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EDITORIAL

El hospital de pediatria
"Prof. Dr. Juan P. Garrahan"

Al habilitarse el 25 de agosto de 1987, se puso en
marcha en esta nueva instituci6n de salud, un programa
de crecimiento y desarrollo orientado a concretar un
Hospital de referencia y a brindar prestaciones de alta
complejidad en el drea metropolitana y en todo el pas.

Por etapas, escalonadamente, con criterio
cientffico-técnico, se han ido integrando numerosos
subsistemas que finalmente constituirdn un sistema de
gran complejidad.

A poco méas de 7 meses de su inauguracién y
después de la necesaria adaptacion en servicio de
profesionales y técnicos a la planta fisica, al equi-
pamiento y a las primeras normas de funcionamiento,
ya se pueden visualizar cifras para una primera
evaluacién sobre su productividad.

Funcionan los servicios de diversas especialidades
pedidtricas: Internacion, segfin el sistema de cuidados
progresivos, tanto en los C.I.LM. como en Terapia In-
tensiva pediétrica y neonatal; el drea Ambulatoria a
través de los Consultorios Externos, el Hospital de dia,
el sector de Orientaci6n y la Emergencia; los servicios
de Cirugfa, tanto general como especializada;
Diagnéstico por Imégenes y Laboratorio y mas de 30
servicios entre las 4reas médicas, administrativas y de
mantenimiento.

Doscientos ochenta y dos camas habilitadas, 3.190
internaciones, 1.510 intervenciones quirirgicas,
88.500 consultas ambulatorias, 120.000 prestaciones
de laboratorioy 18.500 prestaciones de diagnéstico por
imégenes, son muy elocuentes y por si mismas
demostrativas del rendimiento alcanzado.

El trabajo de muchos meses de la Direccion de
Docencia e Investigacion ha comenzado a cristalizarse
en la pasantia de residentes y becarios, en los primeros
pasos de la Biblioteca, en el llamado a concurso para
la Residencia pedidtrica, en las reuniones de Ateneo
Profesional e Institucional y en la puesta en marcha de
cursos de perfeccionamiento.

Iniciaron sus tareas las 4reas de Psicologfa Ins-
titucional, Auditoria Médica y Relaciones Ins-
titucionales y Comunicacidn Social, esta tltima con el
prioritario objetivo de implementar la Red de Ser-
vicios.

Se concretaron importantes convenios con la
Seguridad Social que requerirdn un esfuerzo adicional
de los profesionales y del 4rea administrativa.

La Fundacién "Hospital de Pediatria" comienza a
caminar.

Los pasos inmediatos serdn, Tomograffa Com-
putada y Salud Mental, para luego seguir con
Rehabilitacién y Ablacién y Trasplante de érganos.

La definicién del Hospital como efector pertene-
ciente al tercer nivel de atencion, supone la refor-
mulacién de los demas integrantes de la red de ser-
vicios pediatricos y se inscribe en la Estrategia de Aten-
cién primaria de la Salud, que reconoce como uno de
sus principios fundamentales, el reordenamiento de los
recursos disponibles en un sistema escalonado de com-
plejidad creciente.

La Sociedad Argentina de Pediatria durante
muchos afios acompafié con su posicion, a través de
documentos elevados a todos los pediatras del pafs y a
las autoridades sanitarias de todos los turnos, el largo
proceso de concrecion del nuevo Hospital de Pediatria
y con una coherencia conceptual permanente, senald
en un comunicado de agosto de 1987 con motivo de su
inauguracién, y en plena discusién de pediatras y
autoridades: "... Se respondi6 asf a lo que es principio
fundamental de administracién: concentrar la alta
complejidad y desconcentrar la atencién de baja com-
plejidad, para elevar la calidad de ambas”.

Un moderno edificio, una nueva organizacion, tec-
nologfa actualizada, profesionales con horarios
prolongados, son caracteristicas visibles del Hospital
de Pediatria, pero como "el Principito" si sabemos
mirar bien "el Sombrero" veremos lo més trascendente
de este nuevo: Atencién humanizada y personalizada,
autarquia, descentralizcion hospitalaria y un Equipo de
Salud imbuido de una mistica que enfrentando todas
las criticas y contrariedades, con aciertos y errores,
lleva adelante sin concesiones la revalorizacion del
Hospital Piblico.

Dr. Teodoro F. Puga

Presidente Consejo de Administracién
Hospital de Pediatria S.AM.L.C.

" Prof, Dr. Juan P. Garrahan"
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ARTICULO ORIGINAL

Localizacién preferencial de las lesiones
histoldgicas en la traqueobronquitis
necrotizante neonatal

Dres. Ricardo Drut*, Rosa Ménica Drut*

RESUMEN

Se estudiaron secciones microscopicas de cortes
transversales de la trdquea a nivel de su bifurcacién
obtenidos de 50 necropsias de recién nacidos. En 36
casos se conté con datos clinicos completos que per-
mitieron evaluar los hallazgos. En 31 de éstos se ob-
servé traqueobronquitis necrotizante (TBN) corres-
pondiendo todos a recién nacidos intubados (3 a 408
horas). Los 5 casos restantes no mostraron lesion y
ninguno tenfa antecedente de intubacion. Los casos
con TBN mostraron lesiones progresivas relacionadas
con el tiempo de intubacion, comenzando a las 3 ho-
ras con necrosis de coagulacion del epitelioy parte in-
terna de la subnucosa, seguida por dreas mayores de
necrosis baséfila de la subrmucosa y una banda de leu-
cocitos PMN. A las 48 horas se reconocieron focos de
epitelio regenerativo. A las 408 horas de intubacion
atin habla lesiones necréticas. Estas fueron mds tem-
pranas, severas, persistentes y de localizacion prefe-
rencial en las nitades mediales de la carina y bron-
quios fuente adyacentes, mientras que las mitades la-
terales presentaron epitelio regenerativo. Cualquier
hipétesis acerca de la patogenia de la TBN deberd ex-
plicar esta distribucion peculiar que parece indicar
que el epitelio regenerativo tiende a cubrir la lesion
medial. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 75-82).

Traqueobronquitis necrotizante.

SUMMARY

Transverse sections of the carina area obtained
from 50 autopsies of newborn infants were histologi-
cally studied. Complete clinical records to evaluate fin-
dings were obtained en 36 cases. Necrotizing tracheo-
bronchitis (NTB) was observed in 31 cases, all corres-
ponding to ventilated newborns (3 to 408 hours). The
remaining 5 had neither lesions nor history of endotra-
cheal intubation. Cases with NTB revealed a progres-
sion of lesions related to the intubation time, beginning
at 3 hours with coagulative necrosis of the epithelium
and inner subnucosa, followed by necrosis of wider
areas of subnucosa with appearance of basophilic ne-
crosis and a band of PMN leukocytes. At 48 hours foci
of regenerative epithelium were already recognized.
Necrotic lesions were present even at 408 hours. The-
se lesions appeared earlier, and were more severe, lon-
glasting and preferentially located in the medial halves
of the carina and adjacent main bronchi, while the la-
teral halves contained regenerative epithelium. Any
pathogenetic hypothesis of NTB should explain this pe-
culiar distribution which seems to indicate that lateral
regenerative epithelium tends to cover the medial le-
sions. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 75-82).

Necrotizing tracheobronchitis.

INTRODUCCION

La traqueobronquitis necrotizante (TBN) es una
complicacién de la asistencia respiratoria neonatal re-
lacionada con la intubacién traqueal, la ventilacion
asistida y el tiempo de sobrevida, La causa exacta de
la lesioén atn no ha sido determinada. El traumatismo
directo del tubo endotraqueal ha sido descartado ya que
la lesién se localiza més alld del extremo distal de
aquél.

*Servicio de Patologfa, Hospital de Nifios, (1900), La Plata, Argentina.

Con el propdsito de conocer mejor las caracterfsti-
cas anatomoclinicas de la TBN neonatal se realizé la
siguiente investigacion.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron secciones microscopicas de cortes
transversales de la trAquea a nivel de su bifurcacion,
obtenidos de 50 necropsias de recién nacidos tratados
y fallecidos en el Servicio de Neonatologfa del Hospi-

ARCH. ARG. PEDIATR., 1988; 86; 75



tal de Nifios de La Plata, durante el perfodo compren-
dido entre mayo y diciembre de 1986. En 14 de los 50
casos no fue posible completar el protocolo de datos
clinicos, por lo que fueron descartados; por lo tanto, el
estudio se refiere a los 36 casos restantes. La edad ges-
tacional de los recién nacidos vari6 entre 30 y 43 se-
manas (promedio 36: mediana 38). El peso al nacerva-
ri6 entre 1.000 y 5.100 g (promedio 2.833; mediana
2.230). La edad de los recién nacidos al morir fue en-
tre 1 y 43 dias con una media de 10 dias de vida.

El material fue fijado en formol, incluido en para-
fina y coloreado con hematoxilina-eosina.

Se confecciond un protocolo con los siguientes da-
tos para cada caso: edad gestacional, peso al nacer,
diagnéstico clinico, tipo de asistencia respiratoria (ha-
lo, presién positiva continua PPC nasal o endotra-
queal, asistencia respiratoria mecdnica ARM ), tiem-
po de intubacion, horas % de oxfgeno administrado,
edad en el momento del deceso, diagnéstico anatomo-
patologico de enfermedad padecida y causa de muer-
te. Para el célculo de la cantidad de horas % de oxige-
no se tuvo en cuenta el oxigeno administrado por halo
y/o mediante la intubacién, multiplicado por la canti-
dad de horas de administraci6n, un valor que se consi-
dera importante en la patogenia de la displasia bronco-
pulmonar”,

Se dividié la muestra en dos grupos de acuerdo con
la presencia o ausencia de alteraciones histolégicas a
nivel de la pared traqueobronquial sin tener en cuenta
el diagnéstico clfnico ni los hallazgos anatomopa-
tolégicos de la necropsia. Los casos con alteraciones
se agruparon segin la cantidad de horas de intubacién
endotraqueal con el fin de establecer una posible rela-
ci6n de la secuencia evolutiva de la enfermedad. Estos
casos se graduaron de acuerdo con los hallazgos his-
tol6gicos que se enumeran a continuacion, y que no se
corresponden con los estadios descriptos para la TBN.
Se trata, simplemente, de graduar la intensidad lesio-

Esquema 1

77X

N

Esquema 2 (

nal en forma progresiva para comparar diferentes zo-
nas de la trdquea y bronquios.

0: ausencia de lesion.

1: necrosis de las células epiteliales sin erosion.

2: presencia de necrosis eosin6fila en el tejido

conectivo subepitelial sin erosién del epitelio.

3: necrosis con erosién del epitelio.

4: necrosis bas6fila.

5: presencia de densos infiltrados de leucocitos

6: presencia de exudado fibrinoide cubriendo 4reas

erosionadas sin infiltrado inflamatorio o con escasa

cantidad de éste.

R: células epiteliales regenerativas (aumento del
nfimero de estratos celulares, relacién nicleo/citoplas-
ma aumentada e hipercromasia nuclear).

Se determinaron estos marcadores para las 4reas
medial y laterales de la carina. El nimero asignado co-
rrespondid a la lesién més severa observada.

RESULTADOS

En 31 (86,11%j)(tabla I) de los 36 casos se observa-
ron grados variables de lesién en la pared traqueobron-
quial (véase més adelante). Todos correspondieron a
recién nacidos con asistencia ventilatoria mediante tu-
bo endotraqueal: 11 casos con PPC y 23 casos con
ARM (en 3 casos se altem6 PPC con ARM). Las ho-
ras de intubacién variaron entre 3 y 408 con un prome-
dio de 86,93 horas. La cantidad de horas % de oxige-
no recibidas vari6 entre 120 y 43.140 con una media
de 5.727. La enfermedad padecida por los recién naci-
dos determinada por el estudio de necropsia fue: hipo-
xia perinatal extrinseca (broncoaspiracién de liquido
amnidtico), 9 casos; sindrome de dificultad respirato-
ria, 8; cardiopatia congénita, 4; malformacion digesti-
va, 3; malformacién del sistema nervioso, 2; neu-
motbrax, 2; sindrome alcohélico-fetal, 1; colitis necro-
tizante, 1.

8/—\

K R
2

Esquema 1: Traquea y bronquios fuente con tubo endotraqueal colocado. Distribucion anatémica de la TBN en la mitad

interna de la carina y comienzo de bronquios fuente.

Esquema 2: Corte transversal a nivel de la carina. Distribucién anatémica de la TBN a nivel de la estrictura de la
bifurcacién traqueobronquial en sus superficies mediales ventral y dorsal (areas de dafio preferencial).
XXXX: Epitelio regenerativo que "intenta" cubrir las areas danadas localizadas en la parte media,
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Figura 1: Corte transversal de la tréquea a la altura de su bifurcacién; 3 horas de intubacidn. Se observa necrosis de coagulacién (n) en el
tercio interno de la submucosa, marcada congestién capilar (c) y descamacidn en colgajos de células cilindricas ciliadas (flecha). H-Ex 100.

Ninguno de los 5 casos sin lesién habfa recibido
asistencia respiratoria; 3 de ellos fueron tratados con
oxfgeno mediante halo cefalico (horas % de oxfgeno
entre 300 y 10.560) y los otros 2 no recibieron oxige-
no suplementario. Eran 2 casos de leptomeningitis
aguda, 1 malformacién de Amold-Chiari, 1 hipoxia pe-
rinatal extrinseca y 1 sindrome de Di George con car-
diopatfa congénita.

El agrupamiento de los casos con alteraciones his-
tolégicas de la pared traqueobronquial de acuerdo con
las horas de intubacién deline6 las siguientes etapas le-
sionales:

A) Entre 3 y 20 horas (6 casos)(figs. 1 v 2): las célu-
las epiteliales estaban bien conservadas en las 4reas ex-
ternas del "8" acostado que dibuja la tréquea en su bi-
furcaci6n (o el comienzo de los bronquios fuente). En
el drea central de este "8", las células epiteliales tenfan
nficleo picnético y citoplasma eosinéfilo, Algunas de
estas células aparecian en la luz mezcladas con moco,
dejando el resto del epitelio con una hilera de células
basales necroticas que se descamaban individualmen-
te. La parte interna de la submucosa mostré una delga-
da banda de necrosis de coagulacidn en las dreas ven-
tral y dorsal de la estrictura de la carina y en ambos
bronquios fuente. Esta drea mostraba material coldge-
no homogéneo y niicleos picnéticos de células basa-
les. Los vasos capilares adyacentes estaban congesti-
vos y algunos contenfan trombos de fibrina.

B) A las 24 horas (6 casos)(fig. 3): el tercio inter-
no de la pared de la trdquea mostrd pequedos focos a
extensas dreas de necrosis de coagulacién dejando zo-
nas mejor conservadas entre éstas. Las 4reas centrales
del"8" también mostraban una banda necrética basofi-
1a Jocalizada por debajo del anillo necrético acidéfilo.

C) Alas 48 horas (3 casos)(figs. 4 y 5): labanda de
necrosis basofila era mas ancha y comprometia la mi-

Figura 2: Corte transversal de la trdquea a la altura de la estric-
tura de la carina; 14 horas de intubacién. Se observa espol6n ante-
rior (A) con conservacidn del epitelio y espol6n posteror con necro-
sis de coagulacion (n) del tervio intemo de |a submucosa y descama-
cién del epitelio. En ambos las gldndulas de la submucosa se hallan
dilatadas. En la luz hay moco y células epiteliales necroticas. H-Ex
40. BD: bronquio derecho. BL: bronquio izquierdo.
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Figura 3:Corte transversal de la trdquea a la altura de la carina;
24 horas de intubacién. Se observa una banda de necrosis eosindfila
(n). Las gldndulas muestran dilatacién qufstica del conducto excre-
tor (q). Hacia la luz hay una seudomembrana de material mucoleu-
cocitario (s). H-Ex 80.

tad interna de la submucosa. En un caso uno de los
bronquios mostré hiperplasia regenerativa focal en la
periferia.

D) A las 72 horas (5 casos)(fig. 6): la zona central
de la carina mostré su superficie luminal cubierta por
una banda de necrosis acidéfila seguida por una banda
de necrosis baséfila que estaba bordeada por exudado
de leucocitos PMN y vasos trombosados. La reaccion
inflamatoria se extendia en profundidad hasta las
glandulas submucosas. Las zonas laterales de ambos
bronquios fuente mostraron necrosis de coagulacion y
congestion. La luz present6 exudado necrético con leu-
cocitos PMN.,

E) A las 96 horas (4 casos)(fig. 7): el 4rea central
de la carina no mostraba maés la banda de necrosis v en
su lugar se observd exudado fibrinoide con leucocitos
PMN. Los capilares también mostraban trombos de fi-
brina. En las zonas laterales habfa focos de epitelio de
tipo regenerativo. En la luz se observ6 exudado fibr-
noide fragmentado.

78 LESIONES HISTOLOGICAS EN TRAQUEOBRONQUITIS

Figura 4 : Corte transversal de la trdquea a la altura de la estric-
tura; 48 horas de intubacién. Se observa una banda de necrosis basdfi-
la con compromiso de la submucosa (n). H-Ex 40.

F) Entre 120 y 240 horas (5 casos): el epitelio re-
generativo cubrfa la mayor parte de la superficie pero
la necrosis y el exudado fibrinoide persistfan en la zo-
na medial. La luz estaba ocupada por exudado fibri-
noide fragmentado.

G) Entre 336 y 408 horas (2 casos)(fig. 8): todo el
epitelio de revestimiento de la mucosa traqueobron-
quial se hallaba reemplazado por una metaplasia esca-
mosa que, incluso, tapizaba los conductos excretores
de las gléandulas submucosas. En un caso la estrictura
de la carina mostré persistencia de la necrosis bas6fi-
la sin reepitelizacion. Los hallazgos descriptos fueron
independientes de la edad gestacional, el peso al na-
cer, las horas % de oxigeno administradoy la causa de
muerte v estdn relacionados selamente con el tiempo
de intubaci6n. El grado asignado para cada lesion des-
glosada para las dreas media y laterales de la carina,
para cada caso, se muestra en la tabla II; los casos estan
ordenados progresivamente de acuerdo con el tiempo
de intubacién endotraqueal.



Figura 5: Corresponde al recuadro de la figura 4. Se observa ne-

crosis basofila (n) en la mitad intema de la submucosa. H-E x 80.

COMENTARIOS

Las primeras descripciones de lesiones traqueo-
bronquiales en recién nacidos con ventilacion asistida
fueron realizadas por Metl:%v ¥ col. en 1983% Desde
entonces sucesivos estudios > ¢ 7 8% han demostrado
la asociacién de la TBN con distintas formas de asis-
tencia ventilatoria; ventilacién en chorro ("jet") de al-
ta frecuencia, ventilacion oscilatoria de alta frecuencia,
ARM convencional y ARM convencional de alta fre-
cuencia.

En nuestra serie la TBN se hallé exclusivamente en
recién nacidos ventilados, si bien el nimero de recién
nacidos no ventilados estudiados fue pequedo (5 ca-
508).

Los patrones histolégicos observados permitieron
establecer una secuencia evolutiva de la TBN en rela-
ci6n directa con el tiempo de intubacién. La lesién ini-
cial es una necrosis eosinéfila de la parte interna de la
submucosa con necrosis y descamacion del epitelio su-
prayacente. Los estadios siguientes muestran el desa-
rrollo de un 4rea necrética limitada hacia la periferia
por uninfiltrado de leucocitos PMN formando una ban-

Figura 6: Corte transversal de la tréquea a nivel de la bifurcacién;
72 horas de intubacién, Se observa una escara necrdtica (n) baséfila,
exudado de leucocitos PMN y vasos trombosados en la submucosa.
En la luz hay exudado de material necrético con leucocitos PMN, H-
E x 80.

da necrética basofila. Este tejido muerto es descamado
hacialaluz traqueobronquial. También se observa con-
gestién capilar local y trombosis. Estas lesiones se dis-
ponen siguiendo una distribucién particular que se ob-
serva al estudiar la carina. La lesién es mas temprana,
severa, de mayor duracién y de localizacién preferen-
cial en las mitades mediales ventral y dorsal de la cari-
na asf como también en las 4reas adyacentes a los bron-
quios fuente. El epitelio regenerativo observado en las
mitades laterales representa probablemente un intento
de reepitelizacion de las dreas mas danadas de locali-
zacion medial y no el resultado del dafio directo (esque-
mas 1y 2). Se acepta, sin empargo, que algunos casos
puedan mostrar extensas y severas lesiones de la mu-
cosay submucosa en todo el contorno, El dafio traqueo-
bronquial preferencial podria explicar también por qué
muchos recién nacidos sobreviven ala TBN, una lesion
que algunos autores encuentran microscopicamente en
el 1009 de los pacientes intubados por més de 3 horas
(Dra. A. Garcia, comunicacion personal).
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Tabla | - Caracterfsticas anatomoclinicas de los pacientes con alteraciones histoldgicas en

la pared traquecbronquial.
Edad gestacional Peso Edad al deceso Enfermedad Causa
Caso N° (semanas) (@) (dias) ARM Hab h% 02 h TET padecida de muerte
1 36 1.900 43 x 6.480 144 S. alcohdlico Sepsis
2 34 1.660 6 X X 3.420 72 SDR Sepsis
3 32 1.450 25 s X 43.140 408 SDR EHI
4 40 3.850 1 X X 10.800 240 BALA EHI: sepsis
5 36 2.000 4 X 2520 72 Gastrosquisis HIV
6 43 2570 4 600 24 Colitis necrotizante Hemorragia pulmonar
7 33 1.200 1 X 3.000 24 BALA Neumonia congénita
8 38 2.200 15 X 11.280 336 Atresia [D Bronconeumonia
9 3 1.050 5 X 5590 96 EMH Hemorragia pulmonar
10 31 1.270 8 X 11.460 168 BALA EHI
11 38 3.300 3 X 7.200 72 Neumotdrax Hemorragia pulmonar
12 36 2.230 3 1.680 48 M. Amold-Chiari Hemorragia del bulbo
13 38 1.780 > x 3.960 120 BALA Bronconeumonia
14 12 3.150 1 X 470 24 BALA Bronconeumonia
15 34 1.600 3 X 3.970 7 EMH EMH
16 32 1.310 4 X 3.465 96 SDR Sepsis
17 38 3.200 6 X 5.730 72 HPE EHI
18 4 2.380 7 X 4,180 96 Neumotdrax Hemorragia pulmonar
19 38 3.000 16 X 13.920 192 Mielomeningocele Hemorragia pulmonar
20 12 4.300 9 X 5.640 96 Transposicion de grandes vasos
21 32 1.500 5 X 3.360 48 SDR EHI
22 38 3.980 5 X 1.440 24 Cardiopatia congénita
23 39 3.690 1 X 1.400 14 BALA Sepsis
24 40 3.050 1 X 720 24 Alteracion del sistema de conduccion cardiaca
25 38 3.000 42 X X 120 3 Atresia ID No se halld
26 36 2.000 12 1.440 48 TET tapado No se hallé
27 38 3.270 9 X X 840 3 Perforacion gdstrica espontdnea
28 30 1.000 1 1.200 12 EMH EMH: HIV
29 38 2.950 41 X 15.120 20 Cardioparfa congénita
30 40 4.600 7 3.120 24 BALA Hemorragia adrenal
31 34 1.550 1 300 3 EMH HIV

Referencias: TET: tubo endotraqueal: SDR: sindrome de dificultad respiratoria: EHI: encefalopatia hipoxico-isquémica: BALA: broncoaspiracién de liquido amniético: HIV: hemorragia intraventricular,

ID: intestino delgado: EMH: enfermedad de la membrana hialina: HPE: hipoxia perinatal extmnseca



Tabla Il - Marcador asignado para las lesiones localizadas en las
dreas medial y laterales de la carina (véase Material y métodos); los
casos estdn ordenados segin las horas de intubacién.

Horas de Caso N° Lesién

intubacién Medral LCateral

3 25 3 2

3 27 3 2

3 31 2 1

12 28 3 2

14 23 3 2

20 29 3 2

24 6 3 3

24 v 4 3

24 14 4 3

24 22 4 3R

24 24 3 2

24 30 3 2

48 12 4 3

48 21 4 4R

48 26 4 3

72 2 5 4

72 5 6 &

72 11 5 3

72 15 5 =]

72 17 5 4

96 9 6 R

96 16 6 3R

96 18 5 3

96 20 5 3

120 13 -} 6R

144 1 6R 3R

168 10 6 R

192 19 4R 3R

240 4 5 SR Figura 7: Conte transversal de la trdquea a nivel de la estrictura;

336 8 6 iR 96 horas de intubacién. Se observa banda de material fibrinoide (f)

408 3 5R R con algunos leucocitos PMN y marcada congestién de la submuco-
sa. Uno de los bordes presenta epitelio regenerativo (flecha). H-E x
80.

Figura 8: Corte transversal de la triquea a nivel de la estrictura; 408 horas de intubacién. Persistencia de la necrosis (n) con material fibri-
noide (f) y marcada congestion. y metaplasia escamosa del epitelio de revestimiento hacia la izquierda (flecha). H-E x 80.
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Retinopatia del prematuro
Incidencia en recién nacidos con peso de nacimiento
igual o menor de 1.500 g

Dres. Ana Pedraza*, Edgardo Manzitti**, Julio Manzitti**
Carlos Llama Figueroa* Osvaldo A. Stoliar*, Luis M. Prudent*

RESUMEN

En 133 nirfios con peso de nacimiento (PN) <1.500
g dados de alta del Servicio de Neonatologla del Sa-
natorio Otamendi y Miroli entre el 1-1-81y el 31-12-
86 se efectué oftalmoscopia indirecta.

De 32 niftos con PN <1.000 g (la totalidad de los
sobrevivientes en este grupo de peso), 6 (18,7%) pre-
sentaron retinopatia del prematuro (RP) (fase aguda)
de los cuales 2 (6,2%) progresaron a la fase cicatrizal
con ceguera (uno unilateral y otro bilateral).

De los 114 sobrevivientes con PN 1.001-1.500 g se
examinaron 101, de los cuales 4 (49%) presentaron RP
en fase aguda y ninguno evoluciond a la fase cicatri-
zal.

Es recomendable que en los servicios de neonato-
logia se examine sistemdticamente la retina de todos
los prematuros con PN <1.500g vy la de los de mayor
peso que hubieran recibido oxigeno suplementario.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 83-85).

Retinopatia del prematuro - RN de muy bajo pe-
S0.

SUMMARY

Ophthalmologic exanination (indirect ophthal-
moscopy) was performed to 133 infants with birth
weight (BW) <I1,500 g discharged from the Neonatal
Unit of Sanatorio Otamendi y Miroli, Buenos Aires, Ar-
gentina, between 1-1-81 and 12-31-86.

Rethinopathy of Prematurity (ROP) was observed
in 6 out of 32 (18.7%) infants with BW <1,000g. Two
progressed to the cicatricial phase and developed
blindness (I unilateral and 1 bilateral).

One hundred and one out of 114 survivors with BW
1,001-1,500 g were also examined. ROP (acute phase)
was present in 4 (4%} and none progressed to the cica-
tricial phase.

Systematic examination of the retina of the very low
birth weight infants ( <1,500 g) should be routinely
performed in all neonatal centers. Examination of all
premature infants, irrespective of their BW, who recei-
ved supplemental axygen in also advisable. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 83-85).

Retinopathy of prematurity - Very low birth weight
infants.

La fibroplasia retrolental (FRL), conocida también
como reunopatfa del prematuro (RP), fue descripta por
Ten'v en 1942 y durante més de una década tom¢ ca-
racteristicas de epidemia en el hemisferio norte. Su
causa era desconocida hasta que estudios controlados
realizados entre 1952 y 1957 demostraron que el oxige-
no era un factor etiolégico importante” *. Como conse-
cuencia de estos estudios surgi6 la recomendaciéon
empirica de evitar administrar a los recién nacidos pre-
maturos concentraciones de (7 en el aire inspirado
(FIOz) superiores al 40%.

Si bien esta conducta se acompaii6 de una disminu-
ci6n en la incidencia de la enfermedad, produjo, como
contrapartida, un aumento en la mortalidad por enfer-
medad de la membrana hialina’ y en la mc:denaa de
nifios con dafio neurolégico (diplejia espésuca)

Existe actualmente suficiente evidencia de que la
presion parcial de Oz en la sangre arterial (Pa0Oz2) es un
factor etiolégico importante y es por ello que tanto la
Academia Americana de Pediatria® ’ como la Secre-
tarfa de Salud Publica de la Nacién® recomiendan en
sus normas mantener la PaOz (o la TcPOz) entre 50 y

* Servicio de Neonatologia del Sanatorio Otamendi y Miroli (SOM). Buenos Aires.

** Servicio de Oftalmologia del Hospital de Nifios "Pedro de Hizalde”. Buenos Aires.
*** Servicio de Oftalmologfa del Hospital de Nifios "Ricardo Gutiérrez”, Buenos Aires.
Correspondencia: Dra. Ana Pedraza, Paraguay 2302, 90. "4", (1425), Buencs Aires.
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Tabla 1 - Poblacién

Oxigeno Asistencia

Peso al nacer EG (sen) PN (g) >24h respiratoria
(@) n Md-Intervalo Md-Intervalo n % n %
<1.000 32 27 930 31 96,9 31 96,9

(24-35) (580-1.000) '
1.001-1.500 101 30 1.330 81 80,1 63 62,3

(26-40) (1.020-1.500)
Tabla 2 - Resultados

Fase Fase Ceguera unilateral

Peso al nacer Examinados aguda cicatrizal o bilateral
(@) n n % n % n % n %
<1.000 2 32 100 6 18,7 2 6,2 2 6,2
1.001-1.500 114 101 88,6 4 4,0 - -
Total 146 133 91 10 75 2 1,5 2 1,5

90 mmHg. Aunque estas recomendaciones son segui-
das en la mayorifa de los servicios de neonatologia, la
RP no ha desaparecido. Més aun, coincidiendo con ma-
yores tasas de sobrevida de prematuros de muy bajo
peso, el nimero de casos ha aumentado notablemente
en los dltimos afios’ '°.

En nuestro.pafs se desconoce la verdadera inciden-
cia de la enfermedad, si bien se relatan con creciente
frecuencia (pero en forma anecdética) casos de pacien-
tes con diferentes grados de ceguera por RP que con-
curren a los consultorios oftalmol6gicos después de los
6 meses de vida.

En un estudio efectuado en nuestro medio' ' se des-
cribi6 el perfil clinico de la enfermedad en su etapa ci-
catrizal, como es observada por los oftalmélogos en
sus consultorios, y se estudi6 en forma prospectiva su
incidencia y evolucién en dos servicios de neonato-
logfa (Hospital Sardd y Sanatorio Otamendi y Miroli)
en los que la administracién de oxigeno era controla-
da de acuerdo con las normas® ' ®. Laincidencia obser-
vada fue de 8,3% y no se registr6 ningfin caso en nifos
con PN <1.500 g.

El presente trabajo evalfia la incidencia de RP en
nifios con PN >1.500 g.

MATERIAL Y METODOS

+ Como parte de la evaluacién de los recién nacidos
de muy bajo peso ( <1.500 g) en un plan de seguimien-
to longitudinal del Sanatorio Otamendi y Miroli, se
efectu6é examen oftalmolégico a nifios dados de alta
entre el 1-1-81y el 31-12-86. Durante la internaci6n la
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F1O2 fue controlada mediante oximetria directa, la
PaO2 por medio de muestreo arterial y la TcPO2 me-
diante oximetrfa transcutédnea. El objetivo fue mante-
ner la Pa0z y/o la TcPO; entre 50 y 90 mmHg.

Todos los nifios fueron examinados por oftalmos-
copia indirecta por dos de los autores (Dr. J. Manzitti
o Dr. E. Manzitti). El examen inicial se llev6 a cabo
antes de los 3 meses de vida y fue repetido una o mas
veces en los casos con resultados anormales.

En la tabla 1 pueden observarse las caracteristicas
de la poblacién estudiada. Las lesiones fueron redefi-
nidas y agrupadas de acuerdo con la Clasificacién In-
ternacional recientemente propuestau.

RESULTADOS (véase tabla 2)

a) Peso de nacimiento <1.000 g: Fueron exa-mi-
nados 32 nifos (la totalidad de los sobrevivientes). De
los 6 nifios (18,7%) que presentaron RP en fase aguda,
2 (6,2%) progresaron a la fase cicatrizal con ceguera
(uno bilateral y el otro unilateral).

b) Peso de nacimiento 1.001-1.500 g: De los 114
sobrevivientes, fueron examinados 101 (88,6%). Cua-
tro (4%) presentaron signos de RP en fase aguda y nin-
guno evoluciond a la fase cicatrizal.

La incidencia global de la enfermedad fue de 7,5%
para la fase aguda y 1,5% para la [ase cicatrizal.

DISCUSION

Entre el tercero y el noveno mes de vida intrauteri-
na la retina evoluciona y completa su desarro-llo. Los
fotorreceptores se van diferenciando y ordenando en



capas mientras la vascularizacion avanza desde el cen-
tro hacia la periferia en un proceso que incluye el avan-
ce de células fusiformes (provenientes de la adventicia
de la arteria hialoidea) y su ulterior diferenciacién en
capilares, arterias y venas'2, Mientras el recién nacido
de término ha completado este proceso, el nacimiento
encuentra al prematuro con su retina en pleno desarro-
llo. Laretinopatia del prematuro se produciria como re-
sultado de la interferencia de los factores causales en
el proceso de vascularizacion'® 1

El riesgo de padecer la enfermedad es mayor cuan-

to menores son la edad gestacional y el PN del prema-

°\ empleo del ox eno de acuerdo con las reco-
mendacmnes v1gentes reduce la incidencia de RP
pero no la elimina totalmente. Por el contrario, el
ntmero total de casos ha aumentado en los recién na-
cidos de muy bajo peso al nacer, particularmente en los
de menos de 1.000 g, probablemente como consecuen-
cia de una mayor sobrevida en este grupo.

Se ha sugerido que otros factores (ademads de la
Pa(») podt{an estar asociados con el desarrollo de la
enfermedad'?. Estos son los niveles de PCOz ", trans-
fusiones y cxan%mnotransfusmnes] hcmorragla peri-
intraventricular’’, ductus arterioso persnlentelg, ad-
ministracion de mdomclacmala, etc., aceptandose, sin
embargo, como hip6tesis més probable la de la multi-
causalidad, especialmente en los més pcqueﬁos”

Resultan infructuosos, a laluz del conocimiento ac-
tual, los intentos de prevenir la enfermedad con dosis
farmacolégicas de vitamina E' y estd en etapa ex-
perimental el tratamiento quirtirgico temprano (criote-

rapia) para evitar la progresion hacia la ceguera :

Se desconoce la verdadera magnitud del problema
| de la RP en nuestro pais. Los oftalmélogos reciben en

- sus consultorios a lactantes y nifios ciegos por RPenel
estado cicatrizal ! (no siempre de edades gestaciona-
les extremadamente bajas) en los que resulta dificil ob-
tener datos de la historia clinica neonatal que permitan
evaluar, por lo menos, la forma de administracién del
On. Por otra parte, resultados de semmos en los que se
controla el empleo del oxigeno' y los de la presente
serie muestran una incidencia similar a la de la litera-
tura extranjera,

En los servicios de neonatologfa debe examinarse
sisteméaticamente la retina de todos los prematuros con
PN<1.500 g mediante oftalmoscopia indirecta (inicial-
‘mente entre los 45 y los 60 dfas de edad postnatal y lue-
go del alta si se encontrara alguna anormalidad en el
primer examen). Este examen debe también practicar-
seen los prematuros de mayor peso que hubieran reci-
bido Oz suplementario.

Resulta imperioso, asimismo, cumplir con las reco-
‘mendaciones aceptadas respecto de la forma de admi-

nistracion del Oz y de los controles que deben efectuar-
se alos prematuros que lo reciben, con el objeto de evi-
tar las consecuencias de la hipoxia y de la hiperoxia.
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Métodos simples para predecir el clearance
de creatinina en ninos
Su correlacion con el método convencional
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RESUMEN

El clearance de creatinina ha demostrado ser un
método vdlide para medir la filtracién glomerular en
nifos, pero la dificultad de recolectar orina de 24 h ha
hecho que diferentes autores hayan propuesto métodos
simplificados para predecir el clearance a partir de
fornuilas de regresion.

El objeto de este trabajo fue establecer el (ndice de
correlacion entre la férmula obtenida por Schwartz y
col. 0,55x talla - : ERx 100

7 e v lade Shull y col. _—_Crp, con
el clearance medido en la forma convencional
UerxVim x 1,73 m’

Crp SC

La poblacion estuvo constituida por 39 niftos (14
nuyjeres y 25 varones), entre 1 mesy 10 aftos de edad.
Se efectuaron 78 determinaciones de clearance de
creatining endégena.

El andlisis estadistico de los datos agrupados
segun las edades de los niflos € independientemente de
éstas demostré una correlacién buena y similar para
ambas férrulas (r =0,60 para la férrmula por tallay r
=0,59 para la de Shull), siendo menor que la obteni-
da o los autores. Los clearances menores de 60
cni/mi1,73 :112, indicadores de insuficiencia renal, tu-
vieron una mejor correlacion estadistica, r =0,62yr
=(),57 respectivamente, que los mayores de 60
emim/1,73 m% r = 0,43 yr =048, lo que les darfa
aun mds confiabilidad en esta situacion.

La simplicidad de las férnulas permite estimar el
clearance de creatinina facilmente y con bastante
aproximacion, lo que resulta de utilidad en casos en
que es necesario monitorear la funcién renal y es difi-
cultosa la recoleccién de orina de 24 h. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 86-89).

Creatinina en nifios - Clearance - Determinacion.

SUMMARY

Creatinine clearance has been shown to be a valid
measure of glomerular filtration rate in children. Ho-
wever the difficulty to collect urine in 24 hours has led
many authors to seek sinipler methods to estimate clea-
rance, starting from nwltiple regression analysis.

The purpose of this study was to establish the co-
rrelation index between the formula of Schwartz and
cor. Qﬁ}f’ﬂ and the fornula of Shull and col.
ERx 100

Fer , :
Ucrx Vim x 1.73 m".

Per SA4

The study group consisted of 39 children (14 ferma-
les and 25 males) aged from 1 month to 10 years and
78 determinations of creatinine clearance were perfor-
med.

Statistical analysis of the results according to age
or independant fromit, showed a good correlation, si-
milar for both equations (r =0.60 for body length and
r =0.59 for the Shull’s forrmuda), being lower than tho-
se obtained by the authors. A better correlation was
found in clearance values lower than 60 cc/m/1.73 '
(r =0.62 for Schwartz’s fornuda and 0.57 for Shull’s)
than in values over 60 cc/m/1.73 it (r =0.43andr =
0.48).

The simplicity of the fornudas allows (o estimate
easily creatinine clearance and with enough approxi-
mation, which results useful in cases that need an esti-
mate of renal function and a 24 hours urine collection
is difficult. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 86-89).

and the conventional clearance measure

Creatinine clearance in children - Estimation.

* II Cdtedra de Pediatifa, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad Nacional de Rosario.

** Estadfstica.

Correspondencia: M. 1. Renny de Schijvarget, Centro Médico Privado, 9 de Iulio 1598, (2000}, Rosario, Asgentina.
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INTRODUCCION

El clearance de creatinina ha demostrado ser un
método valido para medir la filtracién glomerular en
nifios . Sin embargo, el uso de esta técnica esté limita-
do por la dificultad de recolectar orina de 24 hen la po-
blacién pediétrica, sobre todo en el lactante y 1% infan-
cia. Numerosos estudios realizados en adultos han in-
tentado estimarlo, usando férmulas simplificadas a
partir de correlaciones realizadas con peso, talla, sv;-,xoj
edad y creatinina sérica, sin recolectar orina de 24 h*
4. En nifios es particularmente atractiva esta posibili-
dad pero no son muchas las investigaciones realizadas.

Schwartz y col., en 1976, publican un método para
estimar el clearance a partir de la creatininemia y la ta-
lla, con una confiabilidad comparable al método con-
vencional®. Shull y col., en 1978, hicieron otro tanto,
combinando datos como edad, sexo, talla, peso, crea-
tininemia y excrecion urinaria de creatinina, para ob-
tener una ecuacion de regresién que les permitid pre-
decir el clearance de creatinina sin necesidad de reco-
lectar orina de 24 h°.

Hl propésito de este trabajo fue establecer la corre-
lacion entre cada uno de los métodos mencionados y el
clearance obtenido por la forma convencional.

MATERIAL Y METODOS

La poblacién estudiada incluyé a 39 nifios, 14 de
sexo femenino y 25 de sexo masculino, de 1 mes a 10
afios de edad, internados en el Policlinico Escuela de
Granadero Baigorria y atendidos en el consultorio de
nefrologfa de dicho hospital. Se efectuaron 78 determi-
naciones de clearance de creatinina endégena, recolec-
tando orina de 24 h y determinando la creatinina
plasmética,

Las determinaciones de creatinina sérica y urinaria
fueron realizadas en el laboratorio central del hospital
utilizando el método colorimétrico basado en la reac-
cién de Jaffé, empleando 4cido picrico como despro-
teinizante.

Para la obtencién de la orina se instruy6 a la perso-
na a cargo del nifio y se descartaron todas las muestras
que ofrecfan dudas en la recoleccién.

Las causas por las que se evalud la funcién renal
fueron diversas: renales (GNA, SUH, infeccién urina-
ria, sindrome nefrético) y no renales (diarrea aguda,
deshidratacién, sepsis).

Todos los nifios fueron pesados y medidos y se de-
terminé su superficie corporal segin las tablas de Du
Bois.

Con cada muestra se determinaron:

a) El clearance convencional segiin la siguiente
formula:

UerxVm x 1,73 m*
Crp 85C

15)) El clearance segiin la férmula de Schwartz y
¢ol.”:

Clear. de creat. cm’>/m/1,73 m* = K (0,55)x talla (cm)
Crp
¢) Hl clearance a partir de la férmula de Shull y
col.”;
Clear. de creat. (:1':13/111/1,73m;E = E Rx 100

Crp
donde E R o_excreci6on urinaria de creatinina en
mg/m/1,73 m® es igual a 0,035 x edad (en afios) +
0,236.

Para el andlisis estadistico de los datos los nifios
fueron agrupados segiin la edad, de 1 mes a 1 afio, de
1 a4 anosy de5 al0 afos.

En cada grupo se determind el indice de correla-
ci6n entre el clearance convencional y el clearance me-
dido por talla (férmula de Schwartz) y por la férmula
de Shull. El mismo procedimiento se utiliz6 para de-
terminar las correlaciones de los métodos, consideran-
do el total de las muestras, independientemente de la
edad (n =78). Se investigd también la correlacién exis-
tente entre ambos métodos, con valores de clearance
menores y mayores de 60 cm’/m/1,73 m’.

RESULTADOS
Los valores de las medias obtenidos pueden obser-
varse en el cuadro siguiente:

Edad XCICr XCltalla X ClShull
1m-1afio 36,5 40,66 30,06

1 -4 afios 63,64 55,7 39,1

5 -10 afos 73,9 76,4 57,07

60 cm®/m/1,73m? 92,60 80,09 57,85

60 em®/my1,73n7 33,81 48,07 36,68

Total 6547 66,60 49,38

La correlacién obtenida entre el clearance de crea-
tinina convencional y el medido por talla y por la
formula de Shull fue similar para ambos, en los 3 gru-
pos de edades, siendo mayor la correlacién en el gru-
po de nifos menores de 1 afio (tabla I). Analizando el
total de la muestra (78 determinaciones) se encontra-
ron valores semejantes a los obtenidos por edades,
siendo r =0,60 para el clearance medido por talla y r
=0,59 para el obtenido por la férmula de Shull (tabla
IT; graficos 1y 2).

Considerando los clearances menores de 60
cmsf’m’l,73 mz, los resultados fueronr = 0,62y r =
0,57 segiin las dos férmulas, y r =0,43 y r = 0,48 pa-
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Tabla |

Edad Clearance Férmula
por talla  de Shull
Menores de 1 afio (n =11) r =065 r =069
1-4 afios (n =19) r=0,58 r=0,56
5 - 10 afios (n =48) r =057 r = 0,60

ra los mayores de 60 em’/m/1,73 m’ (tabla IT; graficos
3y4).

COMENTARIOS

La utilidad de estimar el filtrado glomerular en lac-
tantes y nifios pequeiios sin necesidad de recolectar ori-
na de 24 h es obvia, ya que la recoleccién es diffcil, in-
segura e insume tiempo.

En el trabajo hallamos una buena correlacién apli-
cando las férmulas de Schwartz y de Shull, pero los va-

Tabla Il

Clearance Férmula

por talla  de Shull
Total de la muestra (n =78) r =0,60 r =059
Clearance <60 cm®/m/1,73 m* (n =35) r =0,62 r =057
Clearance >60 cm®/my/1,73 m* (n =43) r =0,43 r =048

lores son menores a los referidos por otros autores, r =
0,935y r =0,90 re:spt:ctwamente5 Esto prob-
ablemenlc sea debido al método u!ihzado para la de-

100 4

0,55 x talla

+ -

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Clearance de creatinina cm®/m/1,73 m?

Gréafico 1 - Correlacién con el clearance convencional.
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terminaci6n de la creatinina, que difiere del empleado
en los trabajos originales.

Los valores de creatinina, si bien son indicadores
de la filtraci6n glomerular, no son precisos porque au-
mentan con la edad’,

Es por esto que consideramos nifios de 1 mes a 10
afos, no incluyendo a adolescentes.

Observando lo hallado en los grupos por edades,
los valores de mayor correlacion se encuentran en los
menores de 1 afo, pese a que para esta edad Schwartz
y col. proponen una K =0,46, diferente a la descripta
originariamente (K =0,55), que fue la utilizada en es-
te t.t'abajc'g Creemos que los valores de K =0,46 inci-
dirfan poco en el célculo cstadisuco ya que la media
hallada con este valor es de 34 cm>/m/1,73 m”.

Del anélisis de la poblacién estudiada podemos
concluir que ambas férmulas tienen una correlacion se-
mejante con el clearance convencional en cualquier
edad comprendida entre 1 mes y 10 afios, siendo ma-
yor la correlacnén para clearances menores de 60
cm’/m/1 73 m’, lo que en nifios con disminuci6n de la
funcién renal darfa mayor confiabilidad a las f6rmulas.

No es nuestra intencién reemplazar un método véli-
do en la estimaci6n del clearance de creatinina, como
lo es el cldsico, sino que, en los casos en que se requie-
ra un monitoreo de la funcién renal o no haya sido po-
sible la recoleccion de orina de 24 h, podamos estimar
el filtrado glomerular con bastante aproximacién por
medio de métodos més simples.

En nuestra opini6n, aungue las correlaciones efec-
tuadas fueron buenas dado los rangos hallados en los
valores, no es conveniente emplear los métodos en for-
ma alternativa en un mismo paciente para monitorear
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Grafico 2 - Correlacién con el clearance convencional.
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Gréfico 3 - Correlacion en Clearances menores de 60
em¥/m/1,73 m2.

la funci6n renal, pero se puede optar por alguno de los
dos, quizé por la férmula del clearance de creatinina
por talla por ser la més facil de recordar, para el segui-
miento de determinados pacientes.
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Niveles de isoniacida en suero de ninos
después de la administracion de 5 6 10 mg/kg

Dras. Isabel Miceli* Isabel N. de Kantor**, Liliana Sclavo**, Graciela Barbarelli***
Graciela Peluffo***, Beatriz Broglia™*

RESUMEN

Este trabajo se realizd con el objetivo de determi-
nar si la diferencia en la concentracion sérica de iso-
niacida (H) en los niflos justifica el uso de una dosis
mayor que en el aduito.

Se estudiaron 63 nifios con una edad entre 6 me-
ses y 14 anos (el 709 menores de 7 aflos) y 16 adul-
tos con edades entre 25 y 45 arios que actuaron como
grupo control. Todos recibieron 2 dosis de H: 5 mg/kg
la primeray 10 mg/kg la segunda, con un intervalo de
2 dias entre ambas. Tres horas después de la adrinis-
tracién de cada dosis se efectud la extraccion de san-
gre para medir la concentracion de H. Esta fue reali-
zada mediante una técnica bacterioldgica. Ninguno de
los sujetos incluidos en el estudio estaba recibiendo
otro fadrmaco.

No hubo diferencias significativas en los niveles
séricos de H entre los nifios y los adultos; con 5 mg/kg
el 89% de los nirios v el 88% de los adultos tuvieron
valores ug/mly con 10 mg/kg el 98%de los niflos y el
100%de los adultos alcanzaron dichas concentracio-
nes sanguineas.

De acuerdo con estos resultados el uso de una do-
sis de H en nifios mayor que en adultos no estaria jus-
tificado. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 90-92).

SUMMARY

The object of the study was to determine whether
the difference inisoniazid (H) serumconcentrations in
adults and children would justify the use of a higher H
dosage in the latter.

Sixty three infants and children (6 months to 14
years) and 16 adults (control group, 25-45 years) we-
re included. Each patient received 5 and 10 mg/Kg of
H by the oral route at two days intervals; blood sam-
ples were collected after each dose. Levels of H in se-
ra were determined by a bacteriological method. No
other drug was administered.

No statistically significant differences were obser-
ved in the H serumlevels between children and adults.
After the dose of 5 mg/Kg, 89% of the children and
88% of the adults presented serum concentractions 1
ug/mi. When the H dosage was incrased to 10 mg/Kg,
98% of the children and 100% of the adults achieved
these H serum concentractions.

On the basis of these results the use of a higher H
dose in children than in adults would not be justified.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 90-92).

INTRODUCCION

La dosis de isoniacida (H) utilizada habitualmente
para el tratamiento de la tuberculosis en los mayores
de 15 afios es de 5 mg/kg/dia. En los nifios la dosis se
aumentaa8, 10! y enocasiones hasta 20 mgjkgjdfa3.

En 1983 la American Thoracic Society” reco-
mendd como quimioprofilaxis para los nifios que hu-
bieran tenido contacto con un enfermo bacilifero, la
administracion de 10 a 15 mg/kg/dia, durante 1 ano,
Sin embargo, muchos pediatras obtienen buenos resul-

tados con una dosis de 5 mg/kg/dfas ®, combinada con
otras drogas antituberculosas.

La H es eliminada del organismo luego de su ace-
tilacién hepética. Existe una gran variacién individual
en el grado de acetilacién. Esta caracteristica esté de-
terniinada genéticamente y la gran mayoria de los pa-
cientes pueden ser ubicados en uno de los dos grandes
grupos de acetiladores: rdpidos y lentos.

Se define como acetilador lento a todo individuo
que presenta una concentracion de H 1 ug/ml luego

* Servicio Nacional de Tuberculosis y Enfermedades Respiratorias, Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social.

** Centro Panamericano de Zoonosis, CEPANZO (OPZ/OMS).

*** Sewvicio de Neumonolog(a Infantl y Labaratorio Central. Hospital Nacional " Prof. A. Posadas”.
Correspondencia: Dra. [sabel Miceli, Cabello 3755, 3 B (1425), Buenos Aires.
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Cuadro 1 - Niveles séricos de isoniacida (H) alcanzados 3 h después de una dosis oral de 5 mg/kg. Resultados en adultos y en nifios.

Hospital Nacional "Prof. Alejandro Posadas”, 1984-1985.

Concentracién sérica de H

Edad N° >2 pg/mi 1-2 pg/mi <1 pg/mi
6 meses - 2 afios 19 8 8 3

2 afios - 4 afios 17 6 9 2

4 afios - 6 afios 8 3 4 1

6 afos - 10 afios 8 5 2 1

10 afos - 14 afics 11 8 3 0

25 afios - 45 afios 16 11 3 2

Nifios 63 30 (47,6%) 26 (41,3%) 7(11,1%)

Adultos 16 11 (68,8%) 3 (18,8%) 2(12,5%)

Total 79 41 (51,9%) 29 (36,7%) 9(11.4%)

Cuadro 2 - Niveles séricos de isoniacida (H) alcanzados 3 h después de una dosis oral de 10 mg/kg. Resultados en adultos y en nifios.

Hospital Nacional "Prof. Alejandro Posadas”, 1984-1985.

Concentracidn sérica de H

Edad N° >2 pg/mi 1-2 pg/ml < 1 pg/mi
6 meses - 2 afios 19 14 4 1

2 affos - 4 afios 17 15 2 0

4 afos - 6 afios 8 it 1 0

6 afios - 10 afios 8 7 1 0

10 afios - 14 afos 11 10 1 0

25 afios - 45 afos 16 16 0 0

Nifios 63 53 (84,1%) 9 (14,3%) 1(1,6%)
Adultos 16 16 (100,0%%) 0 0

Total 79 69 (87.3%) 9(11,4%) 1(1,3%)

de 3 h de la ingestion de una dosis oral de 5 mg/kg’ °.
En los casos de tuberculosis causada por bacilos sen-
sibles, una concentracién de Hde 1 a2 ug/ml, 3 h des-
pués de la ingesta, asegura su accién bactericida’. Por
otra parte, la concentracién inhibitoria minima (CIM)
in vitro es de 0,02 ug/ml.

El porcentaje de acetiladores rédpidos hallado en
poblaciones de origen chino, esquimal y japonés varié
entre el 78 y el 95% mientras que en europeos, africa-
nos y habllantcs del sur de la India, esa proporcn()n fue
del 40 al 50% . En Argentina ese porcentaje vario en-
tre 21,5y 30981

Es importante destacar que varias investigaciones
clinicas han mostrado que no existe correlacion estric-
ta entre la rapidez de inactivacién de la Hy la respues-
ta clfnica al tratamiento diario con esa droga7. Auncon
regimenes terapéuticos pobres, compuestos por H y
tiacetazona, o Hy 4cido p-amino salicflico (PAS), los

resultados clinicos obtenidos son similares en acetila-
dores répidos o lentos'"

Teniendo en cuenta todos estos antecedentes he-
mos crefdo de interés estudiar las concentraciones séri-
cas de H alcanzadas en adultos y en nifios después de
dosis orales de 5 y 10 mg/kg, con el fin de determinar
si estd justificada la administracién de dosis mayores
a los nifios que a los adultos.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en este estudio 63 nifios de 6 meses
a 14 afos, que estaban recibiendo H como quimiopro-
filaxis por contacto con pacientes tuberculosos. En ca-
da caso se obtuvo el consentimiento de los padres pa-
ra la realizacion de estas pruebas, previa explicacién
de las caracteristicas de la investigacion. Se incluye-
ron, ademds, 16 adultos sanos, de 25 a 45 anos, que ac-
cedieron voluntariamente a participar.
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La funcién hepética y renal de cada participante
fue evaluada con anterioridad a la administracién de
H mediante los siguientes estudios: urea, creatinina y
transaminasas glutdmico-pirdvica y glutdmico-oxa-
lacética.

Se administraron 5 mg/kg de H oralmente y se re-
colectaron muestras de sangre a las 3 h para determi-
nar la concentracion sérica. Dos dias més tarde se re-
piti6 el procedimiento después de la administracion de
10 mg/kg de H.

La concentracién en suero de la H se determiné mi-
diendo la inhibicién del crecimiento del M. tuberculo-
sis, cepa H37Rv, en el medio de Lowenstein-Jensen y
comparando los resultados con los obtenidos con dilu-
ciones estandares de H'2.

RESULTADOS

Los cuadros 1 v 2 muestran las concentraciones
sangufneas obtenidas en los grupos de nifios y adultos
después de las ingestas de 5 mg/kg/dosis (cuadro 1) y
de 10 mg/kg/dosis (cuadro 2).

Los resultados obtenidos en nifios se agruparon por
edad para proporcionar una informacién detallada.

No se hall6 diferencia entre los porcentajes de
adultos y de nifios que presentaron un nivel de H en
suero mayor de 1 ug/ml.

En ambos grupos, la proporcién de individuos con
nivel sérico de H menor de 1 ug/ml disminuy6, como
era de esperar, cuando la dosis de H se aument6 de 5
a 10 mg/kg (cuadro 2).

Sélo en el caso de un nifio menor de 2 anos la con-
centracién en suero fue menor de 1 ug/ml aun con la
dosis mayor. Este dato no es suficiente evidencia para
indicar una diferencia debida a la edad.

Todos los estudios realizados para evaluar la fun-
cionalidad hepéticay la renal arrojaron resultados den-
tro de los valores normales.

DISCUSION

A pesar de que la H es una droga antituberculosa
poderosa y bien tolerada, puede en ocasiones causar
efectos colaterales, como neuropatias periféricas v he-
patitis, entre otros.

Se han obtenido excelentes resultados en el trata-
miento de tuberculosis infantil con una dosis de H de
5 mg/kg/dia en combinacion con otros farmacos’ °.

Nuestros resultados confirman que, efectivamen-
te, la utilizacién de una dosis de H més alta en ninos
que en adultos no estaria justificada.

La adopcion de 5 mg/kg/dia como dosis Gnica
estandar seria recomendable, ademas, por las siguien-
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tes razones: a) lamenor toxicidad (efectos colaterales),
especialmente cuando la H es administrada junto con
otras drogas hepatot6xicas como la rifampicina y/o la
pirazinamida, en particular tratdndose de nifios desnu-
tridos; b) una mayor eficiencia al obtenerse iguales re-
sultados con la mitad del costo, y ¢) 1a facilidad de im-
plementacién del tratamiento a nivel operativo al ser
iguales las dosis para nifios y adultos. Estas dos alti-
mas razones son particularmente importantes para los
programas de control de la tuberculosis en los pafses
con alta prevalencia de la enfermedad.
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Tumores de fosa posterior: diagnéstico
y tratamiento en 50 ninos

Dres. Julio César Suarez* Juan Carlos Viano*,
Carlos Alberto Qulton*, Silvia Zunino*

RESUMEN

Se presentan 50 nifios con tumores de fosa poste-
rior, con una edad de entre 1y 15 arios, que significan
el 55%de todos los nifios con tumores intracraneanos
internados en nuestro servicio. Los procedimientos
neurorradiolégicos empleados en esta muestra fueron
radiografias simples de crdneo en todos los casos, to-
mografia computada de cerebro en 42 casos, neunio-
ventriculografia en 7, arteriografia vertebral en 4 y
neurnoencefalografia en 1 caso. El tumor se localizé
en tronco encefdlico en 10 casos y los otros fueron as-
frocitomas en 18 casos, meduloblastomas en 12, epen-
dimomas en 5, glioblastomas nudtiformes en 2, oligo-
dendroglioma en 1, neurinoma del actisticoen 1y sar-
coma primario de fosa posterior en 1. El tratamiento
fue quirtirgico, radiante y quimico. La cirugfa incluyé
40 exéresis tumorales y 17 derivaciones de LCR La
radioterapia se aplicé en 33 pacientes, de los cuales
en 16 fue craneoespinal, en 15 fue en fosa posterior y
en 2 casos el tratamiento radiante fue incompleto. La
quimioterapia se empled en forma complementaria a
la cirugla y a la radioterapia sélo en los 2 casos de
glioblastomas de cerebelo; en los otros casos se uti-
liz6 cuando habfa recidiva o metdstasis de medulo-
blastoma. La mortalidad general fue del 409y la mor-
talidad quiriirgica del 9% De los 18 astrocitomas, 16
fueron grado I'y 2 grado IlI-1V. De los 20 pacientes fa-
llecidos, 6 murieron por causas quiriirgicas, 5 por
metdstasis craneoespinal y 9 por recidiva tumoral. De
los 30 pacientes que viven, el tumor se localizaba en

tronco cerebral en 6 y en los 24 restantes la histologia
fue: astrocitomas grado I-1l en 15 casos, meduloblas-
tomas 6, ependimoma 1, oligodendroglioma 1y 1 ca-
so de glioblastoma nultiforme de cerebelo, que en el
momento de esta publicacion lleva 24 meses de sobre-
vida. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 93-98).

Tumores de fosa posterior - Pediatria.

SUMMARY

We are presenting 50 children aged between 1 and
15 years with posterior fossa tumors which were loca-
lized in the cerebellum in 38 patients, in brain stem in
10 cases and 2 were extraaxial and corresponded to
acoustic neurinoma and primary sarcoma of the pos-
terior fossa respectively. The histology of the cerebe-
llum tumors showed astrocytoma in 18, medulloblas-
toma in 12, ependymoma in 5, oligodendroglioma in
1 andglioblastoma nwitiforme in 2. The surgical treat-
ment consisted in tumor resection in 40 cases and
shunt in 17 cases. Radiotherapy was applied in 33 pa-
tients, 16 of themcraniospinal, 15 only in craniumand
was incomplete in 2. Chemotherapy was utilized in 2
patients as a complement of surgery and radiation,
and 4 patients recieved drugs when the medulloblas-
toma produced metastasis or recidivation. The gene-
ral mortality was 40% and the surgical mortality was
9% (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 93-98).

Posterior fossa tumors - Children.

INTRODUCCION

Los tumores del sistema nervioso central repre-
sentan el 18,6% de todas las enfermedades malignas
en la infancia, ocupando el segundo lugar después de
la leucemia® 0 !! gm

Los tumores de fosa posterior en la infancia repre-
sentan entre el 45%y el 60% de todos los tumores in-
tracraneanos” © '7.

Adiferencia de los tumores supratentoriales, espe-
cialmente los cerebrales, en los cuales los sintomas o
signos focales orientan para un diagnéstico temprano,
en los tumores de fosa posterior la obstruccién en la
circulacion del LCR precede a los sintomas de locali-
zacion, dificultando el diagnéstice temprano de estas
neoplasiasTJ 10

El objetivo de esta publicacidn es presentar nues-
tra experiencia clinica, radioldgica, histologica y te-

* Servicio de Neurocirugfa, Hospital Infantil Municipal, Cérdoba, Argentina.
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rapéutica en el manejo de los tumores de fosa poste-
rior tratados en el Servicio de Neurocirugfa del Hos-
pital Infantil Municipal de Cérdoba, Argentina, que
representan el 55% de todos los tumores intracranea-
nos de nuestra serie.

MATERIAL Y METODO

En el perfodo comprendido entre abril de 1972 y
marzo de 1987 se internaron en nuestro servicio 91
nifios con tumores intracraneanos, que en 50 casos se
ubicaron en la fosa posterior; las edades de los nifios
oscilaron entre 1 y 15 afos, con una media de 6 afios
y 6 meses, sin prevalencia de sexo: 25 mujeres y 25
varones.

El diagnéstico se hizo por la clinica y los métodos
complementarios. El diagnéstico clinico se fundé en
la sintomatologfa relatada en la historia clinica y en el
resultado del examen neurolégico al ingreso.

La sintomatologfa inicial de la enfermedad fue: ce-
faleas en 33 casos, vomitos en 33, ataxia en la marcha
en 18, diplopfa en 5, pérdida de peso en 5, hemipare-
sia en 3, lateralizacién de la cabeza en 3, vértigos en
2, paresia facial en 2, temblor en 2 y 1 caso respecti-
vamente de nistagmo, cafdas y convulsiones. El tiem-
po de evoluci6n de estos sfntomas y signos de comien-
zo vari6 entre 1 mes y 18 meses, con un promedio de
4 meses.

La sintomatologfa neurolégica registrada al ingre-
s0 se puede observar en la tabla I.

Los procedimientos complementarios utilizados
en esta muestra fueron el electroencefalograma en 15
pacientes y estudios neurorradiol6gicos detallados en
la tabla I1.

El electroencefalograma se realizé en 15 pacientes
de los cuales en 14 fue anormal difuso y en el otro fue
normal. Las radiograffas de créneo se hicieron en to-
dos los enfermos y mostraron hipertension endocra-
neana en 27 casos; entre ellos habia un nifio con signo
de Taveras en la regi6n occipital producido por un as-
trocitoma quistico de cerebelo; en el resto de los pa-
cientes las radiograffas de craneo eran normales.

El neumoencefalograma se practicé en 1 paciente
con tumor infiltrante del tronco cerebral; el neumo-
ventriculograma se llev6 a cabo en 7 enfermos y
mostré hidrocefalia en todos los casos, asociada a tu-
mor de vermis en 2 casos, a tumor del piso del cuarto
ventriculo en 3, a astrocitoma de hemisferio cerebelo-
so en 1y en otro evidencid la presencia de un tumor
infiltrante del tronco cerebral con marcado desplaza-
miento dorsal del cuarto ventriculo.

La arteriografia vertebral se realiz6 en 4 pacientes
y mostr6 en todos ellos la existencia de un proceso ex-
pansivo avascular en tronco cerebral en 2 casos, en ce-
rebelo en 1y en el dngulo pontocerebeloso en el otro.
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Tabla | - Tumores de fosa posterior en pediatria.
Sintomatologfa al ingreso.

50 casos
25
25
Cefaleas 33
Vomitos 33
Edema bilateral de papilas 28
Sfndrome cerebeloso axial 20
Nistagmo horizontal bilateral 14
Babinski bilateral
Estrabismo convergente
Sindrome cerebeloso apendicular
Hemiparesia
Hipotonfa

Lateralizacion de la cabeza
Hiperreflexia generalizada
Paresia facial

Hipoacusia

Paresia del glosofaringeo
Alteracion de la conciencia
Macrocrania

Abasia

Caquexia
Paresia del V, V1y VII par
Pot félé

Rigidez de nuca
Convulsiones

Hipertonfa de miembros inferiores
Ceguera

Paraparesia espdstica
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Tabla Il - Tumores de fosa posterior en pediatrfa.
Procedimientos neurorradiolégicos.

50 casos
Radiografia de crdneo 50
Tomograffa computada de cerebro 42
Neuroventriculografia 7
Arteriograffa vertebral 4
Neumoencefalograffa 1

Tabla Il - Tumores de fosa posterior en pediatria.
Localizacién.

50 casos
Hemisferio cerebeloso 16
Vermis del cerebelo 16
Tronco cerebral 10
Piso del cuarto ventriculo

Angulo pontocerebeloso 2




Tabla IV - Tumores de fosa posterior en pediatria.
Histopatologfa.

40 casos

Astrocitomas 18
Meduloblastomas
Ependimomas
Glioblastomas multiformes
Oligodendroglioma
Neurinoma

Sarcoma

—
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Tabla V - Tumores de fosa posterior en pediatrfa. Tratamiento.

50 casos
Exéresis 40
Quinirgico
Derivacion de LCR 17
Radiante 33
Quimico 2

La tomografia axial computada reforzada de cere-
bro se hizo en 42 nifios, estudio que evidencid la pre-
sencia de tumor de vermis en 14 casos, de tronco ce-
rebral en 8, de hemisferio cerebeloso en 15, de piso del
cuarto ventriculo en3 y del &ngulo pontocerebeloso en
2; en 18 casos el tumor se asocid a hidrocefalia. De los
2 tumores del 4ngulo pontocerebeloso 1 correspondié
a un neurinoma bilateral del aciistico, en un nifio con

Tabla VI - Tumores de fosa posterior en pediatria. Mortalidad.

enfermedad de von Recklinghausen, y el otro a una
nifia con un sarcoma primario de fosa posterior. La lo-
calizacion tumoral estéd descripta en la tabla I11,

Sélo se pudo realizar estudio histopatol6gico en 40
pacientes, correspondiente a 18 astrocitomas, 12 me-
duloblastomas, 5 ependimomas, 2 glioblastomas mul-
tiformes, 1 oligodendroglioma, 1 neurinoma y 1 sar-
coma de fosa posterior (tabla IV),

El tratamiento fue quirtirgico, radiante y quimico.
La cirugfa consistié en 40 exéresis y 17 derivaciones
del LCR. Las exéresis fueron totales en 27 casos y sub-
totales en 13 casos. Las primeras correspondierona 12
astrocitomas, 7 meduloblastomas, 5 ependimomas, 2
glioblastomas multiformes, 1 neurinoma del actistico
y 1 oligodendroglioma. Las resecciones subtotales se
hicieron en 6 astrocitomas, 5 meduloblastomas, 1
ependimoma y en el sarcoma (tabla V).

Las derivaciones del LCR fueron: 3 previas ala re-
seccion tumoral, en 4 casos fue el Gnico tratamiento
quirtrgico y en 10 enfermos la derivacién se efectué
en el postoperatorio, correspondiendo en la mayorfa
de los casos a resecciones subtotales.

Luego del tratamiento quirtrgico, 33 de los 50 pa-
cientes fueron irradiados con un equipo de COgp a una
distancia fuente-piel (DFP) de 80 cm.

A los pacientes con diagnéstico de meduloblasto-
ma (10), glioblastoma multiforme (2) y ependimoma
(4) se les efectud tratamiento craneoespinal y la dosis
dada fue de 35 Gy para el encéfalo total y la médula
espinal, con un fraccionamiento de 8 Gy por semana
y una sobredosis de 15 Gy a la fosa posterior, por lo
que en el lecho tumoral la dosis fue de 50 Gy.

50 casos
Vivos Fallecidos
Sobrevida Sobrevida
Localizacién Histopatologia N° de casos (media) N° de casos (media) Totales
Astrocitoma 15 59 m (1) 24m
Meduloblastoma 6 36 m 6(2) 17m
Cerebeloy Ependimoma 1 18 m 4(1) 11m
cuarto ventriculo Glioblastoma 38
Multiforme 1 24 m 1 12m
Oligodendroglioma 1 T2m
Tronco cerebral 6 8m 4 14m 10
Neurinoma L()
Extraaxial Sarcoma 1(1) 2
Totales 30 20 (6) 50

* ()indica: fallecidos por causa quinirgica.
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Los pacientes con tumores de tronco cerebral (8),
astrocitoma (6) y oligodendroglioma (1) fueron irra-
diados con campos limitados al tumor y un margen
subclinico de 2 ¢m, con dosis variables entre 45 y 60
Gy, dependiendo de la reseccion y la edad del pacien-
te. No completaron el tratamiento radiante 2 nifios con
tumores de tronco cerebral, que murieron alos 4 y 5
meses de efectuado el diagnostico.

Las complicaciones quirtirgicas observadas en es-
ta serie fueron lesiones de tronco cerebral en 6 casos,
meningitis quimica en 3, hematomas de fosa posterior
en3y 1 hematoma subdural bilateral de la convexidad
cerebral.

RESULTADOS

Fallecieron 20 pacientes con una mortalidad gene-
ral del 40% y una mortalidad quirtirgica del 9%, con-
siderando las 40 exéresis, las 17 derivaciones del LCR,
los 4 hematomas postquirtrgicos y las 4 recidivas de
astrocitomas resecados subtotalmente. La mortalidad
quirtirgica es la que se produce en los primeros 30 dias
de operado el paciente.

Las causas de muerte fueron quirtirgicas en 6 ca-
50s, 5 por metéstasis craneoespinal y 9 por recidiva tu-
moral (tabla VI).

De los 6 pacientes fallecidos por causa quirirgica,
en 4 se lesiond el tronco cerebral en el momento de la
exéresis tumoral y en los otros 2 casos lalesién de tron-
co fue secundaria a hematomas intracerebelosos pro-
ducidos al resecar subtotalmente sendos meduloblas-
tomas. Las lesiones isquémicas de tronco cerebral du-
rante la exéresis tumoral se produjeron al resecar to-
talmente 1 ependimoma, 1 neurinoma del actstico, 1
astrocitoma de cerebelo, recidivado y que se origina-
ba en el cuerpo restiforme con extension cerebelosa, v
1 sarcoma extraaxial de la fosa posterior.

De los 5 pacientes fallecidos por metéstasis cra-
neoespinal, 4 correspondieron a meduloblastomas y 1
aun ependimoma; estos pacientes tuvieron una sobre-
vida que oscil6 entre 6 y 24 meses con una media de
17 meses.

De los 9 pacientes que fallecieron por recidiva tu-
moral 4 tuvieron tumores de tronco cerebral, 2 epen-
dimomas, 2 astrocitomas grado 11 y 1 glioblastoma
multiforme de cerebelo.

Los 4 nifios fallecidos por recidiva del tumor de
tronco cerebral tuvieron una sobrevida que oscil6 en-
tre 6 y 25 meses con una media de 14 meses. Los 2 co-
rrespondientes a ependimomas sobrevivieron 8 y 14
meses, respectivamente, con una media de 11 meses.
Los 2 pacientes con astrocitomas grado I sobrevivie-
ron 12 y 36 meses con una media de 24 meses y el en-
fermo fallecido por un glioblastoma multiforme de ce-
rebelo sobrevivié 12 meses.
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Figura 2: Meduloblastoma quistico de vermis

De los 6 astrocitomas resecados subtotalmente e
irradiados, 4 recidivaron entre los 4 y 8 afios luego de
la operacion; uno de ellos estaba originado en el cuer-



po restiforme y el paciente fallecié por lesién del tron-
co cerebral al reoperarlo y efectuar una exéresis total.

De los 30 pacientes que viven 9 padecen secuelas
y 21 son absolutamente normales. Las secuelas son:
ataxia en 5, estrabismo convergente en 2, sindrome de
Parinaud en 1 y ambliopia en otro.

En los 30 pacientes que viven, el tumor se localiz6
en el tronco cerebral en 6 y en el cerebelo en 24; |a his-
tologfa de estos altimos fue oligodendroglioma en 1,
glioblastoma multiforme en 1, ependimoma en 1, me-
duloblastoma en 6 y astrocitoma en 15.

DISCUSION

En nuestra serie los astrocitomas representan el
40% del total, de los cuales el 32% fueron astrocito-
mas benignos y el 8% astrocitomas malignos (2 astro-
citomas grado 11-1V y 2 glioblastomas multiformes);
esta incidencia de los astrocitomas mall§nos coincide
con lo publicado por otros autores’ 13

En los glioblastomas multiformes se completé el
tratamiento quirfirgico conradioterapia craneoespinal,
de acuerdo con el criterio de SaJazarD, y quimiotera-
pia con vincristina y BCNU, con lo cual logramos so-
brevida de 24 meses; el primero de los pacientes falle-
ci6 al cabo de ese tiempo por miiltiples metastasis cra-
neoespinales y el otro tiene esa sobrevida sin signos
de metéstasis y/o recidiva al cierre de este estudio.

Los astrocitomas benignos de cerebelo (grado I-IT)
deben ser resecados totalmente porque la radioterapia
tiene efecto dudoso sobre ellos, como lo demuestran
las recidivas en 4 de los 6 astrocitomas benignos rese-
cados subtotalmente e irradiados con postenundad

y porque conservan la misma estirpe histologica bc:-
nigna1 experiencia coincidente con la de otros auto-
. La mortalidad operatoria en esta variedad
luslolbgnca fue del 2,5% en nucstra serie y en la ca-
sufstica de Matson fue del 5%'". La mayorfa son tu-
mores quisticos con un nédulo mural (figura 1).

Los meduloblastomas representaron el 24% de los
tumores de fosa posterior y el 13% de todos los tumo-
res intracraneanos tratados en nuestro hospital, expe-
riencia coincidente con la publicada por Hoffman y
col.?. En esta serie falleci el 50% de los casos, con
una mortalidad operatoria del 16% y una mortalidad
alejada del 349, con un promedio de sobrevida en los
pacientes fallecidos de 14 meses y en los 6 que viven
este promedio es de 36 meses. H criterio terapéutico
aplicado en estos pacientes fue el propiciado por otros
autores” 'de exéresis radical y radioterapia craneoes-
pinal, utilizando la quimioterapia en los casos de reci-
diva y/o metéstasis (figura 2).

De los 10 nifios con tumor de tronco cerebral, en 2
el diagnéstico se hizo por neumoencefalografia y neu-
moventriculografia respectivamente, v en los 8 restan-
tes por tomografia axial computada, de los cuales en 6

se visualiz6 un tumor infiltrante, hipodenso, que no to-
maba contraste, y en los otros 2 el tumor era vegetan-
te y tomaba contraste. Han fallecido 4 y viven 6 de es-
tos pacientes con un promedio de sobrevida de 8 me-
ses. El tratamiento consistid en derivacion del LCR en
4 casos y en todos radioterapia, la que fue incompleta
en 2 nifios que fallecieron a los 4 y 5 meses de efec-
tuado el diagnéstico. Aquellos que completaron el tra-
tamiento recibieron 5.000 rads en la fosa posterior. En
esta serie no hemos aplicado la clamf:camén to-
mogréafica descripta por Hoffman® y Stroink™, ni re-
allzamos biopsia como lo pregonan Baghau2 y Al-
bright' (figura 3).

Los ependimomas constituyen el 18%de los tumo-
res intracraneanos de todas las edades y representan el
10% de los tumores de fosa postcrior”, incidencia que
coincide con nuestra experiencia. De los 5 pacientes
con ependimomas de nuestra serie, 1 fallecié por le-
sién quirtirgica del tronco cerebral, 1 por metéstasis
craneoespinal a los 20 meses del diagnéstico y 2 por
recidiva tumoral a los 10 y 14 meses de operados; s6lo
vive 1 paciente con una sobrevida de 18 meses. Todos
estos enfermos fueron operados e irradiados en crdneo
y raquis. La mortalidad de estos pacientes es mayor
que la de los que tienen meduloblastomas* (figura 5).

Los pacientes con enfermedad de von Reckling-
hausen desarrollan tumores en la via 6ptica con mds
frecuencia que en el aciistico, donde suelen producir-

Figura 3: Tumer infiltrante hipodenso de tronco cerebral, con
desplazamiento dorsal del cuano ventrdculo
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Figura 4: Neurinoma bilateral del actstico en un niflo con una
enfermedad de Von Recklinghausen.

se neurinomas bilaterales, como en nuestro caso, ex-
periencia publicada por Cheek y col.? (figura 4).

Los sarcomas primarios del sistema nervioso pue-
den ubicarse en crdneo o en raquis v dentro del crdneo
la localizacién de fosa posterior es una de las menos
frecuentes'. Estos tumores se caracterizan por su
marcada agresividad y porque la radioterapia y la qui-
mioterapia no tienen accién benéfica.
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COMUNICACION BREVE

Gammaglobulina endovenosa
como alternativa a la
gammaglobulina hiperinmune en
la prevencion de
varicela en el recién nacido

Dres. Rosa Bologna*, Alejandro Ellis*, Daniel Stamboulian*

RESUMEN

Se presenta un recién nacido que recibié gam-
maglobulina endovenosa (GE) debido a que su madre
tuvo varicela 24 horas después del parto. El nifio
presentd a los 15 dias un cuadro leve de la enfermedad,
que suele ser grave a esta edad.

Consideramos que la GE puede reemplazar a la in-
munoglobulina especifica (VZIG), no disponible en
nuestro pafs, para la prevencion de varicelas severas
en situaciones especiales. (Arch. Arg. Pediatr., 1988;
86; 99-100).

Varicela - Gammaglobulina IV - Recién nacido.

SUMMARY

A newborn infant who received intravenous gam-
maglobulin (IG) because its mother had varicella 24
hours after delivery is presented. Fifteen days later, the
infants showed a mild formof varicella, which is usual-
ly very serious at this age.

We believe that IG may replace specific im-
nunoglobulin (VZG), which is not available in our
country, in the prevention of severe varicellas in spe-
cial situations. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 99-
100).

Varicella - IV immunoglobulin - Newborn.

INTRODUCCION

Los recién nacidos (RN) cuyas madres tienen
varicela cerca del parto (5 dfas previos y/o 48 horas
después) presentan el riesgo de lencr infecciones
severas con alta mortalidad (20- 30%) Debido a ello
se recomienda la profilaxis con gammaglobulina
especifica para varicela zoster (VZIG) no disponible
en nuestro pafs”.

La proteccion que puede obtenerse con esta medida
en el RN es controvertida y existen muy pocas
publicaciones en relacién con ella. Es nuestro objetivo,
a través de esta presentacion, ilustrar el uso de la GE
como alternativa de la VZIG en la prevencién de
varicela severa en el RN,

CASO CLINICO

Se trata de un RNTPAEG (3,650 kg) cuya madre
presenta una varicela tfpica 24 horas después del parto.
Se administra al nino gammaglobulina humana
liofilizada (Hcmogama endovenosa), a razén de 200
mg/kg =4 cm /kg como profilaxis, a las 36 horas de

vida. Se les dael altaala madre y al RN, controldndose
a éste cada 48 horas, Alos 15 dias de vida le aparecen
3 maculopdpulas en tronco y cara, extendiéndose a las
24 horas, aproximadamente, a 15 lesiones en regién
axilar y algunas en cuero cabelludo, que cursan répida-
mente avesiculas, como ocurre en una varicela clésica.
A pesar del buen estado general y la forma leve de
presentacién, comenzamos tratamiento antiviral con
aciclovir (Zovirax "), 10 mg/kg cada 8 horas EV, dada
la alta mortalidad de la varicela a esta edad. La
evolucién fue excelente, no presentando alteraciones
del sensorio ni en el control radiol6gico del térax. La
duracién del tratamiento con aciclovir fue de 7 dias (3
por via endovenosa y 4 por via oral).

COMENTARIO

La varicela que se presenta durante los 10 a 15
primeros dias de vida es adquirida congénitamente y
suele ser severa, con una mortalidad que oscila entre
¢l 20 y 30%'. Esta mayor susceptibilidad del RN al
virus varicela zoster probablemente esté relacionada

* Fundacién del Centro de Estudios Infectolégicos (FUNCEL), Las Heras 3169, PB"B”, (1425), Buencs Aires.
Correspondencia: Dr. Daniel Stamboulian, Las Heras 3169, 40., piso. (1425), Buenos Aires.
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con la inmadurez de la inmunidad celular. Sin embar-
go, también es importante en relacién con la severidad
de la enfermedad, la presencia de anticuerpos frente al
virus, Ello se traduce en las formas leves, por ejemplo,
que tienen los nifios que la padecen dentro de los 4-5
dfas del nacimiento debldo a que tienen anticuerpos
transmitidos por la madre”.

El Centro de Control de Enfermedades de los
EE.UU. (CDC) public6, en 1984, las recomendaciones
para el uso de VZIG en distintas situaciones clinicas.
Entre ellas se destacan las indicaciones en algunos
huéspedes inmunocomprometidos, incluyendo los RN
de madres que tuvieran la enfermedad en los 5 dias
previos al parto o en las 48 horas posteriores a éste.

La dosis es de 1,25 ml y es, aproximadamente, 2 a
3 veces mayor que la que se administra a otra edad
(1,25 ml cada 10 kg)

No se han publicado estudios sobre la eficacia de
la VZIG en el RN pero se presume que brinda cierta
proteccién. Sin embargo, recientemente se han
documentado 4 casos de varicelas severas en RN a
pesar de haber recibido correctamente la s ()

En nuestro pais no disponemos de VZIG. Ello nos
llevd, en nuestro caso, a utilizar la gammaglobulina
humana liofilizada para administracién endovenosa.
Lo hicimos dcb:do alos altos tftulos que posee (1:7525,
método ELISA®) y alos estudios de Paryani y col.® que
mostraron que 200 mg/kg =4 ml/kg de GE producen
niveles de anticuerpos iguales o superiores a los ob-
tenidos con las dosis recomendadas de VZIG. Nuestro
paciente recibi6 la GE en dichas dosis y no present6
efectos adversos, que en general son poco frecuentes’.
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Ademads tuvo una varicela leve, a pesar de estar en
el grupo de alto riesgo por haber tenido su madre
varicela a las 24 horas del parto. Es importante recor-
dar que la frecuencia de la infecci6n en el RN expues-
to es de aproximadamente 30-40% y que no se
modifica en los que reciben gammaglobulina, aunque
las complicaciones sean menores. Este hecho, junto a
la posibilidad de que nuestro paciente tuviera una
varicela severa, nos llevé a la observacién penéd:ca
del nifio y a su tratamiento con aciclovir (Zovirax )
durante 7 dias.

En resumen, consideramos que, en nuestro pais, la
GE constituye una alternativa de la VZIG para
modificar o prevenir la varicela en RN de madres que
padezcan clinicamente la enfermedad dentro de los 5
dias previos al parto o pocos dias después de éste.
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COMUNICACION BREVE

Sindrome de Prader-Willi y anomalias del
cromosoma 15

Dres. Gladys Trombotto* Pedro Moya* José Osses*

RESUMEN

Presentamos una paciente con sindrome de
Prader-Willi (SPW) en cuyo cariotipo se detecté la
presencia de una delecion intersticial 15q12. Se en-
fatiza el papel del cromosoma 15 en la etiopatogenia
del SPWy la importancia del estudio cromosémico en
el diagndstico temprano del sindrome. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 101-104).

Prader-WiIlll - Delecién - Cromosoma 15.

SUMMARY

A patient with Prader-Willi syndrome (PWS) is
presented. The presence of an interstitial deletion
15q12 was detected in her karyotype. The role of
chromosome 15 in the etiopathogenesis of PWS is em-
phasized and also the importance of the chromosomal
study in the early diagnosis of the syndrome. (Arch.
Arg. Pediatr., 1988; 86; 101-104.

Prader-Willi - Deletion - Chromosome 15,

INTRODUCCION

H sindrome de Prader-Willi (SPW) es un desorden
multisistémico caracterizado por hipotonfa, abesidad,
hipogonadismo y retardo mental, inicialmente comu-
nicado por Prader y col." en 1956. Con el empleo de
las técnicas de bandeo cromosémico de alta resolucién
ha sido posible determinar la existencia de una
asociaci6tn especfica, presumiblemente de tipo causal,
entre SPW y anomalfas del cromosoma 15. Estas in-
volucran més frecuentemente una pequefia delecion
intersticial de la regién E:roximal del brazo largo, con
banda 15q12 ausente® >3 611,

Comunicamos el caso de una nifia con SPW en
quien se corrobord el diagnéstico clinico mediante el
andlisis del cariotipo al detectarse la presencia de una
deleci6n intersticial 15q12.

CASO CLINICO

Nifia nacida de padres no consanguineos, sanos.
Madre de 28 afios de edad (gestacién: 2; paridad: 1).
Embarazo de 38 semanas de gestacion segiin FUM, sin
exposicién a factores potencialmente teratogénicos.
Presentacion fetal: cefélica. Parto: natural. Sexo:
femenino. Peso de nacimiento: 2.870 g. Puntaje de
Apgar: 5-7 al 1° y 5° minuto. En el periodo neonatal
presentd hipotonfa severa, ausencia de reflejos os-
teotendinosos, dificultad en la succién y deglucién, por
lo que requiri6 alimentacién por sonda durante los
primeros meses de vida.

El estudio de las enzimas musculares, el
electromiograma y la velocidad de conduccion ner-
viosa no mostraron alteraciones.

El andlisis cromosémico realizado en cultivo de
linfocitos de sangre E’)eriférica con técnica de bandeo
G (Giemsa-Tripsina)’ revel6 un cromosoma 15 leve-
mente més corto que su homdélogo. El bandeo de alta
resolucién® confirmé una delecién intersticial en la
regién proximal del brazo largo, involucrando la banda
15912, con puntos de ruptura 15q11-15q13. Cartiotipo:
46, xx, del (15) (ql1-q13) (figuras 1 y 2), con-
statdndose el diagnostico clfnico de SPW. Los padres
no pudieron ser evaluados citogenéticamente.

Otros problemas incluyeron infeccién urinaria
recurrente y fiebre fluctuante que remitieron a los 6
meses, luego de ser intervenida quirirgicamente por
estenosis ureteropiélica. La evolucion madurativa fue
lenta, persistiendo hipotonfa muscular. A los 2 afios de
edad comenz6 la deambulacién. Desde hacfa unos
meses el apetito se habfa incrementado notablemente,
notdndose obesidad a pesar de la dieta hipocalérica. A
los 2 afios y medio (figura 3) el peso era 16,5 kg (P°
97), talla: 88 cm (P° 50), perimetro cefalico: 48 cm (P°
50). Presentd rasgos craneofaciales caracteristicos con
hendiduras palpebrales en forma de almendra,
estrabismo convergente alternante, didmetro bifrontal
estrecho, boca triangular. La hipotonfa muscular per-
sistfa, aunque menos severa, con reflejos osteoten-
dinosos presentes. Escoliosis. Hipogenitalismo.

* Centro Médico Neonatolégico, Urquiza 170, (5000), Cérdoba, Republica Argentina.
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Figura 1: a) Representacién esquemética del cromosoma 15 (adaptado de Junis
-ref.8). Las flechas indican los puntos de ruptura en bandas q11y g13. b) Cariotipos
parciales mostrando ] cromosoma 15 normal (izquierda) con banda ql 2 sefalada
y el homdlogo delecionado (derecha). Técnicas de bandas Gy de alta resolucién,

Manos y pies relativamente pequenos. Pronunciaba
varias palabras y formaba algunas frases, siendo
buenos sus niveles de comprensién y contacto psicoso-
cial.

DISCUSION

El SPW se manifiesta en el perfodo neonatal con
hipotonia severa, hiporreflexia, movimientos
espontaneos escasos, dificultad respiratoria con crisis
de cianosis, trastomos de succién y deglucién que re-
quieren alimentacién por sonda, permaneciendo al-
gunos pacientes en este estado por varios meses, como
ocurri6 en el caso presente. En el curso de la enfer-
medad el tono muscular se incrementa, permitiendo i-
niciar la deambulacién, al tiempo que aparece
obesidad debido a la presencia de bulimia. Se
describen rasgos dismorficos tipicos incluyendo hen-
diduras palpebrales en forma de almendra, boca trian-
gular, didmetro bifrontal estrecho. Manos y pies
pequenos. Escoliosis. Talla baja. Retardo mental varia-
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ble. Diabetes mellitus. Hipogonadismo higona-
dotréfico con hipoplasia de labios mayores en la nifia,
criptorquidia y pene hipoplésico en el varén’ 10,

La etiologfa del SPW es afin discutida. Se trata de
un desorden de presentacién generalmente esporédica,
con escasas instancias de recurrencia’ .

Lebdetter y col’, aplicando técnicas de bandeo de
alta resolucién, demostraron que el 50% de los pa-
cientes con diagnéstico clinico de SPW presentan
anomalfas del cromosoma 15 consistentes en una
delecién intersticial de la banda 15q12, anomalia ob-
servada en el 70% de los pacientes con SPW segiin el
estudio de Labidi y col.'’. Estos datos y otros infor-
mes” ¢ * © confirman una asociacién definitiva entre
SPW y cromosoma 185, sugiriendo que el fenotipo de
dicho sindrome est4 causado por la pérdida o delecién
del segmento critico 15q11-15q13.

Este hecho adquiere especial significacion desde el
punto de vista diagnoéstico dado que permite el
reconocimiento del SPW por medio del andlisis
cromosdmico, sobre todo en el perfodq neonatal y



Figura 2: Metafase con bandas G. Las flechas sefialan ambos cromosomas 15.

Figura 3: Paciente con sindrome de Prader-Willi a los 2 afios y
medio de edad.

primeros meses de vida, cuando la severa hipotonfa
puede plantear dificultad en los diagnosticos diferen-
ciales con otros cuadros de grave dafio neurol6gico. El
hallazgo, en nuestra paciente, de una delecién intersti-
cial (figuras 1 y 2) que involucraba el segmento
asociado con SPW, posibilit6 el diagnéstico temprano
del sindrome, asi como también la planificacién
adecuada de las medidas terapéuticas y la transmision
a los padres de la nina de un pronéstico mas alentador
dado que la severa hipotonia remite parcialmente en la
mayoria de los casos con SPW.
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Teratoma cervical fetal
Presentacion de un caso

Dras. Elena Garbaccio* Adriana Jaeger?,
Mabel Pomar de Gil**, Ana Maria Coronel**

RESUMEN

Se presenta un recién nacido de sexo masculino,
mortinato, que en el examen flsico mostrd un teratoma
cervical de 7 x 5 x 4 cmy, que obstrula las vias aérea y
digestiva, causando polihidramnios. Se comentan los
aspectos salientes del caso, asf como también las ca-
racter{sticas principales de los teratomas fetales y su
diagnostico diferencial e intrauterino. (Arch. Arg. Pe-
diatr.,, 1988; 86; 105-106).

Teratoma cervical - Feto.

SUMMARY

A male stillborn infant with a cervical teratoma,
measuring 7 X 5 X 4 cms, which obstructed the upper
respiratory tract and esophagus, associated with
polyhydrarmios is presented. The principal characte-
ristics of fetal teratomas and differential and prenatal
diagnosis are commented. (Arch. Arg. Pediatr., 1988;
86; 105-106).

Cervical teratoma - Fetus.

INTRODUCCION

Las localizaciones mds frecuentes de teratomas en
la infancia son: la regién sacrococcigea, las génadas y
el mediastino.

De la revisién de cuatro grandes series de terato-
mas en la infanciay adolescencia, Gonzalez Crussi en-
contrd que s6lo 16 de 334 (4,5%) estaban localizados
enel cuelloy el 20-30%se asociaban a polihidramnios.

La descripcién original de esta patologia fue hecha
por Hess en 1854, existen pocos casos publicados y es
una infrecuente causa de polihidramnios, todo Jo cual
motiva esta comunicacion.

CASO CLINICO

Se estudi6 un mortinato de sexo masculino, de 28
semanas de edad gestacional, que presentaba en la re-
gién cervical lateral izquierda una tumoraciénde 7x 5
x 4 cm que producia acentuada hiperextension del cue-
llo, de superficie nodular, consistencia eléstica, color
blanquecino azulado. Comprimfa y desplazaba la
trdquea, el eséfago y los grances vasos, con oclusién
total de éstos, sin relaci¢a con ia gléndula tiroidea (fi-
gura l).

En la historia clinica materna constaban los si-
guientes antecedentes: edad 30 anos, gesta 8, paridad

5 (2 abortos esponténeos de etiologia desconocida). El
embarazo actual no fue controlado e ingresé en el hos-
pital con trabajo de parto prematuro con importante po-
lihidramnios. Mortinato de 1.400 g de peso con los ha-
llazgos patolégicos mencicuados. Con diagnéstico
clinico de higroma quistico cervical fue enviado al Ser-
vicio de Anatomfa Patolégica donde se practic6 ne-
cropsia. El material de autopsia fue fijado en formol al
10%y tefiido con técnicas de rutina (hematoxilina-eo-
sina). En el tumor cervical se efectuaron tinciones de
PAS sin diastasa y mucicarmin. Se realiz6 también,
previamente a la extraccién del tumor, punci6n-aspira-
ci6n de éste con aguja fina y con este material se efec-
tuaron extendidos tefidos con hematoxilina-eosina.

Al corte presentaba pequenas cavidades quisticas
que contenfan l{quido en sa interior.

El estudio microsctricorevel6 tejidos derivados de
las tres capas germinadvas (tejido epitelial, cartflago,
sistema nervioso central, gl&adulas de tipo intestinal)
en un estroma inmaduro y 4re as con neuroepitelioy con
focos de microcalcificaciones. Los extendidos de la
puncidn-aspiracién mostraban células aisladas y en
cimulos, con caracteres citolégicos de atipia, lo que
nos hizo sospechar, en un primer momento, un tumor
maligno.

* Servicio de Neonatologfa, Hospital Interzonal Especializado Matemo-Infantil de Mar del Plata (HIEMI), Castelli 2450, Mar del Plata,

Argentina,

** Servicio de Anatomia Patoldgica, Hospital Interzonal Especializado Matemo-Infantil de Mar del Plata (HIEMI), Castelli 2450, Mar del

Plata, Argentina.

ARCH. ARG. PEDIATR., 1988; 86; 105



-~

Figura 1: Imagen macroscGpica del tumory su relacién con érga-
nos Vecines.

Hl estudio sistematizado de la autopsia no eviden-
ci6 metéstasis ni otra patologia relevante.

DISCUSION

Los teratomas fetales son generalmente unilatera-
les, sin predileccion de sexo y en la mayoria de los ca-
50s son semiquisticos, lo cual da la apariencia de un hi-
groma quistico o de un linfangioma, diagnésticos dife-
renciales a tener en cuenta” ~,

Radiolégicamente sélo el 40-45% de los casos
muestran calcificaciones que ayudan al diagnostico.
Nosotros agregamos como elemento diagnéstico pre-
quirtirgico de valor la punci6n-aspiracién con aguja fi-
na, que presta una ayuda posiblemente mds orientado-
ra que diagnésticas.

Desde el punto de vista clinico, estan a menudo aso-
ciados a dificultad respiratoria por compresion tra-
queal, siendo €ésta la causa més comin de muerte, y a
polihidramnios por compresion esofagica, dependien-
do ésta del tamanio del tumor®, Segtin Hadju y col. el
polihidramnios s6lo ocurre cuando el tumor mide 10
cm o més de didmetro, pero existen en la literatura des-
cripciones de teratomas cervicales de 5 cm con polhi-
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dramnios’. En nuestro caso el teratoma medfa 7 cm de
didmetro méximo y estaba acompanado de un severo
polihidramnios. '

Desde el punto de vista histolégico se pueden ver
numerosos tejidos derivados de las tres capas germina-
tivas®, El sistema nervioso central es a menudo abun-
dante y la inmadurez focal de los componentes en los
teratomas fetales, tal como se vio en nuestro caso, pue-
de sugerir cambio maligno, pero dichas dreas estén re-
lacionadas con la inmadurez del huésped més que con
el tumor en sf; no existen en la literatura teratomas cer-
vicales malignos en neonatos’.

Tapper y Lack, en una reciente publicacién’, hacen
una revision de los tumores de la infancia diagnostica-
dos a lo largo de 54 anos en el Hospital Pedidtrico de
Boston y encontraron que 14 de ellos se originaban en
la zona de cabezay cuello. Todos habfan sido diagnos-
ticados en el perfodo inmediato al nacimiento; 6 esta-
ban localizados en el cuello y 5 de ellos eran laterales
derechos; todos fueron extirpados quirtirgicamente.

Se recalca la importancia de su reconocimiento
temprano intrauterino por medio de estudios radiol6gi-
cos incluyendo ecograffa, sin descartar la posibilidad
de efectuar estudio contrastado para practicar una
pronta intervencién por la dificultad respiratoria, se-
guida de cirugia en aquellos recién nacidos en los que
ésta es posible7 %
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Sumersion accidental: particularidades del
ahogamiento en pediatria
Propuesta de un protocolo terapéutico
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RESUMEN

Este trabajo analiza retrospectivamente la
evolucioén y resultados de 7 nifios ahogados. Una
victima fue de sexo femenino. La edad de los pacientes
varié entre 12 y 42 meses. Un paciente fallecio y otro
sobrevivié con graves secuelas. Ambos permanecieron
sumergidos mds de 20 minutos. Cuatro nifios se
ahogaron en inviernoy todos lo hicieron en natatorios
particulares. El tiempo de reanimacion inicial de las
victimas, superior a 20 minutos, fue un factor que hizo
prever resultados malos (p < 0,01). Los puntajes —al
ingreso —de la escala de Glasgow inferioresa4 (p <
0,01)y de Orlowksi superiores a 3 (p <0,01), también
predijeron nmuerte o secuelas graves. No ocurrié lo
mismo con el pH y el sodio sérico de ingreso, ni tam-
poco con los reflejos pupilares. Se discuten los
términos utilizados y se revé la bibliografia disponible.
Se presenta, ademds, una propuesta lerapéutica y se
evaliia la eficacia de la resucitacion cerebral total.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 107-116).

Ahogamiento - Asfixla por Inmersion -
Resucitacion cerebral.

SUMMARY

This retrospective study analyzes the clinical
course and outcome of 7 drowned children. Ages
ranged from 12 to 42 months. Only one victim was
female. One child died, and another sustained severe
CNS sequelae; both had been submerged for over 2()
minutes. Four children drowned in winter, and all vic-
tims did soin private swimming pools. Initial resuscita-
tion, lasting over 2() minutes, predicted poor outcomes
(p <0.01), as did admission Glasgow scores under 4
(p <0.01) and Orlowski’s scores of more than 3 (p <
0.01). However no predictive value was found concern-
ing admission pH and serum sodium or pupillary
reflexes. The article reviews present knowledge, as well
as epidemiological factors. A treatment approach is
presented, with emphasis on the advantages and
misuse of total cerebral resuscitation. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 107-116).

Drowning - Submersion asphyxia - Cerebral
resuscitation.

Significado de las abreviaturas inglesas
utilizadas
PEEP: presion positiva espiratoria al final de la
espiracion.
CPAP: presitn positiva continua en la via aérea

El ahogamiento, en victimas pediétricas, reviste
particularidades epidemiolégicas y hasta terapéuticas.
A diferencia de otros accidentes pediatricos, el

ahogamiento sorprende a los padres de la victima por
su rapidez para producirse, porque compromete la vida
del paciente o su integridad neurolégica, pero también
porque nadie sabe qué hacer inicialmente, ni a dénde
recurrir luego. Para esta emergencia no existen —como
enel caso delos téxicos —"instrucciones enla etiqueta’
del producto, ni centros de emergencia toxicolégica a
donde se pueda consultar telefénicamente.

Por estas y otras caracteristicas, nuestra Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP) debi6 asignar
un érea ffsica y disefar un protocolo terapéutico

* Unidad Cardiopulmonar del Primer Instituto Privado de Neonatologfa - Pediatria, Cérdoba.
Correspondencia: Dr. Eduardo Halac, Primer Instituto Privado de Neonatologia, Dedn Funes 454/471, (5000), Cérdoba.
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especifico para este tipo de pacientes. Desde su co-
mienzo operativo, este "centro de ahogados" ha in-
crementado su volumen de pacientes en forma gradual.
Curiosamente se ha constatado que las victimas in-
gresan a nuestra unidad porque sus padres son répida-
mente aconsejados por padres de victimas anteriores.
Estos padres, constituidos en "grupos de presién”,
dotan al ahogamiento de otra cualidad: la solidaridad
entre padres de victimas, hecho éste de gran valor para
lograr una adecuada penetracién comunitaria con fines
educativos.

El objetivo de esta revision es doble; el primero es
actualizar y revisar la bibliograffa disponible, que en
su mayoria proviene de centros asistenciales
anglosajones, a fin de lograr un documento ftil en
nuestro idioma; ademés, el segundo objetivo — por
cierto ambicioso— es jerarquizar el problema en si
mismo y servir de estimulo para que instituciones
como laSociedad Argentina de Pediatria y demads entes
oficiales provean estrategias comunes para reducir el
niimero de estos accidentes. Por Gltimo, se pretende
divulgar nuestro plan de tratamiento sin considerarlo
libre de errores, para que los colegas que trabajan en el
pafs en este tema compartan su experiencia con el fin
altimo de lograr una conducta asistencial facil de im-
plementar en cualquier centro de nuestro territorio.

Nomenclatura

Este acépite parecer{a superfluo si no existiera con-
fusién terminolégica entre los vocablos sugeridos por
autores de habla inglesa y aquellas acepciones per-
mitidas por nuestra lengua. En el idioma espafiol se
definen los siguientes términos:

Inmemén s.f. Acci6n de meter una cosa en un
qumdo

Sumersién s.f. Sinénimo de inmersién' 2

Ahogar v. tr./pml. thar lavida a algmen sumer-
giéndolo en un Ifqmdo

Asfixiar v. t: /prl. Quitar la vida por suspension de
la respiracién’, siendo asfixiar y ahogar sinénimos’ 2,

De esto se infiere que ahogar implica —de suyo—
la muerte de la victima por sumersion o inmersion, en
tanto que estos vocablos no contienen en su definicién
el hecho fehaciente de morir.

A prior, parece prudente reconocer el ahogamien-
to como una forma de asfixia. En este contexto se
emplearéd dicho término en el resto de esta revisién,
mientras que inmersién y sumersién serdn con-
siderados sin6énimos. La inmersién implica que la
victima cae al agua, pero no necesariamente perece; de
ocurrir asf, corresponderé hablar de ahogamiento.

A continuacién definimos la acepcién, tanto la
literal como aquella condicionada por el uso diario, de
ciertas voces inglesas usadas corrientemente en la bi-
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bliografia respectiva y que serdn (tiles para cuando se
desee establecer comparaciones.

"Drowning”: asfixia por inmersioén, que causa la
nuierte de la victima durante el hccho oenlas primeras
24 horas consecutivas a éste’. Por ende, drowning
equivale a ahogamiento,

"Near-drowning": asfixia por sumersi6n, en la cual
la victima sobrevive més de 24 horas. Reemplaza al
antiguo término "ahogamiento secundario’ A

"Immersion": sindrome de muerte stbita, de pro-
bable naturaleza vagal, ocasionado por paro cardfaco
consecutivo al contacto brusco con agua helada’.

"Submersion": injuria por sumersién que resulta en
hospitalizacién o mucrtea.

Resulta obvio que, en inglés, inmersién y sumer-
sién no son estrictamente sinénimos, sino més bien
términos especificos. Los autores” ° insisten en la
precision terminol6gica, a fin de permitir com-
paraciones estadfsticas, terapéuticas y pronosticas.
Este hecho, muy atendible, debe ser tenido en cuenta
sobre todo en nuestro medio.

Epidemiologia

Hasta 1981, el ahogamiento era la tercera causa de
muerte accidental en los EE.UU.® Hoy es la segunda
causa de muerte pedidtrica accidental, y permanece
tercera como causa de muerte (en general), precedida
por otros accidentes y céncer’. En ese pais sucumben
casi 8.000 personas por afio en relacién con el
ahogamiento y la tasa mundial estimada es de 3,5
muertes por 100.000 habitantes”.

Los datos de nuestro pafs son imprecisos. La infor-
macidn requerida a los fines de este trabajo a las
autoridades del Departamento de Medicina Forense de
nuestra provincia indica— si bien los datos adolecen de
subregistro — que 167 personas murieron en la provin-
cia de Cérdoba por ahogamiento entre enero de 1985
y septiembre de 1987. De éstas, 59 (35%) fueron
victimas cuya edad era inferior a 17 afios. Aun con-
tabilizando el incremento de poblacién debido al turis-
mo, esta cifra otorga una tasa de 4,6 muertes por
100.000 habitantes. De todas las victimas, 95 (57%)
fueron varones, para una relacién varén:m 5|crde 1:3:1
conforme con la citada en la bibliograffa’. Entre los
casos pediétricos (tabla 4) 66% ocurrieron en verano,
74% de éstos corresponden a varones y el porcentaje
es mayor en las edades extremas (menores de 4 afos y
mayores de 13 afios). Para la edad pediétrica, la
relacion entre sexos es 3,4:1, en esta serie; dicha
relacion es de 1,75:1 en pacientes menores de 4 afios y
de 6:1 en pacientes mayores de 13 afios. Todos estos
datos concuerdan con los informados por Orlowski’,
Este autor explica el fenémeno por el hecho conocido
del caracter de "aventura” que el adolescente imprime



a su entorno, desafiando los riesgos aun cuando sepa o
no nadar. En cambio, los menores se ahogan por des-
cuido de quienes supervisan su actividad' ~. Los
lugares mas frecuentemente involucrados son las
piletas privadas, luego las p(blicas y, finalmente, los
reservorios naturales de agua4 . En los menores, el
ahogamiento es més comin en verano’, pero puede
ocurrir en cualquier época del afio, sobre todo cuando
hay disponibilidad de natatorios particulares. Este
hecho se ha demostrado también en nuestro medio. A
pesar de que ambos sexos en el grupo infantil estén ex-
puestos al riesgo, también en este grupo los varones
predominan— por una razé6n no del todo clara—al igual
que en la serie de Baker'.

PACIENTES Y METODOS

Para este andlisis estudiamos retrospectivamente
las historias clfnicas de pacientes ahogados asistidos
entre julio de 1985 y agosto de 1987, Los datos
elegidos para el anélisis son los consignados en la his-
toria climca, y de importancia ya documentada por
otros™>, Tales datos son:

- edad en meses o afos;

- procedencia (ciudad o interior);

- lugar y caracterfstica del hecho (natatorio, con

vigilancia o sin ella, etc.).;

- tiempo de inmersion;

- tipo de auxilios brindados inicialmente a la

victima.

El perfil neurolégico de nuestros pacientes fue
determinado —para unificar criterios — mediante
evaluacion del estado de conciencia con el esquemade
Conn®, y en el caso de victimas ya comatosas a su a-
rribo se evalud la grofundidad del coma utilizando la
escala de Glasgow"; ésta fue comparada con la escala
sugerida por Orlowskl-" a fin de determinar su
aplicabilidad en nuestro medio.

Protocolo terapéutico

I - Perfil de linea de base: anilisis citologico com-
pleto, gases arteriales, ionograma, osmolaridad sérica,
radiograffa de térax. Control de signos vitales y
diuresis. Dextrosa al 5%, a raz6n de 70% del man-
tenimiento basal (1.500 cm 3/m? sup. corporal).

Este "perfil" se cumpli6 en todos los pacientes a su
ingreso.

11 - Apoyo respiratorio: seglin cianosis clinica, o
hipoxemia arterial, se implementé oxigenoterapia via
méscara facial o cdnula nasal para mantener Pa0z >
90 mmHg con FiOz = 0,5. Cuando la relaciéon PaOz
fue < 300, o el paciente estaba apneico, se procedid
con intubacién endotraqueal (tubos radiopacos sin
manguito) y se administré PEEP4-6 cm de agua y ven-
tilacién asistida con respiradores volumétricos
(Neumovent) o de presién (Bourns BP200). El

sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA)
fue confirmado radiolégicamente y tratado con PEEP
o CPAPenvalores entre 6 y 10 cm de agua hasta lograr
Pa(z/FiO2 =300y luego se mantuvo ese valor por 48-
72 horas.

I - Resucitacidn cerebral total: fue empleada
segiin el esquema de Nussbaum” y Conn®” para casos
de extrema gravedad (Glasgow < 4) utilizando hiper-
ventilacién (PaCQz > 25 mmHg), dexametasona (0,5
mg/kg/dosis), manitol en goteo IV lento (0,5
g/kg/dosis), induccién del coma barbitirico: tiopental
(2 mg/kg/hora) y fenobarbital (20 mg/kg/dosis inicial,
luego 5 mg/kg/dia). En este esquema es preciso contar
con lineas de presién venosa central (PVC) y lineas in-
traarteriales, siendo opcional el insertar catéter de
Swan-Ganz y tornillos cerebrales de Richmond. Los
agentes vasoactivos se utilizaron en dosis conven-
cionales.

1V - Hipertermia: la hipertermia <T° rectal
37,5°C) se control6 con colchones de hipotermia,
lavados géstricos con agua helada y, en caso de
necesidad, con clorpromazina 1 mg/kg/dosis IV y
prometazina 1 mg/kg/dosis I'V.

V - Infeccién: no se utilizaron antibidticos de
rutina; éstos se emplearon cuando los cultivos endotra-
queales o los hemocultivos fueron positivos frente a
cambios en el analisis citolégico y/o en la radiograffa
de torax.

La evolucién fue observada clinicamente y redeter-
minada cada 2 horas. El destete del respirador se efec-
tiviz6 luego de que el paciente demostrara respiracion
esponténea con gases arteriales normales durante 48
horas. El examen neurol6gico fue realizado por
neur6logos experimentados luego de la extubacién.
Los datos fueron evaluados con anélisis escalonado de
funciones discriminativas*?, parap < 0,5.

RESULTADOS

Se asisti a7 pacientes en total (tabla 1). Sus edades
variaron entre 12 y 42 meses y la relacién varén:mujer
fue 6:1. Todos ellos pertenecian a familias de nivel
medio alto. Cinco accidentes fueron "urbanos" y los
restantes en zonas serranas. Todos los accidentes ocu-
rrieron en natatorios. De éstos, 5 eran propiedad de la
familia de la victima y 4 de estos accidentes se
produjeron en invieno. Un paciente se accidentd en el
natatorio del hotel donde 'se alojaba (verano) y el otro
en la pileta de la academia donde concurria a aprender
a nadar (primavera). El paciente restante sufrid el a-
ccidente en verano en la pileta de su casa. Durante los
meses de "temporada’ las piletas estaban limpias y
cloradas. Lo opuesto ocurri durante el invierno. La
temperatura del agua (15°C) pudo conocerse sélo en
un caso de inmersién ocurrido en invierno.
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Tabla 1 - Caracteristicas de las victimas de sumersién.

Edad Accidente Tiempos (minutos)
Paciente (meses) Sexo Mes Agua Sumersién Resucitacién Evolucién
1 36 M Noviembre Limpia 10 Buena
2 13 M Junio Sucia - Buena
3 12 M Julio Sucia - Buena
4 24 M Julio Sucia - Buena
5 42 M Enero Limpia 45 Muerte
6 26 M Diciembre Limpia 5 8 Buena
7 24 F Agosto Sucia 20 Secuelas
* Tiempo apraximado.
- Tiempo desconocido,
Tabla 2 - Hallazgos al ingreso y evolucién ulterior.
Resucitacion
Valoracién Pacientes (n) cerebral completa* Evoluclén*™
1 Escala de Glasgow
puntajes <3 2 S((2) Muerte (1), secuelas (1)
puntajes >3y <6 2 S (2) Favorable
puntajes >8 3 No Favorable
II'pH arterial
720-729 2 S1(2) Muerte (1), secuelas (1)
=7,30 5 Si(2) Favorable
111 Sodio sérico (mEg/1)
<125 1 S{(1) Muerte
325y <130 1 No Favorable
A31 5 S(3) Secuelas (1), favorable (4)

* Véase texto; los nimeros entre paréntesis indican cantidad de pacientes.

** Favorable (sobrevida sin secuela alguna).
Secuelas (neuroldgicas mayores).

El rescate inicial fue hecho por los padres de las
victimas en 5 casos; en otro lo hizo un bafero ex-
perimentado y en el restante lo realiz6 un hermano (de
12 afos de edad) de la victima.

Enlatabla 1 se nota que el tiempo de sumersién se
conocid con exactitud sélo en 3 casos.

Cuatro pacientes fueron reanimados boca a boca;
el resto fue inicialmente auxiliado por socorristas
médicos con equipo de reanimacién. En estos 3 pa-
cientes pudo precisarse el tiempo total de reanimacién,
establecido en 45 minutos (paciente que muri6 durante
la internacién), 20 minutos (paciente que sobrevivié
con secuelas neuroldgicas severas) y 8 minutos (pa-
ciente que sobrevivié sin secuelas), respectivamente.
El tiempo de reanimacién  >20 minutos fue un factor
discriminativo importante (p < 0,01).

Al ingresar a la UCIP, el paciente que fallecié y el
que desarroll6 secuelas neurolégicas graves tuvieron
puntajes de Glasgow menores de 3. El resto de los pa-
cientes exhibieron puntajes superiores a 8 (tabla 2). El
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pH arterial al ingreso fue superior a 7,29 en pacientes
que sobrevivieron indemnes. Los casos de muerte y de
secuelas severas registraron pH de 7,26 y 7,20, respec-
tivamente. No pudo establecerse correlacién sig-
nificativa ni valor predictivo para el pH inicial. La
midriasis paralftica al ingreso (3 casos) no tuvo valor
predictivo alguno. La natremia inicial mas baja (124
mEq/]) se obtuvo en el paciente que falleci6 (tabla 2).
Tampoco la natremia fue un factor discriminante.

El puntaje de Glasgow < 4 al ingreso discrimin6
perfectamente la posibilidad de secuelas y de muerte
(p <0,01).

Cuatro pacientes fueron ventilados por un total de
80,4 +6,2 horas, uno de ellos por SDRA, otro por
neumonfa y los restantes por apnea. La resucitacion
cerebral total se emple6 en 3 pacientes: uno falleci6,
otro sobrevivi6 indemne y el restante sobrevivié con
secuelas neurol6gicas mayores,

La escala de Orlowski es comparable a la de Glas-
gow como método discriminativo de prediccién (p



Capilar

Alveolar

Capilar
Alveolar agua protefnas
Acumulacion de liquido
intraalveolar
Edema pulmonar no cardiogénico
Disrupcidn (sindrome de dif. resp. del adulto)
de la capa
de surfactante
(colapso alveolar)

Alveolitis exudativa

Figura 1: Esquema de Ia fisiopatogenia del edema alveolar posterior a la inmersién en agua dulce y salada. Como se ve, ambas formas de
sumersién llevan a una via final comun: la destruccion del surfactante alveolary el edema pulmonar no cardiogénico (SDRA).

<0,01) s6lo cuando los datos son confiables. La tabla
3 compara nuestra serie con otras publicadas.

DISCUSION
Los datos (de la Provincia en general y de nuestra
serie en particular) indican que la epidemiologfa del
ahogamiento en nuestra poblacién J’?dééﬁ‘?% es similar
a la descripta por varios autores . Algunas
P;Jl;ﬂicl%cionas atribuyen valor pmmlﬁgtico al pH inicial’
, a la natremia al ingreso~ o a la midriasis
p:aralj’ti(:al5 16, Nuestra serie, tal vez por su reducido
tamafio, no permitié corroborar tales hechos. Si, en
cambio, es sustantivo el valor predictivo establecido
para las escalas de Giemgow8 y de Orlowski’ Y de ellas

entre si, tal como lo ha demostrado Frewen>.

Un hallazgo de interés en nuestra serie es la escasa
informaci6n disponible respecto de los detalles del ac-
cidente v su rescate inmediato. El tratamiento conven-
cional parece ser adecuado, pero la resucitacién
cerebral total- que recientemente ha sido cuestionada—

no parece ser eficaz cuando el puntaje de Glasgow es
inferior a 4.

Antes de analizar las modalidades terapéuticas con-
viene actualizar brevemente la fisiopatogenia.

Enel ah%amicnto, el problema fundamental es la
hipoxemia3 51718 Ademas, ésta afecta principal-
mente a los sistemas pulmonar y cerebral. Las inmer-
siones en agua dulce y salada, diferentes en el plano
experimental, cursan clinicamente en forma similar, A
los fines précticos, ambas comparten una via final

Tabla 3 - Andlisis comparativo entre distintas series publicadas sobre ahogamiento en nifios.

N° de N° de sobrevivientes
sobrevivientes con dafio neurolégico
N° de

Autor Procedencia casos n % n %
Conn (ref. 30) Canadd 30 29 96 9 3l
Eriksson (ref. 41) Suecia 36 36 100 2 6
Fandel-Bancalan (ref. 11) Miami 34 28 82 4 15
Frates (ref. 15) Sacramento (Ca) 42 32 76 5 16
Kruus (ref. 14) Finlandia 30 17 37 4 24
Modell (ref. 12) Florida 91 81 89 2 2
Orlowski (ref. 9) Califomia, Australia, India 93 70 75 3 4
Peam (ref.16) Australia 111 56 50 2 4
Peam (ref 40) Hawaii 75 70 93 0 1]
Halac y col. Cérdoba 7 6 8BS 1 16
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INESPERADA
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v
LARINGOESPASMO
FASEII (
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FASE III | ’
vanable | Anoxia, convulsiones
Insulto hipéxico-isquémico
Muerte del paciente ASPIRACION
(sin aspiraci6n hidrica) DE
AGUA
ks

Figura 2: Progresion algoritmica de los eventos relacionados con la sumersién humana inesperada. Adaptadoy modificado de Orlowski
JP-;

comn: destruccion del surfactante alveolar y dano de
la membrana basal con exudacidn proteica hacia el in-
terior del alvéolo® * & 18 19 Ambas formas de
ahogamiento se ilustran en la figura 1. La secuencia de
eventos se ilustra en la figura 2. En ella se observa que,
inicialmente, la victima aspira una pequefia cantidad
de agua suficiente para inducir laringoespasmo. Este
perfodo dura hasta 2 minutos. Enseguida, y por el
péanico, la victima deglute més agua. A partir de este
momento, 15% de victimas morir4n con laringoespas-
mo sin aspiracién (ahogamiento "seco"), mientras que
el resto lo hard aboliendo el laringoespasmo y aspiran-
do cantidades masivas de agua (ahogamiento
"hiimedq"). La clasificacion en ahogamiento "blanco”
y "azul" no tiene interés clinico ni valor terapéutico
aunque sf legal,

Asi entendido, el dafo alveolar obedece a la
hipoxia, a la llegada de agua (dulce o salada) hacia el
alvéolo y a la probable aspiracién de contenido
géstrico. La complicacién més severa es, desde luego,
la encefalopatia h.ipoxicmisquémicam. Esta puede
evidenciarse en forma inmediata o dfas después de
ocurrido el accidente®!, La insuficiencia renal agu
de carécter transitorio, ocurre en 80% de los casos
pero casi siempre se resuelve en forma total.

112 SUMERSION ACCIDENTAL

Se ha indicado que pueden observarse trastornos
hematolégicas de severidad vaﬁablczz, aunque, en
general, son raros.

En cuanto al tratamiento, es ftil referirio a 3 etapas
distintas:

I - En el lugar del accidente:

a) Rescate inicial.

b) Reanimacién cardiopulmonar inmediata,

¢) Coordinar el traslado de la victima,

II - Durante el traslado al hospital:

a) Mantener reanimacién cardiopulmonar.

b) Consignar estado de conciencia.

¢) Determinar reflejos pupilares.

111 - En el hospital:

a) Establecer el estado neurolégico al ingreso.

b) Necesidad o no de reanimacién cardiopulmonar.

c) Internacién:

1) En sector de observacién durante 48 horas.
2) Directamente en Cuidados Intensivos.

Es obvio que los pasos Iy II son los més importan-
tes, son determinantcs del prondstico ulterior vy,
ademds, todos los autores de experiencia concuerdan
sobre ellos. Debe tenderse a preparar adecuadamente,



Accidente por sumersion
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Figura 3: Algoritmo para el manejo de la injuria por sumersién.

Sin secuelas
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Tabla 4 - Distribucién porcentual de ahogados (pacientes pedidtricos).

Total de casos: 59.

Perfodo enero 1985 - septiembre 1987,

Meses calendario Sexo Edades (afios)
Verano™* Invierno M F <4 4-12 13-17
% 66 34 74 26 39 29 32

* Datos: Dpto. Medicina Forense (Provincia de Cérdoba).
** Enero-marzo + octubre-diciembre,

sobre estos puntos, a personal policial, de bomberos y
equipos médicos de urgencia. Debe concientizarse a
todos ellos de la importancia de consignar adecuada-
mente la informaci6n. Por ello, es importante describir
el alcance de dichas etapas iniciales.

Socorro inmediato

1. Limpiar la vfa aérea de restos de vomito con la
maniobra de barrido digital.

2. Respiracién boca a boca, aun en el agua, si la
victima estd apneica. El socorrista debiera estar unido
por una cuerda a tierra firme.

3. Llevar la victima a tierra firme. Tener en cuenta
posible trauma encefélico. Movilizar el cuello lo
menos posible. Aliviar la obstruccién de via aérea con
barrido digital u otras maniobras segin Heimlich®®
excepto el golpe abdominal pues éste podria mduc:r
vémito. Kilham?® y la Academia Americana de
Pediatrfa han sugerido pautas a tal fin®* oy

4, En accidentes en agua salada, se puede intentar,
brevemente, extraer agua del pulmén evitando inducir
emesis. En casos de agua dulce este paso no es
aplicable.

5. Mantener reanimacion cardiopulmonar segtin
las normas adoptadas a nivel internacional

6. Coordinar el traslado al hospital sin suspender
las maniobras de reanimaci6n. Parte del equipo de
socorristas acompafiard a la victima, mientras que el
resto procurard obtener, si no se hizo previamente, la
siguiente informacién:

a) Tipo de accidente: Con sincope previo - Sin

sincope previo.

b) Tiempo de sumersién.

¢) Temperatura del agua.

d) Grado de limpieza del agua.

Manejo en el hospital
Pus:de ser Gitil comenzar con el protocolo de
Conn® , que categoriza a las victimas seg(in el estado
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de conciencia (alerta, bloqueada, coma) en el momen-
to del arribo al hospital,

Categoria "A" (alerta)
1. Ingresar a sala de observacion continua durante
48 horas,
2. Obtener perfil de linea de base:
a) Anéalisis citol6gico completo.
b) Ionograma.
c) Gases arteriales.
d) Radiograffa de térax.
3. Reevaluar cada 3 horas.
4. Si la evolucién es favorable, alta en 48-72 horas.

Categoria "B" (blogqueo)

Paciente obnubilado que responde a estimulos
dolorosos y mantiene intactos los reflejos pupilares.

1. Ingresar a cuidados intensivos y obtener perfil de
linea de base.

2. Administrar soluci6n o dextrosa al 5% araz6n de
70% del mantenimiento basal hasta establecer diuresis
minima de 1 mlkg/h. Obtener peso.

3. O2 con mascara facial o cdnula nasal para man-
tener Pa02>90 mmHg con FiO 0,5.

4. Controlar signos vitales cada hora.

5. Observar hastd la recuperacion total de la con-
ciencia o la progresion hacia el coma.

Categoria "C" (coma)

El paciente no responde a estimulos dolorosos;
midriasis paralitica o reflejos pupilares muy lentos.

1.Ignal queen"A"y "B" 1y 2.

Con respiracién espontanea:

2. CPAP nasal para mantener PaO2/Fi0z >300.
Comenzar con 5 cm de agua.

3. Aumentar CPAP nasal hasta 10-12 cm de agua a
fin de tratar el SDRA Yy estabilizar durante 48-72 horas

Sin respiracion espontinea:

4. Intubar (tubo transparente, radiopaco y sin man-
Zuito).



5. Conectar a respirador (preferiblemente
volumétrico).
6. Adecuar controles del respirador para mantener
gases normales.
7. Aplicar PEEP como en 2 y 3. Nivel méximo de
PEEP 12 cm de agua.
8. Reponer electrdlitos seglin ionograma y os-
molaridad sérica.
9. Tratar la hipotensién arterial:
a) Soluciones de Ringer 10 cm’/kg/h.
b) Dopamina 2-4 pg/min.
¢) Dobutamina 2-4 pg/min.
10. Tratar la hipertermia (T° rectal > 37,5°C):
a) Colchén de hipotermia o hielo externo.

b) Lavado géstrico-rectal con agua helada.
¢) Clorpromazina 1 mg/kg/dosis IV -
Prometazinal mg/kg/dosis IV - (Riesgo de
hipotension).
11. Evitar tos, ahogos, movimientos intempestivos:
a) Pancuronio (Pavulén) 0,1 mg/kg/dosis.
12. Mantener la osmolaridad sérica en 290-300
mOsm/l:
a) Manitol 0,25-0,50 g/kg/dosis en forma IV lenta
(30 min).
13, Evaluar el nivel de coma con la escala de Glas-
gow cada 6 horas o con la clasificacién de Conn®’ que
consignamos a continuacion:

Respuesta
al dolor Respiracién Reflejos pupilares Perfusion periférica
&}
Decorticado: Flexién Irregular Lentos Buena
2
Descerebrado:  Extensidn Taquipnea Midriasis paralftica Regular
C3
Flaccidez: Nula Apnea Midriasis paralitica Mala-Hipotensidn

(lleno ungueal > 3 seg)

Resucitacién cerebral total (RCT)

Consiste en una serie de medidas tendientes a
reducir el edema cerebral y a evitar la disminucién de
la perfusi6n cerebral. Sus propulsores iniciales son
Nussbaum® y Conn™. El esquema deriva de adap-
taciones de los protocolos disefiados para el tratamien-
to del sindrome de Reye, e incluye:

- Inserci6n de lineas arteriales y de presién venosa
central.

- Insercién de catéter de Swan-Ganz.

- Insercién de tornillo dural de Richmond.

- Induccién del coma barbittirico.

Este esquema de RCT no se contrapone con el
esquema "HIPER" propuesto por Conn™. Sin embar-
go, ambos esquemas han sido revisados actualmente y
sus resultados no son tan elocuentes como inicialmente
se crey, por lo que numerosos autores? 32333435 pan
desacreditado a ambos, o advertido sobre su uso indis-
criminado. En nuestro pafs, no todos los centros asis-
tenciales que reciben ahogados pueden implementar
RCT, por lo que creemos ftil evitar una descripcién
detallada de ésta, dejédndola para hospitales con ex-
periencia en dicha técnica. Es importante destacar que
el no poder implementar RCT no significa no poner en
préctica las medidas anteriores, pues ellas pueden
lograr tanto éxito como la RCT.

El problema de la ventilacién mecénica y del uso
del CPAP/PEEP para tratar SDRA escapa al marco de
este trabajo, pero debe recordarse que estas técnicas en
manos de equipos competentes son sumamente
eficaces en ayudar a restablecer la continuidad bron-
coalveolar.

La muerte cerebral’’ ® de un paciente en
respirador plantea problemas éticos importantes que
requieren de un didlogo fluido entre los padres y
miembros experimentados del equipo de médicos.

En nuestra experiencia hasido eficaz brindar apoyo
psicoterapéutico a los familiares y a la victima, desde
el comienzo de la internacion y durante todo el tiempo
necesario. La figura 3 ilustra un esquema de manejo
del ahogamiento en pediatria.

La sumersi6n en agua helada admite sobrevidas in-
tactas hasta después de 40 minutos de asfixia>. El
mecanismo no est4 bien establecido todavfa’, Nuestra
experiencia no registra victimas de este tipo de acci-
dentes.

CONCLUSIONES

La frecuencia del accidente por inmersién en nifios
obliga a crear medidas preventivas, y a educar y
adiestrar a padres y personal de seguridad y de soco-
rro médico. H esfuerzo debe concentrarse en el manejo
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de la victima en el lugar del accidente, ya que las a-
cciones en esta etapa parecen incidir en el pronéstico
tanto o més que las posteriores en el cuidado
hospitalario intensivo.
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ADDENDUM

Desde la fecha de entrega de este manuscrito, la
crénica policial registr6 8 casos de menores ahogados
(todos muertos) ocurridos en un intervalo de 19 dias en
¢l 4rea urbana solamente. Esta cifra alarmante es una
advertencia sobre la magnitud de este tipo de acci-
dentes y su necesidad de prevencion.
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PEDIATRIA PRACTICA

Una experiencia de informacion
y educacion sexual
con adolescentes y sus padres (1981-1983)

Lic. Liliana Chazenbalk*

RESUMEN

Se presenta una experiencia sobre informacion y
educacion sexual con adolescentes y sus padres.

Por medio de charlas psicoprofildcticas, coordina-
das por un equipo médico-psicolégico, se disminuyé el
umbral de ansiedad que genera esa temdtica, abordan-
do los sentimientos, emociones, inhibiciones, termores
y tabiles para arribar, en un segundo momento, a la ta-
rea de dar informacion sobre educacion sexual. (Arch.
Arg. Pediatr., 1988; 86; 117-119).

SUMMARY

This work is an experience on information and se-
xual education for adolescents and their parents.

The purpose is to reduce the anxiety that this sub-
Ject generates armong the young people when talking to
a group of medical doctors and psychologists, about
feelings, inhibitions, doubts, fears and taboos, in order
to be able to give later more information about sexual
education. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 117-119).

INTRODUCCION

El tema de educacién sexual despierta ansiedad en
general y en especial en padres y maestros, a quienes
pese a ello se les solicitainformaci6n adecuaday se los
enfrenta con la necesidad de brindarla.

Es importante aclarar algunos conceptos. Se debe
diferenciar "informacién sexual" de "educacién se-
xual"!, Esta dltima se da desde el nacimiento, desde los
primeros contactos del nifio con su madre, el modo en
que ésta alimenta, higieniza, acaricia a su pequefo. Co-
mo Freud senal6, la sexualidad no es solamente geni-
talidad’.

La educacién sexual incluye la informacién sexual,
que est4 vinculada con la obtencién de conocimientos.

¢Por qué se necesita tener informacion en todas las
edades y, especificamente, en la adolescencia?

Porque estar informado favorece los mecanismos
racionales, es decir " de prueba de realidad”.

En la adolescencia hay una primacia de la vida ins-
tintiva, en la que la prueba de realidad est4 tambalean-
te. La informacién ayuda a discriminar fantasfa de re-
alidad. Acttia como un fortalecimiento yoico que pro-
vee elementos para enfrentarse a toda esa gama de tur-
bulencias impulsivas propias de este periodo.

La adolescencia no es sélo una crisis individual, es
también una crisis familiar; el crecimiento del nifio pro-

* Unidad de Pediatrfa, Hospital "Dr. Abel Zubizarreta".

duce movilizacién y reacomodacion de los roles fami-
liares”.

El adolescente tiene que elaborar el duelo por la
pérdida de su cuerpoinfantil, de su bisexualidad, de sus
afos de la infancia y de sus padres de la infancia.

Debido a la desorientacién familiar en este perfodo
critico —especialmente en los adultos en quienes se re-
activa la propia adolescencia y particularmente el tema
de la sexualidad—, al desconocimiento de las carac-
teristicas de este perfodo etario y a la desorientacién
generada en los adolescentes por sus cambios fisicos y
emocionales surgi6 la necesidad de atender esas de-
mandas, plantedndonos los siguientes propositos:

a) Otorgar a los jovenes, por medio de la informa-
cién, herramientas que les sean ftiles para discriminar
la fantasia de la realidad.

b) Capacitarlos para desechar falsas informaciones.

c) Evitarles actuaciones impulsivas, es decir con-
ductas en las que no medie el pensamiento.

MATERIAL Y METODOS

a) Poblacién: 80 jovenes: 40 varones y 40 mujeres;
edad promedio 13,8 anos; nivel socioeconémico me-
dio; 80% radicados en Capital Federal v 20% en el
Gran Buenos Aires. Se trabajé en 2 grupos de 40 ado-
lescentes, en momentos diferentes,

Correspondencia: Lic, Liliana Chazenbalk, Pedro Mordn 3239, 40. "C", (1419), Buencs Aires.
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b) Lugar de trabajo: Aula de Pediatria del Hospital
Zubizarreta.

¢) Duracién de los talleres: Cinco encuentros de 90
minutos, una vez por semana.

d) Promoci6n del taller: Por intermedio de afiches
distribuidos en el hospital, escuelas cercanas e invita-
ci6n personal o telefénica.

Primera reunién

Se realiz6 con los padres de los adolescentes; ellos
plantearon sus expectativas y se les coment6 los temas
y la metodologia que se iba a emplear en los préximos
encuentros con sus hijos.

Segunda reunién
Concurrieron los adolescentes, quienes se presen-
taron al igual que los miembros del equipo coordina-
dor. Se verbalizaron las expectativas e inquietudes de
los jévenes utilizando técnicas de aprendizaje no tradi-
cionales (ladicras) que apuntaron a disminuir la ansie-
dad y favorecieron la integraci6n de los partu:npanlcs5
6, Amodo de ejemplo podemos citar una de ellas; a par-
tir de figuras recortadas en forma de rompecabezas de
2 elementos, cada participante tomaba uno al azar, se
agrupaba con su par y por 2 minutos tenfa que asociar
esa imagen con sus vivencias verbalizando sus senti-
mientos y pensamientos. Luego en el grupo ampliado,
cada integrante exponia en representacion de su com-
panero todo aquello que recordara que éste le habfa ex-
presado.

Tercera y cuarta reunion

A partir de las dudas y comentarios de los integran-
tes acerca de los cambios fisicos y psicolégicos de es-
te perfodo se generd un clima que fue canalizado hacia
la definicion de las caracteristicas de la adolescencia’.

Se proyectaron diapositivas que funcionaron como
disparadores para despertar preguntas. Sobre labase de
ellas se adecud la informacién.

Quinta reunién

Se realiz6 una sintesis y evaluacion escrita de la ex-
periencia mediante un cuestionario, Se explicité el mo-
do en que funcioné el clima afectivo logrado y se co-
ment6 la dindmica grupal.

a) El lenguaje utilizado fue netamente cientifico;
nuestra actitud en ningtin momento fue valorativa.

b) Recursos materiales: diapositivas sobre educa-
cion sexual extrafdas del libro "Nacimiento, concep-
cién y anticon(:t:pcién"a, pizarrén y tizas.

DESARROLLO DE LA TAREA
a) Reunién con los padres
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La ma¥orfa no habfan recibido educacién sexual de
sus padres” y la sexualidad estaba cargada de inhibicio-
nes y prejuicios.

Valorizamos su presencia y los estimulamos a vol-
car sus ideas; planteamos los temas que iban a tratarse
con los adolescentes y proyectamos el audiovisual.

Los padres mostraron tendencia a repetir el mode-
lo familiar recibido en su infancia en el que privaba la
ley de "no hablar de algunos temas".

Desmistificamos prejuicios e ideas encubiertas re-
lacionados con la creencia de que si los hijos accedian
al conocimiento de la sexualidad corrfan el riesgo de
caer en libertinaje sexual y, desde otra 6ptica, descu-
brirfan los secretos sexuales de sus padres. El poner en
palabras estos prejuicios compamdos produjo una re-
duccién del monto de ansiedad”.

b) Reuniones con los adolescentes

Percibimos que sus expectativas apuntaron a:

I) Deseo manifiesto de ser informado sobre sexua-
lidad.

IT) Latentemente, querfan corroborar:

a) que lo que ellos vivenciaban era compartido por
los otros: "sentimiento de no ser los Ginicos";

b) que toda esa turbulencia de impulsos no los en-
fermaba,

¢) que tenfan permiso y un lugar para manifestar sus
sentimientos y pensamientos.

Fue necesario deserotizar el vinculo que se estable-
¢ié con nosotros, ya que las palabras estaban cargadas
de mucho afecto y los jévenes crefan que hablar de se-
xualidad era sinénimo de actuarla'.

RESULTADOS

La dindmica del grupo fue positiva. Al comenzar
las reuniones los adolescentes se sentfan observados y
juzgados en relacion con su sexualidad y, por lo tanto,
expuestos. Esto confirm6 nuestra hip6tesis previa acer-
ca de la conducta adolescente frente a este tema. Sin
embargo, no contamos con un factor preponderante: la
curiosidad e interés que prevalecieron sobre dichas in-
hibiciones. Los jévenes se mostraron muy atentos y es-
cuchaban en silencio cuando alguien tenfa la palabra.
El clima emocional del grupo permitié cumplir la ta-
rea. Observamos que los varones participaban més ac-
tivamente que las mujeres. La mayorfa de los partici-
pantes no habfa recibido informacién sexual.

a) Las numerosas preguntas formuladas mostraron
que el problema de la sexualidad es muy importante pa-
ra los jovenes y que, a pesar de los diarios y revistas,
su curiosidad no estaba satisfecha' .

Exigicron informaci6n més seria y concreta sobre
anatomia y fisiologfa; manifestaron inquietud sobre el
funcionamiento de los aparatos genitales femenino y
masculino y en particular sobre las caracterfsticas de la
menarca. Solicitaron informacién acerca de la forma-



cion del bebé y con respecto al parto sus dudas se cen-
traron en la posicién del bebé y los peligros de la
cesérea? 12,

b) Los adolescentes reiteraban muchas veces las
mismas cuestiones presenténdolas en términos diferen-
tes. Por ejemplo en cuanto a bfisqueda de permiso:
bestd permitido en la Argentina por las leyes tener re-
laciones sexuales?, {los médicos lo pueden permitir?

c) Percibimos que la mayor preocupacién del gru-
po estaba centrada en el tema de las relaciones sexua-
les y secundariamente en métodos anticonceptivos“.

d) El modo en que hacfan algunas preguntas era in-
directo, como si depositando su problemética en otros
les resultara més sencillo hablar de ella.

) Notamos una mejorfa psicolégica en el sentido
de una mayor seguridad, ya que en todo momento in-
tentamos tranquilizar a los adolescentes cuya angustia
ante la sexualidad era evidente y comprensible. La des-
culpabilizacién estuvo centrada en el hecho de que
aquello que cada individuo consideraba como algo per-
sonal, se iba convirtiendo poco a poco en algo genera-
lizado, del orden comfn. El miedo a la palabra fue des-
mistificado, ya que de la sexualidad se podia hablar.

f) Fue importante incluir a los padres, que estimu-
laron a sus hijos a participar de la experiencia y a su
vez solicitaron un grupo de reflexion para ellos.

g) Entre las propuestas sugeridas para el futuro es-
taba la de continuar con la misma dinémica, programar
més reuniones, usar mis diapositivas y reunir grupos
mads grandes.

COMENTARIOS

¢Por qué pensamos que fue importante realizar es-
te trabajo con adolescentes? Porque no podemos des-
conocer el nimero de hijos de madres adolescentes y
de matrimonios forzosos que se producen y que casi
siempre fracasan'’, Porque pensamos que la libertad
sexual es mucho méis amplia y temprana hoy, que 30
anos atras.

Este hecho resulta de las caracterfsticas de la socie-
dad actual y no es la educacion sexual la que permite
y legaliza una mayor libertad, sino que la mayor liber-
tad sexual y su precocidad hacen indispensable la in-
formaci6n sexual.

Actualmente la familia y la escuela suelen tomar
una actitud no comprometida y silenciosa, sea por te-
mores irracionales o por falta de conocimientos.

Los nifios tienen derecho a instruirse sobre todo, ex-
cepto sobre el propio cuerpo. Es importante poder
reemplazar la idea de una sexualidad culpable por la
idea de una sexualidad responsable.

Sélo cuando todos reciban desde la familia y la es-
cuela una adecuada educacion sexual y sean capaces
de abordar con naturalidad y simplicidad esos proble-
mas frente a sus hijos, la educacion sexual habré llega-
do a su madurez.

Seguimos creyendo en la necesidad de continuar
este esfuerzo, tratando de mejorar nuestros métodos.
Destacamos que esta experiencia nos brind6 una gran
riqueza para la comprensi6n y aprendizaje de la ado-
lescencia.
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Hemorragia periintraventricular
en el recién nacido pretérmino
Diagndstico ecografico

Dres. Herman Mario Risemberg*, Samuel Willinger*,
Enrique Orchansky*, Ernesto Jorge Appella*

RESUMEN

Se estudié la incidencia de hemorragia peri-intra-
ventricular (HP-IV) en neonatos de <34 semanas de
gestacion ingresados a una unidad de cuidado inten-
sive neonatal durante un perfodo de 10 meses, en ba-
se a estudios ecogrdficos. La incidencia general fue
de 38,7% variando de acuerdo con la edad gestacio-
nal estudiada: 23-26 semanas de gestacion: 75% 27-
30 semanas: 60% 31-34 semanas: 28,5%

Se demostré mayor extension de HP-IV (grados IIT
y IV) en neonatos de menor edad gestacional ( <30
sernanas).

Fue confirmada la utilidad de la ultrasonografia
como método de diagndstico de HP-IV. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 120-123).

Hemorragla intracraneal - Recién nacldo - Ecoen-
cefalografia.

SUMMARY

The incidence of peri-intraventricular hemorrha-
ge (P-IVH) in neonates of 34 weeks of gestational age
or less, was studied in an intensive care unit during a
period of 10 months. The studies were performed with
a portable ultrasonography device.

The incidence of P-IVH was 38.7% varying in dif-
ferent groups of gestational age: 23-26 weeks GA:
75% 27-30: 60% 31-34: 28.5%

The P-IVH of more extention (grades Il and IV)
was demonstrated in neonates of 30 weeks GAor less.

Usefulness of ultrasonography for detection of P-
IVH was eonfirmed. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86;
120-123).

Intracranial hemorrhage - Newborn - Ultrasono-
graphy.

INTRODUCCION

Las hemorragias intracraneales representan uno de
los principales problemas neurolégicos en el neonato
pretérmino. La hemorragia de la matriz germinal pe-
riventricular y del sistema ventricular afecta a un ele-
vado porcentaje de neonatos, contribuyendo al incre-
mento de la morbilidad y mortalidad en los neonatos
de menor edad gestacional.

El diagnéstico de hemorragias periintra-ventricu-
lares (HP-IV) en el periodo neonatal temprano permi-
te el conocimiento real de la incidencia de esta pato-
logia Est ha podid logrars, mediis sl asg de

Laincidencia presentada por trabajos realizados en
diferentes centros de atencién perinatal varia entre

34%y 60% en el grupo de neonatos pretérmino, mos-
trando una relacién inversa de la incidencia y grave-
dad de la lesi6n con la edad gestacional.

El objetivo del presente estudio es el anélisis des-
criptivo de HP-IV en neonatos pretérmino asistidos en
una unidad de cuidados intensivos, determinando in-
cidencia general, extensién de las lesiones y relacion
con la edad gestacional.

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron los resultados de 296 estudios
ecogréaficos realizados a 141 neonatos de < 34 sema-
nas de gestaci6n ingresados en la Unidad de Cuidado
Intensivo del Departamento de Pediatrfa del Albany
Medical College Hospital, en Albany (NY), EEUU.,

* Department of Pediatrics, Albany Medical College Hospital, Albany (NY), EE.UU.
** Servicio de Neonatologfa, Universidad Nacional de Cérdoba, Argentina.
Correspondencia: Dr. Enrique Orchansky, Santa Rosa 1047, (5000), Cérdoba, Argentina.
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Tabla 1 - Incidencia de HP-IV en diferentes edades
gestacionales,

Tabla 3 - Distribucién porcentual de grados de HP-IV en
diferentes edades gestacionales,

Casos Casos de

estudiados HP-IV
23-26 semanas de gestacion 8 6 75
27-30 semanas de gestacitn 35 21 60
31-34 semanas de gestacion 98 28 28,5
Total 141 55 38,7

en un perfodo de 10 meses entre agosto de 1985 y ma-
yo de 1986.

 Esta unidad representa un centro de referencia pa-
ra un 4rea de 150 millas en el estado de Nueva York.
El 50% de los neonatos que ingresan provienen de
otros centros de nacimiento.

Para los estudios ecogréaficos fue utilizado un equi-
po portétil Hewlett Packard, con transductor de S mHz.
En cada estudio fueron documentadas imégenes a
través de fontanela anterior de 6 cortes estdndares: 3
coronales y 3 sagitales. En los casos en que fue nece-
sario se agregaron imdgenes que ampliaban la infor-
macién. Los estudios se efectuaron al ingreso y sema-
nalmente hasta el alta. Cuando existié agravamiento
clinico durante la primera semana de vida se repitie-
ron estudios no programados.

Se utilizé como criterio de extensién de las lesio-
nes hemorragicas la clasificacién de Papille (1978)18.
Se selecciond la lesién més severa diagnosticada para
la clasificacién de cada caso.

Todos los estudios fueron controlados bajo super-
visién de un médico radiélogo ecografista y un médi-
co neonat6logo entrenado en ecograffa cerebral.

RESULTADOS

Fue diagnosticada HP-IV en 55 casos de los 141
estudiados, lo que represent6 una incidencia para este
grupo y para el perfodo estudiado de 38,7%.

Tabla 2 - HP-IV en distintas edades gestacionales.

Grados de HP-IV

| Il 11} v
23-26 semanas de gestacion 50% 50%
27-30 semanas de gestacidn 95% 71,5% 19%
31-34 semanas de gestacién  50% 14% 32% 4%

Ochenta y seis pacientes fueron considerados sin
lesién hemorragica (61,2%). De ellos, 8 presentaban
imagenes dudosas en el primer estudio: en el control a
los 7 dfas las imagenes fueron normales en todos los
€asos,

La incidencia hallada en diferentes subgrupos de
acuerdo con la edad gestacional se detalla en la ta-
bla 1.

En la tabla 2 se expone la cantidad de casos estu-
diados en cada edad gestacional, con lesi6n y sin ella,
y los grados de HP-IV.

Las hemorragias Grado I representaron el 25,4%
del total de lesiones. Todos los pacientes tenfan mas
de 30 semanas de gestacion,

Las hemorragias Grado I1— 10,9% del total — ocu-
rrieron en neonatos de mas de 28 semanas de gesta-
cion.

Las lesiones hemorragicas més graves (Grados II1
y IV) representaron el 47,3% vy 16,4% del total, res-
pectivamente, involucrando a todas las edades gesta-
cionales estudiadas.

La distribucién de los diferentes grados de HP-1V
en distintas edades gestacionales se resume en la ta-
bla 3.

DISCUSION
Las HP-IV son una de las lesiones neuroldgicas
mas frecuentes en neonatos pretérmino. Factores co-

Semanas 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 Total

Grado LHPV* 2 8 2 2 14 (25.4%)
© Grado ILHP-TV* 2 1 6 (10.9%)

Grado LI DV* 1 1 1 4 T 1 3 3 2 1 26 (47.3%)

Grado IV:IP* 1 1 1 2 1 1 1 9(16.4%)

Nommales 2 1 3 2 8 13 21 19 17 86

Casos estudiados 1 1 2 4 6 12 T 10 19 34 24 21 141

*HPV: hemorragia periventricular, HP-IV: hemorragia periintraventricular; DV: dilatacién ventricular; IP: intraparenquimatosa (Papille,

1978).

PEDIATRIA PRACTICA 121



mo las adaptaciones cardiohemodindmicas que ocu-
rren en el nacimiento y los primeros dias de vida pos-
natal, asf como la asfixia perinatal, han sndo lnghca-
dos en la fisiopatogenia de estas lesiones™>

terminando elevada incidencia en neonatos menores
de 35 semanas de gestacién.

El diagnostico de HP-IV en perfodo neonatal tem-
prano tiene limitaciones establecidas principalmente
por la escasez de signos clinicos que presentan los pa-
cientes con estas lesiones™. De igual modo, los estu-
dios complementarios de laboratorio no ofrecen ayu-
da para la certeza diagnéstica25

Actualmente el diagndstico por imagen se presen-
ta como el método més seguro para la identificacién y
seguimiento de HP-IV.

Los estudios iniciales con tomograffa computada’

7 han sido su g)erados en practicidad por el uso de ul-
trason()gmfos , que permiten realizar estudios
en la Unidad, sin radiacién ni necesidad de sedacién.

Numerosos trabajos han expuesto la incidencia de
HP.IX;?II {1;3{1?5[05 ;lJretéruuno qge varfa entre 34%y
60% 181920222324 . La mayoria de es-
tos porcentajes surgen de estudios sisteméticos reali-
zados aneonatos menores de 35 semanas de gestacion.
Algunos, sin embargo, han estudiado a neonatos con
dif cremes criterios de seleccxén como el peso al nacer
<l ZS% 0 <1.500 g 0 edad gestacional <30 se-
manas

La mcndencia demostrada en este trabajo no pre-
sentd diferencias respecto de aquellos que utilizaron
iguales criterios de seleccién y estudio.

Se demostr una clara relacién entre el aumento de
la incidencia y una menor edad gestacional al nacer.
El grupo de 31-34 semanas de gestacién fue el de me-
nor incidencia de lesiones. No obstante, debe obser-
varse que aun en este grupo el porcentaje de HP-IV fue
elevado, lo que mantiene los riesgos de complicacio-
nes agudas y de secuelas a largo plazo. El hallazgo de
lesiones de HP-IV en neonatos de término demostra-
do en otros estudios hace reflexionar acerca de que,
si bien la HP-I'V es una entidad claramente asociada a
prematurez, ninguna edad gestacional est4 exenta de
sufrir estas lesiones cuando los factores de riesgo
dindmico se establecen.

Se demostr6, también, la relaci6n directa entre le-
siones hemorrdgicas més extensas y menor edad ges-
tacional. De acuerdo con los resultados obtenidos pa-
rece razonable considerar un may or riesgo de sufrir le-
siones Grados III y IV cuando la edad gestacional es
menor de 31 semanas. Esto establece una mayor prob-
abilidad de secuelas que afecten el desarrollo de di-
chos pacientml 121319202225 26‘

Se confirm6 la utilidad del ultrasonégrafo portétil
pararealizar estudios en la Unidad del paciente, sin in-
terferencias en la aplicacion de recursos asistenciales.
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CONGRESO INTERNACIONAL DE
PEDIATRIA DE 1989

Los pediatras de todo el mundo estan esperando poder

participar en el 19 Con?reso Internacional de Pediatria que

tendra lugar en Paris del 23-28 de jullo de 1989. Este Congreso

es di: suma Importancia para la comunidad internaclonal de
tras.

Asoclacion Internacional de Pediatria fue fundada en Paris
en el ano 1912, bﬂo el patrocinio del conocido pediatra francés
Henrl Hutinel del Hospltal de Nifios Enfermos, y desde entonces
nuestra Asoclaclon ha organizado cada 3 afios congresos
internacionales, con excepcién del periodo de las 2 guerras
mundiales. Estos esos se efectuaron en capitales como
Viena, Roma, Zurich, Buenos Alres, Tokio, Estocolmo, México,
Nueva York y Manlla. A cada evento acudieron 4 a 6 mil
participantes, en representacion de cientos de miles de
pediatras de todo el mundo, para Interiorizarse sobre los Gltimos
adelantos en investigaciones llevadas a cabo por colegas
llustres.

El Congreso de Paris serd excepcional por varios aspectos ya
que los progresos clentfficos y médicos de los Gltimos anos
fueron Inmensas Y, en especlal en la pediatria, v la contribucidn
de Francia fue muy importante. El Congreso tendré lugar en
Paris en jullo de 1989 -una fecha muy importante- porque
coincide con el 200 Aniversario de la revolucion francesa. La
celebracion de esta fecha brindara a los participantes otro
motivo mas para estar en Paris.
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Tres proyectos simplificados de
atencion primaria de salud y su efecto
sobre la nutricion y la salud infantiles*

Hernan L. Delgado**, Victor Valverde**, Elena Hurtado**

RESUMEN

Se analizan los efectos que tuvieron sobre la salud
y la nutricién infantil tres proyectos simplificados de
atencion primaria de salud desarrollados por el Ins-
tituto de Nutricién de Centro América y Panamd en
zonas rurales de Guatemnala entre 1969y 1981. El pri-
mero se efectué en cuatro conunidades no indigenas
del departamento de El Progreso, y los otros dos en
diversas conunidades indigenas de los departamen-
tos de Solold y Suchitepéquez. En todos ellos presta-
ron servicios de atencion curativa y preventiva traba-
Jjadores primarios de salud bajo la supervision de un
médico que visitaba periddicamente los puestos de sa-
lud de cada conunidad, Estos trabajadores, que fue-
ron auxiliares de enfermerfa, promotores de salud, co-
madronas empiricas y auxiliares perinatélogas, se
adiestraron para el examen, diagndstico y tratamien-
to de los pacientes. Asimismo, se llevé a cabo un pro-
grama de vacunacién de embarazadas con toxoide
tetdnico. Se observé una importante reduccion de la
tasa de mortalidad infantil durante el desarrollo de los
tres proyectos. Esta reduccion fue mds marcada en El
Progreso, donde los nifios y las gestantes recibieron
alimentacion complementaria. También se aprecio un
notable mejoraniento del estado nutricional y el cre-
cimiento infantiles.

Dada la agudizacién actual de los problemas
econdmicos de los palses de América Latina, y la im-
practicabilidad de asignar mds recursos a la atencion
de la salud, los autores sugieren extender los servicios
de salud a través de proyectos simplificados de aten-
cién primaria. Estos proyectos deben utilizar los re-
cursos humanos locales y la tecnologfa apropiada con
el mayor provecho posible, asi como promover la par-
ticipacion de la comunidad. (Arch. Arg. Pediatr.,
1988; 86; 124-130).

SUMMARY

This article considers the effects on child nutrition
and health achieved by three simplified primary health
care projects developed by the Institute of Nutrition of
Central America and Panama in rural areas of Gua-
termala from 1969 to 1981. The first of these projects
encompassed four non-Indian communities of El Pro-
greso department and the other two, several Indian
comrmunities in the departments of Solold and Suchi-
tepéquez. In all of them, curative and preventive ser-
vices were provided by primary health care workers
supervised by a physician that made periodic visits to
the comrunity health care centers. These workers in-
cluded nursing and perinatal auxiliaries, health pro-
moters, and traditional birth attendants trained in the
exantination, diagnosis and treatment of patients. In
addition, a program was carried out for the vaccina-
tion of expectant mothers with tetanus taxoid. A subs-
tantial reduction of infant mortality was observed in
the course of the three projects. The reduction was
most pronounced in El Progreso, where children and
expectant mothers rzzeived food supplements. There
was also a marked irprovement in the nutritional sta-
tus and growth of the children.

In view of the current worsening of the economic
problems of the Latin American countries and the int
practicability of allocating more funds to health care,
the authors suggest exterding health services by
means of simplified primary care programs, which
would make the most of local human resources and ap-
propriate technology, and promote convrunity parti-
cipation. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 124-130).

* Bol. Of Sanit Panam 103(4), 987, pp. 340-350.

** Instituto de Nutricién de Centro América y Panamd (INCAP), Divisién de Planificacién Alimentaria y Nutricional. Direccién postal:

Casilla 1188, Guatemala, Guatemala.
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INTRODUCCION

A pesar de que buena parte de los pafses de Améni-
ca Latina adolecen de una falta de informaci6n es-
tadistica fidedigna y actualizada sobre la salud, los da-
tos existentes permiten precisar las caracterfsticas pre-
dominantes de la situacién de salud y nutricién de la
poblacién. Para el caso particular de Guatemala, los
riesgos identificados en el grupo de poblacién de me-
nores de cinco afios y de las mujeres en edad fecunda
constituyen una proporcién importante de los proble-
mas de salud y nutricién. Por ejemplo, segiin la infor-
maci6n del registro civil, en 1983 se estimé que las de-
funciones de menores de cinco afos representaban el
44% del total de muertes', mientras que en el periodo
de 1964 a 1983 la tasa de mortalidad materna por 1.000
nacidos vivos fluctué entre 1,2 y 2123 Ahora bien, la
disminucién de la mortalidad durante el decenio de
1970 apenas alcanzé el 219 2 3 considerablemente
por debajo de las metas propuestas por el Plan Dece-
nal de Salud para las Américas (1971-1980), que fue
patrocinado por la Organizacién Panamericana de la
Salud. En consecuencia, para alcanzar tales metas es
preciso aumentar los recursos humanos y materiales,
o bien volver a definir los programas de salud pabli-
ca. Sin embargo, dada la actual agudizaci6n de los pro-
blemas socioeconémicos en América Latina, los go-
biemos han decidido solucionar los problemas de sa-
lud mediante un esfuerzo interno dirigido a utilizar con
el méximo provecho los recursos humanos locales, las
tecnologias apropiadas y la participacion comunitaria.
En este trabajo se revisan tres proyectos simplifica-
dos* de atencién primaria de salud llevados a cabo por

la Divisién de Desarrollo Humano del Instituto de Nu-
tricién de Centro América y Panama (INCAP) en zo-
nas rurales de Guatemala entre 1969 y 1981 y se ana-
lizan sus efectos sobre la salud y la nutricién infanti-
les.

ESTABLECIMIENTO DE LOS PROYECTOS
SIMPLIFICADOS

El primer proyecto se efectué en cuatro comu-ni-
dades no indigenas del oriente de Guatemala, en el de-
partamento de El Progreso, entre 1969 y 1977, y los
otros dos se llevaron a cabo en poblaciones indigenas
de los departamentos de Solol4 (de 1976 a1980) y Su-
chitepéquez (de 1977 a 1981). En todos ellos se pres-
taron servicios de atenci6én primaria de salud, tanto cu-
rativos como preventivos (cuadro 1); ademds, en el
proyecto de El Progreso se proporcioné alimentacién
complementaria a toda la poblacién de las cuatro co-
munidades. Debe destacarse que este proyecto contd
con recursos adicionales tales como auxiliares de en-
fermerfa, comadronas y promotores adiestrados; me-
dicamentos para los padecimientos més comunes;
equipo de diagnéstico para exdmenes clinicos, y sumi-
nistros de oficina. Por lo tanto, no es representativo de
la atencién primaria en general. En todos los proyec-
tos la atencién estuvo a cargo de trabajadores prima-
rios de salud que atendfan a los pacientes en los pues-
tos de salud ubicados en cada comunidad. En Solold y

* El término "proyectos simplificados" se refiere a un sistema de
atencién de bajo costo, con recursos limitados, en el que se
maximiza la utilizacién de tecnologias apropiadas en salud.

Cuadro 1 - Caracterfsticas de los proyectos simplificados de atencién primaria de salud puestos en préctica en zonas rurales de

Guatemala, de 1969 a 1981.

- Servicios de Personal que presté
Proyecto Poblacion salud la atencion
H Progreso, Cuatro comunidades; Atencidn curativa y Auxiliares de
1969-1977 3.000 habitantes; preventiva; atencién enfermeria,
ladinos matemoinfantil; awuxiliares
complementacién de perinatélogas
la alimentacion
Solol4, Cuatro comunidades; Atencién curativa y Awxiliames de
1976-1980 5.500 habitantes; preventiva; atencion enfermeria,
indigenas matemoinfantil promotores de
salud, comadronas
empiricas
Suchitepéquez, Doce fincas Atencion curativa y Auxiliares de
1977-1981 cafetaleras; preventiva; atencion enfermeria,
7.000 habitantes; matemoinfantil promotores de
ind{genas salud, comadronas

empiricas
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Suchitepéquez estos trabajadores fueron auxiliares de
enfermerfa, promotores de salud y coma-dronas
empiricas, mientras que en El Progreso fueron auxilia-
res de enfermerfa y auxiliares perinat6logas adiestra-
das por el INCAP para apoyar el trabajo de las coma-
dronas y prestar atencién prenatal, del partoy del puer-
perio; sus salarios fueron proporcionados por el pro-
yecto. Cada puesto de salud recibfa visitas peribdicas
de un médico supervisor, pero en el proyecto no parti-
ciparon enfermeras graduadas.

Adiestramiento y funciones del personal

Con objeto de adiestrar al personal y estandarizar
la prestacion de servicios curativos y preventivos, se
prepararon manuales especificos. El adiestramiento de
las auxiliares de enfermerfa estuvo a cargo de las su-
pervisoras de auxiliares y de los médicos residentes
del INCAPYy se logré aproximadamente en tres meses.
Asuvez, las auxiliares de enfermeria se encargaron de
adiestrar a los promotores de salud durante un periodo
que durd tres y seis meses. Desde el inicio del adies-
tramiento, el personal aprendi6 las técnicas de enfer-
meria y las habilidades necesarias para el examen,
diagn6stico y tratamiento de los pacientes en los pues-
tos de salud de cada comunidad. Para el adiestramien-
to en medicina curativa se utilizé una gufa terapéutica
simplificada, preparada por el personal de salud res-
ponsable del proyecto, que describfa los antecedentes,
sfntomas, signos y tratamiento de las enfermedades
mas frecuentes en las zonas rurales™.

La auxiliar de enfermerfa o el promotor de salud
en cada comunidad interrogaba y examinaba al pa-
ciente, formulaba una impresién clfnica y prescribfa
un tratamiento. Con objeto de mantener un control
adecuado de la calidad de los servicios, los médicos

Episodios de enfermedad digestiva por 100 nifos

Figura 1: Distribucién por trimestres de los episodios de
enfermedades digestivas y del nimero de visitas a la clinica
para cada episodio, Suchitepéquez.
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visitantes aplicaban protocolos estandarizados de sa-
lud en cada puesto de salud’. Ademés de estos servi-
cios curativos, los trabajadores primarios de salud
prestaban servicios preventivos y de promocién de la
salud en el campo de la atencion maternoinfantil’,

Hl personal encuestador (auxiliares de enfermerfa
y promotores de salud rurales) entregaba la informa-
ci6n obtenida de las consultas realizadas en la co-mu-
nidad a los puestos de salud y efectuaba también visi-
tas periddicas a las viviendas de las poblaciones estu-
diadas para recolectar informaci6n sobre la alimenta-
ci6n familiar y la morbilidad de madres y nifios de ca-
da familia. Las auxiliares de enfermerfa también efec-
tuaron exdmenes clinicos y antropométricos peri6di-
cos de estos grupos de poblacién. Ademés, en El Pro-
greso se obtuvo informacién acerca de la cantidad de
suplemento alimentario consumido diariamente por
cada nino y cada madre de las cuatro comunidades. Se
contd con psicometristas que administraron pruebas
psicoldgicas periédicamente a los nifios preescolares.

RESULTADOS

El efecto de los tres proyectos puede medirse en
términos de aceptacién y utilizacién de los servicios
prestados, la reduccién de la mortalidad infantil y el
mejoramiento del estado nutricional y el crecimiento
infantiles.

Aceptacion y utilizacion de los servicios

La aceptacion de los servicios se estimé indirecta-
mente por el niimero de visitas anuales por persona al
puesto de salud de cada comunidad. El promedio de
visitas anuales por persona en El Progreso y Suchi-
tepéquez fluctué entre 3 y 4. Se observ6 un nimero
més bajo de visitas al puesto de Solol4, debido princi-
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palmente a que el promotor visitaba en forma peri6di-
ca a todas las familias de las comunidades y propor-
cionaba servicios a domicilio.

En H Progreso, méis de 95% de los casos fueron
atendidos por las auxiliares de enfermeria. En Suchi-
tepéquez, de 5.000 visitas efectuadas a los puestos du-
rante el trimestre de julio a septiembre de 1978, el 62%
recibieron atencién de los promotores de salud, el
30%, de las auxiliares de enfermerfa y menos del 8%,
del médico supervisor. La mayorfa de los casos aten-
didos por este Gltimo fueron los remitidos por los tra-
bajadores primarios de salud o los que €l mismo habia
examinado durante las visitas de supervisi6n.

" Hl andlisis de los datos sobre morbilidad en el pro-
yecto de Suchitepéquez, recolectados quincenalmen-
te en cada hogar, y de los de demanda de servicios de
salud por puesto indica que los servicios de este pro-
yecto fueron relativamente subutilizados. Tomando en
conjunto todas las comunidades de este departamen-
to, el nimero de visitas a la clfnica por problemas di-
gestivos en nifios menores de cinco afios sigui6 la cur-
va de los episodios de morbilidad identificados en la
visita quincenal al hogar como diarrea simple o dia-
rrea con sangre y moco (figura 1),

Sin embargo, al analizar la informacién en forma
individual se observé que las probabilidades condicio-
nales de demanda de servicios, es decir, la demanda
ocasionada por sfntomas o signos digestivos especifi-
cos, fueron menores de 50% (figura 2). La prob-
abilidad de demanda por s{ntomas més graves, como
es el caso de diarrea con sangre y moco, fue mayor que
por sintomas méas comunes, como diarrea simple. Se
observaron también diferencias entre los sexos: la
probabilidad condicional de visitar el puesto de salud
por diarrea simple o con sangre y moco fue mayor pa-
ralos nifios que para las nifias, con s6lo una excepcién,

Cuadro 2 - Tasa de mortalidad infantil por 1.000 nacidos
vivos antes y durante el desarrollo del proyecto simplificado de
salud en Solold, Guatemala.

Antes del programa Durante
el programa
Comunidad 1969-1970 1973-1976 (1977-1979)
San Pablo 164 148 111
San Marcos 166 181 113
Santa Cnz 243 212
127
Tzunund 185 154

Tasa combinada para Santa Cruz y Tzunund.

lo que posiblemente se relacione con preferencias cul-
turales.

A pesar de la opini6n favorable de los usuarios de
los servicios de salud del proyecto de Suchitepéquez,
los resultados indican que no todas las familias utili-
zaron adecuadamente los servicios disponibles, aun
cuando estos proyectos tuvieron efectos obvios sobre
la morbilidad, la mortalidad y el estado nutricional de
los nifios de la comunidad.

Reduccién de la mortalidad infantil

En el proyecto de Suchitepéquez, la tasa de morta-
lidad infantil disminuy6 de 160 por 1.000 antes del
programa a 90 por 1.000 dos afios después de iniciar-
se. En el proyecto de Solol4 se registr6 una reduccién
similar (cuadro 2) pero la disminuci6n més notable se
observé en E Progreso (cuadro 3).

En los tres lugares, la reduccién de la tasa de mor-
talidad infantil puede atribuirse a los proyectos, pues-
to que durante el tiempo que dur6 la investigacién no
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Cuadro 3 - Tasa de mortalidad infantil por 1.000 nacidas vicos antes, durante y después del desarrollo del proyecto simplificado de salud

en El Progreso, Guatemala.

Antes del Durante elprograma Después del
programa programa
Comunidad (1964-1968) 1969-1972 1973-1976 (1977-1980)
Santo Domingo 99 70 53 26
Espiritu Santo 170 T 18 31
Conacaste 119 39 9N 3
San Juan 134 109 37 15

se llevaron a cabo otras acciones de este tipo en esas
comunidades.

La reduccién més marcada de la monalidad en el
proyecto de El Progreso tal vez se debe, en parte, al
programa de alimentacién complementaria dirigido a
los nifios y las gestantes. El consumo de alimentos su-
plementarios, especialmente durante el primer trimes-
tre del embarazo, se asoci6 significativamente a una
mayor duracién del perfodo de gestacién y a un mayor
peso del nifio al nacer. Los nifios con bajo peso al na-
cery cortaedad gestacional presentaron latasa de mor-
talidad infantil m4s elevada (176 por 1.000 nacidos vi-
vos), mientras que aquellos que pesaron 2,5 kg o més
al nacer y tuvieron una edad gestacional de 37 sema-

nas 0 més presentaron la tasa més baja (41 por 1.000
nacidos vivos). Por otro lado, la alimentacién comple-
mentaria de la madre durante los primeros nueve me-
ses de amamantamiento también influyé directamen-
te en la duracién de la lactancia. Por lo tanto, el mejo-
ramiento del estado nutricional de la madre durante es-
te perfodo contribuyé a reducir la mortalidad infantil.
De especial importancia en esta reduccitn en los tres
proyectos fue el programa de vacunacién de embara-
zadas con toxoide tetanico, gracias al cual el tétanos
neonatal practicamente desapareci6.

Asimismo, se observé una disminucién importan-
te en la mortalidad de nifios en edad preescolar (de 1
a 4 afios), que puede atribuirse a actividades de vacu-
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Figura 3: Porcentaje del peso para la edad de los nifos. antes y después del destete. Fl Progreso, 1960-1977.
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Cuadro 4 - Tasa de mortalidad infantil por 1.000 nacidos vivos en relacién con la lactancia en cuatro comunidades de Fl Progreso,

Guatemala.
Lactancia natural Lactancia artificial
Nifios estudiados
Periodo (N®) % Tasa % Tasa
Antes de 1960 1.128 94 114 6 718
Entre 1961 y 1968 1.985 94 85 6 485
Entre 1969 y 1974 1442 Qs b 5 386

Cuadro 5 - Factores asociados con el riesgo de morir en los primeros 12 meses de vida. Estudio de casos y testigos, E Progreso,

‘Guatemala, 1969-1977.

) Categoria de riesgo

Numero de Riesgo
Factor® casos Alto Bajo relativo Valor t
Peso del recién nacido (kg) 208 <25 225 1,56 0,97
Edad gestacional al nacer
(semanas) 191 <37 >37 242 2,78
Edema matemo en el tercer
trimestre del embarazo 173 ) St No 1,54 0,90
Estatura del padre (cm) 178 <161 2161 1,98 2,21
Suplemento calSrico en
el embarazo (keal) 184 <20.000 >20.000 1,50 1,24
Puntaje z del peso para la
edad del nifio en el trimestre
previo a su muerte 175 <-2,00 =>-2,00 2,88 227
Puntaje z de la talla para
|a edad del nifio en el trimestre
previo a su muerte 70 <-2,00 =- 2,00 2,02 1,36
Tiempo que el nifio tuvo
fiebre en el trimestre
previo a su muerte (%) 197 <0,0 0 2,06 2,29
Tiempo que el nifio tuvo
diarrea en el trimestre
previo a su muerte (%) 197 <00 0 1,69 1,65

Se presentan factores con riesgo relativo 1,50. Otros factores estudiados y no asociados al riesgo de mortalidad infantil fueron: tipo de

comunidad, paridad, distancia

la vivienda al puesto de salud, educacién de la madre, nimero de cuartcs de la vivienda, disponibilidad de

agua, proteinuria durante el embarazo, estatura de la madre, puntaje z del peso para la talla del nifioy tiempo en que el nifio tuvo infeccidn

respiratoria aguda en el trimestre previo a su muerte.

nacién y recuperacién ambulatoria de los nifios desnu-
tridos, asi como a los programas de atencién curativa,
en particular aquellos orientados al tratamiento tem-
prano de enfermedades diarreicas y respiratorias.

Estado nutricional y crecimiento

La leche materna es el factor fundamental para el
crecimiento fisico y el buen estado nutricional del nifio
hasta los 18 meses. En un grupo de nifios estudiados
longitudinalmente cada semestre, desde el nacimiento
hasta los 24 meses, se observé que a los 18 meses el
peso para la edad de los destetados era menor que el
de los que continuaban lactando (figura 3). Adems, el
retardo del crecimiento comenz6 a evidenciarse antes
del destete; esto sugiere la existencia de factores ma-

ternos e infantiles que precipitan el fin de la lactancia
materna.

En el proyecto de Suchitepéquez, junto a la dismi-
nucién de la mortalidad infantil ocurri6 un aumento
moderado en la prevalencia del retardo del crecimien-
to, agudo y crénico, causado por la supervivencia de
ninos desnutridos que habrian fallecido si no hubiera
existido el programa de salud.

En las comunidades de El Frogreso, a pesar del
efecto del programa de salud y nutricién se encontréd
obviamente que la ausencia de lactancia materna (a-
vorecfa el riesgo de mortalidad infantil; este riesgo fue
entre cinco y siete veces mayor que en los nifios que
recibian lactancia materna. No obstante, la tasa de
mortalidad infantil de los nifios que no recibieron lac-
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tancia materna disminuy6 48% entre 1960 y 1974,
mientras que la de los nifios que no la recibieron de-
creci6 aproximadamente 54% (cuadro4). Por otra par-
te, se comprobé que la alimentacién complementaria
consumida por el nifio después de los tres meses de
edad estuvo directamente asociada con la ganancia de
pesoy talla.

Con objeto de explorar con mayor detalle la rela-
cion entre los factores socioeconémicos, obstétricos,
infecciosos y nutricionales del nifio y la mortalidad in-
fantil, se realiz6 un estudio retrospectivo de casos y
testigos del grupo de nifios nacidos en El Progreso, so-
bre la base de informacién longitudinal recolectada
entre 1969 y 1977. Los que murieron durante el pri-
mer afio de vida se equipararon con nifios nacidos en
la misma comunidad, en el mismo trimestre y afio, cu-
yas madres tuvieran una edad semejante y que hubie-
ran sobrevivido el primer ano. Estos nifios sirvieron de
testigo en el andlisis de casos y se compararon en fun-
ci6n de las caracterfsticas que se presentan en el cua-
dro 5. Las variables significativamente asociadas con
un mayor riesgo de mortalidad infantil fueron la edad
gestacional del recién nacido, la ingestién de suple-
mento cal6rico de la madre en el embarazo, la relacién
del peso para la edad del nifio en el trimestre previo a
lamuerte y el porcentaje de tiempo con fiebre y enfer-
medad diarreica durante el trimestre previo a la muer-
te: todas ellas se incluyeron como variables inde-
pendientes en un andlisis de regresién maltiple logfsti-
ca. Tras este andlisis, que comprendia el control de las
interrelaciones de las variables independientes, el su-
plemento cal6rico consumido por la madre durante el
embarazo fue la tinica variable que guard6 una rela-
ci6n inversa significativa con el riesgo de morir en el
primer afo de vida.

Estos resultados confirman la importancia del pro-
grama de alimentacién complementaria en la reduc-
cién de la mortalidad infantil en el proyecto de El Pro-
greso. En dos comunidades de este proyecto se propor-
cioné a la poblacién un suplemento energético liqui-
do, denominado "fresco”, que contenfa agua, azficar,
una sustancia saborizante y las vitaminas y minerales
considerados escasos en la alimentaci6on familiar. Las
otras dos comunidades de El Progreso recibieron un
suplemento protefnico-energético que consistfa en un
atole (bebida consistente en harina de maiz disuelta en
agua o leche hervida) de leche, Incaparina, vitaminas
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y minerales. El promedio del consumo diario de ca-
lorfas por embarazada fluctué entre 80 en las comuni-
dades suplementadas con fresco y 110 en las que reci-
bieron el atole.

CONCLUSIONES

El modelo de prestacién de servicios de salud pues-
to en préctica en los tres proyectos tuvo efectos impor-
tantes sobre la morbilidad y mortalidad de la pobla-
cion. Los costos de estos proyectos fueron relativa-
mente bajos, ya que se utilizaron principalmente per-
sonal no profesional y tecnologfas apropiadas de salud
y nutrici6n; por lo tanto, podrfan aplicarse facilmente
en otras comunidades. Debe destacarse también que el
modelo descrito requiere una infraestructura minima,
la capacitacién adecuada del personal y sistemas de
logfsticay supervision eficaces. Los niveles superiores
de atenci6n deben tratar adecuadamente los casos que
les remitan los trabajadores primarios de salud, y efec-
tuar una contrarremisién conveniente, Por tiltimo, es-
tos proyectos deben complementarse con otras activi-
dades de desarrollo, participacién comunitaria y edu-
cacién que combatan las causas de los problemas de
salud y nutricién existentes’.
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COMITES DE SAP

Coqueluche
Estado actual de la enfermedad
y la vacunacion preventiva

1) EL PROBLEMA

La coqueluche (tos ferina) es una enfermedad cu-
yo agente biolégico es un bacilo gramnegativo, la Bor-
detella pertussis. Integra el llamado sindrome coque-
luchoso, debiendo establecerse el diagnéstico diferen-
cial con cuadros respiratorios provocados por adeno-
virus 3-5, parainfluenza y otros.

Es una enfermedad de alta contagiosidad y el ries-
go mayor es para los nifios pequefios, fundamental-
mente lactantes del 1°" cuatrimestre de vida. En este
grupo son frecuentes las complicaciones pulmonares
y neurolégicas con lesion encefélica, que pueden lle-
var a la muerte.

En el Hospital Muiiiz de Buenos Aires, entre 1974
y 1979, se registraron 1.600 egresos con coqueluche,
con una mortalidad del 5,6%, que fue significativa-
mente més elevada en menores de 3 meses y en lac-
tantes desnutridos.

Es importante analizar la situacién epidemiol6gi-
ca a través de la informacién disponible, consideran-
do que los datos no son totalmente exactos por las di-
ficultades que presenta el diagnéstico etiolégico.

En Estados Unidos se notificaron 265.280 casos
con 7,000 muertes en 1934 y en 1976 s6lo 1.010 casos
con 7 muertes, llegando en 1986 a 1.246 casos notifi-
cados. Esta notable reduccién en las tasas (99,6%) se
relaciona con el éxito obtenido mediante el programa
regular de vacunaci6n con la vacuna celular actual-
mente en uso (a partir del cuerpo entero de Bordetella
pertussis).

La experiencia inglesa constituye un claro ejemplo
del riesgo de suspender la vacunacion: en 1974 dismi-
nuy6 la cobertura al desalentarse el uso de la vacuna
por sus probables complicaciones neurologicas. A fi-
nes de 1977 estallé un brote epidémico que se repitié
bianualmente hasta mediados de 1982, en que se logré

“controlar la situacién epidemiolégica con la imple-
mentacién ampliada de la inmunizaci6n especifica.

En la Repfblica Argentina la enfermedad se pre-
senta con brotes epidémicos cada 3 a 4 afios, llegando-
se a notificar alrededor de 90.000 casos en el perfodo
1976-1977, cifra seguramente mayor si se considera el
subregistro.

Con un programa de vigilancia epidemiolégica e
inmunizacién maés activa se logrd descender el nime-
ro de casos a 5.000 en 1983, con una tasa registrada de
17,7/10.000. Se observa que las tasas de morbilidad

son mayores en nifios preescolares y escolares: el 60%
de los casos, aproximadamente, ocurre entre los 2y 9
anos de edad. Sin embargo las tasas de letalidad son
siempre mayores en el 1°" aio de vida y en especial en
el 1°" semestre, que representa al grupo més vulnera-
ble.

2) ASPECTOS DE LA VACUNA

La vacuna celular actualmente en uso se elabora a
partir del cuerpo entero de Bordetella pertussis. Se han
notificado reacciones locales moderadas y fiebre ele-
vada y en raros casos dafos severos con lesion cere-
bral y muerte. Los mecanismos de produccién de es-
tos dafios no son bien conocidos; se supone que es-
tarian relacionados con los antigenos de la bactenia: el
factor promotor de linfocitosis (FPL), adenilato cicla-
sa, citotoxina traqueal y una poderosa endotoxina.

Se piensa que esta tiltima y el FPL son los causan-
tes de los efectos adversos. FPL es un ant{geno impor-
tante en la induccién de anticuerpos protectores, jun-
to con la hemaglutinina filamentosa (FHA) y un aglu-
tinégeno.

El esquema completo de tres dosis de vacuna anti-
pertussis parece conferir proteccién contra la enferme-
dad durante 2 afios como minimo y hasta los 4 afos si-
guientes a la dltima dosis; es decir que la proteccion
se mantendrfa durante el periodo en que los lactantes
son més vulnerables a las complicaciones de la tos fe-
rina,

El Consejo Britanico de Investigaciones Médicas
ha sefalado que la vacuna tiene una eficacia del 83%
en los 5 meses que siguen a la 3" dosis y del 75% al
cabo de 24 meses 0 més.

Dada la situacién epidemiolégica en nuestro pafs
el grupo de preescolares y escolares aparece como un
reservorio activo de Bordetella pertussis, sea por la
disminucién de la proteccioén conferida a lo largo del
tiempo como fue sefialado, o por ser baja en algunas
regiones la cobertura con DPT (serfa alrededor del
61% con 3" dosis).

Surge entonces como necesa-ia una dosis de re-
fuerzo entre los 4 y 6 anos de edad; en nuestro pafs por
razones operativas y a fin de lograr una inmunizacion
eficaz de la poblaci6n en riesgo, se decidié implemen-
tar la 5° dosis de DPT al ingreso escolar. Los informes
disponibles no refieren mayores riesgos antes de los 7
afos de edad.
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Se considera que al vacunar al grupo etario de 6
anos disminuye el riesgo de transmision, protegiendo
en forma indirecta a los més vulnerables que son los
menores de 1 afio, y fundamentalmente los menores
de 6 meses.

Este reuerzo con DPT, si se cumple en el 90% o
més de la poblacién infantil, podria contribuir al con-
trol de 1a enfermedad en el nino.

3) NUEVOS AVANCES EN VACUNA

En funcién de lo relatado se vio la necesidad de
disponer de una vacuna que induzca inmunidad més
duradera, sea bien tolerada y més segura.

En 1981, los japoneses lograron la vacuna llama-
da acelular porque es elaborada a partir de componen-
tes parciales del germen y no de toda la estructura ce-
lular. En especial 2 antfgenos purificados: hemagluti-
nina filamentosa (FHA) y factor promotor de linfoci-
tosis (LPF), combinados con toxoides diftérico y
tetdnico,

Se ensayaron 2 tipos de vacuna acelular:

a) Tipo B: Contiene iguales cantidades de LPF y
FHA.

b) Tipo T: Predomina FHA sobre LPF y ademés
contiene aglutinbgenos.

La eficacia de esta nueva vacuna alcanzarfa en los
ensayos realizados un 85-90% vs. 80% con la vacuna
clésica, diferencia no significativa,

La respuesta de anticuerpos para LPF también fue
medida, y resulté similar para ambas vacunas; los ttu-
los para FHA fueron significativamente més elevados

{(p < 0,005). Se inform6 que se asociaba con menos
fiebre y reacciones locales més moderadas, pero fue
imposible concluir si las reacciones neurolégicas gra-
ves eran menos frecuentes. Se destaca que fue ensaya-
da principalmente en mayores de 2 afos, lo que impi-
de extraer conclusiones sobre su seguridad en nifios
mas pequefos.

En conclusion, este Comité considera que por aho-
ra, y hasta obtener mayor informacién, debemos pro-
seguir con los planes de cobertura con la vacuna clési-
ca, que ha demostrado en los Gltimos afios excelente
relacion beneficio-riesgos, y permanecer alertas sobre
los progresos con las nuevas vacunas, cuyos resulta-
dos serén informados a medida que se publiquen ex-
periencias mas amplias.

Dres. Radl Rubinsky, Angela Gentile, Noemi
Ledén,Luis Sisto

Comité de Infectologia de la SAP
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FE DE ERRATAS

En el articulo "Frecuencia de las manifestaciones clinicas asociadas a
palicitemia neonatal y su correlacion con algunas varlables perinatales’
(Dres. José M. Cerlani Cernadas y Carlos Garbagnatl. Arch. Arg. Pediatr.,

Vol. 86(1): 10-16, 1988).

En la pgina 13: Tabla 4, columna p* renglén 4, donde dice < 0,1** debe
declr < 0,01* renglon 7, donde dice <0,005** debe decir <0,05™,

En el articulo "Estudio de la predicclén clinica de la prematurez y el retardo
de crecimlento intrauterino por factores de riesgo de la embarazada" (Dres.
Jorge Digregorio, Héctor Sexer, Maria de los Angeles Lépez, Pedro de
Sarrasqueta. Arch. Arg. Pedlatr., Vol. 86(1): 17-21, 1988).

En la pagina 19: 2° columna, renglones 1, 2 y 3, donde dice "La tasa de
mortalidad neonatal giobal fue 12,83%. La de neonatos pretérmino 125% y la
de reclén nacidos de término 2,95%." debe decir "La tasa de mortalidadd
neonatal global fue 12,83%.. La de neonatos pretérmino 125% y la de recién

nacidos de término 2,95%e.
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