gni). 7lvo groups of VLBIV infamas iverc 

studied. Group ¡ (N = 8) recei'ec/ am;ukacin eren' 12 

/iours and groiqi 2 (N = 4), included after 1/u' results 

of dic first 8 iii fants ivere a tui/ab/e, rece! ved 1/te 

anunoglvcoside cien' 18 i,ours. Blood fon peak deter-

inination,i itas (1/aun O/U' hozir after intmanutscular 

(lOses 1, 2, 3, ti and 14, Tnough iet'els u'ere n,easured 

u: bloodob(ainedi/nlnedialell' hejore dores 2, 3, 6 and 

14. San qiles tic/e wza/i'zed liv radu,inu;u,ne as sai'. in 

group 1, 55.6 of all peaks ucre ahoye 1/u' reconi-

nk'ndcd level of 25 mncg//nJ (tables ¡ amid 11, figure 1). 

T,'oug/i le veis showed increasing accia: rulation iviiii 

62.5%ofall values aboye tite recommen(led let'el of8 
niegimi (figure 2). ín group 2, troug/: levels ive,'e :vit/:in 

thenapeutic range in all cases except fon 2finst trougl: 
determinations (tahle !1. 71:ese dala indicate that 7.5 
ing/kg is an adequate (lose foi' tite VLBW infan!. 
Hou.'et'er tite 12-hour dosing mier val is too short tu 

emtablc propen clt'arance ojthe drug, leading 10 exces-
site, /)O(Cntiall%' to.vic, serian let'els (figure 4). Ai: 18- 

hour sc/zedule seena safer u: (bis population since 

group 2 shoived no et'idence of aecunadation. W sug-

ges! 1/1(1! a,id 18-hour intert'al lic adopted for dic 

VLBWinfant w/:enever starting amikacin adininistra-

(ion or y/ten monitoring serivi, le veis is i,iractical or 
imiipossible. 

Amlkacin - Aminoglycosides - Premature - Very 
low blrth weight. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 22-29) 

tibióticos son probablemente las drogas más frecuen-
temente empleadas en las Unidades de Cuidados itt-

tensivos Neonatales. La sensibilidad cambiante de los 
gérmenes habitualmente responsables de esta 

• Presentado en parte en el IX Congreso Brasileño de l'erinatolog(a. Río de Janeiro. 16-21 de junio de 1984. 

Sección de Neonatolog(a. la Cátedra de Pediattía, hospital de Clínicas "Jose de San Martín", L'niversidad de Buenos Aires. 

Dra, Isabel Kurlat: J. Penna 1008 (1836) Vicente I4vez. 
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patología ha llevado a la utilización cada vez más 
ficuente de compuestos como la amikacina en los que 
el comportamiento farmacodinámico y su posible 
toxicidad no han sido completamente establecidos. 

Como grupo, los aminoglucósidos son drogas con 
escaso margen de seguridad ' alta toxicidad que afec-
tan el riñón si el VIII par craneano, fundamentalmente 
en su porción auditiva'. Si bien la toxicidad particular 
de la amikacina no ha sido fehacientemente 
demostrada en el recién nacido, no debe ser subes- 

2345 timada 
Los estudios iniciales le atribuyeron a la amikacina 

un comportamiento farniacodinárnico más uniforme, 
con niveles séricos re.decibles 6 . Sin embargo, la 
evidencia reciente 7  sugiere que esto no sería 
aplicable al neonato, especialmente al recién nacido 
de muy bajo peso. Estos pacientes tienen un volumen 
de distribución mayor debido a su comportamiento ex-
tracelular aumentado y, por lo tanto, podrían tener 
valores pico insuficientes. La madurez renal, que está 
en relación con la edad gestacional y varía con la edad 
postnatal, sería la responsable de la prolongada vida 
media de la droga. La depuración lenta de la amikacina 
puede producir acumulación progresiva de ésta con 
valores valle excesivamente elevados, potencialmente 
tóxicos. 

fl presente estucho fue diseñado para determinar 
si en el recién nacido de muy bajo peso las dosis de 
amikacina habitualmente recomendadas (7,5 
mg/kg/dosis' ° ) permiten lograr niveles séricos dentro 
del rango terapéutico y si el intervalo iriterdosis de. 12 
horas es suficiente como para permitir una adecuada 
•depuración sin fenómenos de acumulación. 

MATERIALES Y METODOS 
Se incluyeron en el estudio 12 recién nacidos con 

un peso de nacimiento menor o igual a 1.500 g. Todos 
los pacientes habían nacido en la Maternidad del 
Hospital de Clínicas "José de San Martín", Univer-
sidad de Buenos Aires, entre agosto de 1983 y julio de 
1985 y requirieron amikaeina y un betalactámico 
dentro de las primeras 72 horas de vida para el 
tratamiento de sepsis neonatal. Ninguno de los pa-
cientes había recibido aminoglucósidos antes de ser 
incluido en el estudio. 

Los primeros 8 pacientes (grupo 1, integrado por4 
varones y 4 mujeres) recibieron amikacina cada 12 
horas. La edad gestacinnal media para estos pacientes 
fue de 30,1 ±2,3 semanas (26-32) y el peso medio fue 
de 1.196 ±264 g (790-1.500). De estos pacientes. 5 es-
taban gravemente enfermos y requirieron asistencia 
respiratoria mecánica; 3 presentaban síndrome de 
dificultad respiratoria, 1 con neurnotórax y ductus 
arterioso permeable. Un paciente presentó eritrohias-
tosis fetal severa que requirió 3 exanguinotrans-
fusiones durante e) período de estudio y 1 paciente  

presentó hemorragia intraventricular grado III. Los 
restantes pacientes tenían patología menor asociada a 
su prematurez. Cuatro pacientes recibieron in-
domctacina en las primeras 24 horas de vida; 5 
recibieron fenobarbital y 4 cafeína durante el período 
de estudio. 

Los restantes 4 pacientes (gnipo 2, integrado por 3 
varones y  1 mujer) recibieron amikacina cada 18 horas 
y fueron incluidos en el estudio después de conocidos 
los resultados de los primeros 8 pacientes. Laedadges-
tacional media fue cte 30,5 +1,7 semanas (26-32) y el 
peso medio de 1.] () ±281 g (800-1.470). De éstos, 3 
estaban gravemente enfermos y requirieron asistencia 
respiratoria mecánica. Dos tuvieron síndrome de 
dificultad respiratoria, uno con neumotórax y otro con 
ducius arterioso permeable. Un tercero presentó 
policitemia con apneas y scpsis. El cuarto tenía 
patología menor asociada a su prematurez. Dos pa-
cientes recibieron indometaciria y  2 recibieron 
fenobarbital en las primeras 24 horas de vida. Dos de 
los pacientes recibieron cafeína durante el período de 
estudio. 

Ninguno de los 12 pacientes presentaba evidencia 
de fallo renal anterior a la administración del 
aminoglucósido. Todos fueron seguidos con deter-
minaciones seriadas de ionograma plasmático, urea en 
sangre y diuresis cuantificada en ml/kg/hora. Un pa-
ciente del grupo 1 y 2 del grupo 2 fallecieron durante 
el estudio. Los datos clínicos de los 12 pacientes es-
tudiados se encuentran en la tabla 1. 

En el grupo 1, los niveles pico de aniikacina le 
determinaron en muestras obtenidas 1 hora después de 
la administración intramuscular de las dosis 1, 2, 3, 6 
y 14; los niveles valle se midieron inmediatamente 
antes de la administración de las dosis 2, 3, 6 y  14. En 
el grupo 2 sólo se midieron los valles, inmediatamente 
antes de las dosis 2, 3, 6 y 14, ya que los resultados del 
grupo 1 demostraban picos adecuados desde la 
primera dosis. Las muestras se obtuvieron por punción 
de talón o de un catéter arterial que en ningún caso fue 
utilizado para la administración de la droga. Un ml de 
sangre se recolectó en tubo seco y se centrifugó a 3.000 
rpm durante 5 minutos. El suero separado se guardó 
congelado hasta su análisis por radioinniunoensayo. 
Todas las muestras se analizaron por duplicado. 

El análisis estadístico se realizó utilizando porcen-
tajes directos si análisis de varianza (ANOVA) para 
comparación de medias de más de dos muestras. 

RESULTA DOS 
Las tablas II y III muestran los resultados obtenidos 

en el grupo 1. La figura 1 muestra los picos obtenidos 
en este grupo de pacientes. Del total de 27 picos 
medidos, 1 solo (3,7%) fue menor de 15 rncg/ml (14,9, 
caso No 8, pico 2). Quince valores (55,67c) fueron 
mayores de25 mcg)nil, 8 de tos cuales (29,601)fueron 
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Tabla 1 -  CaracleríMicas cJe la población 

Ciso 	S~ iv 	Z-G 	Pe. 	/di,J 	Di.y471 	»' 1 ira - I)uiiv.v.i 

1 	N 	32 	1.500 2 Sepsi, FMI! 136.0 + 5.2 Su + 1.4 5(1,1 	+ 	18.3 1 ,1 + 1.5 

2 	F 	31 	1.440 II) Fuirnhlasiosis 138.1 + 4.9 4.4 	1,3 59.0 + So 3,1 + 1,7 

3 	M 	28 	1 051) Ç Scpsis. FMI! 137.2 + 6,1 6,0 + 1.3 61.2 + 10,9 2,4 + 0,7 

4 	M 	29 	970 3 DiOc. I'esI'Ir.  transitoria l43.0 	4- 	1,7 5.6 - 	 1.0 45.1 + 	7.6 3.2 + 1 ,5 

5 	U 	30 	1,220 18 Pimuture, 142.2 + 	1.8 5,8 + 1.6 73,2 + 10,8 3.5 4- 2.1 

6 	M 	31 	1.00 2 Policuema. Apneas 140.1 	+ 6,4 5,9 + 1.7 50.1 + 7,2 2.9 + 1,8 

7 	U 	32 	1 500 lO Sepsis.FMII.1)AP.N'IX 139.1 + 5.7 53 + 2,3 6(3.1 + 12,7 2,1 + 1. 7  

8 	U 	26 	790 48 Scpsis.IJl(.Asfixia 140.34- 	7,1 5.8 + 1.2 49.1 + 16.9 1.8 + JI 

9 	M 	31 	1.260 24 FMI !.YF\.Aneniia 139.2 	10.6 6,0 + 1,8 51,5 + 10,1 2,9+ )),7 

10 	M 	32 	1470 12 Pimaturei 139.8 4- 	2,7 5.2 + 09 31,0 + 12.4 3.2 	0.8 

11 	M 	31 	1.100 72 Apneas. scpsk 136.1 + 4.6 5.7 + 0,6 26.0 + 8.4 2,8 + 1.3 

12 	U 	28 	8()0 12 Scpsis.F)Mf1.DAP 144.2 + 3.0 6,4 + 1.2 45,1 + 12.1 3.5 	1,2 

FMII: Enfermedad deJa membrana hialina. 

DAP: DUCIUS arterioso permeable. 

NTX: Neumotórax. 

1-TIC: Hemorragia ini racraneana. 

Media + DS(desv(oeslándar). 

mcgiml 

45 	 44.3 

40 

35 ,  

30 	 27.8 	 28,4 

242 2.5 	, 	
22.3 

20 

15 

10 

5 

0 
 

Pico 1 	 Pico2 	 Pico3 	 Piço6 	 Pico 14 

Dosis 

Figura 1'. Niveles de amikacina (mcg/mI) en Ica picos para el grUjx 1. 
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mcgJml 
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O 
Valle 1 	 Valle 2 	 ValleS 	 Valle 13 
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Figura 2: Niveles de arnikacina (mcg/ml) en los valles para el grupo 1. 

Tabla II - Niveles séricos de amikacina (mcgjml) en los picos para el grupo 1 

¡'/' ¡ P,e' 2 PI, t). 	 /v 6 Pico 71 

1 20 25 3' 	 27 45 

2 31 NR 20 	 33 40 

3 26 35 30 	 42 46 

4 35 20 22 	 16 NR 

5 NR 15 35 	 24 46 

18 NR NR 	 NR NR 

7 NR 25 NR 	 NR NR 

8 15 14.9 NR 	 NR NR 

Media 24.2 22.5 27,8 	28.4 44,3 

DS 7.8 7,8 6,4 	 9.8 2.9 

NR No realizado. 

DS: l)esvíoestndar 

superiores a 35 mcg/ml. Los 4 valores pico obtenidos 
al 7o día de tratamiento (dosis 14) estuvieron por en-
cima de 40 mcg/ml. 

La figura 2 muestra los valores valle para el grupo 
1. De los 24 valores obtenidos, ninguno fue menor de 
3 nicg/ml. Quince valores (62.5 1, ) fueron mav ores de  

8 mcg/ml, II de los cuales (45,8%) fueron mayores o 
iguales a 12 mcg/ml. 

La tabla IV y la figura 3 muestran los resultados 
del grupo 2. De los 12 valores obtenidos, 2 (16,7%) 
correspondientes a la primera dosis fueron inferiores 
a 3 mcg/ml. Ningún valor superó los 8 mcglml. 
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nwg/ml 

10 

9 
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6 	 5,8 	 5,9 

5,3 

Vallel 	 ValIe2 	 \aJle5 	 Valfel3 

Ekssis 

Figura 3: Niveles de amikacina (mcg/ml) en los valles para el grujx. 2. 

Tabla Hl - Niveles 	de amikacina (mcg/rnl) en los valles del grupo 1 

7 NR 22 

2 8.4 3.7 3.0 27 

3 5 12 1 2 17 

4 17 14 9 13 

5 (1.6 9.4 6 12 

6 6.8 NR NR NR 

7 7.3 13 NR NR 

8 6.8 NR NR 20 

Media 8.1 10.4 8 18.3 

DS 3.7 4,1 3.3 5.7 

NR: No realizada. 

I)S: Desvío est:idar. 

En el grupo 1 el análisis de varian7a rcalzado para 
picos demuestra que la media correspondiente al pico 
de la dosis 14 es más eIcvadi que la media dc los picos 
corres pondi entes a las demás dosis, y que la diferen-
cia es cstadística,nente significativa (p <OJLS). 
Asimismo, el análisis estadístico de los valores ob-
tenidos cn los valles revela que la media correspon- 

diente al 70  día de tratamiento e.s más elevada que 
todas las demás medias de los gnipos 1 v 2, siendo la 
diferencia estadísticaniente significativa. 

DISCUSION 
La amikacina es un aminolucósido scmisintt1co 

derivado de la kanamicina A 1  . Tiene un espcclro de 
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rncg/ml 

Ibis 

Valles 	• 	 Picos 	1 

Figura 4: Grupo 1: Acumulación progresiva de amikacina en picos y valles en pacientes medicados cada 12 horas. 

Tabla IV - Niveles séricos de amikacina (rneg/ml) en los valles del grupo 2 

Ciso 	 1 i1/e 1 	 1 	/k_' 	 1 	 1 ;,/Je L 

1 2,5 3,6 NR NR 

2 25 7,5 1,6 NR 

3 6.8 6.2 8 3,7 
4 45 NR 5 6.8 

Media 4,1 5.8 5,9 5,3 

1)S 2.1 2 1.) 2,2 

NR No realiiado. 

1)S: Dcsvíocsíndar. 

acción mayor que el de la droga madre y es resistente 
a la mayoría de las enzimas que inactivan a otros 
miembros del grupo 12 . Su uso en las unidades de 
cuidados intensivos neonatales se ha generalizado 
debido a la creciente resistencia de las enterohacterias, 
especialmente de los miembros del grupo K.ES. Su 
comportamiento farmacodi námi co es esencialmente 
similar al de la gentamicina t . Como los demás 
miembros de la familia, su eliminación es renal y su 
depuración depende del grado de suficiencia o 
madurez renal. 

El mecanismo de toxicidad de los am inoglucósidos 

parecería depender de su capacidad de interferir en los 
fosfoinositósidos, tanto de las células renales como de 
las ciliares del órgano de Corti, modificando la 
capacidad de transporte de membrana de las células 
afectadas13 14 15 .En el neonato la toxicidad de estos 
compuestos no debe ser subestimada. La toxicidad de 
la amikacina, tanto renal como auditiva, sería menor 
que la de los demás aminoglucósidos 2  A pesar de 
que no existen pruebas concluyentes sobre los efectos 
de las altas dosis, parecería-prudente mantener los 
niveles séricos dentro del rango terapéutico. 

Los niveles recomendados para el pico están entre 
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15 y  25 mugmI. Considerando la concentración in-
hibitoria mínima para los gérmenes susceptibles, no 
sería necesario que los valores máximos Superaran los 
25 mcg!rnl. 

Los resultados de este estudio dcmuestsan que con 
las dosis de amikacina habitualmente empleadas en ci 
recién nacido (7,5 mg/kg/dosis) se alcanzan niveles 
pico terapéuticos, ya que ninguno de los picos cor-
respandicntcs a la dosis número 1 fue menor de 15 
mcg/ml. 

En algunos picos no correspondientes a la dosis 1 
los niveles alcanzados estuvieron en el límite interior 
dc.l rango terapéutico. Esto podría deherse en parle a 
la vía de administración. Todos los pacientes 
recibieron el aminoglucósido por vía intramuscular y 
es probable que la absorción haya sido más lenta 
debido a la escasa masa muscular o a la mala perfusión 
periférica de los pacientes más enfermos. La ad-
ministración intravenosa lenta eliminaría esta 
variabilidad 

Los valores considerados adecuados para los val-
les oscilan entre 3 y 8 mcg/nil. Por los resultados ob-
tenidos en el grupo 1 (tabla [[E), parecería evidente citie 
el intervalo de 12 horas resulta insuficiente para el 
aclaramicnto de la droga. Este déficit de depuración se 
manifestó en todos los pacientes estudiados hasta la 
dosis 14, y no hubo diferencias entre los que recibieron 
y los que no recibieron indometacina al nacer. 

Generalmente ci intervalo interdosis se calcula 
tomando como referencia el nivel pico y ci tiempo que 
teóricamente se tardaría en llegar al nivel mínimo 
compatible con un adecuado tratamiento16.  Basados 
en los resultados de este estudio, que muestran picos 
normales en la primera dosis y aclaramiento renal 
prolongado. y en estudios de farmacodinámica qe 
demuestran una vida media de entre 8 y II horas 6 ' 

corres po nde ría administrar amikacina cada 16 a 22 
horas. Elegimos administrarla cada 18 horas con-
siderando un valor medio para el primer pico de 24 
mcg'ml (tabla II) y una vida media de 8 horas. En estas 
condiciones, después de 16 horas (2 vidas medias) la 
concentración sérica descendería hasta t mcg/ml. Para 
llegar al nivel terapéutico mínimo -3 mcg/ml- todavía 
habría una vida media más, como margen de tiempo 
posible. 

En el grupo 2, en la primera dosis 2 de los valores 
estuvieron por debajo del mínimo de 3 tncgíml (tabla 
IV). Se podría especular que el intervalo interdosis E tic 
excesivo o que el pico del que se partió fue insufi-
ciente. En contra de la primera hipótesis está el hecho 
de que en las determinaciones posteriores' todos los 
valores fueron superiores a 3 mcg/ml. A favor de la 
segunda hipótesis está el hecho de que ambos valores 
subterapéuticos correspondieron a los pacientes más 
enfermos que presentaban alteraciones de la perfusión. 
Estos picos insuficientes podrían evilarse mediante la  

adnii ni st ración intravenosa de la droga o por la 
utilización de una dosis inicial de ataque de 10 mg/kg. 
Los resultados obtenidos en el grupo 1, en ci que todos 
los valores pico correspondientes a la primera dosis 
lueron terapéuticos, con un 50. de éstos por encima 
de 25 mcg.ml, no permiten recomendar una dosis de 
al ique para todos los pacientes. 

En este gnipo de pacientes estudiados no hemos 
encontrado diferencias atribuibles a la edad ges-
racional, ni en los picos ni en los valles, ya que los 
valores fueron similares para los (los extremos (26 y 
32 semanas). Tamxco encontramos diferencias entre 
pacientes de bajo peso y de peso adecuado para su edad 
ges t aci on al. 

De este estudi u concluimos que para el recién 
nacido de muy bajo peso al nacer ( 1.50() g): 

1) La dosis de 7.5 mgkg es adecuada. 
2) La administración intramuscular de ainikacina 

es poco confiable debido a las características (le la 
masa muscular y de la perfusión periférica de estos 
riconat(Ys. 

3) El interv alo interdosis de 12 horas es insufi-
ciente para lograr el aclaramiento renal (le la 
ami kacina que, por lo tanto, se acumul a llegando a 
niveles séricos excesivamente elevados, potencial-
mente tóxicos. 

4) El intervalo intcrdusis de 18 horas se ajustaría 
mejor a las posibilidades de depuración renal de estos 
pacientes. 

Si bien el número total de pacientes incluidos en 
este estudio podría parecer escaso inicialniente. el 
análisis de varianza empleado permite concluir que el 
intervalo de 12 horas es inaprol)iad() para los recién 
nacidos de muy bajo peso, va que la diferencia entre 
la media oI)servada y la teórica esperada en los picos 
al 70  día de tratamiento (entre 15 y 25 mcg/ml) fue 
cstadísticamentc significativa. De la misma manera, 
las difei'encias entre el valor medio dci pico al 70  día 
y los valores medios en los picos de las ctemá,s dosis 
fueron cstadísticaniente significati as con una p 
'l,05, El hallaz. go de esta diferencia permite asegurar 
que no se ha cometido un error de tipo El, debido a un 
número insuficiente de caSos. 

E.n este estudio Fueron incluidos pocos recién 
nacidos con un peso menor de 1.000 g. Aun cuando 
estos nconatos tuvieron valores similares a los de los 
recién nacidos de entre 1.01(0 y 1.54)1) g, la cantidad de 
datos obtenidos es insuficiente, Sería importante 
realizar otro estudio de farmacodinamia para deter-
minar si el intervalo de 18 horas es adecuado en esta 
población, que es todavía más inmadura y que. por lo 
tanto, tiene mayores posibilidades de acumular 
arninoglucósidos en niveles tóxicos. 

Cabe señalar, asimismo, que este estudio fue 
realizado en neonatos de muy bajo peso durante los 
primeros 10 días de vida. Debido a los cambios postna- 



tales en la función renal, no resulta prudente extrapolar 
estos resultados más allá de este período. Nuevamente 
sería importante realizar un estudio similar al presente, 
con la misma población ( <1.500 g), pasadas las 
primeras 2 semanas de vida, para determinar el Com-
portamiento faimacodinámico de la amikacina 
durante ci primer mes de vida. 

Sin duda, todas las variaciones aqUÍ encontradas 
señalan la conveniencia de realizar determinaciones 
de niveles séricos en todos los recién nacidos de muy 
bajo peso que reciben amikacina U Otro amino-
glucósido, Sin embato, considerando las dificultades 
reales para efectuar estos dosajes, creemos que los 
resultados de este estudio pueden seivir de guía para 
la administración de amikacina en esta población de 
prematuros. Con este esquema de 18 horas, los niveles 
séricos obtenidos se ajustarían mejor a los niveles 
recomendados para lograr seguridad y eficacia 
terapéuticas. 
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ACTUALIZAC!ON 

Fariiigoani igdalitis estreptococica: 
A SI)CCt( )S practicos St) 1) FC 

(I)i(IC11t mli i la. t' liii ita % t rata iii icti1. iitiest la cx cricicia 

J)rt's. Jiiiiie (le 'rnr'rts', Rna lina 1 . ( ar!o Bui'cIa 

Roherto Debhag', l)aniul SIUriIboiIIian 

RESU NIEN 
La faric tg ow t lij,' c lalitis (Fi )  

problema frecuente en pechat'ia. La incidencia es de 

.5 a 3O? y ¿ 'a'f segÚi edadc época del ciño. En un es-

tiic10 ,'c'alizado por nosotros, sobre 4.147 niños eoii-

siderados. el 26,8' tenía c'i(IUIO de faucis /705(1110 

pa/a ('St i('pIoCO('() heta-/ic'niolftico /'1(/)O rl. Lii mayor 

ln('uie,u':a (43, )(' ) se presentó ¿a el gJ'u/u/ de 4 a 10 

cIñO,Ç Cfi ¡OS 1 tieses de pr.'i ira Le/O. 

La ¡irc'cl/c(ic)it e/Ini a cs variable .5c(Wl distintos 

autores. En iuie 'rio estudio se pudo predecir la 

etiología eSttc/itc'k'ik'iCa en ¡iii ilui /?Ored'ntafe (7,5 1  ) 

sólo cuando se consideró el grupo cte 4 ci 10 anos en 

los !1IcSC.Y de primate/a, con e ngcstic5n de fiiuees. 

ede,;ia /O petequias más exudado purulenta. Estos 

mu/lOS rrC5/)o1lcfitHnt al 3, I'ciCi total de ¡'acientes 

estudi(ídos. 

Esu; nos indica 1(7 iuecsi dad del estudio bac-

teriológico lo cual ve haJcicuIitacIo en Io.r u/tunos uit, u 

con la in t rotucc ión de ,,zci idos rápido 

diagnóst'u'o, de fácil reali:cieión Y  al(a sen sibilichid 

(80-Q0'J'J 

La jienciiinci continúa siendo el tratwiuenlo ¿le 

('iCC('ióll.' (7C0/1U el período de enferaredmi. /;rec'i('ne 

las complicaciones y dis,nimive el riesgo de c'Ol(clglO. 

Ljis ¡ntem'i'aloi p:iedet wi';/tarse O cc c ) 12 hui'ac cali 

iguales re.sultacto.s (fi(c ,  cada () /l0/'ciS,' la ¿liii'acióii del 

(ra(anuen(o debe ser de It) días. 

En el iflanejo de la E1 f'eCUfl'ell(e (3 necesaria: Ji 

dcum,tentar la etiología estrcptoeóciea, 2) i:ertilicar 

el cumnplinuen w del fiat ami calo, 3 e valuar la 

jiosibilidad de fallos por la producción de bc'tadü<'-

tantilsas por núcroorganismos /iabi;uale.v de las 

fauces, 4) ince.rtigal' la e.S'jS(C/lCia deju;rtcidorcsxafu'v, 

y 5) considcrai; jinalnieiee, la posihiliclaclde indicar 

profilaxis con penicilina. 

Faringoamlgdailtls estreptococcica - 
Estreptococo beta-hemolítico Grupo A - 
Penicilina. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 30-35) 

St) Ni N1.A RV 
.S'ti'eptocoecal /;/uarvmrgiri.r iv al -p equeni / 13 'f'/c 'II? 1/1 

/;ediatries. lite ineidc'nce LS' of . r (0 30' f ¿IFid cc/lies 

accordiitg to age ti,id .vc'a.son. ín c'u, sflhc/5', of' 4. 147 

c'iuld,'en eialtiat&',l. 26.8 1 ? ) iac11;oitç II (/1/0(71 citl(tirc 

fo,'groupA beta-/ucino/suc .vc;toeoceuv. lite /111/lles! 

iitcicle,ice (43.2 1 ;) is•'a.ç obseri cd aniong ¿'/ulcfren he-

flL'('('fl 4 (117(1 10 vears of 01/C atd dw'ing spring. 

('linical prediction (/langes aCcc)rcling (O 1/le clif-

Jerci rl mit/u 'rs. ¡a oro' .çuidi', cte se/e ahile fo predict 

stre/uicoccal ¿'tiologv iii a ¡li//Ii perceniage (75') 

anIs u/len cte escilitated chilci,'c,r of 4 (o 10 searS of 

¿ii/e (Ifid during .vpl'ilIÇ, ti'iOi t/iroat conge.vtion, ¿,/cina 

marc! '(cc' j'etequia plri y picrulent e.vudate. lJce.çe 

e/ultimen itere 3. 1' of' oIl (lic patients sudied. liti,s 
,lum 'S ¡LS ¡Ju' iic''d c ;f tite bac'rc'm'iolc cg ic'al (cç(, tv/uc/t 

has beconw easier dutring 1/le iast Year with 1/re in(ro-

duclion of rapiddiagnostic ,nethods, vcic/z are easv fo 

Use and of/rig/z sensitiviiv (80-90 61). 

Peiricilli 're, 'nrimmc',s hc'lmu/ 1/ti' t,'eaunent oJciu 'ice. 

ir v/rorrc'n.s (Ir' pereocl of,  ilie disea.çe, pf'eic'nLr cola-

/'/u'c111011.s ciad locc'e'm'S ihe 951< of eontciets. lite clase iii-
(cIta/y 11k/y' be extended fo 's' o,' 12/tours nilli tite sa,,ie 

/'c'.stl/ts (/1011 imltcrs'a/,s at 6 IiOII, 5 !rea(lne,l1 ciuii'atiúii 
y/UncId 

 

N. 01 It) dOs'S. 

la (he /llcl'la,L'e/lIc'nt 0/ recurrenl pharvngius it is 

mreee 'sars o: / 1 cloeun:ent streptococcal cuologs; 2) 

eert,fc trcarnriirtfu/flllnient. 3) ec'aluate the possibilitv 

o,/failures dice 101/le pi'oc'luetion of h(, ta-lactamnas( ,s 1v 

ihe /ra/'iliial núcroorganisnis o/ ihe t/U'Oa(, 4) imite5-

tn'a1e tlue cxi.vtenec' of healths c'arrier,s', 5)fiial/s con-

vicIe, (he posmh'i/av of pm'ophvlaxis uir'/i penieillin. 

Streptococcal pharyngitis - Grupo A 
beta-hemoiytic streptococcus - Penicillin. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 30-35) 

• Depaz5anicrcto tk' I'c'dt,i;i 	1 	Ir.arc'n 	cJ lflIc't'! 1 'gii Sc'.t nc ( c:y1It'., 11 	Pnvid 	 .'\rgentlna. 



INTRODUCCEON 
Las faringoamigdalitk (FA) agudas son motivo de 

consulta frecuente en la práctica pechátrica. Si bien la 
mayoría Son virales y autoliniitadas, el estreptococo 
beta-hemolítico grupo A es responsable de un número 
importante de ellas y continúa preocupando al pediatra 
por la posibilidad de complicaciones no supurativas. 

En los últimos años ha disminuido la incidencia de 
la fiebre reumática (FR). Esto se debe, en parte, al 
manejo adecuado de la FA' estreptocócica y a otros 
lactores no definidos claramente. En nuestro medio 
también se nota esta disminución. En los consultorios 
de pediatría delSanatorio Güemes, por ejemplo, en un 
número aproximado de 11.000 consultas mensuales no 
hemos tenido ningún caso de FR desde 1979. atendien-
do una poh]ación de nivel sociocconómico medio. 

Sin embargo, en países desarrollados como 
EE.UU. se  ha descripto un resurgimiento de la FR 
desde 1986 en oblacionc.s donde esta complicación 
era excepcional . Esto indica la necesidad de con-
tinuar realizando un diagnóstico y tratamiento correc-
to de la FA estreplocócica. 

Es nuestro objetivo, a través de esta presentación, 

A~. Aig. PrO'a4'f., 1988; 86; 31 

señalar algunos hechos que surgen del análisis de 
4.147 niños con FA aguda seguidos en el Sanatorio 
Güemes durante el período 1982-1983 y destacar 
aspectos prácticos del manejo de esta patología. 

¿CUAL ES LA INCIDENCIA 

DE LA FA ESTREPTOCOCI('A? 
En diferentes estudios de pacientes con FA. la  in-

cidencia de estreptococo beta-hemolítico grupo A en 
el cultivo de fauces es de 5 a 30 1  7 En el estudio 
realizado por nosotros se documentó (pie el 26.8. 
tenía cultivos positivos para estreptococo beta-
hemolítico grupo A. 

Estas cifras, sin embargo, varían según edad del 
paciente y época del año. En los menores de 3 años fue 
del 13,3 y en los de 4 a 14 años, de 28,8 1 7., Con 
relación a la época del ano, el índice más elevado de 
positivos se observó en la primavera (34,8q) y el 
menor, en el verano ( I5,4). Por lo tanto, la mayor in-
cidencia (4.2) se presenta en el grupo de 4 a 10 años 
en los meses de septiembre. octubre y noviembre 
(pri ni ave ra ) .Est os hallazgos clii nci den con los de 
olros autores' (figura 1). 

Figura 1 
TNCIDENCIADEFAESTREPT()COCI('A EN NINOS [)E.4A bAÑOS 

DIFERENTES EPOCAS DELANO 

(Septiembre 1982- Agosto 1983) 

Pl )Rcf:\I All 
5(1 

43,2 10 IALDIT u ASOS: 4147 

40 

31.7 

28.6 

21,5 

2(1 

Strnl•:MHRf DICIE.MBRI: rLR7i) JL7S1O 

()(11J13PJ E2,30 ABRil. JUlIO 

NOVIE'413RF FHJRIR() r.4Av0 AGGÇlf 
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¿PUEDE PREDECIRSE CLINICAMETE LA 
EA ESTREPTOCOCICA? 

La respuesta continua siendo motivo de conti < ii er-
sia. Existen trabajos en los cuales la prcdiccion clínica 
es superior al So? mientras olios rechazan la 
posihi lidael de di-agnóstico en base a los ha] laieos 
semiológicos 11  Se han elaborado "scores o pun-
tajes en base a los datos el ínico para predecir la 
etiología estreptocócica. 

En el estudio realizado en nuestro medio e intentó 
establecer un puntaje que predijera el resultado bac-
teriológico a través de la detección de siíznos 
síntomas clínicos predeterminados. Los elementos 
tenklos en cuenta fueron: 

- fiebre; 
- vómitos: 
- odinofagia: 
- rash escari ati ni fornie: 
- dolor abdominal: 
- cii tema de fauces con edema y/o peteelluas: 
- eritema sin edema y/o petequias: 
- exudado purulento: 
- adenopatía regional d l oros-a: 
- rinitis purulenta. 
El ptintaje no permitió establecer una correlación 

clinicohactcriológica. de los pacientes tenían 
un puntaj e iniermedio, lanlo con cultivospositiv os 
como negativos. Sólo en los Punties exlrcmos se pudo 
hacer tina correlación. 

Los signos clínicos que mostraron mayor cor-
relación con la presencia de estreptococo beta-
heniol íti co gru po A fueron: 

- rash escarlatinitorine (40 1/); 
- eritema de fauces con edema y/o petequias 

La asociación de algunas manifestaciones au-
mentó la posibilidad de la predicción clínica. Por 
ejemplo, la congestión con edema y/o petequias más 
exudado purulento se correlacionó con cultivos 
positi\'os en el 73/ dc los niños de 4 a It) años en los 
meses de prinias era. Sin embargo, este grupo con tan  

alta predicción correspondió solamente al 3. t '- de los 
P- entes estudiados. 

En reswlien, la dificultad de la predicción clínica, 
variable según la edad y época del año, indica (fUC ci 
diagnostico bacteriológico es necesario para la confi r-
mación tic la FA cstreptocócica. 

¿CLAL ES FI. VALOR DE LOS 1\1E'U)DOS 
RAPIDOS EN EL DIAGNOSTICO DE LA FA 
ESTRE I'TOCOC ICA? 

En los ultimos años se han desarrollado dif crentes 
métodos nitiv específicos basados en el principio de 
los anticuerpos nionoclonales. La mayoría son 
teenicas de látex y tienen una alta sensibilidad que os- 

• ci la entre Sí) y ) t)• 13 14 I 
 

La sencillez de estos procedimientos los hace muy 
útiles para definir rápidamente la necesidad del 
tratamiento antibiótico en la faringitis. 

¿CUALES SON LOS BENEFICIOS 
DErSIOSTRADOS DEL TRATANIIENTO 
ANTIBIOTICO) EN LA FA 
ESTREPT( )(OCICA? 

Entre ellos se destacan: 
• Prevencion de complicaciones no supurativas: 

a. Fiebre reumática (FR). EJ tratamiento adecuado 
de la infección estreploeócica previa sigue siendo el 
punto más impoianIe en la pnfilixis de esta enfer - 

2 6 mnedid 
h. Glomeruloneíri lis (GN). En este caso, la 

situación es diferente. Si bien el tema es controvertido, 
la mayoría de los autores coinciden en que la (iN 
aguda postestre ptocóci ea es poco modificable 
mediante el tratamiento adeeuadi de la infección 

t7 15 pre'1a 	- 
2. Modificaciones del CONO clínico: 
Si bien la FA estre1ocócica es un proceso que se 

imutolinuta sin antibióticos, el liso de éstos reduce los 
día ni s de enfcmedad' 2021 

1 Prevención de complicaciones supurativas: 
Previamente a la aparición de la penicilina, el 1 3 

Tabla 1- Testsserológicos para estreptococo beta-hemolítico grupo A 

" 1w{¿ra# ic 	 /'/(l ?ffltWl( 	 JItIJ/0Ss1Jj72/ÍKWÍJI-vS 

.AStO 	 l-irepu>tislnmm() 	 la -5im semana 	 2-lO l]Todd 

Sirepiozvnie 	Lsmt-ept(llisina 	 Isenianas 	 t flO 

Ile i irtibtsiuuleasi II 

t-liaturonidasa 

Nicii naniida den ni nasa 

lisireptoquinasa 

()irosanlfgenos 
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Manejo practico de la Faringoamlgdalltis 
Esireptococcica recurrente 

FARINGI1TS RECURRENTE 

Documentar etiologia estreptococicca 

()I 	 1 (-) 

¿Realizó tratamiento adecuado? 

SI 1 	 INO 

Agregar rifanipicina t la penicilina, utilizar 	 Realizar esquema 

eritromicina o clindamicina 	 L correcto - 

Recurre 

Investigar 'os contactos íntimos 
y tratar a los portadores 

1 Recurre 1 

Profilaxis ATB (+3 meses, en los 
meses de mayor incidencia -primavera-) 

Recurrej 	Evaluar amigdalectomía 

de las internaciones correspondían a complicaciones 
supurativas dc FA estrcptocócica, como ahsccsos 
amigdalinos o periamigdalinos. Actualmente, estas 
complicaciones son de rara observación con un 
tratamiento antihi ático adecuado 4 22 

4. Disminución dc la posibilidad de contagio: 

La Iransniisiun dL'l estreptococo beta-hemolítico 
grupo Apor un caso índice no tratado hacia convivien-
les y/o contactos íntim % os es alta (25 a 35r 3 . Esta 
posibilidad se reduce significativamente con un 

° tratamiento adecuado. 
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¿QUE ANTIBIOTICOS SON UTILES Y 
CUALES SUN LAS I)OSIS. INTERVALOS Y 
DURACION RECOMENI)A E)( )S? 

La fenoxi meLi ipeni cii ma sigue s ende el an-
tibiótico de elección. Debe ser administrada en una 
dosis de 50.000 U/kg/día hasta un máximo de 
1 .000.000 ti di arias. 

Los inteialo.s pueden ser de 8 e incluso de 1 2 
horas, obteniéndose igual eficacia que con la ad-
ininisiración cada 6 horas' La duración del 
tratamiento debe ser indefecliNemente de 10 días, 
dado que períodos menores se asocian con niavor por-
centaje de recaidas 2526 

Son alternativas igualmente clicaces la penicilina 
bcfl7Mínica, eritromici na, ampicilina, amox icilina. 

7 	j 
clíndamieinay celalexina 

¿CUALES LA CUNJ)UCTA FRENTE A UN 
PACIENTE CON FARIN(;ITIS EXUI)ATIVA 
QUE PERSISTE FEBRIL AL CIJART() I)IA IJE 
TRATA.MIENTO ANTIB IOTICO? 

La FA estreplocócica suele responder rápidamente 
al tratamiento. En general, la fiebre desapitiece dentro 
de las 72 horas de iniciado aquél. 

Cuando hay persistencia (le la fiebre luego de ese 
período debe pensarsc en: 

a) etiología viral (Epslein. Rarr, adenovirus): 
h) complicaciones supurativas (absceso periamig-

dalino o amigdalino). 

¿ES NECESARIO EL CULTIV0 I)L FAUCES 
INTRA-TRATAMIENT() O 
POST-TRATA MIENTO? 

EJ 15 a 211'/: de los cultivos reaji7ados dwante el 
tratamiento o después de éste son positivos. Este por-
centaje corresponde a los portadores de estreptococo 
beta-hemolítico grupo A que existen en la población 
general. Estas personas no tienen un riesgo mayor de 
FA y prácticamente no conlagian 

Por ello, los cultivos ultra-tratamiento o Post-
tratamiento en pacientes asinlonial icos no tienen 
utilidad práctica dado (Inc sólo se detectan los por-
tadores. En situaciones muy especiales (pacientes con 
FA o cOntactos de éstos) se justifica ci cultivo post-
tratamiento. 

¿CUAL ES EL SIGNIFICADO) DE ASLO O 
STREE'TOZYME ELEVA DOS? 

Es solamente un indicador de infección estrej 
tocócica previa: un error observado con relativa 
frecuencia es el diagnóstico de FA ante esta situación. 
Un AS LOo Streptozvme elevados pueden ser de valor 
para el diagnóstico de FA dentro del contexto clínico 
de la enfermedad, nunca como elemento aisladot6 35 

(tabla 1). 

¿QUE CONDUCTA DEBE A DOPTA RSE 

FRENTE A tN PACIENTE CON FA 
R E( 1 Y R RE NT E? 

lo) Documentar la etiología estrepocóc.ica de las 
recurrencias. La mayoría son debidas a farinizitis 
virales o no imife.cciosas (por ejem n plo, las secudarias 

1 actores i rritalivos, causas alérgicas, psicosomáticas, 
etc.). 

2o) Investigar sobre el cumplimienlo de las in-
dicaciones por parte del paciente o errores en la elec-
ción. dosificación o duracion del tratamiento, 

3o) Considerar e.l fracaso del tratamiento por 
producción de beta-lactamasas de microorganismos 
habituales de las fauces (anaerobios. B ranhamelta 
catarrhalis, e1e.)3(i. Ante esta posibilidad puede ser (te 
utilidad el agregado de rifampicina durante los últimos 
5,  días (le tratamiento con penicilina oral o junto a la 
aplicación de la penicilina herízatínicav también el 
uso de critrornicina, clindamicina, cte...... 8 

4n) investigar la existencia de portadores sanos 
entre los contactos íntimos, que son fuente de rciníec -
cinnes. Si existen, tratarlos simulténearnentc. 

So) Si luego (le la implementación de las medidas 
mencionadas persisten las recurrencias puede ad-
mini.strarse penicilina en forma de profilaxis (algorit-
ni o). 
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COMUNICACIONES BREVES 

(olauigitis eselerosaiite en pediatría 
I)res. E)aniel E)' A gosti rlo*, (,uilleriuo (,alliø. 

RESUMEN 
Se pre.renta un paci en u' con e olang ¡ t i.s 

esclerosante asi 1(10(10 (1 COlittr lLlcelo.V(I Su ciwdn 

clínico era fiebre, dolor de abdomen, diarrea recur-

rente, lieparomcgalia 

'

v retardo dci crecuinci ito. 

El lqhoraro/,() iuosrróJoJataa a/caliiza e/ciada y 

la co/angiografía retrógrada endoscópica  

estreciranuento y dilataciones de la vía biliar in-
trahejática. 

La colangius escic'rosante no c.v una enfermedad 

frec uen re, pero debe ser con ritIera ila COFIU' 

diagnóstico diferencial en todos los procerov in-

fihtrativos u ohstruco vos hcpatobiliarc's cii jiediatila. 

Colangitis esclerosante - Colitis ulcerosa - Colan-
glograf la retrógrada endoscópica. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 36-39) 

SUM MA KV 
A patient uu/, selcro.siiig holung:ti . a. 	ciated tu 

ulcerative colitir is presented. íIi.s clinical nianiJsra-

tions It'('re fc ver, abdominal pain. di arrhea, 

liepauinzeg (11V CJIU] failiitc (o çltrii e. 

Scrie,n airalrs:s teve oled uiper ¡cid of alkaliiie 

phosp/iatase and endoscopv retrograde colangio-

graphv sliowed siricturing and dilatation of rhe in-

sra/u'patic biluuy .nsten 

Altlzoiig/i sclerosing cliolanguis ¡S Oil zuiconun nl 

disease, it shou/d he considcrcd ay a di/fcrcnrial diag 

nosis of /lcpwic di.sorder.r iii (/W ¡iediatric age groli)). 

Sderoslng cholangitis - Ulcerative colitis - Endos-
copy retrograde colangiography 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 36-39) 

INTROI)UU('ION 
La colangitis esclerosantc primaria (CEP) es el 

estrechamiento dci árbol biliar secundario a la fibrosis 
inilamatona no bacteriana de la mucosa. 

Esta fibrosis oHiterativa tiene un curso progresivo 
que lleva a la cirrosis, hipertensión portal, fallo 
hepático y. (xasionalmente, al carcinoma hiliar t . 

Unos pocos casos han sido dcscriptos en niños, 
reflejando probablemente las dificultades de su 

34,5 diagnostico 
Se presenta un nuevo caso, el primero pediátrico 

en la Argentina, de CF1 asociada a enfermedad in-
flamatoria intestinal. 

CASO PRESENTAI)() 
Varón de 11 años de edad, internado para 

evaluación de hepatoesplenomegalia, fiebre de 2 
semanas de duración y dolor de abdomen. Durante ci 
afici previo tuvo vanos episodios de diarrea que fueron 
atribuidos a intercurrencias infecciosas. No tuvo an-
tecedentes de enfermedad hepática, ictericia o heces 
alcohólicas. 

Al ingreso estaba pálido, febril (37,8 012), COfl 

hcpatomegalia de 5 cm y esplenomegalia de 4 cm de 
reborde costal; pesaba 26 kg (debajo del 3cr pe.rcen-
tilo) y su talla era de 137 cm (percentilo 25). 

El laboratorio mostró: Bi. total 0,85 mg/dl. GOAT 
15 mlVl, (iPT 15 mU!l, fosfaiasa alcalina 380 mg/dl, 
colesterol 190 mg/dl, eritrosedimentación (la hora) 60 
mm. tiempo de Quick 90, Hh 9,3 gídl. glóbulos blan-
cos 4.300, albúmina sérica 3,4 g/cll, AgHBs negativo, 
resto de exámenes de sangre y orina de ruti mt así como 
las evaluaciones radiol ógi cas normales. 

La centellograífa, tumografía computada y 
ecografía abdominal mostraron una hepatoinegalia 
levemente heterogénea con bordes deformados. 

La biopsia hepática por punción percutánea mostró 
tractos fibrosos con intensa prolil eración ductular, 
edema, moderada infiltración linfocitaria y transfor-
mación nodular zonal; los conductos biliares cran muy 
e.scasos y no había colestasis. 

El fliñ() continuó con episodios febriles, diarrea y 
dolor de abdomen periódicos. Las posteriores 
evaluaciones de laboratorio mostraron: Hb 12 g/dl, 
glóbulos blancos 4.600, fosfatasa alcalina 550 UlJl, 
albúmina 3,12 gjdl. gammaGT 116 Ui, Van de Kamei 

• EparuimenrodePedianía. I-iospiial Jtaliarns t3t'cnos Aires. Argeiuina. 
i)r. Daniel D'Agclino. Depnnarncnto le Pecliatrói. Sección DasmcnLenlng(a. 1 lospital Italiano, Gascón 450 (11 Rl ). Buenas Aires. Argenlina. 
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Figura 1: Colangiografía 
retrsgrada endosc,ica 
de nuestro paciente que 
muestra xItza de vía biliar 
iii raheçftica con estenosis 
dilataciones. 

4.2 g/24 horas, garnmaglobulina 2.4 g/dl, clearance al, 
anhitripsina 50 ml/suero/día. 

El factor anhinúclel) (FAN). fcnómeno LE (FLE), 
C3. C4, anticuerpo antiniúsculo liso Y an-
iiniitocondrial, ceruloplasmina y cobre sérico eran 
normales. 

Debido a la persistencia de su sintomatología cori 
altos niveles de fosfatasa alcalina se realizó colan-
giogralía retrógrada endoscópica (OLYMPUS JlFtipo 
It) visualizándose árbol biliar intrahepático con es-
tenosis '. dilataciones (Fig, E ).Se diagnosticó colan-
gitis esclerusante, dadas las asociacione.s de esta en-
ferrnedad y la historia de diarrea; se realizó estudio 
radiológico contrastado de intestino delgado y colon. 
colonoscopia y . biopsia colñniea, diagnosticándose 
colitis ulcerosa, comenzando tratamiento con azul-
fidine. Su curso posterior mostró mejoría de los 
cuadros diatTeicos y desaparición de los episodios 
febriles. 

D ¡SI t.IS ION 

Reconoci da por Delbet en 1924 la CEP fue iii-
frecucn(emente diagnosticada Iiast a estos últi tflos 10  

años. Su etiología no es conocida y en recientes 
revisiones se ha examinado ci papel del sistema de ui5-

tocornpítlihil idad. reacciones inmunes alteradas o in-
fecci unes por ico ints ti po III. 

Su presentación ha sido a menudo asociada a otras 
enfermedades, particularmente colitis ulcerosa (50-
70. 

El cuadro clínico más constante en adultos es ic-
tericia, prurito y dolor abdominal. 

En los niños los síntomas son más variados con 
dolor abdominal, liebre, hepatomegalia, diarrea y for -
mas colestásieas tempranas cuyos diagnósticos 
diferenciales incluyen la atresia de vías biliares, quiste 
(le COldOC() v tibrosis hepática congénita. 

Nuestro paciente rio tuvo evidencia de ictericia 
obst ructi va y su cuadro predominante fue 
hepatomegali a. dolor abdominal, fiebre, diarrea y 
retardo de crecimiento. 

Los exámenes de laboratorio no ay udan al 
diagnóstico, salvo la fosfatasa alcalina que e-s usual-
mente el ev ada y que, junto a una clínica compatible, 
como en el caso inl'onuiado, es orientadora del estudio. 

L',coníirmación de CEPsLeslablccecon el estucho) 
contrastado de las vías biliares intrahepática y ex- 
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Figura 2 Colangiograf(a 
ren'ógida endccópica 
de un paciente de 13 años 
de aspecto normal. 

trahepatiea. ,\iuhas esan 	eridas un ci SIV 1 de io 
pacientes adultos. Sin embargo, en los niños el som-
promiso puede estar limitado sólo a la intrahepáticzL 
pti(tiendo esto ser una manifestación lerupriin:L de un 
proceso que involucra lentamente a todo el zírhol biliar. 

La colangioizralía retrógrada endoscopica en 
manos expenmentadaS constituye tiiia ticnica de es-
ludio trascendente, como va ha sido documentado, 
dado que evita la lapais itonlía exploradora y lue para 
nosotros la confirmación de la enfe rin edad biliar iii-
trahepática de este paciente 0  (figs. 1 y 2). 

Los hallaigos histolñeicos son a veces iii-
espccííicos pero en nuestro caso la cirrosis incipiente 
con proliferación ductular, fibrosis y edema poiial fue 
sugestiva de esta entidad. 

El tratamiento iiiclico o quirúrgico no ha tenido 
buenos resultados. Sin embargo, en los caSos 
asociados a colitis ulcerosa los eorticoides yo 
salazosulíapiridi tia pueden aliviar los síntomas y 
modilicar las alteraciones del laboratorio, pero sin 
cambiar su corso final. La opción terapéutica última 
es ci trasplante ortotópico del hígado' 0 . 

Lste caso sirve para enfali/ar el concepto de que la 
presentación (le CEP en pediatría tiene un cuadro 
menos típico qUe en adUltOs , pot lo tanto, es impor - 
tinte considerarla corito diae',nóstieo diferencial en 
todos los procesos ini ilirativos u obsiruelivos 
hepatribi liares. 
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SOCIII)AI) LATINOANIESICANA DE, INVI:sTIuACJÁ)1N 
I'LI)IA'i'RI(.'i\ (SLAII) 

XXVI RIL'NlON ANUAL 

3-6 DE NOVIEMBRE DE 1988 

La Sociedad Latinoamericana de Investigación Pediátrica (SLAIP) realizará Sil XXVI Reunión Anual 

en la Ciudad de Mar del Plata, del 3 al 6 de noviembre de 1988, en el hotel de la Federación de Luz y 

Fuerza. 
Han sido invitados para participar y dictar conferencias los siguientes profesionales: Dr. Lutz 

Gissman, Cancerólogo de Heidelberg (Alemania Federal), Dr. Fernando Viteri, NutrIcIón Infantil 

(Berkeley, Estados Unidos), Dr. Clot Midgeon. EndocrInólogo (Estados Unidos), Dr. Isidro Salusky, 

Nefrólogo (Los Angeles, Estados Unidos), Dr. Waidemar Carlo, Neonatólogo (Cleveland, Estados 

Unidos) y Victor Penchaszadeh (Nueva York, Estados Unidos). 
Junto con SLAIP realizará también su reunión anual la Sociedad Latinoamericana de Endocrinología 

Pediátrica. 
La reunión está abierta para todos los pediatras latinoamericanos que quieran presentar sus trabajos 

de investigacIón en un foro científIco de muy buen nivel. Para la participación no hace falta ser socio 

tItular de la Sociedad y todos los pedlatras pueden aspirar a serlo. 
Información se puede solicitar a Mendoza 5131 (1431), Buenos Aires, Argentina. Dr. Alberto C. 

Manterola. PresIdente SLAIP 87/88. 
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l'ranstoi mación maligiia (le la pal)ilomalosis 
lar ingea juvenil 

l)res. ('arlos N avari*. Claudia F'errari. Luis Becu. ( ;iiilkrinn (,allo 

R ES UM EN 
La papi oltuite ti ir lord trçcz juvenfl es ¡tito entidad 

gt'iu'raitnente benii'na (jli(' debe o" considerado, no 
5(51(1 por III c'i'entuai ,iui/i',ii:ae'ió,i. ii/U) /10/' III 1/ii-

jrc decible e eolo ci ón local CO it eofnpronii o 
respiratorio s' replico que pueden conducir a la 
inneile. 

Prc's(',ua,nos un J?acienre de sc.v' iiiasculinr Co?? 

diognó.suco (le ('S((i ('nJ('rfll('d(ld a los 9 ,neres de tilo. 
que a los 15 a'tos es internado con k'terioro del es. 
todo getu'ral u altcracioiter raelio/oí,'te a pie/nuntares 

te,reh,a/e,s 
 

lesioney (file (('it biopsiaday coil 
diagnóstico /iistopa(olóç1ico de earciiumici epider- 
lflOi(l(' 1)1(11 (iif('re/i('i(ltiO ('e/ii i,ictá.stti Si 5 05(05. 

Erie caso re ruina a ia.s escasas 1ublicacie 'iu's de 
tra/rsfor/tn7cion corcinoinatora rin ontecelenies de 
File lwteraj)ia. 
Papilomatosis laríngea juvenil Papiloma 
laríngeo - Carcinoma epidermoide 

(Arch. Arg. Pediatr, 1988; 86; 40-43) 

St riMA RY 
.-1 15 icor (1/ti /1k/le eloid, 11(1? u dia.e,'nos (5 of 

jOte/lic /ai'S??gca/ papi/ioiuut rst a! O PitO/U/II (f age, 
tulio has a ¡oste ir u e ¡tune/red ,ule s co/nra/lS' 
;e.st'cted pa/?iI/o/Oas, it 0.1 adiiu!it't/ br ieeiçIi( /os.. 
re.rjtirotov dt.rti'es y intel puintonari' íuul rel tebral X.  
ras' paihologu. Riopsier e/ciiro,irtrated ati e'1I eh//eren-

tiated sqieannu s ccii carein 1/0(1 111(11 tsseous u ¡eta - 
1(11 tV. 

liii i.r anotite 'r 0(1(1 tOe ¿'J ¿(11(1 te IP? It/(Ot 1 traim -

flil , l)ultl , )11 is'itltoi 11 jires 'lOteS 0h11 It/te 'a/i1. 

1ii/ungh jti'eiijle !arvngt'al /'tiill/o/1Ui(e ol s is a 

bcugir tli.sea.çe, it nias' catire deatit due t' iiuilignauii 
dcgcnc'ranoii, reitre re'spiraO'rv diff  uIt/oes aire! scp- 

Juvenile laryngeal papillomatosis Laryngeal 
papilloma - Squamous celi carcinoma 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988 86; 40-43) 

INTRODUCC ION 
Ii pal)ilornaILtsis laríngea jus eriil" es una entidad 

benigna que se presenta como rnúltL pIes papilomas 
localizados en larinize. '-i''4- puede discnunarepir 
la vía arca inferior, cnniçrometicndo, incluso, los 
bronquios intrapul monaics 2,  La edad de cçlmien/o 
varía entre los 3 meses y los 15 años. Aunque his-
tológicamente es ruta entidad benigna, suele ser con-
siderada potencial mente letal debido a su alta lasa de 
recidiva y a su diseminación a vías acreas interiores y 
pulmón. En estas situaciones, las papiloniatosis 
puedcn ser tan extensas qe comprometan severa-
mente la capacidad vcnt ilatoría. favoreciendo las in-
1 ccci unes sobreagregadas. lo cual complica aun más el 
maneje) teral'x.utiCO de los pacientes. 

Aparentemente se trata de una cntidad 
aUtOliflhitkLda que cesaría su actividad a Partir de la 
pubertad. No tiene un tratamiento definitivo, si bien  

existen publicaciones que mencionan al i ntcrfcrón 
una herta mienta terape iii ca de te lativ a e ti caci a 

. Desde el puilto de vista eiiológico se postrila su 
atoen a partir de una inI eccon p< ir papiloma virus 
humano HP\')4 - . Son un uy pocos los casos 
ltultlica(los que muestran una transformación car-
etnoniattssa esPontaflea 4) (ICSpUC5 de la radioterapia' 

Presentamos aquí un paciente con papilumalosis 
larínezea juvenil de larga data que desarrolló un car-
Ci nonta escamoso bien dilerenciado con metií_stasis en 
colimina vertebral sin haber recibido radioterapia 
previa. 

PRESENTAC ION DEL CASO 
Se trata de un adolescente de 15 años que ingresó 

ti Hospital por primera VC7 a los 9 meses de edad 
presentando un cuadro de neumonía con locos 
múltiples, liraje universal y liebre. ('orno antecedentes 

División Anatomía Pate.eteSgrca. FkpitaI (ienenet ek \ih 	1/e' Ricaitir, ('kelicnvz. Chillo 1330 (1425) 13ucnc Aire_s. 
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los padres refirieron que a los 3 meses de vida co- 	síntomas de conipresión medular. La Rx de tórax de 
menzó con signos de dificultad respiratoria acom- 	frente evidenció ensanchamiento mediastinal con una 
pañados xr fiebre y tos que en aquella opoiiuiudad 	densidad hornognea que ocupó la base de hcinitórax 
fueron tratados en forma sintomática. En el momento 	izquierdo y una opacidad paramediastinal derecha de 
de la internación una endoscopia reveló formaciones 	contornos irregulares que se prolongó hacia ci borde 
papilares que asentaban en laringe. Se efectuaron 	externo de dicho hcmiórax (fig. 2). 
tomas bioias que mostraron múltiples formaciones 	Una Rx simple de columna reveló escoliosis dor- 
papilomatosas. recubiertas por un epitelio pavinientos 	sal primaria con concavidad a la dei'cciia, disminución 
estratificado, hiperplási co, con sectores de 	de la densidaclósea y destrucción de los cuerpos D7 y 
cluer1tinizaci()n. Las capas superficiales evidenciaron 	D8. Se le efectuaron pruebas íuncionalcs que infor- 
abundantes células coilocitócicas '' moderada can- 	maron una capacidad vital íuneional del 30 1:. con in- 
tidad de mitosis típicas, elementos que asentaban 	suficiencia respiratoria crónica. 
sobre un estroma conectivo vascular laxo (figura 1). 	EJ paciente, fue intervenido quirtrgicarnentc ex- 

Desde aquella oportunidad el paciente fue mier- 	iravéndose biopsias de las lesiones pulmonares y ver- 
nado en numerosas ocasiones como consecuencia de 	tebrales (independientes entre sí) que lueion reinitklas 
obstrucciones de la vía respiratoria alta, que motivaron 	para su estudio anatomopatológico. En ellas se diag- 
una traqucoslomía definitiva a la edad de 6 aóos. 	nosticó carcinoma epidenuoide bien diferenciado con 
Progresivamente fue presentando, además de los 	metástasis óseas (fig. 3). 
episodios obstnietivos, complicaciones de tipo infec- 
cioso que llevaron finalmente a un cuadro de in- 	COMENTARIo 
suticiencia respiratoria crónica con deformación 	EJ caso presentado se suma a los xcos publicados 
torácica. 	 de transformación carcinomatosa en pacientes por- 

Ezi el curso de las numerosas internaciones se le 	tadores de una papiloniatosi.s laríngea juvenil sin an- 
realizaron por vía endoscópica mís de lOt.) extrae- 	tecedentes de radioterapia 78 9  

ciones de papilomas, los cuales, si bien primitivamente 	Esta entidad se consideró clásicamente como un 
se localizaron en laringe fueron extendiéndose a 	cuadro distinto de los papilomas del adulto. Estos se 
cavum, tráquea, boca de tr-aqucostoniía y bronquios 	presentan en edades diferentes, suelen ser solitarios, 
con un compromiso gradualmente mayor del estado 	con un curso clínico distinto y mayor riesgo de trans- 
general del paciente. En aquellas oportunidades se 	formación inaligna' 0 . 
realizó un tratamiento con corticoides e interferón. 	 Si bien la papilomatosis laríngea juvenil asienta 

A comienzos de 1987, a los 15 años de edad, es 	desde su comienzo en laringe, existe en la literatura un 
nuevamente internado en nial estado general, des- 	porcentaje variable (5 a 10 1;',1) en que el compromiso 
nutrido, anoréxico, con dificultad respiratoria, 	se hace extensivo a las vías aéreas inferiores, ih- 
eliminación de secreciones purulentas por la traqueos- 	servándose en una frecuencia muy haj a de casos 
tomía, dolor dorsolumbar con ci movimiento y 	(menos del 1 1/11 cii algunas series) compromiso del 

jet 

\ 

' 

1f 
Figura 1: Papiloma laríngeo. 
Nórese la presencia de imágenes 
kdkitÓcsIs. (FAS. x 40). 
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parénqui iiia pu) uit mar 
I)esde el punto de sRta cliologici se etinsidera al 

papilonia virus humano (HPV) tipo ri como su agente 
causal. Se han identil icado cuatio subtipos de l-IPV. 
Uno (le los cuales. ci l-IP\--o (', ha sida aisladoen a(lUel-
los casos de papilomatosis l arínea juvenil con dR- 

- 	 l46 
in cinacion a vias acreas inferiores y puinion 

La lesión típica de los vinrs papiloma está carac-
tentada p01 la presencia de células coilocitócicas (de 
Kovlo: célula vacía): éstas presentan un halo claro 
rxrinuclear que no se tiñe con ningún colorante Y el 
nueleo se halla colapsado en forma irregular. Estas  

células fueron consideradas por distintos autores como 
paitignomónicas de infección por papilomavirus y son 
el res ultado de la actividad citopalica viral. Este 
criterio mor fológico fue confi miado por la idcn-
ti icación de partículas virales con microscopia 
electrónica, así comii 1 amhi én pi ir la positividad en la 
inniunoinarcación de los witígenos de la cipsidc viral 
en los núcleos de las células coilocitócicas. 

Es interesante destacar que debido a la similitud 
antigenica con el papiloma irus g 

4 1112 13 14enital hay 
autor-es que han sugerido que la papilornalosis laríngea 
juvenil )x1(i1't ser el resultado de una infección perina- 
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tal cii una madre infectada con dicho virus 4 	. En 

tanto esta hipótesis no sca dcscartada sería cori-
enicilte xsquisar siempre este antecedente como una 

forma de Jwe' enci ón primaria, 

No obstante ser la papi1 oniatosis laríngea uveni l 

una neoplasia epitelial benigna. debido a su ¿cliii 

frecuencia de recidiv a s a su curso clínico cm-
prcdccihle es considerada potcneialnicnte invalidante 

y aun letal. 
Diversos autores han tratado de establecer in-

dicadores con los que se pueda predecir la evolución 
ile esta entidad. Nikolaidi s y cccl. intentaron es-

tablecer relaciones entre tres liatmries histológicos 
di 1 erent es de papilomas y la presentación clínica 
tratando de hallac, con dichos elementos, factores de 

valor pronóstico. Segun estos autores los distintos 

patrones histológicos, incluyendo las mitosis, no 
tienen un significado pronóstico en sí mismos y no 

deben ser interpretados individual mente sino en forma 

conjunta, y concluyen que la extensión de implantes 

en la tr'ciluea  es el único indicador aislado de mayor 
severidad de la enl ermedad. 

)tros autores 1 ratan de ex plicar el compromiso 
niíis allñ de la laringe a picrti r de una diseminación 

aérea de fragmentos de papiloma como consecuencia 

de la ni ¿ini pu 1 ación en di)scópi co y quirúrgico al que 

Sol) SOfliL'tidO5 estos pacientes 

('orno mencionamos al comicni'o, [ac transfor -

mación mal igna no es una característica frecuente en 

la papiloniatosis laríngea juvenil, pero cuando se ha 
(sios llan sido carcinomas escamosos bien 

diferenciados, generalmente sin metástasis. La gran 
rna oria de los casos publicados tenían el antece-

dente de haber recibido terapia radiante, desarrollan-

do la transforincción carcinomatosa en un lapso vari-

able. que según las distintas series abarca de 6 a 20 
años luego de la radioterapia. Existe acuerdo general 

en considerar a la irradiación de papilomas juveniles 

corno el pri nci pal lactc 'r jice disponente piLrii el cancer 

laríngeo peiti ¿it rico. 
Sin embargo existen puhlicccic'cnes que rcl icren 

transforniación mnaligna sin el antecedente racliame . 
como el caso iiuc aquí preseni ¿unos. Es difícil es-

tablecer el pri bnbl e ori ge u de di cha t ransfori nccciún, si 

bien hay (luicnie  sugieren que la aparición del car-

cinoma rlodría ser la consecuencia directa de una in-

fecci ón vi ral de 1 alga dala' 
('reenios que el campo de la ccmccicgcnesis vinci, al 

menos en esta entidad, necesita una mayor inves-

tigación como para poder establecer una relación 

causa efecto. 

Finalmente debe hacerse hincipiú en esta entidad, 

no sólo por su evenlua! maligni /tción, que como va 
fliencionunioS es poco frecuente, sino por su 
capn e hosa ev il uci (in cc cmii el caso prese nl Lcdo que 
hace que estos pacieniles sean internados en numerosas 

ocasiones dclii do al extenso y scv e ro coipromiso 
respiratorio y  los cuadros de sepsis .sobrcagreuacdns 
(lic niuchcs veces lo llevan al (chito. 5 iii embargo, ucin-

sideramos ianibi(n qUe no esló demás insistir que en 

todos los pLI Ci emite prtidc ires de una papi 1 omatosi s 

laríngea juvenil Cs ese ricial que toda el rvIrcicriLcl lIme  se 

extraiga se remnita siempre Imia su estudio 

anatoniopalcclówco y poder pesqui.sar asÍ preco/mente 
una eventual t ranst orni ¿cci ón carci ni mml os ci. 
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Peritonitis bacteriana espontanea asociada 
a hepatitis fulminante 

Dres. Liliana González*, Mabel Mora*, Mirta Ciocca*, 
Margarita Ramonet*,  Noemí  Glrone*,  Lidia  Albano**, 

María C. Orsi**, Juan C.Torre*** 

RESUMEN 
Se presenta una niña de 8 aflos de edad COn Ufl 

cuadro de hepatitis fiibninante vperitonitis bacteriana 
espontánea (PBE) por E. coli. Su evolución fue des-
favorable, falleciendo a los 22 días de internación. 

Se realizó necropsia parcial, la cual confirmó el 
diagnóstico. Se comenta la excepcional asociación & 
¡)eritoflitis prinwria a enfermedad hepática aguda. 
Peritonitis bacteriana espontánea (PBE) - 
Hepatitis fulminante (HF) 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 44-46) 

INTRODUCCION 
La hepatitis fulminante (HF) es una forma clínica 

no habitual de hepatitis viral aguda en la edad 
pediátrica. La etiología más frecuente en nuestro 
medio obedece a una infección or vinis A, siendo 
elevada su mortalidad (70 a 94%) 

El objetivo de esta comunicación es presentar un 
caso con diagnóstico clínico, humoral e histológico de 
1-IF, con una complicación no descripta en la edad 
pediátrica: petitonitis bacteriana espontánea (PBE), 

CASO CLINICO 
Niña de 8 años derivada de otro hospital por in-

suficiencia hepática secundaria a hepatitis aguda. Su 
enfermedad comenzó 20 días antes con la sin-
tomatología habitual. El examen clínico de ingreso 
reveló: petequias en miembros y tronco, hígado nopal-
pable, sensorio lilcido. Los controles humorales 
mostraron: TGO 281 Ul/1,TGP: 339 Ul11,biirrubina 
total: 17,6 mg/dl, bilirrubina directa: 10,7 mg/dl, fos-
fatasa alcalina: 2.483 Ul/1, proteínas totales: 7,1 g %, 
albúmina: 3,4 g %, alfa 1: 0,18 g %, alfa 2: 0.23 g %, 
beta: 0,39 g %, gamma: 2,9 g %, tiempo de Quick: 
17%, KFTT: 61 seg., alfa-fetoproteína: neg., C1-150: 

SUMMA RY 
Aa eight vear oid girl withfulniinant hepatitis and 

spontaneous bacteria! peritonitis (SBP) is presented. 
After adnrission (he paliens course ivas one of con-
tinued deterioration followed br death o,: the 22th 
hospital day. 

Diagnosis was confirnwd by partial autopsy. 
Alt hough (he association of SBP with acilte hepatic 

injury is rare, this patient ilustrates that SBP mav 
occur with acuse liver disease even ja infancv. 
Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) -Ful-
minant hepatitis (FH). 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 44-46) 

6O UCI-1s05--c (VN: 150 a 190). Los marcadores 
virales: HBsAg, Anti-HBs, Anti-I-lBc IgM, Anti-HVA 
lgM, CMV (dosados por enzimoinmunoensayo) y 
Monotest fueron negativos. 

A las 48 horas de su ingreso comenzó con hiperter-
mia elevada, dolor abdominal, ascitis, signos de 
peritonitis sin focalización y vómitos biliosos que 
obligaron a colocar sonde nasogástrica, drenando 800 
ml por día de residuo bilioso. Se sospechó PBE y se 
realizó punción abdominal, obteniéndose líquido tur-
bio, ictérico, cuyo análisis citoquímico demostró: 
proteínas: 2 gIl, glucosa: 46 mg % LDFL 2.000 U1/1 
y leucocitos: 6.400 a predominio linfocitario. El cul-
tivo de líquido peritoneal y el hemocultivo 
demostraron E. coli. Se medicó con penicilina, gen-
tamicina y clindamicina. Evolucionó con persistencia 
del cuadro febril, íleo, dolor peritoneal y pobre 
respuesta a la terapia antibiótica, decidiéndose realizar 
laparotomía al cuarto día, tendiente a descartar causa 
quirúrgica. Laintervención confirmó el diagnóstico de 
PBE extrayéndose 1.500 inI de líquido ascítico, cuyo 
análisis citoquímico dio un neto predominio 
neutrófilo. 

E fallo hepático fue tratado con las medidas con- 

• Servicio de Pediaitía - Sección (3astioenterología. Hospital Nacional Alejandit Posadas. 
Tempia Intensiva Pediáuica. hospital Nacional Aiejandm Posadas. 
Anatomía Patológica. 1-hospital Nacional Alejandm Posadas. 

Correspondencia: Liliana González - mt. Lainbertini 251 (1642), San Isidro - Tel. 743-2570. 
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Figura 1: Nectosis hepática confLuente y transfonnaciónseudcductular de hepatocitos peiportaIes. (U-Ex 50). 

servadoras habituales (neomicina-lactulosa-
diuréticos). 

El paciente, si bien mantenía el sensorio lúcido y 
hasta en ocasiones llegó a recibir aportes orales, 
presentó un deterioro progresivo debido a tres causas: 
a) la no resolución de su cuadro séptico, manteniendo 
picos febriles elevados durante todo el curso 
evolutivo, a pesar de realizarse rotaciones de an-
tihiót i cos, incluyendo altemativ amente piperacil ma, 
cefalotina y cefotaxime, sin respuesta, b) caída 
progresiva del filtrado glomerular (síndrome hepator-
renal), c) ausencia de regeneración hepática 

Finalmente a los 22 días de internación presentó 
encefalopatía hepática progresiva que la condujo a la 
muerte a las 24 horas de instalada. 

El examen postmortem se limitó al estudio de frag-
melitos de distintos Órganos. EJ hallazgo más sig-
nificativo consistió en una necrosis hepática sub-
masiva. E] hígado se caracterizó macroscápicamente 
por la presencia de islotes de parénquima amarillo que 
sobresalieron por encima del tejido colaado circun-
dante de coloración más oscura. 

Desde el punto de vista histológico se observaron 
extensas áreas de necrosis hepatocitaria confluente 
con transformación ductular de hepatocitos peripor-
tales remanentes, Focalmente se vieron zonas de ne-
crosis confluente "en puente' y signos regenerativ os  

en el parénquima adyacente, leve colestasis intra-
citoplasmática e intracanalicular y escasa transfor-
mación grasa niacrovacuolar (figura 1). En la serosa 
peritoneal se observó un proceso inflamatorio en vías 
de resolución. 

COMENTARIO 
Se trata de una niña deS años de edad, previamente 

sana, que ingresó por insuficiencia hepática aguda de 
etiología no establecida (CMV, Monotest y mar-
cadores para virus Ay B negativos). Alas 48 horas de 
su ingreso presentó ictericia intensa, mal estado 
general y cuadro clínico compatible con abdomen 
agudo. Por punción abdominal y luego laparotomía se 
confirmó el diagnóstico de PBE porE coli. Las causas 
por las que desarrolló este proceso infeccioso pueden 
ser: 1) disminución del filtrado bacteriano por in-
suficiencia hepática aguda, 2) bacteriemia, 3) ascitis, 
4) disminución de la actividad bactericida del líquido 
ascítico por hipocomplementemia. A pesar del 
tratamiento instituido, la evolución fue desfavorable 
falleciendo a los 22 días de internación. 

La PBEes definida como una peritonitis guda sin 
causa intraabdominal o externa demostrable . Es una 
complicación asociada a cirrosis descom2pensada en 
adultos, con elevada mortalidad (57-95%) . En niños 
con enfermedad hepática crónica, la incidencia es des- 
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conocida4 . Larcher y col. observaron en niños con 
déficit de alfa 1 antitripsina y hepatitis crónica activa 
una incidencia similar a la referida en adultos, siendo 
el neumococo el agente más frecuentemente in-
volucrado5 . 

La asociación de PBE con enfermedad hepática 
aguda es excepcionalj, habiendo sido descripta en dos 
pacientes adultos con hepatitis por vinis B. Uno de 
ellos desarrolló PBE por StreNococcias  pneumoniae 
y bacteriemia pero no tuvo ascitis hasta que la infec-
ción peritoneal fue evidente, en tanto que el 20 

presentó necrosis hepática subrnasiva por virus B y as-
citis antes (le la PBE a Estreptococo íaecalis 6 . 

La patogenia de la PBE es incierta. Se desconoce 
si las bacterias tienen acceso al líquido periloneal Jor 
vía hematógena o migración transmucosa directa . 
En la mayoría de los casos se acompaña de bac-
teriemia, la cual en algunos precede a la infección del 
líquido ascítico8 . El líquido ascítico, que normalmente 
puede ser encontrado en la cavidad peritoneal en 
pequeñas cantidades, posee actividad antimicrobiana 
para gérmenes Gram (-), y bactericida por reacciones 
mediadas por complemento y activación de la vía al-
terna. La presencia de una PBE por gérmenes Gram (-

puede estar relacionada con bajas concentraciones de 
C3 en líquido ascítico y la prevalencia de PBE por 
gérmenes Gram (4) puede explicarse por la ausencia 
de actividad antimicrohiana del líquido peritoneal 
contra estos gérmenes. Todo lo anteriormente men-
cionado se asocia a la disminución de la capacidad del 
hígado, aguda o crónicamente enfermo, de filtrar bac-
terias9 . 

E cuadro clínico es similar al observado en adul-
lOs: fiebre, dolor abdominal, aumento de la ictericia, 
ascitis preexistente, encefalopatía y disminución de 
ruidos hidroaéreos3 4 6 La paracentesis y hemocul- 

tivos son indispensables para establecer el diagnóstico 
etiológico y la sensibilidad del germen a los an-
tibióticos. Debido a la necesidad de implementar 
rápidamente el tratamiento se han establecido 
parámetros para el diagnóstico inmediato de infección 
bacteriana del líquido ascítico: recuento de leucocitos 
mayor de 50() cél/mm 3. lactato mayor de 25 mg/dl, pH 
menor de 7,40, gradiente pH líquido ascítico/pH 
arterial mayor de 0,107'. 
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PEDIATRIA PRACTICA 

Balance hidrosalino en terapia de reh id ratación oral 
(TRO)* 

E)res. Luis E. Voyer, lernatido C. Ferren,, i1aría T. Mazzucclielli, Jal)iana Osorio 

REStIiEN 
La 1RO propiciada por la OMS con soluciones de 

80 mEq// de cloro, 90 mEqil de sodio, 30 iirEq/l de 
bicarboirwu, 20 nz&iil de potasio y glucosa al 2% ha 
dentostrado ser rin efectivo y rápido medio para con-
trolar la deshidunación por diarrea. 

Presentam nos halairccs bid oso/mas di' 11 ira) os de 
edad promedio 6.8 meses (2 a 12 meses) con 
deshiifra(acrón moderada por diarrea. Se aportó ex-
eluvisaou'mrte la solución de la ()LS en rae iomres de 20 
a 30 nilikg cada 30 lflis rulos lográndose la hidratación 
itt 4,5 ir -0.7 (DS).S.e aportaron en ¡1:1 0 itrEq po, kg 
ile peso: agua 175,3 + 10.2, e/oro 14,8 --a-  16, sodio 
168 1.8 i' potasio 3.5 + 1)4. Lü ie'colectron de los 
egri'vos Ve efecirió sobre ea/e/rones itretabáircos es-
tuiliátriiose cxclusis'a,nc,rtc iriiios del SC.VI) itiasiulina 
¡viril facilitar la coleccion por separado de heces y 
orino. Los balances poviti1'cv en ¿nl a itiEqÍkr' fueron: 
IILiIa 64,6 .4 3,0. CiliO) 6,4 + 0.71 .iodto 9,7 .4- 1,0 y 
potasio 1,6 -1--O, 1. Las piidida.v predonunontes Iieron 
por iía inrc.vtinal: 90 di' la.r electrolíticas y 64. ¡ %-
de lar de agua. Las prdida.v iitvansihles di' agua conr-
paradas con las que ocurren en hidrataciones en-
doi'enosas se ticrair aorpliwtreme clu/tlteadas en 
unidad ile tienno. Sin etniiwgo, en ti, ¿nao vr al?rolulo.v 
fueron menores en oir .501T),  daíla la sig,ieficalis'a 
reducción en el tiempo de ludrawción. Los balances 
posituos de pota.rio ron menores al evtiinaí/o deficil 
prei'ioJ?ero jiresumimos (lue se comnpletwr en 24 Ii io,i 
la realii rrentavtó r. 
Balance Fiiclrosalino. A ehidratación. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 47-50) 

1 NT RO Dli CC ION 
La Icrapia de rchklraiación ojal (TR( )) como ia 

propiciada por la Organización Mundial de la Salud, 
mediante SolUCionCS pouielectn)Iílicas con alto cori-
tenido de cloruro de sodio y bajo conlenido de glucosa, 
ha probado ser altamente efecÉiva. (on ella se louiii 

Ilcispural General de Niñcii 'Di ¡'edín de Lii.'uldc'. 

Fundación Laboratoiiodc liivesiigavion l'cdiasuica (1  IP) 
I)iieccran postal: luis E 	ci; Ramallo 2050 14291. Rtiensai Aires. 

SUMMA RY 
Treattne,rt r '.1 ch ¡ li/mci r iitlr debe dration doe ro 

díarrlroca be ura/li' adndnisered so/u (jons o'ith 81) 
mnEqiL of chloriík', 90 niEqiL of sodiuni, 20 itrEqiL o] 
potassÑimn. 30 mEqL of liícarboirwe and g/ucose 2 
as propiciated ¡'y '/j e JFHO, has been proi'ed to be an 
cffrctice mean of thcrapv. 

(4'' carried our salt mrd caler balance in 11 
clrildren affected is'ith acote diarrhaeal ileln'dration 
is'il/r a mean age of 6.8 moni/rs (range 2-12). 

Soliuioir sas pro uk'd ¡o rations of 20 ro 30 nr/Kg 
et'el:v )Omi,rutes. Rehi'ilras'ion ¿vot aehievedin a nr( , amr 
f 4.5 Ir + 0.7 SL)). ¡ir arder tu faci/itate separata col-

h:'ction of orine mrd .vtool, un/e mole infwus ocre 
siudied placed ¡o "it retal'olic í'edv". 

!ntaiíes in ini ir ¿rrEq per Kg ii'ere: ti atar 175.3 
19.2 (SL)), dr/ande 14.8 ± 16, sodiwn 16.8 + 1.8 atril 
/)0t17,V,tiut 3.5 -1 0.4. 

Pmitis'e ha/mices 2ner Kg tiene: sau'r 64.6 + 3.0, 
ch/anide 6.4 -i-0. 7. sodiunr 0.7 + 1(1 andpota.ssiunr 1.6 
+ 0. 1. 77w /triaí signijicairt c1uunrifis'ated Ou!puts Oc-

corred h'' .viool: 00V7.fon eieci'rolt'rc.s and 64. ¡ fom 
vale): Insensible liciten iassc's ¡ter iurtt fiare nene ¿vide-
It' doublíd as componed rtilh ¡fu' ve obsenied in 
patients I'cjf/i i/uravenou rehvd.'arron, bici tire absoluu' 
insensible noten lastes ocre redueecl u' 50 1 ? becciusi' 
ttie tinte to achate oral rehsdratunr itas imnicir s/rorr el. 

Reenlio,rv of Raleo cirlonicle c,ndvoclirun ci/i' iiide-
it' cjJective btu t/rosc' of pouis.viwn are buen ilian tire 
estima! cci preiiou.s c/efcifs. iuiweven ile asrume tJu's' 
are eo,tleted witlr ¡lic caris feeding. 
Salt and water balance - Rehydration 

(Arch. Arg. Pediart., 1988; 86; 47-50) 

una excelente recuperación de los enfermos en conos 
períodos, pOSil)iliIUklo una lcnijrraria reali menlacidir 
y rcducindose signiíi cati vamdnte el costo del 
tratamiento al igual qul' posibles coro plicacione.s 
derivadas de la venoclisis y la hospitaliza-ción' ' 

Inicial mente hubo Icnrnsr de lItre CO alizunos casos 



BALANCE HIDROSALINO EN TRO 
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Heces:  
Piel y puiniones (PP): 

l8Ba'lgrnrhid,vs.qhno. Dr. LE Voyerycol. 

pudieran ocumr hipernatremias, de allí que se acon-
sejara que cada dos raciones de la solución se ofreciera 
una ración de agua 67 '8 . Sin embargo. varias experien-
cias muestran que esto no es necesario, siendo mejor 
la recuperación de los pacientes cuando se usa sola-
mente la solución de rehidratación oral, no ob-
serváiidose hipe.rnaremias ni aun en recién 

9,10,11,12 nacidos 
Pensamos que la no producción de hipeniatrernias 

ni edemas se debe a que, reduciéndose considerable-
mente el tiempo de hidratación, se disminuyen las 
pérdidas de agua por piel y pulmones, requiriéndose 
por tanto menor provisión de agua libre, lo que da una 
mayor tolerancia a soluciones de elevada con-
centración electrolítica. Para documentar esto 
procedimos a efectuar balances hidrosalinos estudian-
do las pérdidas (le agua y electrólitos por las diferen-
tes vías. 

MATERIAL Y METO DOS 
Se estudiaron 11 niños de edad promedio 6,8 meses 

(212 meses) afectados de diarrea con cuadros de 
deshidratación moderada: disni i o ución de (urgencia 
cutánea sin compromiso circulatorio periférico. Cinco 
de ellos, una vez recuperados de su deshidratación, 
mostraron pesos entre los percentilos 10 y 50, y los 6 
restantes se ubicaron por debajo del percentilo 10, 5 
con un déficit de rrimer grado y 1 con un déficit de 
segundo grado según gráficas argentinas de 
crecimiento 13 ' 

Todos los pacientes fueron del sexo masculino para 
facilitar la recolección de los egresos. 

Se utilizaron soluciones con 80 tnEqul de cloro, 90 
mEq/l de sodio. 20 niEq/l de potasio. 30 mEq/l de 
bicarbonato y glucosa al 2%. El aporte se hizo en 
raciones de 20 a 30 ml/kg mediante biberón o 
cucharita, repitiendo ese aporte cada 30 minutos y 

FIgura 1 

Agua (mI)Cl (mEq)Na (mEq)K (mEq) 
Irigresos:175,3 +19,214,8 +1,6 16,8 +1,8 3,5 +0,4 
Egresos: Diúresis: 15,4 + 1,0 0,6 +0,07 0,4 +0,0701 +0,07 
Heces: 63,5 + 4,3 7,8 +0,7 6,7 +0,091.8 +0,26 
PP: 31.8 + 1,9 
Balance: 64,6 + 3.9 6,4 +0,7 9,7 +1,0 1,6 +0,1 
N =11. Tiempo promedio: 4,5 +0,7 
':X +1)5 
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valorando clfnicamcnte a los pacientes cada 2 horas. 
Para la ejecución de los balances se siguió la 

técnica descripta antcriormenteL.  Se utilizaron co1-
chories metabólicos ixtra  recolectar separadamente las 
pérdidas por heces y orina. Las pérdidas por piel y pul-
niones se calcularon según la fórmula: PPP =lngresos 
- Egresos - (peso). 

Al iniciar y tcrniinar los aportes se suministró una 
dosis de rojo carmín para marcar la recolección de 
heces. 

Los dosajes de sodio y potasio se efectuaron (xM 

fotometría de llama Y lOS (le cloro por el método de 
5 halles y Shalles. 

Para graticar los resultados se utilizó el método de 
Elkinton y Danuwsky'. 

RESULTA DOS 
La hidratación se logró en todos los pacientes en 

un tiempo menor de 7 h. promedio 4.5 h ±0,7 (DS). 
Se aportaron en ni 1 o ni Eq (X ±DS) por kg de peso: 

aflua 175,3 ±19,2, cloro 14,8 ±1,6, sodio 16,8 ±1,8 
y potasio 35 ±0,4. Los balances positivos por kg de 
peso lueron: agua 64,6 ±3,9. cloro 6.4 ±0,7, sodio 9,7 
±1.0 Y potasiO 1,6 ±0.1. 

En la figura 1 se grafican los resultados del 
E a1 ance. 

Las pérdidas de agua y electrólitos ocurrieron prin-
cipalmente por vía intestinal, 64,1 para el agua y 
entre 85 y 93• para los electrólitos. Por diuresis ocur-
rió sólo aproximadamente el 127 de las pérdidas de 
agua y el 8T de las (le electrólitos. 

Las pérdidas de agua por piel y pulmones repre-
sentaron un 25 del total, corres pondi endo a 31,8 
ml/kg. 

EJ estudio del i000grama plasniitico al iniciar y 
terminar los balances dio valores de: cloro 94,0 ±2,6 
(DS) '. 100.0 ±2,2. sodio 135,0 ± 1,6 y 137.8 ±2,9 y 
potasio 4.9 ±0.3 y 50 ±0,3. Sólo uno de los pacientes 
mostró acidosis clínica al ingreso y el estudio ácido-
base diopH7.42. pW2 20 mm Hg y (UiH- 12 MEq/l, 
normalizando estos valores al terminar su hidratación. 

Dl SC USION 
El corto período necesario para lograr la 

hidratación de los pacientes resulta ser aproximada-
mente un 2()'. del clásicamente utilizado para la 
hidratación cndovcnosa, en la cual el 50 de los apor-
tes se hace en 6 liv el 50/i-re.stante en las 18 h .siguien- 

17 Les 
Los balances positivos (R ±DS) resultan ser alta-

mente efectivos para agua, cloro y sodio. EJ balance 
positivo de agua de 64,6 ±3,9 ml/kg es el esperado 
para enfermos con deshidratación moderada. Los 
balances de cloro y sodio de 6.4 ±0.7 y 9,7 ± 1.0 
niEq'kg, respectivamente, resultan ser supeflores (p 
<0,005) a los ohseiados en 24 Ii de hidratación en- 

dovenosa y con.siderados como los déficit previos a 
reponer durante la hidratación: 4,8 ±0,7v 6,5 ±1 .6 17 .  
Sin embargo, cii ningún caso se observó hipernatremia 
ni edemas. ('onsideramos así que este excedente de 
cloruro de sodio sobre los estimados déficit previos 
corresponde a una fracción (30) de lo que en estudios 
anteriores considerábamos como de " remine-
ralización", que ocurn ría en compartimientos que ac-
tuarían como depósito (que parecía ser el tcj ido con-
ectivo), Y,  observábamos duraiuc la rcalimenttción 
de los col ermos, después (le la hidratación, en los 3 
días posteriores 1 '. Esto daría ra2ón del excelente es-
tado clínico que muestran los pacientes a las 24 ri 48 
h con una hidratación que se muestra muy estable con 
muy,  huciia turgencia de sus tejidos. 

En cuanto a las retenciones de potasio de 1.6±0,1 
rnEq/kg son evidentemente bajas con relación a lo ob-
servado en 24 Ii (le hidratación endovenosa y con-
siderado como déficit previo a reponer durante la 
hidratación: 3,0 -t-0.7 17. Sin embargo. la  rcalimcn-
tación temprana que se inicia como promedio a las 4,5 
h del ingreso, scguranlente permite completar estos re-
queriniicntos. Actualmente estamos continuando es-
tudios de balance durante el período de realimcn-
tación. 

La pérdida de agua por piel y pulmones de 31.8 ± 
1,9 inI/kg resulta muy inferior a lo que acontece con 
la hidratación endovcnosa durante 24 h: 66.0 ±3» 15. 
Esta reducción a un 505 (le las perLhdas insensibles 
de agua hace posible el suministro de soJuciones con 
mayor contenido de sodio. Sin embargo, si referimos 
estas pérdidas por unidad de tiempo, para la 
hidratación oral resultan de 7,0 mlikg/h y para la 
hidratación endovenosa de 2,75 ml/kgb, pues en la 
hidratación oral la mavoi mes u idad de los pacientes 
junto al trabajo de succión, deglución y absorción in-
testinal. seguramente incremcnta su metabolismo. 

La concentración de 2" 7r de glucosa significa, con 
los casi 180 ml/kg de solución que se aportan en 4.5 I1 
un suministro de 3,ti g. lo que equivale a 14.4 cal. Esto 
está por aniba de las 12 cal basales necesarias para ese 
período. No hemos estudiado La presencia de glucosa 
o de ácido láctico en materia Fecal para considerar en 
qué medida se absorbe ia glucosa aportada en la 
solución. En hidrataciones endovcnosas durante 24 It 
aun con soluciones con 5' (le glucosa, el arxale de 
180 ml/kg significa 9 g.kg que equivale a 36 cal, muy 
por debajo de las 60 cal/kg consideradas necesarias 
para un metabolismo basal. Sin embargo, es posible 
que en esta situación de aportes exclusivamente en-
dovenosos, el metabolismo basal sea todavía inferior 
y el déficit calórico sea, por tanto, menor que lo es-
timado. 

La rápida hidratación qic se logra con la TR() 
propiciada por la OMS )la significado numerosas ven-
tajas, pues por su simplicidad '' bajo costo puede ser 
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aplicada en cualquier parte y evita las complicaciones 
que pueden presentarse como consecuencia de la 
venoclisis o la hospitalización, haciendo posible, 
además, la realimentación temprana. Su efectividad se 
debe a que en la solución utilizada se logra casi la cqui-
niolaridad entre el sodio y su transportador, en este 
caso la glucosa (9(1 y 110 mOs/kg respectivamente), 
con una osmolaridad total prácticamente igual a la del 
plasma (298 m0s./kg) 1 . 

Actualmente varios estudios extranjeros 
nacionales están evaluando modificaciones de la 
solución mediante la sustitución del bicarbonato por 
citrato y la adición de aminoácidos como glicina, y la 
sustitución de la glucosa por harina de arroz o 
polímeras de glucosa buscando mejorar la absorción, 
lo que disminuiría las pérdicks intestinales y permitiría 
reducir los aportes 17 ' 

Estudios nacionales muestran tamhin CIUC  la 
solución para rehidratación oral propiciada por la 
OMS no sería la más adecuada, por su concentración 
de sodiov potasio, para reponer lasrérdidas  por diar-
rea en el período de realimentación . 
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Estrongi1oidiisis intestinal en la infancia 

1 )res. Jorge 1) iiatoiie, I.tii 	dorn ¡, Ricardo I3en', Eduardo Cueto Ríia', 
Ricardo I)rut*. 

REStJMEN 
Fu es te (iabaj i se prc'seillan 68 casos de estron-

gii sidiasis intestinal en nnos, ha/lados cii un período 
de 4 anos. De aeuerdo CO,I la grusedad del procese se 
rs'smoeieont .3 grupos. El grupo 4 correspotulió a 48 
pacrentes eliges ,ntoiiiáticos O astntomátrce.s con 
diagnos(ico por hallazgo casual del parásito. En el 
grupo B .rc ubicaron 16 puño.ç con ('videncias cl(nicas 
de desnutrición s ,nalabso,'cjón. Las biopsias 
lilostraren atrofia sc'llositaria .setera (11) o ¿ese o 
;,it,derada (5), ('nc'onlrán dore parásitos cii 5. La 
medicación e.sj'eeffica en los 11 niitos con atrofia 
sesera residió en curación comprobada en 7; en los 4 
resta'ttc.v el .veguiiiiienle neJóe con ip/cte. El grupo C 
estuco con jsuesto por 4 casos k' .vínifroine ile (leo por 
llillerinjección estrongiloidiósica quc' llevó al deceso 
de los niños. El (/iag1uvrieo fue por hallazgo de 
necropsia. La estremigiloidiasis intestinal debe ser 
con vis/erada co, no lmapwa.sitesis frecuente e': ChicOs 
(011 1,cjric'cz i (k'.sIIlltii(U)ll 5 511 diagnostico e in-
dicacio,: de tratwni ente deben efectuar.se temprana-
mente con la l7italufiid de lograr la profilaxis de las 
cci itpluaciemu' y seseras tales como el .sí,:dro,ire de 
Jnperrllceeu)n is  la slircinimiaeión cvtra,nte.stuial. 

Estrogfllodlasls en la Infancia. 

(Arch. Arg. Pediatr., 19d8; 86; 51-53) 

StJMslAR'i 
.Ss'ro'ii,'vb sidiasi s seas recerded iii 68 infan(s mul 

ehildrei: crer a pc'riod of 4 sears. .'lccording te the 
.seseritv (f ¡he drçease ¡he cases iscre disided in fue 
¡hice ç'r(>ups. (Jrolq) A correvpond d tu 48 Jtaient.s 
u ¡tít fra or Fis) O/u/lis >/115 ¿11 11/10/lI ¡he parasite Ras 
found bv chance. Group B included 16 infants with 

m elical '\ ,denec.s oJ ntalnourjs/uncnt and malabsorp-
¡ion. iii d:is group hiopsics sl:ouvedsevere (11) or mni/d 
(5) vil/cus atropli v. and iii 5 oft/:emnjarasites wcre oh-
serve'd.Specific trc'atnwn( iii rhe Ji pa(icnts sviih 
sesere 'ljou.ç atrophv. ind n uced complete revsrion iii 
7 (tIte etl 	d u'r 4 tlno contiirue tite fr>llovv up). Gioup C 
inclitdes/ 4 cases >sitlr ileous ss'mufroiire due t'o .S'tm»t- 

lo des />5/)c'riflfcctioll tjhiclt lead ¡o deat h. Diag-
it os is res u It cd 1 ro,,: nc cr opsv fin ding s.S tron - 

vloj di asi.r mus, l'e consideredafreqisent cause of in-
testinal parasite.sí y iii ehildien uvith diarrheea and 
iizalnii!ruien. lis diagnosi.s requires imiunediate ulc'at-
111sF!! ¡it oidei (o as ( ud se scrc co?? :plieation.r sijeli as 
/isperiitfecion vv,ulrsanc er c_vtrainrs'.'ilinal djs.senuna- 
(id t. 

IntestInal stronggloidiasls la ¡nfancy. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988: 86; 51-53) 

1 NT RO DL' It. 1 ( )N 
Lst estronciI idiasis es Una ¡'urasilosis frecuente ca 

países tropicales, descubierta hace más de 1110 años en 
pacientes Con ilialTea incnntrs,lahk. Mientras que la 
niavoría de las inft'cciones son asintomáticas, las t or-
mas más severas de la enlemiedad [)UcdCfl '.ei' mor-
tales1 2.3  En pacientes inmunocomprornetidos (des 
nutrición, tratamientos inmunosuprcsores, neoplasias) 
ci parásito puede actuar como agente oportunista coli 
diseminación extrai ntesli nal4 . 

Se desconoce la incidencia y prcvalcncia cic esta 
pasitoS1s ca nuestro medio. ('sso el fin de subrayar su 
importancia se presenta nuestra experiencia en niños. 

MAl' E R lA L 
Se rcvo.aron lo\ .irihivos dci servicio de 

(iasirocntcrolssrzít s del Servicio de Patología del 
Hospital de Niños de [si Plata ('litre julio de 1953 y 
mayo de 1057, recolectándose (>5 casos. De acuc:do 
con la gravedad del cuadro clíni co estos se dividieron 
en tres grupos (véase Resulta(ios). 

RESULTA DOS 

Grupo A 
Comprende 45 pacientes oligosinlolfláticos o asili-

tomáticos cuya consulta fue en alguisos casos por un 
halla/go fortuito de laboratorio (examen para- 

• Unidad de Gas? ocnlcrnlogía, 1 kpi li de Niños  Superiura 5 y \tan.i 1 udovi ca'. La l'Iata. 
• Scs icio de Painlog(ss. 1 Iospitat de Niñ 	' Supenos'a Sur \lan'a t .uduv ca. 1>> ¡'lala 
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sitológico de materia fecal). Ninguno presentó al- 
teraciones nutricionales importantes. La edad 
promedio fue de 3.5 anos con extremos en 2 N,  11 años. 

Grupo 8 
incluye '16 pacientes con desnutrición de segundo 

y tercer grado y signos s síntomas de malabsorción. 
La edad promedio fue de 2,7 años con extremos en 1 
y 8 años. Los motivos de consulta fueron diarrca 
crónica, desnutrición, dolor abdominal recurrente y 
edemas. Fi examen histológico de la mucosa veyunal 
mostró 11 pacientes con enteropatía grados III y l\ 
5 con grados 1 ' II. Cinco casos evidenciaron 
parásitos en las l)iopsia.s. Siete (le los pacientes con 
atrofias severas tuvieron una excelente evolución con 
tratamiento específico (liabendazol) y dieta libre. Los 
cuatro restantes no completaron el seguimiento. 

Grupo C 
Comprcnde 4 pacientes cuyas cd' des eran de 6, 7, 

8 y  35 meses. Todos tenían desnutrición grave y dia-
rrea crónica, y culminaron su evolución con el desa-
rrollo de un fleo alto, interpretado oportunamente 
como mccani.o, con radiografías que mostraban asas 
dilatadas con niveles líquidos, lo que llevó a 
laparotomía exploradora. El diagnóostico de la 
parasitosis fue post morlcm, hallándose una severa 
enteritis con gran cantidad de parásitos com-
prometiendo PriflciPalnente la 4a. porción del 
duodeno y yeyuno alto. 

DISCUSION 
Los hallazgos antes relatados reproducen el 

espectro clínico bien reconocido que Strongiloides 
stercoralis es capaz de producir 1  Debe agregarse la 
posibilidad de diseminación cxtraintestinal en pa-
cientes con severa i nrnunodepresión 456 . 

Las infecciones por neatodes sun la causa más 
frecuente de parasitosis en el hombre, existiendo 
mayor prevalencia en regiones tropicales y subtropi-
cales húmedas. Con menor frecuencia aparecen en 
regiones templadas y frías. La infección es más 
frecuente en niños que en adultos. Strongyloides ster-
coralis es ci único gusano redondo que viviendo en la 
luz intestinal se puede multiplicar dentro del organis-
mo por mecanismos de autoinfección. Esta autoinfcc-
ción es responsable de la persistencia de la parasitosis, 
existiendo datos de pacientes parasitados por muchos 
años en forma asintomática 8 . 

La infección por estrongiloides usualmente va 
asociada a elevada eosinofilia en sangre periférica. Sin 
embargo, la mayoría de los pacientes con enfermedad 
grave suelen tenere valores normales de cosi-
nófilos 123», Todos los pacientes del grupo B, de 
evolución favorable, presentaron importante 
eosinofiiia, mientras que de los 4 dci grupo C, de  

evolución mortal, 3 tuvieron recuentos normales de 
cosi nófilos. 

En concordancia con otros autores 1 ' 2 ' 3 ' 9 ". 

nuestros pacientes que tuvieron desenlace fatal 
presentaron una enteritis severa por estrongiloides, 
con diarrea, deshidratación y dcsnutnción grave, con 
episodios de íleo paralítico en algún momento de su 
evolución. El íleo fue de gravedad suficiente como 
pata determinar una laparotomía en nuestros 4 casos, 
La combinación de estos hallaigos sugiere como im-
prescindible considerar a esta parasitosis en el 
diagnóstico diferencial de un íleo "mecánico" en lac-
tantes desnutridos, con diarrea crónica y grave al-
teración del estado general, antes de tomar rina con-
ducta intervencionista con resultados fatales en la 
mayoría de los casos. La búsqueda y el hallazgo (le este 
paríisito en materia fecal o en el aspirado por sonda 
nasogástnca evitarían intervenciones innecesarias. 

En todos los pacientes con diagnóstico oportuno de 
estrongiloidiasis el tratamiento específico con tiahen-
dazol f'.ie efectivo. Como con 1 sola scrie el tratamien-
to puede no ser efectivo en ci it) a 20? de los casos, 
aconsejarnos efectuar 2 a 3 series. 

Por el riesgo potencial de esta enfermedad y la 
posibilidad de que se desencadene un cuadro de 
hiperinfección o la diseminación, sugerimos su inves-
tigación previa al tratamiento con inmunosupresores y 
la medicación a todos los individuos parasitados, in-
cluidos los asintornáticos. Debe aciararse que la 
utilidad del tiahendazol parece perderse cuando ha 
hiperinfccción declarada 0,12 

En nuestro medio esta pai'asitosis debe ser incluida 
en ci diagnóstico diferencial de las diarreas crónicas 
con síndrome de maiabsorción y de las enteropatías 
perdedoras de proteínas. 
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FE DE ERRATAS 

Enclartículo"Prevalencia deiretardo delcrccimicntoen niñosasmáticos" (Dr. ('arlos Ricardo 
Anigstcin, Arch, Arg. Pediatr., Vol. 85: 360-365. 1987). 

En la página 360: 
Resumen: 3er párrafo, renglón 4o, donde dice "6,2(P 0.02) debe decir "6,2(P < 0,02). 
Summary: So párrafo, renglón 6o, donde dice "10.6(P 0.001)" debe decir 10.6(P < 0.001). 

En la página 362: 
Tabla 1, columna Asma leve, donde dice: Tratamiento b) X (bajo edad ósea) -, 1 debe decir '-0,1 , . 

En la página 362: 
Material y Métodos: 3er párrafo, renglones lOy 11, donde dice: ... fórmula: Z + X - X, DS, en donde 
X es la medida del niño, X es el percentilo 50 .....debe decir "... fórmula: Z = X - XID.S., en donde X 
es la medida del niño, X es percentilo 50 ..... 

En la página 364: 
2a columna, renglón 7odonde dice (3,15%) debe decir (3-5%). 

En el Informe Epidemiológico, página 393: 
Artículo: "Mortalidad por infecciones respiratorias agudascn niños menores de cinco años: 
Estimaciones mundiales". 
Se omitió al pie de la página: 
Boletín Epidemiológico 1986,7(5/6): 7-12. 
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Sindionie (le Dum ping en pediatría 
Dt'e... l'a(ricio Keniiy', EdjZarlu Dra novsky*. t)aniel I)Agnstino' 

RESUMEN 
Se describe,? 2 pacientes con .indi cnue de chviq-

ing conio coin'Izcaczón de la cirugÍa allfirrcfluJ() 

ga.siroesofágico. 

El diagnóstico se r0Ç/)C(h() /70/ 1(1 /?1(' se'fl(ra de 
sintomas 1'ostprwula1e y rnnied, a(o. y tardíos junto 

con el antecedente quirúrgico. 

La detección de ibi/erg lucemia seguida de 

iripoglucenlia durante la prueba oral de tolerancia a 

la glucosa, junto a it,a et'acuación .ç'á.rti'ica acelerada 

demostrada por seriada gastroduodenal i' eállwra 

ganuna con 7i 99, permitió la confirnaeión 

diagnóst ca. 

Los pediatra3 deheráit c's'ar alerta ol're cruz com-

plicación Cit el port operatorio iluludi ato e OlCília/O de 
la ci,'uç'(a anrirreflujo ga (rot'sojgico. 

Síndrome de dumping - Reflujo gastroesofáglco-
Fundoplicatura de Nissen . Hipoglucemia. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 54-57) 

¡NTRODUC(I()N 
El síndrome de dumping (S D) (síndrome del 

vaciamiento rápido) es una complicación frecuente de 
la cinigía gítstrica en adultosi.  Este síndrome parece 
ser más frecuente de lo que i nicialniente se cusidero 
en la edad pediiítiica. Se trata de un conj unto de 
síntomas postprandiales i nniediatos y tardíos. carac-
teri,ado por palidez, sudoración, distension ab-
dominal, somnolencia y diarrea. 

Se presentan 2 casos de SD como complicación de 
la cirugía antirrellujo gastroesofágico y revisión de la 
literatura. 

PRESENTACION 1)E CASOS 

Caso 1: 
R.D. es un varón nacido de embarazo normal y 

parto por cesárea, a quien a los 11 meses de vida se le 
realizó irna fundoplicatura tic Nissen con piloroplas- 

SUM MA RY 
II prcsent 2 cm/di-en virli dwnping sviulronic after 

gartroes0/)hageal re/luv suigerv. 
77u' diagnoir tta.y susJ,('ct'ed fi'o,n tileir /uor,e.s 

of earl anil late post prancltal s\nt/fl( 'ifl, (/7 yociated 

witi; an anore flux WJCr. 

77w deteetuin of hvjert/vcenua and ltvpog/reenua 

duimg tite glue ose loleranee res!, toget/u'r tu ¡tIt (b ac-

celerated gastrie enqrring time dc,no,otrated br un 

upper Gi series anda 7i -  99gamnnia ca/llera, coiifirined 

fue diagi tosi.s. 

Pediatrjcjans 5/10111(1 b( ¿11('!t li/Ir! Vb(Sj)('Ct this con,-

ph cali oit iit svnbptoflta tic pal ie't lx after 

gastroesop/tagea/ reflu-e xii' terv. 
Dumping syndrome - Gastroesophaçjeal reflux 
Nissen fundoplication - Hypoglycemia 

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 54-57) 

tia, por un reflujo gastroesof ógico severo e incontrola-
lile con tratamiento mtdico. 

En el postoix'ratono presentó durante la realimen-
tacion disfagia a los seniisólidos. conipiobándose una 
estenosis esofágica que requirió sucesivas 
dilataciones. 

Fosterurmen1e. y en Forma inmediata a la ingesta 
de leche de vaca con sacarosa al 5 manifestó ir-
rilabilidad, meteorismo, distensión abdominal y diar-
rea cxplosiva, y tardíamente, somnolencia y 
suduración intensa. 

Con la presunción clínica ile SD se reahi,ó una 
prueba de tolerdnci a oral a la glucosa con deter-
minación de insulina scrica. La detección de 
hipergiucemia e hiperinsulineinia reactiva, seguida de 
hipoglucemia, contirnió el diagnóstico observándose 
una adecuada respuesta a la dieta fraccionada e 
hipohidrocarbonada con almidón de maíz crudo 
( niaicena). 

• Sección (kist cntereIog(a. Departamento de I'ediatrla. llcxspital Italiano. 

Dirección ptal: Dr. Patricio Kcnnv. Sección ('iastmcntetuk'gía. I)cpaiusmentodc Pediatría.! tospital Italiano. Gascón -150(1 18 t), Buenos Aires. 

Argenti niL 
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Caso 2: 
LP. es un varón de 7 aios de edad que consultó por 

presentar, desde los 13 meses de vida, episodios iii-
mediatos poslingesta de palidez. sudoración. dolor Y 

distensión abdominales y, ocasionalmente, diarrea 
tardía Con somnolencia. 

Su s niornatología COmenZó postcnortnen(c a una 
fundopl icalura de Nissen con piloroplastia, corno 
tratamiento quirúrgico de un reflUjo gastroesofágico. 

Con ia sospecha (le SD se realizó una seriada 
tzast roduodenal que mostró rápido Vaciamiento 
gástrico y marcada distensión de vev uno (figura). La 
cámara gamma con Te 99 re eló un 8S de 
evacuación gástrica a la hora. La pnieba (le tolerancia 
oral a la glucosa con deternuinaeion siniultánca cte in-
su lina docu mente) una iii perglucenii a te mprana 
seg Ui da de h i xgl ucemi a. 

Confirmado el diagnóstico se indicó dieta frac-
cionada con bajo contenido hidrocarbonado y 
niaiecna" crida, observíndosc una franca mejoría de 

la sintomatología. 

Dl SU t5  1 ( )N 
El Sí) se divide clínicarnente. de acuerdo con el 

momento de aparición de los síntomas, en tcniprano y 
tardío3 . Fi primero ocurre entre los it) y 20 minutos 
posteriores a la i ngcstu e iricl uve 1 rastornos 
gastrointestinales (eructos. náuseas, meteorismo, 
cólicos y diarrea explosiva) y sistémicos (palidez. 
quicardia, palpitaciones, sudoración y debilidad) 4 . LI 
tardío, también descripto como lii poglucemi a 
postpiandial, se presenta entre 1 hora Y 3 horas pos-
tingesta y se manifiesta por sudoración, palpitaciones. 
debilidad y somnolencia, con eSCaSOS síntomas 
gast roi nt cst i nal c 

Esta conocida complicación de la cirugía gástrica 
en adultos se describe en forma creciente en las 
publicaciones pediátricas. secundaria a la fon-
cloplicatura de Nissen . Este es un procediriiieiito 
quirtirgico relativamente conifin en niños con reflujo 
gastroesolágico médicarnente incontrolable, fístula 
traqucoesoíftgica. hcrnia hiatal combinada, y actual-
mente tiene cada vez más aplicación en pacientes con 
retardo nicnL al. por su alta incidencia de esofagi ti s por 
reflujo5 . 

¡ a lisiopatología de este síndrome es coniplej a 
aun no bien definida. En ci durripin .g,  temprano se pos-
ltda que e] mecanismo responsable es una alteración 
anatómica cue conduce a un aeianiicntn gástrico 
acelcrado . La evacuación brusca del contenido 
gástrico hipertónico gerlera a su vez una rápida disten-
sión veyunal y  el pasaje de gran cantidad de líquido 
hacia su luz. Esto induce la liberación de hrornonas 
gastrointestinales vasoactivas (péptido intestinal 
vasoactivo) 1  que incrementan el flujo sanguíneo 
csplácnico a expensas del volumen sanguíneo cir- 

culanle, cuya expresión clínica son síntomas de 
hipovolemia. El clurnping tardío se atribuye a la 
hipoglucemia, que también tiene su origen en ci 
vaciamiento gástrico rapiclo. Esto da lugar a una ab-
sotción importante y acelerada de hidratos cte Carbono. 
La hiperglucemia resultante prooca una secreción ex-
cesiva de insulina que conduce a hipoglucemia rcac-
tiva posterior. 

La confirmación diagnóstica del SD ruede 
realizarsc en la forma temprana mediante el estudio 
del patrón de evactiación gástrica por seriada 
gastroduodenal Yo cámara gamma con Te 9 . En 
1X)cs casos pediátricos se ha documentado un rapido 
vaciamiento gástrico. En 1 de nuestros pacientes com-
probamos acelerada evacuación gástrica del a los 
00 minutos en el centellograma radioi sotópico y 
rápido pasaje del contraste haritadu del eslt')maszu al 
duodeno y vcv uno en li seriada gastroduodenal 
(figura). 

Figura: Senada gastisxluodenal del paciente LP (caso 2). ()tse-
se ta marcada distensión de asas duodenc'evunates. rcsultante de 
una rápida evacuación gistrica. 

El SD tardío debe ser confirmado perla pnteba oral 
de tolerancia a la glucosa, que habitualmente muestra 
una curva típica de hipergluceniia seguida de 
hipoglucemia, como se clenutestra en nuestros 2 pa-
cientes (gráficos 1 y 2). No obstante, en sólo 1 de ellos 
se docurnenló su correlación Con la curva de insulina, 



56:Sñ.'dívmcdcDumping. Dr. FKcnnrycoi 

350 

300 

250 

-o 
200 80 : 

E 

• 150 	 60  
z o o 

. loo 	 40  

50 20 

o 	
• 	¿ 

BASAL 	30 	 60 	 90 	 120 	 180 

TIEMPO (minutos) 

Gráfico 1: Curvas de glucemia e insulinernia en el paciente RD. (caso 1). Obséivense la hiperglucemia y la hiperinsulinemia 
marradas seguidas de hipoglucemia, luego de la sobrecarga oral con un bolo de 1.75 g/kg de glucosa. 
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Gráfico 2: Curvas de glucemia e insulinemia en el paciente LP. (caso 2). A partir de un valor de glucemia en ayunas dentro 
del rango normal se observa una matrada hiperglucemia luego de la sobrecarga oral con glucosa. No se documentó hiperin- 
sulinemia. 

posiblemente debido a que el hiperinsulinismo reac-
cional en ci paciente L.P. (caso 2) ocurrió antes de 1 
hora (gráfico 2). 

El número de casos de SD documentado en la 
literatura pediátrica es escaso 2 ' 6 ' 7 '. En una 
publicación reciente. Caulfield y col. 2  muestran una 
serie de 7 pacientes en un período de 22 meses de es-
tuclio, que casi iguala el número de los publicados 
hasta el momento de dicha revisión. En esa serie, a 6 
dc ellos se les practicó una fundoplicatura de Nissen 
por reflujo gasiroesofágico; 5 eran mayores de 3 años  

cuando se realizó el diagnóstico, y 4 de estos últimos 
tenían alteraciones neurológicas de grado variable. 

En lo que a nuestros pacientes se refiere, ambos 
fueron operados por idéntica causa (reflujo 
gasiroesofágico) alrededor del año de vida. El tiempo 
que iranscurnó hasta llegar al diagnóstico fue variable 
y en ninguno existía retardo mental o alteraciones 
neurológicas asociadas. 

La fundoplicatura de Nissen es una operación efec-
tiva para prevenir las complicaciones serias por reflujo 
gastroesofágico 14 . En la mayoría de los casos, este 



procedimicnto no incluye la piloroplastia, dado que es 
sabido que suele ser causa de dumping postgastrec-
tomía en adultos' 5 . 

En los pacientes presentados coexisten 2 causas 
anatómicas capaces de desencadenar este síndrome: a) 
la fundoplicatura propiamente dicha, que elimina la 
función de rcservorio del fondo gástrico y crea un 
elevado gradiente de presión transpilárica, y b) la 
piloroplastia que es causa de disfunción pilórica per 
se. Ambos niños fueron tratados exitosamente con 
dietas fraccionadas con escaso contenido hidrocar-
bonado y "maicena" cruda, como ha sido descripto 
recientemente por (Jitzelmann y Hcrsig 13 . 

Un aspecto importante a considerar en este 
síndrome es la tendencia a la demora en el diagnóstico. 
Esta probablemente sea causada por la limitación, que 
impone la edad, de exprcsarse verba! mente y por su 
frecuente omisión en ci diagnóstico difcrencial. 

El SD es una complicación importante y de 
diagnóstico cada vez más frecuente de la cirugía antir-
reflujo gastroesofágico. 

Los pediatras deben estar alerta para sospecharla y 
así evitar retardo en el diagnóstico. 
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COMITES DE LA SAP 

Normas (le diagnostico y tratamiento 
hipertensión arterial 

1. DEFINIC ION 
Se considera hipertensión arterial cuando el 

promedio de los valores obtenidos para la tensión 
sistólica y/o diastólica es igual o se encuentra por en-
cima del percentilo 95, por lo menos en tres deter-
minaciones. 

Se aconseja la utilización de las tablas propuestas 
por Ja Second Task Forcc un Blood Prcssure Control 
in Children -1987-, según edad y sexo (tablas 1 a 6), 
disponiéndose de otras que correlacionan tensión 
arterial con talla o superficie corporal y que sólo son 
de utilidad en pacientes con marcado retardo de 
crecimiento. 

Frecuentes en pediatría, las formas de hipertensión 
arterial, dependientes de volumen, que pueden presen-
tarse como enfermedad aguda (convulsiones, 
hemiplejía, amaurosis, insuficiencia cardíaca, hernor-
rabia cerebral, etc.), habitualmente no tienen signos ni 
síntomas propios de presentación, y deben ser 
sospechadas frente a la presencia de: cefaleas, al-
teración de la agudeza visual, anorexia, irritabilidad, 
dolor abdominal, manifestaciones hemorrágicas, zum-
bidos, vértigos, adclga7arnicnlo, enlentecimiento de la 
talla, poliuria o polidipsia. 

Por lo tanto se aconseja al pediatra su pesquisa a 
través del registro periódico desde el nacimiento, por 
lo menos una vez por año, y siempre que ci niño se 
presente a la consulta en situaciones de enfermedad 
aguda, pero también especialmente: al ingreso escolar, 
previo a un acto quirúrgico, participación en com-
petencias deportivas, medicación hormonal o historia 
familiar de hipertensión. 

1.1. Terminología 
1) Tensión arterial normal elevada: Promedio de 

TA sistólica y/o diastólica entre percentilos 90 y 95 
para edad y sexo, 

2) Hipertensión: Promedio de TA sistólica y/o 
diastólica igual o superior al percentilo95 para edadv 
sexo. 

a) Significativa persistencia de valores entre per-
centilos 95 y 99, para edad y sexo. 

h) Severa: valores persistentes, iguales o por en-
cima del perc entilo 99 para edad y sexo y/o afectación 
orgánica.  

2. CLASIFICACION ETIOLOGECA 
En pediatría la hipertensión arterial es general-

mente de causas secundarias y dentro de éstas, las afec-
ciones renales ocuparían aproximadamente el 80 
variable según distintos autores 
2.1. Renales 

2.1. 1. Glornerulopathis: a) Agudas: Glomerulo-
nefritis postestreptocóccica. 

b) Crónicas: Primarias: Síndrome nefrótico corti-
corresistente. 

Secundarias: Púrpura de Schoenlein- Henoch 
Lupus eritematoso sistémico 
Enfermedad de Alport 
Endocarditis bacteriana 
Diabetes 
2.1.2. Síndrome urémico hemol(tico: En la etapa 

aguda generalmente debida a hipervolemia. En la 
etapa crónica requiere estricto control. 

2.1.3. Alteraciones estructurales del aparato 
urinario: Nefropatía asociada al reflujo (ci c att ir 
pieloncfrítica, hipopi asia segmentaria). Displasias. 
Enfermedad renal poliquística. 

2.1,4. Alteraciones del pedículo renal: Estenosis 
de la arterial renal. Aneurisma de la arteria renal. 
1-lipertensión renovascular, Fístula arteriovenosa. 
Trombosis de la arteria renal. Arteritis. 

2.1.5. Tumores: T. de Wilms. 
2.1.6. Traumatismos. 

2.2. Extrarrenales 
2.2.1. Cardiovasculares: Coartación de aorta 
Insuficiencia aórtica 
Ductus 
Fístula arteriovenosa 
2.2.2. Endocrinológicas: Aumento de cate-

colaminas: Feocromocitoma, Neuroblastoma. 
Aumento de corticoides: Hiperplasia suprarrenal 

congénita. Síndrome de Cushing. Síndrome de Conn. 
Defj ciencia de cortjsol-11 -hidroxiesteroide de. 
hidrogenasa. 

2.2.3. Neurológicas: Meningoencefalítis. Sín-
droine de Guillain-Barré, Neurofibromatosis. Tumo-
res intracraneanos. Traumatismos. Post-quirúrgicos. 
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2.2.4. Drogas: Plomo. Mercurio. Drogas simpati. 
coniiméticas. Esteroides. 

2.2.5. Otras: Quemaduras extensas. CirugÍ& Psi-
cógena. 

23. EsencIal 
Poco frecuente en pediatría, puede encontrarse en 

la adolescencia, presenta antecedentes familiares y se 
llega a su diagnóstico por exclusión de otras pato-
logías. Se considera una enfermedad poligénica, en la 
que los principales factores determinantes son: la res-
puesta a la ingesta de sal y el flujo catiónico en los en-
troci Los. Antecedentes: Obesidad- H pert i pemia, im-
portante para prevención de hipertensión en edad adul-
ta. 

3. DIAGNOSTICO 

3.1. AnamnesIs 
3.1.1. Antecedentes personales: Malformaciones 

congénitas, antecedentes de enfermedad renal, inges-
tión de drogas, exposición a tóxicos, infecciones 
urinarias, infecciones estreotocócicas, traumatismos 
de abdomen o crancoencefálicos, enfermedad 
neurológica, canalización de arteria umbilical. 

3.1.2. Antecedentes familiares: Enfermedades 
renales o nefrouro!ógicas, diabetes, dislipidemias 
familiares, historia familiar de hipertensión arterial. 

3.1.3. Enfermedad actual: Interrogar sobre cam-
bios de carácter, irritabilidad, cefaleas, náuseas, 
dolores abdominales, infección urinaria, orinas os-
curas, astenia, somnolencia, pérdida o aumento de 
peso, anorexia, trastornos visuales, poliuria, polidip-
sia, oliguria, convulsiones, epistaxis, además de los 
signos y síntomas que sugieran diagnóstico etiológico. 

3.2.1. Técnica para determinar la tensión ar-
terial: 

La medida e interpretación correcta de las cifras de 
tensión arterial reauieren: 1) Utilizar un lugar de ex-
amen apropiado; el niño debe conocer el procedimien-
to para minimizas su ansiedad y debe haberse recu-
perado de la actividad física reciente; de no conseguir-
lo, no consideras la cifra obtenida. La medida de la pre-
sión arterial se efectuará siguiendo las recomenda-
ciones de la tabla que se emplee para comparar los va-
lores. De hacerlo sentado, será con el brazo apoyado a 
la altura del corazón. Los lactantes se encontrarán en 
decúbito dorsal o en brazos de la madre. 

2) Manómetros convencionales confiables, 
preferentemente el esfigmomanómetro de mercurio o 
los modernos de ultrasonido (Doppler). 

3) Selección del manguito apropiado: el ancho 
debe cubrir adecuada y cómodamente los dos tercios 
del largo del brazo o pierna del niño en estudio. La 
bolsa inflable también debe cumplir el requisito de  

cubrir al menos los dos tercios de la circunferencia del 
miembro. 

4) EJ diafragma del estetoscopio se debe apoyas 
suavemente sobre la arteria, por fuera del manguito, 
que se inflará 30 mmHg por encima del punto en que 
desaparece el pulso radial, y luego reducir la presión 
de aquél a un ritmo de 2 a 3 mmHg por segundo. 

Se tomará como presión sistólica la aparición del 
primer ruido de Korotkoff, y se considerará como 
presión diastólica la atenuación de los ruidos en fase 
IV de Korotkoff por debajo de los 12 años de edad, y 
la cornpleta desaparición de los ruidos, fase V de 
Korotkoff en los adolescentes, según la recomen-
dación del Segundo Simposio Internacional de 1-liper-
tensión en Niños y Adolescentes, Heidelberg, Rep. 
Fed. Alemana, 1985. 

5) Comparar los valores de tensión arterial ob-
tenidos con las tablas pediátricas adjuntas. 

Tener presentes las implicancias negativas: 
médicas, económicas y psicosociales de una medición 
e interpretación incorrecta de las cifras de presión 
arterial. En casos de hipertensión arterial dudosa, 
deben constar en la historia clínica los valores de 
presión arterial en los cuatros miembros. 

3.2. Examen físico 
Determinación de pulso radial y femoral (frecuen-

cia, caracteres). Frecuencia respiratoria. Tensión 
arterial en miembros superiores e inferiores. Peso, 
tali a, soplos (cardíacos, arteriales, periféricos). 
Edemas, disnea, cianosis, ritmo de galope, ingur-
gitación yugular, signos de edema pulmonar, crepitan-
tes, hemoptisis, hepatomegalia, trastornos del sen-
sorio, signos neurológicos focales (parálisis facial, 
paresias), trastornos de la visión, petequias, tumores 
abdominales palpables, coma, aliento cetónico, 
acidosis, hematomas en cráneo, etc. 

3.3. Exámenes complementarios 
3.3.1. Indispensables: 
Sangre: urea, creatini na, ionograma, calcemia, 

glucemia, hernatócrito y hemoglobina. 
Orina densidad, sedimento, cultivo, proteinuria, 

lonograma. 
Telerradiografía de tórax. 
Hectrocardiograma. 
Fondo de ojo. 
Ecografía abdominal. 

3.3.2. Especializados, según orientación etio-
lógicw 

a) Renal: Glomerular: Proteinuria de 24 h. 
Clearance de creatinina. Complemento hemolítico 
total o fracción C3. Proteinograma. Colesterol. Co-
lagenograma. Ecografía. Biopsia renal. 

Urológica: Urogrania excretor minutado. Cisto- 
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uretrografía miccional. Radiorrenograma s' Centel-
lograma con DMSA. 

Renovascular: Arteriografía renal o angiografía 
digital. Dosaje de renina en ambas venas rcnales. 
Pruebas diagnósticas de bloqueo del sistema renina-
angiotensina. 

Tumoral: Tomografía abdominal. Dosaje de 
catecolaminas y ácido vanillilmandélico. 

b) Cardiovascular: Ecocardiograma. Cateterismo 
cardíaco. Consulta con especialista. 

c) Endocrinológica: Catecolaminas urinarias. Test 
de supresión de csteroides. Dosaje de T3 y T4. DOCA, 
Estrógenos. Consulta con especialista. 

d) Neurológica: Rx de cráneo. Punción lumbar. 
Electroencefalograma. Tomografía computada. Con-
sulta con especialista. 

e) Estudio de alta complejidad: Actividad renínica 
plasmática. Aldosterona plasmática y urinaria. 
Kalicrc.ínas. Transporte de sodio en el eritrocito. 

4. CRITERIO DE INTERNACION 
Se internará todo niño con cifras de tensión arterial 

muy elevada y/o presencia de complicaciones: en-
cefalopatía hipertensiva, insuficiencia cardíaca, acci-
dente vascular encefálico, miocardiopatía hiperten-
siva, retinopatía severa. 

S. TRATAMIENTO 
El tratamiento de la hipertensión arterial com-

prende una serie de medidas generales, que incluyen 
modificaciones de los hábitos alimentarios, dis-
minución del peso corporal, actividad física adecuada, 
dieta hiposódica y agentes terapéuticos dentro de los 
que se encuentran diuréticos e hipotensores con distin-
tos mecanismos de acción. La utilización dee estos 
recursos puede ser sucesiva o simultánea, dependien-
do de la magnitud de la desviación de los valores nor-
males, constancia, síntomas agregados y manifes-
taciones de daño en órgamos vitales. 

5.1. Esquema terapéutico 
Se incluyen: a) Todos los niños con presiones 

arteriales mantenidas por encima del percentilo 95, en 
no menos de tres oportunidades no consecutivas. 

b) Todos los niños con presiones arteriales man-
tenidas en el percentilo 90 si presentaran factores de 
riesgo (historia familiar de hipertensión, taquicardia, 
insuficiencia renal). 

c) Todos los niños con hipertensión lábil (en al-
gunas oportunidades presión arterial normal, y en otras 
por encima del percentilo 95) que presentarán a nivel 
del ecocardiograma signos de repercusión iniocárdica. 

1) Dieta hiposódica. 
2) Diuréticos tiazídicos: Hidroclorotiazida. 
Dosis: 2 a 3 mg/kg/día. Máximo 100 a 200 

mg/kg/día. 

Vía oral en dosis única o cada 12 h. 
Mecanismo de acción: Actúa en la unión del túbulo 

contorneado distal y zona cortical del colector, dis-
minuyendo la reabsorción de sodio. Disminuye la 
resistencia periférica y la respuesta vascular a 
catecolaminas y angiotensina. Disminuye el filtrado 
glomerular. Aumenta el calcio y ácido úrico en pIas-
ma. 

Contraindicación: No usar si el filtrado glomerular 
es menor de 25 mI/mm. Puede producir mareos y 
náuseas que ceden a los dos o tres días. 

Diuréticos de asa: Fursemida. (véase Emergencia 
hipertensiva). 

Inhibe la reabsorción de sodio en asa ascendente 
de Henle, disminuye Ca, Na, K y aumenta ácido úrico 
en plasma, no altera el filtrado. 

3) Hipotensores 
a) Betabloqueantes: Propranolol, timolol 
Dosis: la 2 mg/kg/d. Máximo 10 a 12 mgjkg/d. 
Bloqueante beta-adrenérgico, disminuye ci gasto 

cardíaco y la renina. Se aumenta la dosis hasta con-
seguir normalizar la tensión arterial o producir 
bradicardia que impide seguir incrementándola. 

Contraindicaciones: Asma, insuficiencia cardíaca, 
bloqueo cardíaco, diabetes. La vida media es de 6 
horas. No (Baliza por peritoneo ni por sangre. 

Toxicidad: Bradicardi a, broncoespasmo, insuf. 
cardíaca, bloqueo cardíaco, enmascara síntomas de 
respuesta simpática, por ejemplo síntomas de 
hipoglucemia, o taquicardia por hipovolemia. No usar 
en pacientes que van a ser intervenidos quirúrgica-
mente. 

b) Bloqueante alfa-postsináptico: Prazosin 
Vasodilatador, impide la degradación del AMP 

cíclico. 
Dosis: 0,1 mg/kgld. Máximo: 0,4 mg/kg/di 
Vía oral cada 12 horas. 
Se metaboliza en el hígado, produce hipotensión 

postural en la primera dosis por lo que se recomienda 
empezar por la noche. Es de elección en coartación de 
aorta, así como también en la hipertensión por aumen-
to de catecolaininas. Puede provocar como efecto 
colateral taquicardia, cefaleas, aumento de peso, 
edemas periféricos. Se aconseja su uso combinado a 
un diurético o asociado a betabloqueantes. 

e) Inhibidores de la enzima de conversión: Cap-
topril. Enalapril 

Inhiben la enzima de conversión, impidiendo la 
formación de angiotensina II. 

Dosis: 0,3 mg/kg/d. Máximo: 5 mg/kg/d. Vía oral, 
cada 8 h. La acción máxima es a las 4 horas. Si con la 
primera dosis no se produjo descenso de 10 mmHg, se 
puede doblar la dosis a las tres horas, pudiendo ser 
duplicada hasta un máximo de 2 mg/kg/dosis, cada 8 
horas. No tiene una respuesta dosis efecto, sino que el 
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Tabla 1: Varones, desde el nacimiento hasta los 12 
meses. 

Tabla 2: Niñas, desde el nacimiento hasta los 12 
meses. 

aumento de la dosis prolonga su acción en el tiempo. 
Si el efecto es leve se puede combinar con diuréticos. 

Administrar 1 a 2 horas antes de las comidas. Tiene 
acción natriurética. 

Toxicidad: Anemia aplástica, erupciones 
eritematosas, alteraciones del sentido del gusto, 
neutropenia, puede precipitar insuficiencia renal, 
especialmente asociado a diuréticos. Controlar los 
niveles de potasio. Usar con precaución en hiperten-
sión renovascular. El enalapril tiene efecto similar, 
pero comienza a actuar más tardíamente y su efecto es 
más duradero. Sus efectos secundarios son menores. 

Tiene muy buena absorción por vía sublingual, con 
rápido efecto terapéutico. 

d) Alfametildopa: Dosis 10 mg/(g/d. Máximo: 40 
mg/kgld. 

Vía oral cada 8 horas. 
Inhibe la dopadecarboxilasa, formando un falso 

neurotrasmisor. Es alfa-adrenérgica central, inhibidor  

de la renina. No modifica filtrado glomerular ni flujo 
plasmático renal. Contraindicada en anemia 
hemolítica, hepatopatías, feocromoci toma. Excreción 
renal, dializa por sangre y peritoneo. Produce 
depresión sensorial. 

e) Minoxidil: Dosis: 0,1 aO,2 mgíkg/d. Máximo: 1 
a 2 mg/kgld. 

Vasodilatador que actúa directamente sobre las 
células del músculo liso arteriolar. Metabolizado en 
hígado. Los efectos colaterales más importantes son la 
hipertricosis y la retención hídrica; la primera es tan 
importante que limita su utilización; debe asociarse a 
un diurético, en hipertensiones muy severas refrac-
tarias a otros hipotensores, 

f) Clonidina Dosis: 0,05 a 0,4 mg. Vía oral cada 
12horas. 

Alfa -adrenérgico central,' acción similar a la al-
fametildopa. Produce sedación, mareos, sequedad de 
boca, retención de líquido, conviene asociarla a 
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Tabla 3: Varones, entre 1 y  13 años. 	 Tabla 4: Niñas, entre 1 y 13 años. 

diuréticos. 
Si bien en la elección del hipotensor es importante 

la presunción etiológica, se sugiere el siguiente 
esquema terapéutico para el tratamiento de las 
situaciones enumeradas en 5-1, no incluyéndose en 
aquél la emergencia hipertensiva. que por su gravedad 
requiere el uso de vasodilatadores de acción inmediata 
y que será luego considerada. 

Es importante tener en cuenta la necesidad de 
adaptar la dosis de cada paciente antes de cambiar el 
bipotensor o incorporar otro. El orden de utilización 
de estos hipotensores está dado por su efectividad y 
tolerancia pediátrica, disponibilidad en nuestro medio 
y controlables efectos secundarios. 

Paso 1: Dieta hiposódica 
Paso 2: Diuréticos o bloqueantes beta-

adrenérgicos (propranolol) 
Si no hay respuesta 
Paso 3: Combinar diuréticos con bloqueantes beta 

adrenérgicos y adaptación de las dosis. 
Si no hay respuesta 
Paso 4: Agregar vasodilatadores como tercer 

hipotensor de elección: Piazosin. 
Segunda línea: Captopril, alfa-metildopa, do-

nidina. 
Hipertensión severa: minoxidil 
Consulta con especialistas. 

5.2. Emergencia hipertensiva 
Todos aquellos pacientes que presenten cifras 

elevadas de tensión arterial, P 99, con síntomas 
asociados: insuficiencia cardíaca, edema agudo de 
pulmón, encefalopatía (cefaleas, convulsiones, con-
fusión); aun antes de diagnóstico etiológico, recibirán 
el siguiente tratamiento: 

5.2.1. Con hipervolemia: 
a) Diuréticos de asa: Fursemida EV: 2 

mg/kg/dosis; si no hay respuesta a los 30 minutos, ad- 
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Tabla 5: Varones, entre 13y 18 años. Tabla 6: Niñas, entre 13y 18 años. 

ministrar a 4 mg/kg/dosis y asociar a un vasodilatador, 
b) Si no se obtiene respuesta diurética, repetir la 

dosis de fursemida a 8 mg/kg/dosis. 
c) Si aun así no se obtiene respuesta diurética y no 

se normaliza la tensión arterial está indicada la diálisis 
peritoneal hiperosmolar o hemodiálisis. 

5.22. Sin hipervolemia: Vasodilatadores dircctos 
a) Nifedipina 
Bloqueante de la entrada de calcio del líquido ex-

tracelular al intracelular. 
Cápsulas de 10 mg. 
Dosis: 0,2 a 0,5 mg/kg/d. Máximo: 1 mg/kg/d. 
1 gota por cada 10 kg. 
Vía sublingual, goteando directamente desde la 

cápsula, debido a que la droga se inactiva con la luz. 
Toxicidad: Irritación bucal, cefalea, palpitaciones, 

sensación quemante en piernas y cara, extrasístoles, 
edema bimaleolar. 

b) Nitroprusiato de sodio 
Vasodilatador arterial y venoso, por lo que es de 

gran utilidad en insuficiencia cardíaca. 
Ampollas de 50 mg/ml. 

Dosis: 0,5 a 8 mg/kg/minuto, por goteo en-
dovenoso de una solución de 50 mg en 500 ml de 
solución dextrosada al 5%. Se gotea de acuerdo con la 
tensión arterial; su vida media es menor de 10 minutos, 
siendo su acción inmediata, por lo que requiere 
monitoreo constante de la TA. Cubrir de la luz. No 
mezclar con otra droga. Se metaboliza en hígado a 
tiocianatos, los que deben dosarse después de 10 días, 
no debiendo pasar de 12 mg 

Toxicidad: Rash, clínica de intoxicación por 
tiocianatos, depresión medular. 

c) Diazóxido 
Vasodilatador arterial. 
Ampollas de 15 mg/ml. 
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Dosis: 3 a 5 mg/kg/dosis, si no ha recibido me-
dicación previa. 

Inyectarlo en 2 minutos para no provocar hipoten-
sión brusca, la acción máxima es a los 5 minutos, 
puede dar un brote hipenensivo a los 20 minutos por 
lo que debe e.sperarse para repetir la dosis 40 minutos. 
La acción dura 5 a 24 horas. Si se produjera hipoten-
sión severa por sobredosis se corrige con expansores 
de volumen. Está contraindicado en feocroniocitorna, 
insuficiencia cardíaca, insuficiencia coronaria, 
cerebral, arteriopatías o aneurisma disecante. Prin-
cipal excreción renal. No se modifica dosis en fallo 
renal. 

Toxicidad: Trombocitopenia, hiperbilirubincmia, 
hiperglucemia. Ser cuidadoso en la uremia ya que está 
disminuido el binding a las proteínas que lo inactivan. 
Se dializa por sangre y peritoneo. 

Una vez logrados valore.s aceptables de tensión 
arterial debe continuarse con tratamiento de sostén y 
dieta. 

Ante la presencia de encefalopatía deben utilizarse 
anticonv ulsiv antes en dosis habituales. 

5.3. Tratamiento quirúrgico 
Aplicable en patología tumoral o renovascular, 

mediante nefrectomías. revascularización o an-
gioplastia transiurninal percut ánea. 

6. CRITERIO DE ALTA 
Se dará el alta al paciente una vez superadas las 

complicaciones y logrado un moderado control de su 
presión arterial. 
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INFORME EPIDEMIOLOGICO 

Prueba tuberctilinica y lesión local 
posteriores a 

la vacunacióii bcg en recién nacidos 
Santa Fe, Argentina 

Un grupo de niños recién nacidos fue vacunado 
Con BCG por el equipo técnico del Instituto Nacional 
de Epidemiología y observado en el tiempo con 
respecto a la respuesta tuberculínica posvacunal y tipo 
y tamaño de la lesión local producida por la vacuna. A 
los cíccios de este trabajo se denomina recién nacido 
a todo niño menor de 311 días de vida. 

La prueba tuherculínica se aplicó 6 meses después 
de la vacunación BCG a niños recién nacidos, ob-
teniéndose los resultados expresados en la tabla 1. En 
49 ) el tamaño de la prueba estuvo por debajo 
de It) mm, un límite utilizado habitualmente para 
dclerrninar la positividad de la reacción, mientras que 
solamente 71 (1 2,5-) tuvieron una reacción de 10 mm 
o más. Es interesante señalar que casi 20 no tuvo 
ningún tipo (le reacción. La media de la prueba tuhcr -
culinica fue 4,5 mm. 

Tabla 1 - l'aniaño de la reacción t uherculínica 6 

meses después de la vacunación B(.( en recién 

nacidos. Santa Fe, 198'1. 

23ah7ode 5i 

¡ra w5n(nrn,) 	.Wrncn, 	 II zrrnzJje 

1) 	. 145 25,(, 

2 -3 105 18M 

4.5 9 1
) 17,5 

6-O 14(1 25.8 

ji) - 14 69 120 

15 y más 3 0.5 

Total 56 Inflo 

Tabla 2- Tipo de lesión vacunal a los 3,6 y 9 meses después de la vacunación BC(i en recién nacidos. 

SantaFe, 1986. 

rzjcvngc/Ón í,'C(i 

i,podc/a 0,77cárs 

/c.ç,ón , av-lina! 

Jiflc,p %iilflcit) Míiiiciv 

Sin lesión 39 2.0 66 	 5.3 73 6.2 

induración 229 17.2 29 	 2,2 2 0.2 

Ulcera 11-1 8.6 3 	 0,2 - 

475 35,7 78 	 6.2 6 0,5 

Cicatriz 472 35.6 1.081 	 86,1 1.099 93.1 

Total 1.329 100,0 1.256 	 100.0 1.180 1011.0 

instituto Nacional de Epidemiologla "Emilio Coni", Ministerio de Salud y Acca'n Sx'ial. Casilla de Corito 106 (3000), Santa Fc. 
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Se observó la presencia y tipo de lesión local 
después de 3, 6 y  9 meses de la vacunación (tabla 2). 

Se puede observar que 3 meses después de 
aplicado el BCO cerca del 9 691,de los 1.329 niños ex-
aminados presentaban úlcera, pero solamente 3 niños 
de 1.256 examinados tenían úlcera a los 6 meses de la 
vacunación y ninguno de los 1.180 observados 9 
meses después de aplicado el BCO. Ya a los 6 meses 
de vacunados 86,1% de 1.256 niños examinados 
tenían cicatriz y a los 9 meses el 93,1% (de 1..18() 
niños). Aproximadamente 6% de los recién nacidos 
vacunados quedaron sin cicatriz (7311.180) aunque 
habían recibido la vacuna en las mismas condiciones 
que el resto. 

La distribución en mm del tamaño de la lesión 
residual se muestra en la tabla 3. 

Tabla 3 - Tamaño de la lesión residual 9 meses 

después de lavacunación BCO en recién nacidos. 

Santa Fe, 1986. 

Tamañodc la 

Ivaa7ón(mn)) 	,'.zírnen; 

0-1 92 7.8 

2 	3 295 25.0 

4 -5 523 1.1.3 

6 y más 270 2 2. 9 

Total 1.180  00.0 

En 43 niños que no tenían lesión residual se pudo 
efectuar la prueba tuberculínica, cuyo resultado se 
muestra co la tabla 4. Uno solo de estos niños tuvo una 
prueba de 14 mm y otro de 6 miii: el resto presentó una 
prueba pequeña o ninguna reacción. 

Tabla 4-Tamaño de la reacción t ubcrculínica en 

43 recién nacidos sin lesión vacunal después 

de la vacunación BCO. Santa Fe, 1986. 

7.ima,1odc Iii 

1V.ik5 Á517 ('mm) 

í%íín,c,r' 

&niñns 

1) 17 

1 7 

2 fI 

3 6 

4 2 

5 

6 1 

1-1 

lbtal 43 

COMENTARIO 
El presente es complemento de otro informe 

Pruebatuberculínicavlesión vacunal después de lavacunación BCO en escolares y recién nacidos. Santa Fe, 

1984 y 1986. 

Rcci6n nacidos Iii/éi,rs 

Ab 

Prueba tuberculínica (mm) 

Total 566 265 

0-1 25,6 14.0 

10 y más 12.5 27.8 

Pnmcdio 4.7 6,7 

1sión posvacunal 

Total 1.180 300 

Sin lesión 6,2 3,7 

(:icatri7 93,8 96.3 
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refcrido a la respuesta wherculínica y lesión vacunal 
posteriores a la vacunación BC(1 en escolares de la 
ciudad de Santa Fc difundido en lntnrmación' No ló. 
julio de 1985. Aquí se muestra un cstudiosimilarcfec-
tuado por el mismo equipo técnico del Instituto 
Nacional de Epidemiología Emilio Coni" pero en 
niños menores de 30 días denominados en ci informe 
"recién nacidos". Estos datos, como los obtenidos en 
escolares, pueden dar respuesta a ciertas inquietudes, 
especialmente de los pediatras. sobre ci tamaño de la 
reacción tuberculínica posvacunal y ci tipo de lesión 
residual (11IC  produce el B('G. 

Se puede señalar que sólo 12.5 de los niños 
vacunados tienen respuesta tuberculinica de 10 mm o 
más, un límite habitualmente utilizado en la práctica  

médica corno indicidor de infección tuberculosa. La 
rcpuestir tuherculínica es en general muy débil con 
liria mci ha de 4,7 mm. En cuanto a la lesión residual 
se puek' concluir (ltlC  por lo menos 949, de los niños 
menores ile 30 días vacunados quedan con cicatriz 
visible. Su earactcrfstica es ser pequeña, por lo que 
posihicinente con el correr de los años su observación 
se haga dilicultosa. Del informe se desprende que 9 
de niños recién nacidos vacunados pueden tener úlcera 
en el lugar de la vacunación 3 meses después de su 
aplicación, pero qUe a los 6 meses prácticamente nin-
iuno la tiene. 

Es interesante comparar algunos de estos datos con 
ios obtenidos en escolares, como se hace en la tabla 
de la página anterior, 
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