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EDITOR IAL 

El hospital de pediatría 
"Prof. Dr. Juan P. Garrahan' 

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

Por etapas, escalonadamente, COfl criterio 
científi co- técnico, se han ido integrando numerosos 
subsistemas que finalmente constituirán un sistema de 
gran complejidad. 

A poco más de 7 meses de su inauguración y 
después de la necesaria adaptación en scrvicio de 
profesionales y técnicos a la planta física, al equi-
pamiento y a las primeras nornas de funcionamiento, 
ya se pueden visualizar cifras para una primera 
evaluación sobre su productividad. 

Funcionan los servicios de diversas especialidades 
pcdiátricas: Internación, según el sistema de cuidados 
progresivos, tanto en los C.I.M. como en Terapia In-
tensiva pediátrica y neonatal; el área Ambulatoria a 
través de los Consultorios Externos, el Hospital de día, 
el sector de Orientación y la Emergencia; los servicios 
de Cirugía, tanto general como especializada: 
Diagnóstico por Imágenes y Laboratorio y más de 30 
servicios entre las áreas médicas, administrativas y de 
mantenimiento. 

Doscientos ochenta y dos camas habilitadas, 3.190 
internaciones, 1.510 intervenciones quirúrgicas, 
88.500 consultas ambulatorias, 120.000 prestaciones 
de laboratorio y 18.500 prestaciones de diagnóstico por 
imágenes, son muy elocuentes y por sí mismas 
demostrativas del rendimiento alcanzado. 

EJ trabajo de muchos meses de la Dirección de 
Docencia e Investigación ha comenzado a cristalizarse 
en la pasantía de residentes y becarios, en los primeros 
pasos de la Biblioteca, en el llamado a concurso para 
la Residencia pediátrica, en las reuniones de Ateneo 
Profesional e Institucional y en la puesta en marcha de 
cursos de perfeccionamiento. 

Iniciaron sus tareas las áreas de Psicología Ins-
titucional, Auditoría Médica y Relaciones Ins-
titucionales y Comunicación Social, esta última con el 
prioritario objetivo de implementar la Red de Ser-
vicios. 

Se concretaron importantes convenios con la 
Seguridad Social que requerirán un esfuerzo adicional 
de los profesionales y del área administrativa, 

La Fundación Hospital de Pediatría' comienza a 
caminar. 

Los pasos inmediatos serán, Tomografía Com-
putada y Salud Mental, para luego seguir con 
Rehabilitación y Ablación y Trasplante de órganos. 

La definición del Hospital como efector pertene-
ciente al tercer nivel de atención, supone la refor-
mulación de los demás integrantes de la red de ser -
vicios pediátricos y se inscribe en la Estrategia de Aten-
ción primaria de la Salud, que reconoce cmo uno cJe 
sus principios fundamentales, el reordenamientode los 
recursos disponibles en un sistema escalonado dc com-
plcj idad creciente. 

La Sociedad Argentina de Pediatría durante 
muchos años acompañó con su posición, a través de 
documentos elevados a todos los pediatras del país y a 
las autoridades sanitarias de todos los turnos, el largo 
proceso de concreción del nuevo Hospital de Pediatría 
y con una coherencia conceptual permanente, señaló 
en un comunicado de agosto de 1987 con motivo de su 
inauguración, y en plena discusión de pedíatras y 
autoridades: '... Se respondió así a lo que es principio 
fundamental de administración: concentrar la alta 
complejidad y desconcentrar la atención de baja cQm-
pkjidad, para elevar la calidad de ambas". 

Un moderno edificio, una nueva organización, tec-
nología actualizada, profesionales cori horarios 
prolongados, son características visibles del Hospital 
de Pediatría, pero como el Principito" si sabemos 
mirar bien 'el Sombrero" veremos lo más trascendente 
de este nuevo: Atención humanizada y personalizada. 
autarquía, descenisalizción hospitalaria y un Equipo de 
Salud imbuido de una mística que enfrentando todas 
Las críticas y coniranedacles, con aciertos y errores, 
lleva adelante sin conccsionc.s la rcvalorizacion del 
Hospital Público. 

Dr. Teodoro F. Puga 
Presidente Consejo de Administración 
Ucapilal de Pediatría SAM.1.C. 
"Prof. Dr. Juan P. (;arrahan" 
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ARTICULO ORIGINAL 

Localización preferencial de las lesiones 
histológicas en la traqueobronquitis 

necrotizante neonatal 

Dres. Ricardo Drut*,  Rosa Mónica Dr ut* 

RESUMEN 
Se estudiaron secciones microscópicas de cortes 

transversales de ¡a tráquea a nivel de su bifurcación 
obtenidos de 50 necropsias de recién nacidos. En 36 
casos se contó con datos clínicos completos que per-
mitieron evaluar los hallazgos. En 31 de éstos se ob-
servó traqueobronquitis necrotizante (TBN) corres-
pondiendo rodos a recién nacidos intubados (3 a 408 
horas). Los 5 casos restantes no mostraron lesión y 
ninguno tenía antecedente de intubación, Los casos 
con TBNnjostraron lesiones progresh'as relacionadas 
con el tiempo de intubación, comenzando a las 3 ho-
ras con necrosis de coagulación del epitelio y  parte in-
terna de la subnutcosa, seguida por áreas mayores de 
necrosis basófila de la suhnuc osa y una banda de leu-
cocitos PMN A las 48 horas se reconocieron focos de 
epitelio regenerativo. A las 408 horas de intubación 
aún había lesiones necróticas. Estas fueron niás ten?-
pranas, severas, persistentes y de localización prefe-
rencial en las mitades mediales de la carina y bron-
quios fuente adyacentes, mientras que las mitades la-
terales presentaron epitelio regenerativo. Cualquier 
hipótesis acerca de la patogenia de la TBN deberá ex-
plicar esta distribución peculiar que parece indicar 
que el epitelio regenerativo tiende a cubrir la lesión 
medial. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 75-82). 

Traqueobronquitls necrotizante. 

INTRODUCCION 
La traqueobronquitis necrotizarite (TBN) es una 

complicación de la asistencia respiratoria neonatal re-
lacionada con la intubación traqueal, la ventilación 
asistida y el tiempo de sobrevida, La causa exacta de 
la lesión aún no ha sido determinada. El traumatismo 
directo del tubo endotraqueal ha sido descartado ya que 
la lesión se localiza más allá del extremo distal de 
aquél. 

SUMMARY 
Transverse sections of the carina area obtained 

fronz 50 autopsies of newbarn infanrs were histologi-
cally studied. C'onplete clinical rccords ro evaluare fin-
dings were obtained en 36 cases. Necrotizing tracheo-
bronchitis N7B) was observedin 31 cases, all corres-
pon ding to ventilated newborns (3 to 408 hours). The 
remaining 5 hadneither lesions nor historv of endotra-
cheal intubation. Cases wirh VTB revealed a progres-
sion of lesions related ro the intubation time, beginning 
at 3 hours with coagulative necrosis of the epithelium 
and inner subnntcosa, followed by necrosis of wider 
areas of subnicosa with appearance of basophilic ne-
crosis and a baud of PMNleukocytes. Al 48 hoursfoci 
of regenerarive epithelium were already recognized. 
Necrotic !esions were preseni even ar 408 hours. ihe-
se lesions appeared earlier, and were more severe, lon-
glasting andpreferentially ¡oc ated in the medial ha/ves 
of tJ1e carina and adjacent main bronchi, while me la-
teral halves contained regenerative epitheliuflL Anv 
pathogenetic hvporhesis of N7B shouid explain rhispe-
culiar distribution which seems to mdi cate that lateral 
regenerative epithelium tends to cover the medial le-
sions. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 75-82). 

Necrotlzlng tracheobronchitis. 

Con el propósito de conocer mejor las característi-
cas anatomoclfnicas de la TBN neonatal se realizó la 
siguiente investigación. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron secciones microscópicas de cortes 

transversales de la tráquea a nivel de su bifurcación, 
obtenidos de 50 necropsias de recién nacidos tratados 

fallecidos en el Servicio de Neonatología del Hospi- 

Servicio de Patologi'a, Hospital de Niñc, (1900),12 Plata, Argentina. 
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tal de Niños de La Plata, durante el período compren-
dido entre mayo y diciembre de 1986. En 14 de los 50 
casos no fue posible completar el protocolo de datos 
clínicos, rxr lo que fueron descartados; por lo tanto, el 
estudio se refiere a los 36 casos restantes. La edad ges-
tacional de los recién nacidos varió entre 30 y 43 se-
manas (promedio 36: mediana 38). El peso al nacer va-
rió entre 1.000 y 5.100 g (promedio 2,833; mediana 
2.230). La edad de los recién nacidos al morir fue en-
U-e 1 y 43 días con una media de 10 días de vida. 

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

Se confeccionó un protocolo con los siguientes da-
tos para cada caso: edad gestacional, peso al nacer, 
diagnóstico clínico, tipo de asistencia respiratoria (ha-
lo, presión positiva continua PPC nasal o endotra-
queal, asistencia respiratoria mecánica ARM), tiem-
po de intubación, horas % de oxígeno administrado, 
edad en el momento del deceso, diagnóstico anatomo-
patológico de enfermedad padecida y causa de muer-
te. Para el cálculo de la cantidad de horas % de oxíge-
no se tuvo en cuenta el oxígeno administrado por halo 
y/o mediante la intubación, multiplicado por la canti-
dad de horas de administración, un valor que se consi-
dera importante en la patogenia de la displasia bronco-
pulnionar 1 . 

Se dividió la muestra en dos grupos de acuerdo con 
la presencia o ausencia de alteraciones histológicas a 
nivel de la pared iraqueobronquial sin tener en cuenta 
el diagnóstico clínico ni los hallazgos anatomopa-
tológicos de la necropsia. Los casos con alteraciones 
se agruparon según la cantidad de horas de intubación 
endotraqueal con el fin de establecer una posible rela-
ción de la secuencia evolutiva de la enfermedad. Estos 
casos se graduaron de acuerdo con los hallazgos his-
tológicos que se enumeran a continuación, y que no se 
corresponden con los estadios descriptos para la TBN. 
Se trata, simplemente, de graduar la intensidad lesio- 

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

0: ausencia de lesión, 
1: necrosis de las células epiteliales sin erosión. 
2: presencia de necrosis eosinófila en el tejido 
conectivo suhepitelial sin erosión del epitelio. 
3 necrosis con erosión del epitelio. 
4: necrosis basófila. 
5: presencia de densos infiltrados de leucocitos 
6: presencia de exudado fibrinoide cubriendo áreas 
erosionadas sin infiltrado inflamatorio o con escasa 
cantidad de éste. 
R células epiteliales regenerativas (aumento del 

número de estratos celulares, relación núcleo/citoplas-
ma aumentada e hipercromasia nuclear). 

Se determinaron estos marcadores para las áreas 
medial y laterales de la cai-ina. El número asignado co-
rrespondió a la lesión más severa observada. 

RESULTADOS 
En 31 (86,11 01)(tabla 1) de los 36 casos se observa-

ron grados variables de lesión en la pared traqucobron-
quial (véase más 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 altemó PPC con ARM). Las ho-
ras de intubación variaron entre 3 y  408 con un prome-
dio de 86,93 horas. La cantidad de horas % de oxíge-
no recibidas varió 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 extrínseca (broncoaspiración de líquido 
amniótico), 9 casos; síndrome de dificultad respirato-
ria, 8; cardiopatía congénita, 4; malformación digesti-
va, 3; malformación del sistema nervioso, 2; neu-
motórax, 2; síndrome alcohólico-fetal, 1; colitis necro-
tirante, 1. 

Esquema 1 	 Esquema 2 

Esquema 1: Tráquea y bronquios fuente con tubo endotraqueal colocado. Distribución anatómica de la T8N en la mitad 
Interna de la carina y comienzo de bronquios fuente. 
Esquema 2: Corle transversal a nivel de la cerina Distribución anatómica de la TBN a nivel de la estrictura de la 
bifurcación traqueobronquial en sus superficies mediales ventral y dorsal (áreas de daño preferencial). 
XXXX: Epitelio regenerativo que intenta cubrir las áreas dañadas localizadas en la parte media. 
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Figura 1: Corte transversal de la tráquea a la altura de su bifurcación: 3 horas de intubación. Se observa necrosis de coagulación (n) en el 
tercio interno de la submucosa, marcada congestión capilar (e) y descamación en colgajos de células cilíndricas ciliadas (flecha). 1-1-Ex 100. 

Ninguno de los 5 casos sin lesión había recibido 
asistencia respiratoria; 3 de ellos fueron tratados con 
oxígeno mediante halo cefálico (horas % de oxígeno 
entre 300 y  10.560) y los otros 2 no recibieron oxíge-
no suplementario. Eran 2 casos de leptomeningitis •- - - 

aguda, 1 malformación de Arnold-Chiari, 1 hipoxia pe- 	 - 
rinatal extrínseca y 1 síndrome de Di George con car-
diopatía congénita. 

El agrupaniientode los casos con alteraciones his-  

tológicas dela pared traqueobronquial de acuerdo con  
las horas de intubación delineó las siguientes etapas le- 	 - 	 - 	 - 
sionales: 	 - - 

A) Entre 3 y20 horas (6 casos)(figs. 1 y  2): las célu-  
las epiteliales estaban bien conservadas en las áreas ex-  
temas del '8" acostado que dibuja la tráquea en su bi- 	. 	 •<'- 6- 
furcación (o el comienzo de los bronquios fuente). En  
el área central de este "8, las células epiteliales tenían  
núcleo picnótico y citoplasma eosinófilo. Algunas de 
estas células aparecían en la luz mezcladas con moco, 
dejando el resto del epitelio con una hilera de células 
basales necróticas que se descamaban individualmen- 	 - T- - 

te. La parte interna de la submucosa mostró una delga- 
da banda de necrosis de coagulación en las áreas ven- 	 s- - 
tral y dorsal de la estrictura de la canna y en ambos '  

bronquios fuente Esta área mostraba matenal coláge  
no homogéneo y núcleos picnóticos de células basa 	 /JÇ 

: 
les. Los vasos capilares adyacentes estaban congesti-  
vos y algunos contenían trombos de fibrina. 	 — - 

13) A las 24 horas (6 casos)(fig. 3): el tercio inter- 	 - 	 '!-'• 	' 
no de la pared de la tráquea mostró pequeños focos a  
extensas áreas de necrosis de coagulación dejando zo- 
nas mejor conservadas entre éstas. Las áreas centrales 	FJrr 	

bación. Se 	 espolón 
del" 8" también mostraban una banda necrótica basófi- 	rior (A) con conservación del epitelio y  espolón posterior con necio- 

la localizada por debajo del anillo necrótico acidófilo. 	sis de coagulación (n) del tercio interno de la submuccaa y descarna- 

C) Alas 48 horas (3 casos)(figs. 4 y 5): la banda de ll lmucrase ln 

necrosis basófila era más ancha y comprometía la mi- 	40. BD bronquio derecho. BI: bronquio izquierdo. 
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Figura 3:corte transversal de la miquea a la altura de la ratina: 
24 homs de intubación. Se observa una banda de necrosis eosinófila 
(n). las glándulas muestran dilatación quística del conducto excre-
tor (q). Hacia la luz hay una seudomembrana de matetial mucoleu-
ccdtario (s). HT. x 80. 

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

D) A las 72 horas (5 casos)(fig. 6): la zona central 
de la carina mostró su superficie luminal cubierta por 
una banda de necrosis acidófila seguida por una banda 
de necrosis hasófila que estaba bordeada por exudado 
de leucocitos PMN y vasos trotnbosados. La reacción 
inflamatoria se extendía en profundidad hasta las 
glándulas submucosas. Las zonas laterales de ambos 
bronquios fuente mostraron necrosis de coagulación y 
congestión. La luz presentó exudado necrótico con leu-
cocitos PMN. 

E) A las 96 horas (4 casos)(fig, 7): el área central 
de la carina no mostraba más la banda de necrosis y  en 
su lugar se observó exudado fibrinoide con leucocitos 
PMN. Los capilares también mostraban trombos de fi-
brina. En las zonas laterales había focos de epitelio de 
tipo regenerativo. En la luz se observó exudado fibri-
noide fragmentado. 

--.. 

- 

' 

: 	 - 

Figura 4 Corte transversal de la trquca a la altura de la estric-
tura; 48 horas de intubación. Se observa una banda de necrosis basófi-
la con compromiso de la Submucca (n). H-Ex 40. 

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

G) Entre 336 y  408 horas (2 casos)(fig, 8): todo el 
epitelio de revestimiento de la mucosa traqueohron-
quial se hallaba reemplazado por una metaplasia esca-
mosa que, incluso, tapizaba los conductos excretores 
de las glándulas submucosas. En un caso la estrictura 
de la carina mostró persistencia de la necrosis basófi-
la sin reepitelización Los hallazgos descriptos fueron 
independientes de la edad gestacional, el peso al na-
cer, las horas % de oxígeno administrado y la causa de 
muerte y están relacionados solamente con el tiempo 
de intubación. EJ grado asignado para cada lesión des-
glosada para las áreas media y laterales de la carina. 
para cada caso, se muestra en la tabla 11; los casos están 
ordenados progresivamente de acuerdo con el tiempo 
de intubación endotraqueal. 
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Figura 5: Corresponde al recuadttde la figura 4. Se obseiva  ne-
c"is hasófila (o) en la mitad interna de la submuccaa. H-Ex 80. 

COMENTARIOS 
Las primeras descripciones de lesiones traqueo-

bronquiales en recién nacidos con ventilación asistida 
fueron realizadas por Metlay y col, en 19832.  Desde 
entonces sucesivos estudios3436789   han demostrado 
la asociación de la TBN con distintas formas de asis-
tencia ventilatoria: ventilación en chorro (jet) de al-
ta frecuencia, ventilación oscilatoria de alta frecuencia, 
ARM convencional y ARM convencional de alta fre-
cuencia. 

En nuestra serie la TBN se halló exclusivamente en 
recién nacidos ventilados, si bien el número de recién 
nacidos no ventilados estudiados fue pequeño (5 ca-
sos). 

Los patrones histológicos observados permitieron 
establecer una secuencia evolutiva de la TBN en rela-
ción directa con el tiempo de intubación. La lesión ini-
cial es una necrosis eosinófila de la parte interna de la 
suhmucosa con necrosis y descamación del epitelio su-
prayacente. Los estadios siguientes muestran el desa-
rrollo de un área necrótica limitada hacia la periferia 
por un infiltrado de leucocitos PMN formando una han- 

Figura 6: Corle transversal de la tráquea a nivel de la bifurcación: 
72 horas de intubación. Se observa una escara nccrótica (n) basófila, 
exudado de leucocitos PMN y vos trombosados en la submucosa. 
En la luz hay exudado de material necrótico con leucocitos PMN. H-
Ex 80. 

da necrótica basófila. Este tejido muerto es descamado 
hacia la luz traqueobronquial. También se observa con-
gestión capilar local y trombosis. Estas lesiones se dis-
ponen siguiendo una distribución particular que se ob-
serva al estudiar la carina. La lesión es más temprana, 
severa, de mayor duración y de localización preferen-
cial en las mitades mediales ventral y dorsal de la cari-
na así como también en las áreas adyacentes a los bron-
quios fuente. El epitelio regenerativo observado en las 
mitades laterales representa probablemente un intento 
de reepitelización de las áreas más dañadas de locali-
zación medial y no el resultado del daño directo (esque-
mas 1 y 2). Se acepta, sin emoargo, que algunos casos 
puedan mostrar extensas y severas lesiones dc la mu-
cosa y suhniucosa en todo el contorno. El daño traqueo-
bronquial preferencial podría explicar también por qué 
muchos recién nacidos sobreviven a IaTBN, una lesión 
que algunos autores encuentran microscópicamente en 
el 1 00 9e de los pacientes intubados por más de 3 horas 
(Dra. A. García, comunicación personal). 
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Tabla 1 - Características anatomoclínicas de ¡ca pacientes con alteracionra histotieas en 
[a parad naqueobronquial. 

m 
CI) 

Edad gestacional Peso 	Edad al deceso 	 Enfermedad 	 Causa 
n Caso N°  (semanas) 	(g) 	(días) 	 PPC ARM Hab h% 02 	h TET 	padecida 	 de muerte 

1 36 1.900 43 x x 6.480 144 S. alcohólico SeçSi5 

2 34 1.660 6 x x 3.420 72 SDR Seçais 

3 32 1.450 25 x x 43.140 408 SDR El-li 
4 40 3.850 11 x x 10.800 1 40 BALA Hil; seais 

5 36 2.000 4 x x 2.520 72 Gaslisquisis ¡-11V 

6 43 2.570 4 x 600 24 Colitis neciocizante Fkmo~a pilmonar 

7 33 1.200 1 x 3.000 24 BALA Neumonía congénita 

8 38 2200 15 x 11.280 336 Atisia ID Bronconeumonía 

9 31 1.050 5 x 5390 96 EvIll 1-lemonagia pulmonar 

10 31 1.270 8 x 11.460 168 BAIA EH! 
11 38 3.300 3 x 7200 72 Neumotórax 1-morragia pulmonar 

12 36 2.230 3 x 1.680 48 M. Amoid.Qtiaii Hemongia del bulbo 

13 38 1.780 5 x 3.960 120 BALA Bronconeumonía 

14 42 3.150 1 x 470 24 BAIA Bronconeumonía 

15 34 1.600 3 x x 3970 72 EMH EMI-! 

16 32 1.310 4 x x 3.465 96 SDR Seçais 

17 38 3.200 6 x 5.730 72 HPE El-li 
18 34 2.380 7 x x 4.180 96 Neumotórax Hemorragia pulmonar 

19 38 3.000 16 mc x 13.920 192 Mie[omeningceele Hemorragia pulmonar 

20 42 4.300 9 x 5.640 96 Transpcaición de grandes vasc 

21 32 1500 5 mc 3.360 38 SDR EHI 
22 38 3.980 5 mc 1.440 24 Cardicatía congénita 

23 39 3.690 1 mc 1.400 14 BALA Seais 

24 40 3.050 1 x 720 24 Alteración del sistema de conducción caniíaca 
25 38 3.000 42 x mc 120 3 .AmxialD No se hailó 
26 36 2.000 12 mc 1.440 48 itT tapado No se hailó 

27 38 3.270 9 mc mc 840 3 Perforacido gástrica espontánea 
28 30 1.000 1 x 1.200 12 EvfH EvH-LI-IIV 

29 38 2.950 41 mc mc 15.120 20 Ca.tóiopadacongnima 
30 40 4.600 7 3.120 24 BALA Hemorragia adrenal 
31 34 1.550 1 mc 300 3 EvIN 1-11V 

Referencras: TET: tubo endotraqueal: SDR-  síndrome de dificultad respiratoiia: El-II: encefalcpatia hi 	rco.rsqumica: BALAS bmncoaspiracián de líqurdoamnióticmmc HIV: hemorragia inrravenrdcular,  el 
1D intestino delgado: EMI-L enfermedad de la membrana hialina: HPE hipoxia perinatal exmnscca 



Tabla II - Mareador asignado para las lesiones lcalizadas en las 
áias medial y  laterales de la carina (véase Material y métodos); los 
casos están ordenados según las horas de intubación. 

Horas de 
intubacIón 

Caso N°  
Medial 

Lesión 
Lateral 

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 7 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 5 
72 II 5 3 
72 15 5 3 
72 17 5 4 

96 9 6 R 
96 16 6 311 
96 18 5 3 
96 20 5 3 
120 13 5 6R 
144 1 611 3R 
168 10 6 R 
192 19 4R 311 
240 4 5 SR 
336 8 6 IR 
408 3 SR R 
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Figura 7: (:orte transversal de la tiáquea a nivel deja estnctum; 
96 horas de intubación. Se observa banda de niatetial fibrinoide (f) 
con algunos leucocitos PMN y mareada congestión de la submuco-
Sa. Uno de los bordes presenta epitelio regenerativo (flecha). H-Ex 
80. 
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Figura 8: ( çire rransversal de la tráquea a nivel de la esroctura. 408 horaç de intubación. Persistencia de la necrosis (n) con matenal fibn-
noide (f) y mareada congestión. y mctaplasia escamosa del epitelio de revestimiento hacia la izquierda (flecha). H-E x 80. 
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Retinopatía 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 niños con peso de nacimiento (FN) 1.500 

g dados de alta del SerVicio (le Neonatología del Sa-
natorio Otaiiiendi Y Miroli entre el 1-1-81 y el 31-12-
86 se efcctuó oftalmoscopia indirecta. 

De 32 niños con FN i2. 000 g (la totalidad de los 
sobrevivientes en este grupo de peso), 6 (18 .. 7% pre-
sentaron retinopalfa del piel natwo (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 FN 1.001-1.500g se 
exanunaron 101, de los cuales 4 (4%) presentaron Rl' 
en fase aguda y ninguno evolucionó a la fase cicatri-
zal. 

Es recomendable que en los servicios de neonato-
logia se examine sistemáticamente la merina de todos 
los prematuros con PN1.500 g y la de los de mayor 
peso que hubieran recibido o.vígeno suplementario. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 83-85). 

Retinopatía del prematuro - RN de muy bajo pe-
so. 

SUMMARY 
Op/ithalrnologic examina non (indirect op/it/ial-

nloscopy) was perfornied ro 133 infants with birth 
weight (BW) 1,500 g dischargedfrom the Neonatal 
Unit of Sanatorio Otaniendi y Miroli, Buenos Aires, Ar-
gentina, between 1-1-81 amid 12-31-86. 

Ret/iinoparhv of Prematurilv (RO?) was observed 
in 6 out of 32 (18.7%) infants widi BW < 1,000 g. Two 
progressed to ¡lic cicatricial phase and developed 
hlindness (1 unilateral and 1 bilateral). 

One hwidred and one ow of 114 survivors with BW 
1,001-1,500g were a/so exanuned. RO? (acule phase) 
was present in 4 (4%) and none progressed ro ffie cica-
(ricial phase. 

Systematic exatuinatiomi of the retina of ¡he vcrv low 
birth sveig/it infants ( 1,500 g) should be roiainelv 
performed iii all neonatal cenlers. Eramnination of ah 
premature infants, irrespeclive of tlleir 8W who recei-
ved supplemen tal osygen iii also advisable. ('Arch. Arg. 
Pediar., 1988; 86; 83-85). 

Retinopathy of prematurlty - Very Iow blrth weight 
Infants. 

La fibroplasia retrolental (FRL), conocida también 
como retinopatía del prematuro (RP), fue descripta por 
Terrv 1  en 1942 y  durante más de una década tomó ca-
racterísticas de epidemia en el hemisferio norte. Su 
causa era desconocida hasta que estudios controlados 
realizados entre 1952 y 1957 demostraron que el oxíge-
no era un factor etiológico importante . Como conse-
cuenda de estos estudios surgió la recomendación 
empírica de evitar administrar a los recién nacidos pre-
maturos concentraciones de 02 en el aire inspirado 
(F102) superiores al 40. 

Si bien esta conducta se acompañó de una disniinu-
ción en la incidencia de la enfermedad, produjo, como 
contrapartida, un aumento en la mortalidad por enfer-
medad de la membrana hialina 4  y en la incidencia de 
niños con daño neurológico (diplejía espá.stica) 5 . 

Existe actualmente suficiente evidencia de que la 
presión parcial de 02 en la sangre arterial (Pa02) es un 
factor enológico imj-)ortante y es por ello que tanto la 
Academia Americana de Pediatría6 ' como la Secre-
taría de Salud Pública de la Nación 8  recomiendan en 
sus normas mantener la Pa02 (o la TcP02) entre 50 y 

• Servicio de Neonatología del Sanatorio Oiamend y Miivli (SOM). Buenos Aires. 

Servicio de Oftalmología del Hspitalde Niñas "Pedro de I]uza1de. Buenos Aires. 

Servicio de Oftalmología dei Hospital de Niños "Ricanlo (Jutin'ez°'. Buenos Aires. 

Correspondencia: Dra. Ana Pedraza, Paraguay 2302, 9o. "4", (1425). Buenos Aires. 
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Tabla 1 - Población 

Oxígeno Asistencia 

Peso al nacer EG (sen) PN (g) > 24 h respiratoria 

(g) n Md-lntervalo Md-intervato n 	% n 

1.000 32 27 930 31 	96.9 31 	96.9 

(24-35) (580-1.000) 

1.001-1.500 101 30 1330 81 	80.1 63 	62.3 

(26-40) (1020-1.500) 

Tabla 2 - Resultades 

Fase Fase Ceguera unilateral 
Peso al nacer Examinados aguda cicatrizal o bilateral 

(9) n n n 	% 	n n 	% 

1.000 32 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 	7.5 	2 	1.5 	2 	1.5 

90 mml-lg. Aunque estas recomendaciones son segui-
das en la mayoría de los servicios de neonatología, la 
RP no ha desaparecido. Más aun, coincidiendo con ma-
y ores tasas de sobrevida de prematuros de muy bajo 
peso, el nú.mero de casos ha aumentado notablemente 
en los últimos años9 10 

En nuestropaís se desconoce la verdadera inciden-
cia de la enfennedad, si bien se relatan con creciente 
frecuencia (pero en forma anecdótica) casos de pacien-
tes con diferentes grados de ceguera por RP que con-
cunen a los consultorios oftalmológicos después de los 
6 meses de vida. 

En un estudio efectuado en nuestro medio' se des-
cribió el perfil clínico de la enfermedad en su etapa ci-
catrizal, como es observada por los oftalmólogos en 
sus consultorios, y se estudió en forma prospectiva su 
incidencia y evolución en dos servicios de neonato-
logía (Hospital Sardá y Sanatorio Otamendi y Miroli) 
en los que la administración de oxígeno era controla-
da de acuerdo con las normas 678  La incidencia obser-
vada fue de 8,3% y no se registró ningún caso en niños 
conPN < 1.500g. 

EJ presente trabajo evalúa la incidencia de RP en 
niños con PN 1.500 g. 

MATERIAL Y METODOS 
Como parte de la evaluación de los recién nacidos 

de muy bajo peso ( r1 .500 g) en un plan de seguimien-
to longitudinal del Sanatorio Otamendi y  Miroli, se 
efectuó examen oftalmológico a niños dados de, alta 
entre el 1-1-81 y  el 31-12-86. Durante la internación la 
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F102 fue controlada mediante oximetría directa, la 
Pa02 por medio de muestreo arterial y la TcPO2 me-
diante oximetrfa transcutánea. El objetivo fue mante-
ner la Pa02 y/o la TcPO2 entre 50 y 90 mmHg. 

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

En la tabla 1 pueden observarse las características 
de la población estudiada. Las lesiones fueron redefi-
nidas y agrupadas de acuerdo con la Clasificación En-
ternacional recientemente propuesta 12 . 

RESULTADOS (véase tabla 2) 
a) Peso de nacimiento %J.O00 g: Fueron exa-mi-

nados 32 niños (la totalidad de los sobrevivientes). De 
los 6 niños (18,7%) que presentaron RP en fase aguda, 
2 (6,2%) progresaron a la fase cicatrizal con ceguera 
(uno bilateral y el otro unilateral). 

h) 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 '' nin-
guno evolucionó a la fase cicatrizal. 

La incidencia global de la enfermedad fue de 7,5% 
para la fase aguda y 1,59: para la fase cicatrizal. 

DISCUSION 
Entre el tercero y  el noveno mes de vida int.rauteri-

na la retina evoluciona y complera su desarro-llo. Los 
fotorreceptores se van diferenciando y ordenando en 



capas mientras la vascularización 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 diferenciación en 
capilares, arterias y venas 12 . Mientras el recién nacido 
de término ha completado este proceso, el nacimiento 
encuentra al prematuro con su retina en pleno desarro-
llo. La retinopatía del prematuro se produciría como re-
sultado de la interferencia de los factores causales en 
el proceso de vascularización13 14 

El riesgo de padecer la enfermedad es mayor cuan-
to menores son la edad gestacional y el PN del prema-
turo 10 . EJ empleo del oxeno de acuerdo con las reco-
mendaciones vigentes 6  reduce la incidencia de RP 
pero no la elimina totalmente. Por el contrario, el 
número 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 (además de la 
Pa02) podrían estar asociados con el desarrollo de la 
enfermedad 14 . Estos son los niveles de PCO2 15 . trans-
fusiones y exanuinotransfusiones 16 , hemorragia peri-
intraventricular , ductus arterioso persistente 18 , ad-
ministración de indometacina 18 , etc., aceptándose, sin 
embargo, como hipótesis más probable la de la multi-
causalidad, especialmente en los más pequeños 14 . 

Resultan infructuosos, alaluz del conocimientoac-
tual, los intentos de prevenir la enfermedad con dosis 
farmacológicas de vitamina E19 20 y está en etapa ex-
perimental el tratamiento quirúrgico temprano (criote-
rapia) para evitar la progresión hacia la ceguera 21 . 

Se desconoce la verdadera magnitud del problema 
de la RP en nuestro país. Los oftalmólogos reciben en 
sus consultorios a lactantes y niños ciegos por RPen el 
estado cicatrizal' 1  (no siempre de edades gestaciona-
les extremadamente bajas) en los que resulta difícil ob-
tener datos de la historia clínica neonatal que permitan 
evaluar, por lo menos, la forma de administración del 
02. Por otra parte, resultados de servicios en los que se 
controla el empleo del oxígeno" y los de la presente 
serie muestran una incidencia similar a la de la litera-
twa extranjera. 

En los servicios de neonatología debe examinarse 
sistemáticamente la retina de todos los prematuros con 
PN1.500 g mediante oftalmoscopia indirecta (inicial-
mente entre los 45 y  los 60 días de edad postnatal y 1 uc-
go del alta si se encontrara alguna anormalidad en el 
primer examen). Este examen debe también practicar-
se en los prematuros de mayor peso que hubieran reci-
bido 02 suplementario. 

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

nistración del 02 y de los controles que deben efectuar-
se a los prematuros que lo reciben, con el objeto de evi-
tar las consecuencias de la hipoxia y de la hiperoxia. 
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ARTICULO ORIGINAL 

Métodos simples para predecir el clearance 
de creatinína en niños 

Su correlación con el método convencional 

Ores. María 1. Renny de Schijvarger*,  Laura  Acurso*, 
Gabriel E. Chaqui, Sra. Teresa Bis o** 

RESUMEN 
El clearance de creafinina ha demostrado ser un 

método válido para medir la filtración glomerular en 
,iiflos, pero la dificultad de recolectar orina de 24 h ha 
hecho que diferentes autores ha van propuesto métodos 
sinlificados para predecir el clearance a partir de 
fórmulas de regresión. 

El objeto de este trabajo fue establecer el índice de 
correlación entre la fóin.da obtenida por Schwartz y 
col. 0,55 .v talla 	de Sizuli y col. ERx100 con 

Crp 	 Crp, 
el clearance medido en la forma convencional 
Ucrx Vm x 1,73nr 

Crp 	SC 
La población estuvo constituida por 39 niños (14 

mujeres y 25 varones), entre 1 mes y  10 amias de edad. 
Se efectuaron 78 determinaciones de clearance de 
creatinina endógena. 

El análisis estadístico de los datos agrupados 
según las edades de los niños e independientemente de 
éstas demostró una correlación buena y similar para 
ambas fórmulas (r = 0,60 para la fórniula por talla y r 
=0,59 para la de Símil), siendo menor que la obteni-
daror los autores. Los clearances menores de 60 
Co: btu, 73 mu2, indicadores de insuficiencia renal, tu-
vieron una nwjor correlación estadística, r = 0,62 y r 
= 0,57 respectivamente, que los mayores de 60 
cin3 /rn/1, 73 mn2, r = 0,43 y r = 0,48, lo que les daría 
aun más confiabilidad en esta situación. 

La sinplicidad de las fórmulas permite estimar el 
clearance de creadoina fácilmente y con bastante 
aproximación, lo que resulta de utilidad en casos en 
que es necesario nzonitorear la función renal y es difi-
cultosa la recolección de orina de 24 h. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1988; 86; 86-89). 

Creatinina en niños - Clearance - Determinación. 

SUMMARV 
Creatinine clearance has beco showo to he a valid 

,neasure of giomerular fihtrarion rate ¡u children. Ho-
wever the difficulsy lo collect urine ¡o 24 hours has lcd 
manv authors to scek siner n,eihods to estimate clea-
rance, starting from nnmltiple regression analysis. 

The purpose of Uds slzedv was fo establish the co-
rreiaiion mdcx herween tite forntula of Schwartz aud 
col. 0-55 x lengt/z anrl the forn4a of S/uill w:d col. 

Pcr 

ERx 100 and the con ventional clearance nzeasure 
Pcr 

U, cr x Vm x 1.73 m. 
Fc, 	SA 
77:e study group con.sisfed of 39 chi/dren (14fe,na-

les and 25 males) agedfrom 1 monfí: to 10 ears amid 
78 determinaUons of crealinine c learam rc e were perfor-
mued 

Statistical analysis of ihe results according lo age 
am independantfrom it, showed a good correlarion, si-
mnllarfor both equaUons (r =0.6ofor bodv lengrh and 
r =0.59for the Shullsform7mla), being lower fha,: tho-
se obfained by the authors. A better correlation was 
fowzd jo clearance values lower thai: 60 cc/nlil.73 .n 2  
(r =0.62for Schwartz'sfornnda ando.S7for ShuWv) 
tizan in values over 60 cc/mn/i. 73 mo 2  (r = 0.43 aud r = 
0.48). 

Tite sin)líciL) of ihe forniulas allows fo estimate 
casiA creatinine clearance and with enough appro.vi-
fnatiom which results usejid iii cases thai oecd an esti-
mate of renal function and a 24 hour.ç urine collcctioit 
is dzfficult. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 86-89). 

Creatinine clearance in children - Estimation. 

II Cátedra de Pediatna, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad Nacional de Rosaiio. 
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INTRODUCCION 
EJ clearance de creatinina ha demostrado ser un 

método válido para medir la filtración glomerular en 
niños1 . Sin embargo, el uso de esta técnica está limita-
do por la dificultad de recolectar orina de 24 h en la po-
blación pediátrica, sobre todo en el lactante y la fan-
cia. Numerosos estudios realizados en adultos han in-
tentado estimarlo, usando fórmulas simplificadas a 
partir de correlaciones realizadas con peso, talla, 

23 edad y creatinina sérica, sin recolectar orina de 24 h 
4. En niños 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-
ha, con una confiabilidad comparable al método con-
vencional5 . Shull y col., en 1978, hicieron otro tanto, 
combinando datos como edad, sexo, talla, peso, crea-
tininemia y excreción urinaria de creatinina, para ob-
tener una ecuación de regresión que les permitió pre-
decir el clearance dc creatinina sin necesidad de reco-
lectar orina de 24 h 6 . 

El propósito de este trabajo fue establecer la corre-
lación entre cada uno de los métodos mencionados y el 
clearance obtenido por la forma convencional. 

MATERIAL Y METODOS 
La población estudiada incluyó a 39 niños, 14 de 

sexo femenino y 25 de sexo masculino, de 1 mes a 10 
años de edad, internados en el Policlínico Escuela de 
Granadero Baigorria y atendidos en el consultorio de 
nefrología de dicho hospital. Se efectuaron 78 determi-
naciones de clearance de creatinina endógena, recolec-
tando orina de 24 h y determinando la creatinina 
plasmática. 

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

Para la obtención de la orina se instruyó a la perso-
na a cargo del niño y se descartaron todas las muestras 
que ofrecían dudas en la recolección. 

Las causas por las que se evaluó la función renal 
fueron diversas; renales (GNA, SUR, infección urina-
ria, síndrome nefrótico) y no renales (diarrea aguda, 
deshidratación, sepsis). 

Todos los niños fueron pesados y medidos y se de-
terminó su superficie corporal según las tablas de Du 
Bois. 

Con cada muestra se determinaron: 
a) El clearance convencional según la siguiente 

fórmula: 
UcrxVm x 1,73m2  

Crp 	SC 

b) El clearance según la fórmula de Schwartz y 
col 
Clear. de creat. cm3lm/1,73 m2 = K (0,55) x talla (cm) 

Cr p 
c) El clearance a partir de la fórmula de Shull y 

col.6 : 

Clear. de creat. cm 3/mJl,73m2  = E Rx 100 
Cr p 

donde E R o excreción urinaria de creatinina en 
mgJmJ1,73 m2  es igual a 0,035 x edad (en años) + 
0,236. 

Para el análisis estadístico de los datos los niños 
fueron agrupados según la edad, de 1 mes a 1 año, de 
1 a4 años y deSalO años. 

En cada grupo se determinó el índice de correla-
ción entre el cleararice convencional y el clearance me-
dido por talla (fórmula de Schwartz) y por la fórmula 
de Shull. El mismo procedimiento se utilizó para de-
terminar las correlaciones de los métodos, consideran-
do el total de las muestras, independientemente de la 
edad (n =78). Se investigó también la correlación exis-
tente entre ambos métodos, con valores de clearance 
menores y mayores de 60 cm 3/mJ1,73 m2 . 

RESULTADOS 
Los valores de las medias obtenidos pueden obser-

varse en el cuadro siguiente: 

Edad 	 Z CI Cr 	3ZCItalla ''CI Shull 

1 m- 1 ato 	 36.5 	40,66 	30,06 

1 -4 a6o€ 	 63.64 	55,7 	39,1 

5 . 10 artos 	 73,9 	76,4 	57,07 

0 cm3/míl.73m2 	92,60 	80,09 	57,85 

60 cm3/m/1,73m2 	33,81 	48,07 	36,68 

Total 	 65,47 	66,60 	49,38 

La correlación obtenida entre el clearance de crea-
tinina convencional y el medido por talla y por la 
fórmula de Shull fue similar para ambos, en los 3 gru-
pos de edades, siendo mayor la correlación en el gru-
po de niños menores de 1 año (tabla 1). 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 fórmula de Shull (tabla 
Il gráficos 1 y 2). 

Considerando los clearances menores de 60 
cm3/m0,73 m2 , los resultados fueron r = 0,62 y r = 
0,57 según las dos fórmulas, y  r = 0,43 y  r = 0,48 pa- 

- 
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Tabla I 

Edad 	 Clearance Fórmula 

por taita 	de Shull 

Menores de 1 año(n =11) 	 r = 0,65 	r = 0.69 

1-4 afo(n =19) 	 r =0,58 	r =0,56 

5- 10añcz(n =48) 	 r =0,57 	r =0,60 

ralos mayores de 60 cm 3/m0,73 m2  (tabla II; gráficos 
3 y 4). 

COMENTAR los 
La utilidad de estimar el filtrado glomerular en lac-

tantes y niños pequeños sin necesidad de recolectar ori-
nade 24 h es obvia, ya que la recolección es difícil, in-
segura e insume tiempo. 

En el trabajo hallamos una buena correlación apli-
cando las fórmulas de Schwartz y de Shull, pero ios va- 

Tabla II 

Clearance Fórmula 

por taita 	de Shuti 

lbtal dela muest1 (n -78) 	 r = 0,60 	r = 0.59 

aesce <60 cm/nV1,73 m' (n =35) r = 0,62 	r = 0,57 
Qearance >60 cm/rnf1,73 m 1  (n =43) r = 0,43 	r = 0.48 

lores son menores a los referidos por otros autores, r = 
0,935 y r =0,90 respectivamente5 . Esto prob-
ablemente sea debido al método utilizado para la de- 
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terminación de la creatinina, que difiere del empleado 
en los trabajos originales. 

Los valores de creannina, si bien son indicadores 
de la filtración glomerular, no son precisos porque au-
mentan con la edad 7 . 

Es por esto que coasideramos niños de 1 mes a 10 
años, no incluyendo a adolescentes. 

Ot7servando lo hallado en los grupos por edades, 
los valores de mayor correlación se encuentran en los 
menores de 1 año, 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 trabajo9 . Creemos que los valores de K =0,46 inci-
dirían poco en el cálculo estadístico ya que la media 
hallada con este valor es de 34 cm 3lm/1,73 m2 . 

Del análisis de la población estudiada podemos 
concluir que ambas fórmulas tienen una correlación se-
mejante con el clearance convencional en cualquier 
edad comprendida entre 1 mes ' 10 años, siendo ma-
yor la correlación para clearances menores de 60 
cm3/m/1,73 m2 , lo que en niños con disminución de la 
función renal daría mayor confiabilidad a las fórmulas. 

No es nuestra intención reemplazar un método váli-
do en la estimación del clearance de creatinina, como 
lo es el clásico, sino que, en los casos en que se requie-
ra un monitoreo de la función renal o no haya sido po-
sible la recolección de orina de 24 h, podamos estimar 
el filtrado glomerular con bastante aproximación rx •  
medio de métodos más simples. 

En nuestra opinión, aunque 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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Gráfico 1 - C',IaciÓn con el clearance convencional 
	

Gráfico 2 - CorrelaciÓn con el clearance convencional. 

88 CLEARANCE DE CREATININA 



100 

90 

80 

70 

40 

30 

20 

lo 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 

Clearance de creatinina cn1 31rnj1,73 m2  

Gráfico 3 - Correlación en Clearances menores de 60 
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la función renal, pero se puede optar por alguno de Los 
dos, quizá por la fórmula del clearance de creatinina 
por talla por ser la más fácil de recordar, para el segui-
miento de determinados pacientes. 
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Niveles de ¡son iacida en suero de niños 
después de la administración de 5 6 10 mg/kg 
Dras. Isabel Miceli*,  Isabel N. de Kantor. Liliana ScIavo, Graciela BarbareIli, 

Graciela Peluffo, Beatriz Broglia 

RESUMEN 
Ertc trabajo se realizó con el objetivo de deternii-

tiar si la diferencia en la concentración sérica de iso-

niacida (H) en los niños justifica el uso de una dosis 

mayor que en el adulto. 

Se estudiaron 63 niños con una edad entre 6 me-

ses y 14 años (el 70% fue/lores de 7 años) y 16 adul-
tos con edades entre 25 y 45 a,los que actuaron como 

grupo control. Todos recibieron 2 dosis de ¡-1. 5 tng/kg 

la primera y 10 mg/kg la segunda, con un intervalo de 

2 días entre ambas. Tres horas después de la adnnis-

tración de cada dosis se efectuó la extracción de san-
gre para medir la concentración de H. Esta fue reali-

zada mediante una técnica bacteriológica. Ninguno de 

los sujetos incluidos en el estudio estaba recibiendo 

otro fórmaco. 

No hubo diferencias significativas en los niveles 

séricos de Hentre los niñosv los adultos; con 5 nr/kg 

el 89% de los ,ziños y el 88% de los adultos tuvieron 

valores ug/mly con 10 ii/kg el 98%de los niños y el 

100% de los adaltos alcanzaron dichas concentracio-

nes sanguíneas. 

De acuerdo con estos resultados el uso de i,,ia do-

sis de 1-len ,ziños mayor que en adultos no estaría jur-

tificado. (Arch. Arg. Pediaír., 1988; 86; 90-92). 

SUMMARY 
7lie ohject of me study was to determine wliether 

the difference in isoniazid (H) serum concentrations itr 

ada lts and chiidren wouidjustify,  the use of a higher H 

dosage itt the latter. 

Sixty,  three infants and child.ren (6 ,nonths to 14 

vears) and 16 aduits (control group, 25-45vears) Wc-

re inciuded. Each patient received 5 aud 10 ng/Kg of 
H hy the oral route at two days intervals; blood sa,n-

pies were collected afler each dose. Le veis of H iii se-

ra were dezermined by a bacterioiogicai ,nethod. No 

other d.rug was administered. 

No statistically signific ant differen ces were obser-

ved in (he Hserutn leveis between children andadults. 

After tite dose of 5 mg/, 89% of (he children and 

88% of the adults presented seruni concentractions 1 
uglttti. W7ten the H dosage was incrased to 10 ni/Kg, 
98% of tite children and 100% of the aduits achieved 

mese H serutn concentractions. 

Qn the hasis of these results (he use of a higher H 

dore itt chiidren man itt adults would itot be justified. 

(Arch. Arg. Pediair., 1988; 86; 90-92). 

INTRODUCCION 
La dosis de isoniacida (H) utilizada habitualmente 

para el tratamiento de la tuberculosis en los mayores 
de 15 años es de 5 mgJkg/día. En los niños la dosis se 
aumenta a 8, 1012 y en ocasiones hasta 20 mglkgídfa 3 . 

En 1983 la American Thoracic Societv 4  reco- 
mendó como quimioprofilaxis para ¡os niños que hu- 
bieran tenido contacto con un enfermo hacilífero, la 
administración de 10 a 15 mg/kg/día. durante 1 año. 
Sin embargo, muchos pediatras obtienen buenos resul- 

tados con una dosis de 5 mglkg/día5 6  combinada con 
Otras drogas antituberculosas. 

La Hes eliminada del organismo luego de su ace-
tilación hepática. Existe una gran variación individual 
en el grado de acetilación. Esta característica está de-
terminada genéticamente 'i la gran mayoría de los pa-
cientes pueden ser ubicados en uno de los dos grandes 
grupos de acetiladores: rápidos y lentos. 

Se define Como acetilador lento a todo individuo 
que presenta una concentración de H 1 ug/rnl luego 

Servicio Nacional de Tuhettulosi y Enfemiedades Respiratorias. Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social. 

CelitiD Panamericano de Zoonasis. CEPANZD(OPZ'OMS). 

Servicio de Neunionologíalnfantily Laboratorio Central. Ikapital Nacional Trof. A Posadas. 

Correspondencia: Dra. Isabel Miceli, Cabello 3755.3 R(1425), Buenos Aires. 
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Cuadro 1 - Niveles séiicca de isoniacida (H) alcanzados 3 h después de una dosis oral de 5 mg/kg. Resultados en adultos y en niños. 

Hospital Nacional Prof. AiejandzoPosadas. 1984-1985. 

Concentración sérica de H 

Edad 	 N° 	 >2 /mI 	 1-2 /mi 	 <1 pg lmi 

6meses- 2años 19 8 8 3 

2alos-4at1os 17 6 9 2 

4afio- 6años 8 3 4 1 

6años-10aftos 8 5 2 1 

10años-14añca 11 8 3 0 

25años-45aflos 16 11 3 2 

Niños 63 3047,6%) 26(41,3%) 7(11.1%) 

Adultos 16 11(688%) 3 (18.8%) 2 (12.5%) 

Total 	 79 	 41 (51,9%) 	 29 (36.71) 	 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 niños. 

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

Concentración sérica de H 

Edad 	 NI° 	 >2 lQIml 	 1-2 A lmi 	 ci Polmi 

6meses- 2añca 19 14 4 1 

2años- 4af'tos 17 15 2 0 

4afos-6años 8 7 1 0 

6años-10años 8 7 1 0 

10años-14años 11 10 1 0 

25aflos-45años 16 16 0 0 

Niños 63 53(84.1%) 9(14,3%) 1(1,6%) 

Adultos 16 16 (100,0%) 0 0 

I'otal 	 79 	 69(87,3%) 	 9(11,4%) 	 1(1.3%) 

de 3 h de la ingestión de una dosis oral de 5 mg!ig78  
En los casos de tuberculosis causada por bacilos sen-
sibles, una concentración de H de 1 a 2 ug!ml. 3 h des-
pués de la ingesta, asegura su acción bactericida 9 . Por 
otra parte, la concentración inhibitoria mínima (CIM) 
in vitro es de 0,02 ug!mJ. 

El porcentaje de acetiladores rápidos hallado en 
poblaciones de origen chino, esquimal y japonés varió 
entre ci 78 y el 95% mientras que en europeos, africa-
nos y habitantes del sur de la India, esa proporción fue 
del 40 al 50%, En Argentina ese porcentaje varió en-
tre 21,5 y 30 o. 

Es importante destacar que varias investigaciones 
clínicas han mostrado que no existe correlación estric-
ta entre la rapidez de inactivación de la H y la respues-
ta clínica al tratamiento diario con esa droga 7 . Aun con 
regímenes terapéuticos pobres, compuestos por H y 
tiacetazona, o H y ácido p-amino salicílico (PAS), los  

resultados clínicos obtenidos son similares en acetila-
dores rápidos o lentos". 

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

MATERIAL Y MET000S 
Se incluyeron en este estudio 63 niños de 6 meses 

a 14 años, que estaban recibiendo 1-1 como quiniiopro-
filaxis por contacto con pacientes tuberculosos. En ca-
da caso se obtuvo el consentimiento de los padres pa-
ra la realización de estas pruebas, previa explicación 
de las características de la investigación. Se incluye-
ron, además, 16 adultos sanos, de 25 a 45 años, que ac-
cedieron voluntariamente a participar. 
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La función hepática y renal de cada participante 
fue evaluada con anterioridad a la administración de. 
H mediante los siguientes estudios: urea, creatinina y 
transantinasas g lutámico-pi rCiv ica y glutámico-oxa-
lacética. 

Se administraron 5 mg/kg de H oralmente y se re-
colectaron muestras de sangre a las 3 h para determi-
tiar la concentración sérica. Dos días más tarde se re-
pitió el procedimiento después de la administración de 
10 mg/kg de H. 

La concentración en suero de laHse determinó mi-
diendo la inhibición del crecimiento del M. tuberculo-
sis, cepa l-137Rv, en el medio de Lówenstein-Jensen y 
comparando los resultados con los obtenidos con dilu-
Ciones estándares de H 1  -. 

RESULTADOS 
LOS cuadros 1 y 2 muestran las concentraciones 

sanguíneas obtenidas en los grupos de niños y adultos 
después de las ingestas de 5 mg/kg/dosis (cuadro 1) y 
de It) mg/kg/dosis (cuadro 2). 

Los resultados obtenidos en niños se agruparon por 
edad para proporcionar una información detallada. 

No se halló diferencia entre los porcentajes de 
adultos y de niños que presentaron un nivel de H en 
suero mayor de 1 ug/rnI. 

En ambos grupos, la proporción de individuos con 
nivel sérico de H menor de 1 ug/mJ disminuyó, como 
era de esperar, cuando la dosis de H se aumentó de 5 
a 10 mg/kg (cuadro 2). 

Sólo en el caso de un niño menor de 2 años la con-
centración en suero fue menor de 1 ugiml 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-
cionalidadhepáticay 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 colateralcs, corno neuropatías periféricas y 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/día en combinación con otros fármacos5 . 

Nuestros resultados confirman que, efectivamen-
te, la utilización de una dosis de H más alta en niños 
que en adultos no estaría justificada. 

La adopción tIc 5 mg/kg/día como dosis única 
estándar seria recomendable, además, por las siguien- 

tcs razones: a) la menor toxicidad (efectos colaterales), 
especialmente cuando la Hes administrada junto con 
otras drogas hepatotóxicas como la rifampicina y/o la 
pirazinamida, en particular tratándose de niños desnu-
tridos; h) una mayor eficiencia al obtenerse iguales re-
sultados con la mitad del costo, y e) la facilidad de im-
plementación del tratamiento a nivel operativo al ser 
iguales las dosis para niños y adultos. Estas dos Cilti-
mas razones son particularmente importantes para los 
programas de control de la tuberculosis en los países 
con alta prevalencia de l-a enfermedad. 
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Tumores de fosa posterior: diagnóstico 
y tratamiento en 50 niños 

Ores. Julio César Suárez*,  Juan Carlos Viano*, 
Carlos Alberto Oulton*,  Silvia  Zunino* 

RESUMEN 
Se presentan 50 niños con tumores de Josa poste-

rior, con una edad de entre 1 y 15 años, que significan 
el 559n de rodos los niños con tumores intracraneanos 
internados en nuestro servicio. Los procedimientos 
mteurorradiológicos empleados en esta nLestra fueron 
radiografías si,iles de cráneo en todos los casos, (o-
mnografía con ynítada de cerebro en 42 casos, newno-
ventriculografia en 7, arteriog rafia vertebral en 4 y 
neumnoencefalografia en 1 caso. El twnor se localizó 
en tronco encefálico en 10 casos y  ¡os otros fueron as-
trocitontas en 18 casos, nwduloblast ornas en 12, epen-
dimomas en 5, gliohlastontas nuiltiforn's en 2, oligo-
dendroglionta en 1, neurinoma del acústico en ly sar-
coma primario de fosa posterior en 1. El tratamienw 
ftte quirúrgico, radiante)' químico. La cirugía incluyó 
40 exéresis tumorales y  17 derivaciones de LCR. La 
radioterapia se aplicó en 33 pacientes, de los cuales 
en lófize craneoespinal, en 15fime enfosaposteriory 
en 2 casos el tratamiento radiante fue incompleto. La 
quimioterapia se empleó en forma comnplemen (aria a 
la cirugía y a la radioterapia sólo en los 2 casos de 
gliohlastomnas de cerebelo,' en los otros casos se uti-
lizó cuando Itabía recidiva o metástasis de muedulo-
blastonta. La mnortalidadgeneralfiie del 40%%' la mor-
talidad quirúrgica del 9% De los 18 astrocironias, 16 
fueron grado iv 2 grado 1114V De los 20pacienresfa-
llecidos, 6 murieron por causas quirúrgicas, 5 po,,  
metástasis craneoespinal y Qpor recidiva tunioral. De 
los 30 pacientes que viven, el tumor se localizaba en  

tronco cerebral en 6Y en los 24 restantes la histología 
fue: astrocitomas grado 1-II en 15 casos, ,neduloblas-
(omitas 6, ependiniomna 1, oligodend.roglioma 1)' 1 ca-
so de glioblastoma nndtiforme de cerebelo, que en el 
mizomento de esta publicación lleva 24 meses de sobre-
vida. (Arch. Arg. Pediagr., 1988; 86; 93-98). 

Tumores de fosa posterIor - Pediatría. 

SUMMARY 
We are presenting 50 child,ren aged between 1 and 

15vears with posterior fossa tzntars which were loca-
lized in the cerebellumn in 38patients, in b,'ain sem ¡u 
10 cases and 2 were extraaxial amtd corresponded to 
acoustic neurinonta andprimnarv sarco,na of tite pos-
terior fossa respective/y. Tite histologv of tite cerebe-
Ilunt tunlors sltowed astrocvtomna in 18, medullohlas-
tonta fu 12, ependvnronta in 5, oligodendroglionta br 
1 andglioblasronra urultifornte fu 2. Tire surgicaltreat-
mnent consisted in tumor resection in 40 cases and 
shwrr br 17 cases. Radioherapv was applied fu 33 pa-
tients, ¡6 of iheur craniospinal, 15 onlv in craniun: and 
was incon!pleze in 2. C)ienrotherap,' was utilized in 2 
patients as a conolement of surgerv and radiation, 
and 4 patients recie ved drugs when tite miredulloblas-
tonta prodiiced nzetastasis or recidivation. Tire gene-
ral mo,ialitv was 40% and tite surgical mortalitv was 
9% (Arch. Arg. Fediatr., 1988; 86; 93-98). 

PosterIor fossa tumors - Chlldren. 

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 leucemia5 10 11 1'S 

Los tumores de fosa posterior en la infancia repre-
sentan entre el 45% y el 60% de todos los tumores in-
tracraneanos5  

A diferencia de los tumores supratentoriales, espe-
cialmente los cerebrales, en los cuales los síntomas o 
signos focales orientan para un diagnóstico temprano, 
en los tumores de fosa posterior la obstrucción en la 
circulación del LCR precede a los síntomas de locali-
¡ación, dificultando el diagnóstice temprano de estas 
neoplasias' 

El objetivo de esta publicación es presentar nuc..s-
tra experiencia clínica, radiológica, histológica y te- 

• Servicio de Neunxirugía. Hospital Infantil Municil, Cónioba, Argentina 
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rapéutica en el manejo de los tumores de fosa poste-
nor tratados en el Servicio de Neurocirugía del Hos-
pital Infantil Municipal de Córdoba, Argentina, que 
representan el 55% de todos los tumores intracranea-
nos de nuestra serie. 

Tabla l - lumores de fosa pcatenoren pediatría. 

Sintomatología al ingreso. 

50 casos 
25 
25 

MATERIAL Y METODO 
En el período comprendido entre abril de 1972 y 

marzo de 1987 se internaron en nuestro servicio 91 
niños con tumores intracraneanos, que en 50 casos se 
ubicaron en la fosa posterior; las edades de los niños 
oscilaron entre 1 y  15 años, con una media de 6 años 
y 6 meses, sin prevalencia de sexo: 25 mujeres y 25 
varones. 

EJ diagnóstico se hizo por la clínica y los métodos 
complementarios. EJ diagnóstico clínico se fundó en 
la sintomatología relatada en la historia clínica y en el 
resultado del examen neurológico al ingreso. 

La sintomatología inicial de la enfermedad fue: ce-
faleas en 33 casos, vómitos en 33, ataxia en la marcha 
en 18, diplopía en 5, pérdida de peso en 5, hemipare-
sia en 3, lateralización de la cabeza en 3, vértigos en 
2, paresia facial en 2, temblor en 2 y 1 caso respecti-
vamente de nistagmo, caídas y convulsiones. El tiem-
po de evolución de estos síntomas y signos de comien-
zo varió entre 1 mes y  18 meses, con un promedio de 
4 meses. 

La sintomatología neurológica registrada al ingre-
so se puede observar en la tabla 1. 

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

EJ electroencefalograma se realizó en 15 pacientes 
de los cuales en 14 fue anormal difuso y en el otro fue 
normal. Las radiografías de cráneo se hicieron en to-
dos los enfermos '' mostraron hipertensión endocra-
neana en 27 casos: entre ellos había un niño con signo 
de Taveras en la región occipital producido por un as-
trocitoma quístico de cerebelo: en el resto de los pa-
cientes las radiografías de cráneo eran normales. 

El ncumoencefalograma se practicó en 1 paciente 
con tumor infiltrante del tronco cerebral: el neumo-
ventriculograma se llevó a cabo en 7 enfermos y 
mostró hidrocefalia en todos los casos, asociada a tu-
mor de vermis en 2 casos, a tumor del piso del CUarto 
ventrículo en 3, a astrocitoma de hemisferio cerebelo-
so en 1 s' en otro evidenció la presencia de un tumor 
infiltrante del tronco cerebral con marcado desplaza-
miento dorsal del cuarto ventrículo. 

La arteriografía vertebral se realizó en 4 pacientes 
' mostró en todos ellos la existencia de un proceso ex-
pansivo avascular en tronco cerebral en 2 casos, en cc-
rebelo en 1 y en el ángulo pontocerehcloso en el otro. 

Cefaleas 	 33 

Vómitos 	 33 

Edema bilateral de papilas 	 28 

Síndrome cerebeLoso axial 	 20 

Nistagmo horizontal bilateral 	 14 

Bahinski bilateral 	 7 

Estrabismo convergente 
Síndrome cexebeloso apendicular 
Hemiparesia 
Hipotonía 
Lateralización de la cabeza 
lliperreflexia generalizada 
Paresia facial 
lii poacusia 
Paresia del glosofaríngeo 

Alteración de la conciencia 
Macnxrania 
Abasia 
Caquexia 
ParesiadelVVly Vil par 
Por flé 
Rigidez de nuca 
Convulsiones 
llipeilonía de miembros inferiores 
Ceguera 
Paraparesia espástica 

Tabla II - Tumores de tosa postenor en pediatría. 
Procedimientos neururradiológicos. 

50 casos 

Radiografía de crneo 50 
Tomografía computada de cerebro 42 

Neuroventriculografía 7 

Arleriografía vertebral 4 

Neumcencefalograf(n 

Tabla III - Tumores de fosa postenor en pediatría. 

localización. 

50 casos 

Hemisfeno cerehelcsso 16 

Vermis del cerebelo 16 

tronco cerebral io 
Piso del cuarto ventnculo 6 

Angulo ponrocerebeloso 2 
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Tabla IV - Tumores de fosa pcstenor en pediatn. 
Histoçtotog(a. 

40 CASOS 

Asnixitomas 18 

Meduloblastomas 12 
Ependi momas 5 

GiobIastomas multifomies 2 

Oligodendroglioma 1 

Neuzinoma 1 

Sarcoma 1 

Tabla V -Tumores de fca posteñorenpediasr(a. Tratamiento. 

50 casos 

Eresis 40 

Qui nirgico 
Denvaclón de LCR 17 

Radiante 33 

Químico 2 

La tomografía axial computada reforzada de cere-
bro se hizo en 42 niños, estudio que evidenció 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 ventrículo en 3y del ángulo pontocerebeloso en 
2; en 18 casos el tumor se asoció a hidrocefalia. De los 
2 tumores del ángulo pontocerebeloso 1 correspondió 
a un neurinoma bilateral del acústico, en un niño con  

enfermedad de von Recklinghausen, y el otro a una 
niña con un sarcoma primario de fosa posterior. La lo-
calización tumoral está descriia en la tabla III. 

Sólo se pudo realizar estudio histopatológico 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 quirúrgico, radiante y químico. 
La cirugía consistió en 40 exéresis y 17 derivaciones 
del LCR. Las exéresis fueron totales en 27 casos y sub-
totales en 13 casos. Las primeras correspondieron a 12 
astrocitomas. 7 meduloblastomas, 5 ependimomas, 2 
glioblastomas multiformes, 1 neurinoma del acústico 
y 1 oligodendroglioma. Las resecciones subtotalcs se 
hicieron en 6 astrocitomas, 5 meduloblastomas, 1 
ependimoma y en el sarcoma (tabla y). 

Las derivaciones del LCR fueron: 3 previas a la re-
sección tumoral, en 4 casos fue el único tratamiento 
quirúrgico y en 10 enfermos la derivación se efectuó 
en el postoperatorio, correspondiendo en la mayoría 
de los casos a resecciones subtotaies. 

Luego del tratamiento quirúrgico, 33 de los St) pa-
cientes fueron irradiados con un equipo de C060 a una 
distancia fuente-piel (DF?) de 80 cm. 

A los pacientes con diagnóstico de meduloblasto-
ma (10), gliohlastoma multiforme (2) y ependimoma 
(4) se les efecnió 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. 

Tabla VI - T.jmoies de fosa pcAtenoren pediatría. Mortalidad 

50 casos 

VIvos 	 Fallecidos 

Sobrevida 	 Sobrevida 

Localización 	Hietopatología 	N°  de casos 	(media) 	N°  de casos 	(media) 	Totales 

Asuocitoma 15 59 m 3 (l) 24 m 
Meduloblastoma 6 36 m 6(2) 17 m 

Cerebeloy 	 Ependinioma 1 IBm 4(1) 11 m 
cuarto ventrículo 	Gliobiastoma 38 

Multifomie 1 24 m 1 12 m 
Otigodendroglioma 1 72 ni - 

Troncocerel,raI 	 6 	 Bm 	4 	 14m 	It) 

Neunnoma 	- 	 - 	 1(1) 	 - 

Ectraax ial 	 Sarcoma 	 - 	 - 	 1(1) 	 . 	 2 

Totales 	 30 	 20(fl) 

indica: fallecidos por causa quirúrgica. 
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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 
subclínico de 2 cm, con dosis variables entre 45 y 60 
Gy, dependiendo de la resección y la edad del pacien-
te. No completaron el tratamiento radiante 2 niños con 
tumores de tronco cerebral, que murieron a los 4 y 5 
meses de efectuado el diagnóstico. 

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

RESULTADOS 
Fallecieron 20 pacientes con una mortalidad gene-

ral del 40% y una mortalidad quirúrgica del 9% con-
siderando las 40 exéresis, las 17 derivaciones del LCR, 
los 4 hematomas postquirúrgicos y las 4 recidivas de 
astrocitomas resecados suhtotalmente. La mortalidad 
quirúrgica es la que se produce en los primeros 30 días 
de operado el paciente. 

Las causas de muerte fueron quirúrgicas en 6 ca-
sos. 5 por metástasis crancoespinal y 9 por recidiva tu-
moral (tabla VI). 

De los 6 pacientes fallecidos por causa quirúrgica, 
en 4 se lesionó el tronco cerebral en el momento de la 
exéresis tumoral y en los otros 2 casos la lesión de tron-
co fue secundaria a hematomas intracerehelosos pro-
ducidos al resecar subtotalmente sendos meduloblas-
tomas, Las lesiones isquémicas de tronco cerebral du-
rante la exéresis rumoral se produjeron al resecar to-
talmente 1 ependimoma, 1 neurinoma del acústico, 1 
astrocitoma de cerebelo, recidivado y que se origina-
ba en el cuerpo restiforme con extensión cerebelosa, y 
1 sarcoma extraax ial de la fosa posterior. 

De los 5 pacientes fallecidos por metástasis era-
neoespinal, 4 correspondieron a meduloblastomas y 1 
a un ependi moma: estos pacientes tuvieron una sobre-
vida que osciló entre 6 y 24 meses con una media de 
17 meses. 

De los 9 pacientes que fallecieron por recidiva tu-
moral 4 tuvieron rumores de tronco cerebral. 2 epen-
diniomas, 2 astrocitomas grado III y 1 gliohlastoma 
multiforme de cerebelo. 

Los 4 niños fallecidos por recidiva del tumor de 
tronco cerebral tuvieron una sohrev ida que osciló 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 III sobrevivie-
ron 12 y 36 meses con una media de 24 meses y el en-
fermo fallecido por un glioHastoma multiforme de ce-
rebelo sobrevivió 12 meses. 

Figura 1: ,\strocitoma Quistico de Cerebelo con niulo mural 

Figura 2: MeduIdlastoma quistico de vemiis 

De los 6 astrocitomas resecados sulotalmente e 
irradiados, 4 recidivaron entre los 4 y 8 años luego de 
la operación: uno de ellos estaba originado en el cuer- 
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po restiforme y el paciente falleció por lesión 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, síndrome de 
Parinaud en 1 y ambliopía en otro. 

En los 30 pacientes que viven, el tumor se localizó 
en el tronco cerebral en 6 y  ene! cerebelo en 24; la his-
tología de estos últimos fue oligodendroglioma en 1, 
glioblastoma multiforme en 1. ependimoma en 1, me-
duloblastoma en 6 y astrociloma 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 lH-IV y 2 glioblastomas multiformes); 
esta incidencia de los astrocitonias malignos coincide 
con lo publicado por otros autoresS67 

En los glioblastomas multiformes se completó el 
tratamiento quirúrgico con radioterapia craneoespinal, 
de acuerdo con el criterio de Salazar 13 , y quimiotera-
pia con vincristina y BCNLT, con lo cual logramos so-
brevida de 24 meses; el primero de los pacientes falle-
ció al cabo de ese tiempo por múltiples metástasis cra-
neoespinales y el otro tiene esa sobrevida sin signos 
de metástasis y/o recidiva al cierre de este estudio. 

Los astrocitomas benignos de cerebelo (grado 1-II) 
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 posterioridad 15 . 

y porque conservan la misma estirpe histológica be-
nigna ex?eriencia  coincidente con la de otros auto-
res10 11  La mortalidad operatoria en esta variedad 
histológica fue del 2,5% en nuestra serie y en la ca-
suística de Matson fue del 5%10•  La mayoría son tu-
mores quísticos con un nódulo mural (figura 1). 

Los medulohiastomas 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, 9 . En esta serie falleció el 50% de los casos, con 
una mortalidad operatoria del 16% y una mortalidad 
alejada del 34%, con un promedio de sobrevida en los 
pacientes fallecidos de 14 meses y en los 6 que viven 
este promedio es de 36 meses. El criterio terauIico 
aplicado en estos pacientes fue el propiciado por otros 
autores9 1 'de exéresis radical y radioterapia crancoes-
pinal, utilizando la quimioterapia en los casos de reci-
diva y/o ntástasis (figura 2). 

De los 10 niños con tumor de tronco cerebral, en 2 
el diagnóstico se hizo por neumoencefalografía y neu-
moventriculografía respectivamente, y en los 8 restan-
tes por tomografía axial computada, de los cuales en 6  

se visualizó un tumor infiltrante, hipodenso, que no to-
maba contraste, y en los otros 2 el tumor era vegetan-
te y tomaba contraste. Han fallecido 4y viven 6 de es-
tos pacientes con un promedio de sobrevida de 8 me-
ses. El tratamiento consistió en derivación del LCR en 
4 casos y en todos radioterapia, la que fue incompleta 
en 2 niños que fallecieron a los 4 y 5 meses de efec-
tuado el diagnóstico. Aquellos que completaron el tra-
tamiento recibieron 5.000 rads en la fosa posterior. En 
esta serie no hemos aplicado la clasificación to-
mográfica descripta por Hoffman 8  y Stroink 14, ni re-
alizamos biopsia como lo pregonan Baghai 2  y Al-
hright 1  (figura 3). 

Los epe.ndimomas constituyen el 18%de los tumo-
res intracraneanos de todas las edades y representan el 
10 17c de los tumores de fosa posterior 13 , incidencia que 
coincide con nuestra experiencia. De los 5 pacientes 
con ependimomas de nuestra serie, 1 falleció por le-
sión quirúrgica del tronco cerebral, 1 por metástasis 
craneoespinal a los 20 meses del diagnóstico y  2 por 
recidiva tumoral a los 10 y 14 meses de operados; sólo 
vive 1 paciente con una sobrev ida de 18 meses. Todos 
estos enfermos fueron operados e irradiados en cráneo 
'i raquis. La mortalidad de estos pacientes es mayor 
que la de los que tienen meduloblastomas 4  (figura 5). 

Los pacientes con enfermedad de von Reckling-
hausen desarrollan tumores en la vía óptica con más 
frecuencia que en el acústico, donde suelen producir- 

EmahWAb. MM 
Figura 3: 1 	inhitranie hipodeaso de tmnco cerebral, Cofl 
desplazamiento dorsal del cuario ventrículo 
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Figura 4: Neunnoma bilateBl del acústico cii un rtio con una 
	Figura 5: Ependirnorna de cuarto ventn'culo 

enfermedad de vbn Recklinghausen, 

se neurinomas bilaterales. Como en nuestro caso, ex-
periencia publicada por Cheek y col, 3  (figura 4). 

Los sarcomas primarios del sistema nervioso pue-
den ubicarse en cráneo o en raquis y dentro del cráneo 
la localización de fosa posterior es una de las menos 
frecuentes 12 . Estos tumores se caracterizan por su 
marcada agresividad y porque la radioterapia y la qui-
mioterapia no tienen acción benéfica. 
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COMUNICACION BREVE 

Gammaglobulina endovenosa 
como alternativa a la 

gammaglobulina hiperinmune en 
la prevención de 

varicela en el recién nacido 
Dres. Rosa Bologna*,  Alejandro Ellis, Daniel Stamboullan* 

RESUMEN 
Se presenta un recién nacido que recibió ga,u-

maglobu.lina endovenosa (GE) debido a que su ,nad,-e 
tuvo varicela 24 horas después del parto. El niño 
presentó a los 15 días un cuadro leve de la enfermedad, 
que suele ser grave a esta edad. 

Considera,nos que la GE puede reenl azar a la in-
nu4noglobulina específica (VZJG), no disponible en 
nuestro país, para la prevención de varicelas severas 
en situaciones especiales. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 
86; 99-100). 

Varicela - Gammaglobullna IV - Recién nacido. 

SUMMARY 
A newhorn infant who received intravenous gain-

naglobulin (!G) hecause irs mother had varice/la 24 
/toUrs afier delis'ery,  is presented Fifleen davs later, (he 
infants showed a ?i?i/dforin of varjcella, which is usual-
N ver' serious at this age. 

We believe thai JG rnay replace specific ¡ni-
nuinoglobulin (VZJG), which is nol available in our 
countr'h in t/ze prevention of severe varicellas in spe-
cial situations, (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 99-
100). 
Varicella - IV IrnmunogiobuIin - Newborn. 

INTRODUCCION 
Los recién nacidos (RN) cuyas madres tienen 

varicela cerca del parto (5 días previos y/o 48 horas 
después) presentan el riesgo de tener infecciones 
severas con alta mortalidad (2030%)1.  Debido a ello 
se recomienda la profilaxis con gammaglobulina 
específica para varicela zoster (VZIG) no disponible 
en nuestro país2 . 

La protección que puede obtenerse con esta medida 
en el RN es Controvertida y existen muy pocas 
publicaciones en relación con ella. Es nuestro objetivo, 
a través de esta presentación, ilustrar el uso de la GE 
como alternativa de la VZJG en la prevención de 
varicela severa en el RN. 

CASO CLINICO 
Se trata de un RNTPAEG (3,650 kg) cuya madre 

presenta una varicela típica 24 horas después del parto. 
Se administra al niño gammaglobulina humana 
liofilizada (Hemogama endovenosa), a razón de 200 
mg/kg =4 cm3/kg como profilaxis, a las 36 horas de  

vida. Se les da el alta a la madre y al RN, controlándose 
a éste cada 48 horas. A los 15 días de vida le aparecen 
3 maculopápulas en tronco '' cara, extendiéndose a las 
24 horas, aproximadamente, a 15 lesiones en región 
axilar y algunas en cuero cabelludo, que cursan rápida-
mente a vesículas, como ocurre en una varicela clásica. 
A pesar del buen estado general y la forma leve de 
presentación, comenzamos tratamiento antiviral Con 
aciclovir (ZovjraxR). 10 mg/kg cada 8 horas EV. dada 
la alta mortalidad de la varicela a esta edad. La 
evolución fue excelente, no presentando alteraciones 
del sensorio ni en el control radiológico del tórax. La 
duración del tratamiento con aciclovir fue de 7 días (3 
por vía endovenosa y 4 por vía oral). 

COMENTARIO 
La varicela que se presenta durante los 10 a 15 

primeros días de vida es adquirida congénitamenie y 
suele ser severa, con una mortalidad que oscila entre 
el 20 y 3091;. Esta mayor susceptibilidad del RN al 
virus varicela 7oster probablemente esté relacionada 

• Fundacii del ccnu de tudios Infectolic tflNCft, las lleras 3169, P13 'D', (1425), Buenos Aires. 

Conspondencia Dt LnieI 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 relación con la severidad 
de la enfennedad, la presencia de anticuerpos frente al 
virus. Ello se traduce en las formas leves, por ejemplo, 
que tienen los niños que la padecen dentro de los 4-5 
días del nacimiento debido a que tienen anticuerpos 
transmitidos por la madre 3 . 

El Centro de Control de Enfermedades de los 
EE.UU. (CDC) publicó, en 1984, las recomendaciones 
para el uso de VZIG en distintas situaciones clínicas. 
Entre ellas se destacan las indicaciones en algunos 
huéspedes inmunocompromeridos, incluyendo los RN 
de madres que tuvieran la enfermedad en los 5 días 
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) 2 . 

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

En nuestro país no disponemos de VZJ(i. Ello nos 
llevó, en nuestro caso, a utilizar la gammaglobulina 
humana liofilizada para administración endovenosa. 
Lo hicimos debido a los altos títulos que posee (1: 7525, 
método JSA5 ) y a los estudios de Parvani s col. 6  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 recibió la GE en dichas dosis y no presentó 
efectos adversos, que en general son poco frecuentes 6 . 

Además 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 infección 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 llevó a la observación periódica 
del niño y a su tratamiento con aciclovir (Zov i rax R) 

durante 7 días. 
En resumen, consideramos que, en nuestro país, la 

GE constituye una alternativa de la VZIG para 
modificar o prevenir la varicela en RN de madres que 
padezcan clínicamente la enfermedad dentro de los 5 
días previos al parto o pocos días después de éste. 
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COMUNICACION BREVE 

Síndrome de Prader-Willi y anomalías del 
cromosoma 15 

Dres. Gladys Trombottot. Pedro Moya*,  José  Osses* 

RESUMEN 
Presentamos una paciente con s(ndrome de 

Prader-H411i (SPW, en cuyo cariotipo se detectó la 
presencia de una deleción intersticial 15q12. Se en-
fatiza el papel del cro,vsoma 15 en la etiopatogenia 
del SPWy la importancia del estudio cromosómico en 
el diagnóstico temprano del s(ndrome. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1988; 86; 101-104), 

Prader-WllIl - Delación - Cromosoma 15. 

SUMMARY 
A patient with Prader-J441/i s'ndronw (PWS) ir 

presented. 77w presence of ai interstitial deletion 
15q12 was detected in her karvotype. 71w role of 
chromosotne 15 ¿Fi (he etiopal/zogenesis of PWS is em-
phasized and also (he itnporíance of the chroniosonwl 
studv in 11w carl',' diagnosis of the .rvndrome. (Arch. 
Arg. Pediatr., 1988; 86; 101-104, 

Prader-WlIll - Deletion - Chromosome 15. 

INTRODUCCION 
E] síndrome de Prader-Willi (SPW) es un desorden 

multisistémico caracterizado por hipotonía, obesidad, 
hipogonadismo y retardo mental, inicialmente comu-
nicado por Prader y col. 1  en 1956. Con el empleo de 
las técnicas de bandeo cromosómico de alta resolución 
ha sido posible determinar la existencia de una 
asociación específica, presumiblemente de tipo causal, 
entre SPW y anomalías del cromosoma 15. Estas in-
volucran más frecuentemente una pequeña deleción 
intersticial de la región,roximal del brazo largo, con 
banda 15q12 ausente2 3 5611 

Comunicarnos el caso de una niña con SPW en 
quien se corroboró el diagnóstico clínico mediante el 
análisis del cariotipo al detectarse la presencia de una 
deleción intersticial 15q12. 

CASO CLINICO 
Niña nacida de padres no consanguíneos, sanos. 

Madre de 28 años de edad (gestación: 2: paridad: 1). 
Embarazo de 38 semanas de gestación según FUM, sin 
exposición a factores potencialmente teratogénicos. 
Fresentación fetal: cefálica. Parto: natural. Sexo: 
femenino. Peso de nacimiento: 2.870 g. Puntaje de 
Apgar: 5-7 al 10 y 

50 minuto. En el período neonatal 
presentó hipotonía severa, ausencia de reflejos os-
teotendinosos, dificultadcn la succión y deglución, por 
lo que requirió alimentación por sonda durante los 
primeros meses de vida, 

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

El análisis cromosómico realizado en cultivo de 
linfocitos de sangre irriférica con técnica de bandeo 
O (Giemsa-Triina) reveló un cromosoma 15 leve-
mente más corto que su homólogo. EJ bandeo de alta 
resolución8  confirmó una deleción intersticial en la 
región proximal del brazolargo. involucrando la banda 
15q12, con puntos de ruptura 15ql1-15q13. Cartiotipo: 
46, xx, del (15) (q11-q13) (figuras 1 y 2), con-
statándose el diagnóstico clínico de SPW. Los padres 
no pudieron ser evaluados citogenéticamente. 

Otros problemas incluyeron infección urinaria 
recurrentc y fiebre fluctuante que remitieron a los 6 
meses, luego de ser intervenida quirúrgicamente por 
estenosis ureteropiélica. La evolución madurativa fue 
lenta, persistiendo hipotonía muscular. A los 2 años de 
edad comenzó la deambulación. Desde hacía unos 
meses el apetito se había incrementado notablemente, 
notándose obesidad a pesar de la dieta hipocalórica. A 
los 2 años y medio (figura 3) el peso era 16,5 kg (P °  
97), talla: 88 cm (P°  50), perímetro cefálico: 48 cm (F °  
50). Presentó rasgos craneofaciales característicos con 
hendiduras palpebrales en forma de almendra, 
estrabismo conv ergenle alternante, diámetro hifrontal 
estrecho, boca triangular. La hipotmiía muscular per-
sistía, aunque menos severa, con reflejos osteoten-
dinosos presentes. Escoliosis. Hipogenitalismo. 

• Centzo M6dicoNeonaok5gico. Cnuiza 170, (5000), Córdoba. República An,ientina. 
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Figura 1: a) Reptsentaciónesqucmtica del cromosoma 15 (adaptado de Junis 
Las flechas indican Ira puntca de ruptura en bandas ql ly 913. h) Caiiotipca 

niales mostrando el cromosoma 15 nom,al (izquictda) con banda q12 señalada 
y el homólogo delecionado (detcha). Tcnicas de bandas Gy de alta resolución 

Manos y pies relativamente pequeños. Pronunciaba 
varias palabras y formaba algunas frases, siendo 
buenos sus niveles de comprensión y contacto psicoso-
cia]. 

DISCUSION 
El SPW se manifiesta en el período neonatal con 

hipotonía severa, hiporreflexia, movimientos 
espontáneos escasos, dificultad respiratoria Cofl crisis 
de cianosis, trastornos de succión y deglución que re-
quieren alimentación por sonda, permaneciendo al-
gunos pacientes en este estado por varios meses, como 
ocumó en el caso presente. En el curso de la enfer -
medad el tono muscular se incrementa. permitiendo i-
niciar la deambulación, al tiempo que aparece 
obesidad debido a la presencia de bulimia. Se 
describen rasgos dismórficos típicos incluyendo hen-
diduras palpebrales en forma de almendra, boca trian-
gular, diámetro hifrontal estrecho. Manos y pies 
pequeños. Escoliosis, Talla baja. Retardo mental varia- 

hie. Diabetes mellitus. H.ipogonadismo higona-
dotrófico con hipoplasia de labios mayores en la niña, 
criptorquidia y pene hipoplásico en el varón9 10 

La etiología del SPW es aún discutida. Se trata de 
un desorden de presentación generalmente esporádica, 
con escasas instancias de recurrencia 10 . 

Lebdetter y c01 3 , aplicando técnicas de bandeo de 
alta resolución, demostraron que el 50% de los pa-
cientes con diagnóstico clínico de SPW presentan 
anomalías del cromosoma 15 consistentes en una 
deleción intersticial de la banda 15q12, anomalía ob-
servada en el 70% de los pacientes con SPW según el 
estudio de Labidi y col. 1  . Estos datos y otros infor-
mes2 6 confirman una asociación definitiva entre 
SPW y cromosoma 15, sugiriendo que el fenotipo de 
dicho síndrome está causado por la pérdida odeleción 
del segmento crítico 15q11-15qI3. 

Este hecho adquiere especial significación desde el 
punto de vista diagnóstico dado que permite el 
reconocimiento del SPW por medio del aná'isis 
cromosómico, sobre todo en el período neonatal y 
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Figura 2: Metafase con bandas G. las flechas señalan ambos cromosomas 15. 

Figura 3: Paciente con síndrome de Prader-Willi a ftss 2 añc 
medio de edad 

primeros meses de vida, cuando la severa hijxon1a 
puede plantear dificultad en los diagnósticos diferen-
ciales con otros cuadros de grave daño neurológico. E 
hallazgo, en nuestra paciente, de una deleción intersti-
cial (figuras 1 y 2) que involucraba el segmento 
asociado con SPW posibilité el diagnóstico temprano 
del síndrome, así como también la planificación 
adecuada de las medidas terapéuticas y la transmisión 
a los padres de la niña de un pronóstico más alentador 
dado que la severa hipotonía remite parcialmente en la 
mayoría de los casos con SPW. 
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Teratoma cervical fetal 
Presentación de un caso 

Dras. Elena Garbaccio*,  Adriana  Jaeger*, 
Mabel Pomar de GiIA',  Ana María Coronel 

RESUMEN 
Se presenta wi recién nacido de sexo masculino, 

mortinato, que en el c.xanrenflsico mostró un teratonla 
cervical de 7 x 5 x 4 Cfl que obstruía las vías aérea y 
digestiva, causando polihidramnios. Se comentan ¡os 
aspectos salientes del caso, así como también ¡as ca-
racterísticas principales de los feral ornas fetales y sti 
diagnóstico diferencial e intrauterino. (Arch. Arg. Pe-
diatr., 1988; 86; 105-106). 

Teratoma cervIcal - Feto. 

SUMMARY 
A niale stillborn infane wit/i a cervical teratoma, 

nieasuring 7 x 5 x 4 cms, which obstrueled tite upper 
respirarory tract and esophagus, associaied wit/z 
polyhydramnios is presented ihe principal characte-
ristics offetal teratomas and differential and prenatal 
diagnosis are con rinented. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 
86; 105-106). 

Cervical teratoma - Fetus. 

INTRODUCCION 
Las localizaciones más frecuentes de teratomas en 

la infancia son: la región sacrococcígea, las gónadas y 
el mediastino. 

De la revisión de cuatro grandes series de terato-
mas en la infancia y adolescencia, González Crussi en-
contró que sólo 16 de 334 (4,5 01) estaban localizados 
en el cuello y el 20-30%se asociaban a polihidramnios. 

La descripción original de esta patología fue hecha 
por Hess en 1854, existen pocos casos publicados y  es 
una infrecuente causa de polihidraninios, todo lo cual 
motiva esta comunicación. 

CASO CLINICO 
Se estudió un mortinato de sexo masculino, de 28 

semanas de edad gestacional, que presentaba en la re-
gión cervical lateral izquierda una tumoración de 7 x 5 
x 4 cm que producía acentuada hiperextensión del cue-
llo, de superficie nodular, consistencia elástica color 
blanquecino azulado. Comprimía y desplazaba la 
tráquea, el esófago y los grandes vasos, con oclusión 
total de éstos, sin relaci& on ¡a gl.Ldula tiroidea (fi-
gura 1). 

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

5 (2 abortos espontáneos de etiología desconocida). El 
embarazo actual no fue controlado e ingresó en el hos-
pital con trabajo de parto prematuro con importante po-
lihidramnios, Mortinato de 1.400 g de peso con los ha-
ll azg os patológicos mencioi.ados. Con diagnóstico 
clínico de higroma quístico cervical fue enviado al Ser -
vicio de Anatomía Patológica donde se practicó ne-
cropsia. El material de autopsia fue fijado en formol al 
lO%y teñido con técnicas de rutina (hematoxilina-eo-
sina). En el tumor cervical se efectuaron tinciones de 
PAS sin diastasa y mucicarmín. Se realizó también, 
previamente a la extracción del tumor, punción-aspira-
ción de éste con aguja fina y con este material se efec-
tuaron extendidos teflidos con heniatoxilina-eosina. 

Al corte presentaoa pequeñas cavidades quísticas 
que contenían líquido en su interior. 

El estudio microscoo reveló tejidos derivados de 
las tres capas gertninivas (tejido epitelial, cartílago, 
sistema nervioso central, glLdulas de tipo intestinal) 
en un estroma inmaduroy áreas con neuroepitelioy con 
focos de microcalcificacior.s. Los extendidos de la 
punción-aspiración mostraban células aisladas y en 
cúmulos, con caracteres citológicos de atipia, lo que 
nos hizo sospechar, en un primer momento, un tumor 
maligno. 

• Servicio de Neonatología, 1-lospilal !nterronal Especializado Materno-Infantil de Mardel Plata (HIE\1II), Castelli 2450, Mardel Plata. 
Argentina. 

Servicio de Anatomía Patológica, Hospital Incezzonai Especializado Materno-Infantil de Mar del Plata (FIIH'41). Castelli 2450, Mar del 
Plata, Argentina. 
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Figura 1: Imagen macinscópica del tunlory su relación con órga- 
flQS VCCIfl. 

El estudio sistematizado de la autopsia no eviden-
ció metástasis ni otra patología relevante. 

DISCUS ION 
Los teratomas fetales son generalmente unilatera-

les, sin predilección de sexo y en la mayoría de los ca-
SOS son semiquísticos, lo cual da la apariencia de un hi-
groma quístico o de un linfangioma, diagnósticos dife-
renciales a tener en cuenta 1  -. 

Radiológicamente sólo el 40-45% de los casos 
muestran calcificaciones que ayudan al diagnóstico. 
Nosotros agregamos como elemento diagnóstico pre-
quirúrgico de valor la punci ón- aspiración con aguja fi-
na, que presta una ayuda posiblemente más orientado-
ra que diagnóstica 3 . 

Desde el punto de y isla clínico, están a menudo aso-
ciados a dificultad respiratoria por compiesión tra-
queal, siendo ésta la causa más común de muerte, y a 
polihidramnios por compresión esofágica, dependien-
do ésta del tamaño del tumor 4 . Según Hadju y col, el 
polihidramnios sólo ocurre cuando el tumor mide 10 
cm o más de diámetro, pero existen en la literatura des-
cripciones de teratomas cervicales de 5 cm con poihi- 

dramnios5 . En nuestro caso el teratoma medía 7 cm de 
diámetro máximo y estaba acompañado de un severo 
polihidramnios. 

Desde el punto de vista histológico se pueden ver 
numerosos tejidos derivados de las tres capas gerniina-
tivas6 . 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 áreas están re-
lacionadas con la inmadurez del huésped más que con 
el tumor en sí; no existen en la literatura teratomas cer-
vicales malignos en neonatos 1 . 

Tapper y Lack, en una reciente publicación', hacen 
una revisión de los tumores de la infancia diagnostica-
dos a lo largo de 54 años en el Hospital Pediátrico de 
Boston y encontraron que 14 de ellos se originaban en 
la zona de cabeza y cuello. Todos habían sido diagnos-
ticados en el período inmediato al nacimiento; 6 esta-
ban localizados en el cuello y 5 de ellos eran laterales 
derechos; todos fueron extirpados quirúrgicamente. 

Se recalca la importancia de su reconocimiento 
temprano intrauterino por medio de estudios radiológi-
cos incluyendo ecograífa, sin descartar la posibilidad 
de efectuar estudio contrastado para practicar una 
pronta intervención por la dificultad respiratoria, se-
guida de cirugía en aquellos recién nacidos en los que 
ésta es posible . 
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PEDIATRIA PRACTICA 

Sumersión accidental: particularidades del 
ahogamiento en pediatría 

Propuesta de un protocolo terapéutico 

Ores. Eduardo Halac*,  Enrique F. Beg ué*, Marcelo J. Casañas*, 
Daniel R. Indiveri*,  Daniel R. lrrazábal*,  Ricardo J. Obregón*, 

Juan F. Petit*,  Prof. Dr. Jacobo Halac* 

RESUMEN 
Este trabajo analiza retrospectivaPnente la 

evolución y resultados de 7 niños ahogados. Una 
víctima flw de sexo femenino. La edad de los pacientes 
varió entre 12 y 42 meses. Un paciente falleció y otro 
sobre vivió con graves secuelas. Ainbo permanecieron 
sumergidos más de 20 minutos. Cuatro niños se 
ahogaron en inviernos' todos lo hicieron en natatorios 
particulares. El tienio  de reanimación inicial de las 
víctimas, superior a 20 minutos, fue un factor que hizo 
prever resultados malos (p < 0,01). Los puntajes —al 
ingreso - de la escala de Glasgow inferiores a 4 (p < 
0,01)v de Orlowksi superiores a 3 (p <0,01), también 
predijeron nerte o secuelas graves. No ocurrió lo 
mismo con el pHY el sodio sérico de ingreso, ni tam-
poco con los reflejos pupilares. Se discuten los 
términos utilizados y se revé la bibliografla disponible. 
Se presenta, además, una propuesta terapéutica y se 
evalúa la eficacia de la resucitación cerebral total. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 107-116). 

Ahogamiento - Asfixia por Inmersión - 
Resucitaclón cerebral. 

SUMMARY 
This retrospective studv anaI'zes the clinical 

course and oulcome of 7 droivned children. Ages 
ranged frotn 12 ro 42 nnths. Qn/y one victin; was 
female. One child died, and another sustained severe 
GNIS sequelae; boili had been submergedfor over 20 
minutes. Four children drowned in winter, and afi vic-
tirns did so in private swinvning pools. Initial resuscita-
tio, lasting over 20 minutes, predictedpoor outco,nes 
(p <0.01), as did admission Glasgoiv scores under 4 
(p <0.01) and Orlowski's scores of more (han 3 (p < 
0.01). Howe ver nopredicti ve value wasfound concern-
ing admission pH and seru,n sodium or pupillarv 
reJle.xes. 77ze article revicwspresent knowledge. as well 
as epidemiological fact urs. A treatment approach is 
presented, with enphasis on Ihe advantages and 
nilsuse of total cerebral resuscitation. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1988; 86; 107-116). 

Drownlng - Submersion asphyxla - Cerebral 
resuscltation. 

Significado de las abreviaturas inglesas 
utilizadas 

PEEP: presión positiva espiratoria al final de la 
esriración. 

CPAP: presión positiva continua en la vía aérea 

El ahogamiento, en víctimas pediátricas, reviste 
particularidades epidemiológicas y hasta terapéuticas. 
A diferencia de otros accidentes pediátricos, ci  

ahogamiento sorprende a los padres de la víctima por 
su rapidez para producirse, porque compromete la vida 
del paciente o su integridad neurológica, pero también 
porque nadie sabe qué hacer inicialmente, ni a dónde 
recurrir luego. Para esta emergencia no existen —como 
en el caso de los tóxicos— instrucciones en la etiqueta" 
del producto, ni centros de emergencia toxicológica a 
donde se pueda con.sultar telefónicamente. 

Por estas y otras características, nuestra Unidad de 
Cuidados Intensivos Pediátrico.s (tJCIP) debió asignar 
un área física y diseñar un protocolo terapéutico 

• Unidad CardioImonardeI PiimerinstitutoPiivadode Neonatología - Pediarxía. Cónloha. 
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ARCH. ARGO PEDIATR., 1988; 86; 107 



específico 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 víctimas in-
gresan a nuestra unidad porque sus padres son rápida-
mente aconsejados por padres de víctimas anteriores. 
Estos padres, constituidos en "grupos de presión', 
dotan al ahogamiento de otra cualidad: la solidaridad 
entre padres de víctimas, hecho éste de gran valor para 
lograr una adecuada penetración comunitaria con fines 
educativos. 

El objetivo de esta revisión es doble; ci primero es 
actualizar y revisar la bibliografía disponible, que en 
su mayoría proviene de centros asistenciales 
anglosajones, a fin dc lograr un documento útil en 
nuestro idioma; además, el segundo objetivo - por 
cierto ambicioso— es jerarquizar el problema en sí 
mismo y servir de estímulo para que instituciones 
como la Sociedad Argentina de Pediatría y demás entes 
oficiales provean estrategias comunes para reducir el 
nCimero de estos accidentes. Por último, se pretende 
divulgar nuestro plan de tratamiento sin considerarlo 
libre de errores, para que los colegas que trabajan en el 
país en este tema compartan su experiencia con el fin 
último de lograr una conducta asistencial fácil de im-
plementar en cualquier centro de nuestro territorio. 

Nomenclatura 
Este acápite parecería superfluo si no existiera con-

fusión terminológica entre los vocablos sugeridos por 
autores de habla inglesa y aquellas acepciones per-
mitidas por nuestra lengua. En el idioma español se 
definen los siguientes términos: 

Inmersión s.f. Acción de meter una cosa en un 
líquido 1 . 

Sumersión s.f. Sinónimo de inmersión 1  -. 
Ahogar y, tr.ípmi. Quitar la vida a alguien sumer-

giéndolo en un líquido'. 
Asfixiar Y. tr./prnl. Quitar la vida por suspensión de 

la respiración', siendo asfixiar y ahogar sinónimos1 2 

De esto se infiere que ahogar implica —de suyo - 
la muerte de la víctima por sumersión o inmersión, en 
tanto que estos vocablos no contienen en su definición 
el hecho fehaciente cte morir. 

A priori, parece prudente reconocer el ahogamien-
to como una forma de asfixia. En este contexto se 
empleará dicho término en el resto de esta revisión, 
mientras que inmersión y sumersián serán con-
siderados sinónimos. La inmersión implica que la 
víctima cae al agua, pero no necesariamente perece; de 
ocurrir así, corresponderá hablar de ahogamiento. 

A continuación definimos la acepción, tanto la 
literal como aquella condicionada por el uso diario, de 
ciertas voces inglesas usadas corrientemente en la bi- 

bliografía respectiva y que serán útiles para cuando se 
desee establecer comparaciones. 

Drowning": asfixia por inmersión, que causa la 
nuerte de la víctima durante el hecho o en las primeras 
24 horas consecutivas a éste 3. Por ende, drowning 
equivale a ahogamiento. 

Near-drowning": asfixia por sumersión, en la cual 
la víctima sobrevive más de 24 horas. Reemplaza al 
antiguo término "ahogamiento secundario" . 

"lmmetion": síndrome de muerte súbita, de pro-
bable naturaleza vagal, ocasionado por paro cardíaco 
consecutivo al contacto brusco con agua helada 3 . 

Submersion": injuria por sumersión que resulta en 
hospitalización o muerte 3 . 

Resulta obvio que, en inglés, inmersión y sumer-
sión no son estrictamente sinónimos sino más bien 
términos específicos. Los autores 3  insisten en la 
precisión terminológica, a fin de permitir com-
paraciones estadísticas, terapéuticas y pronósticas. 
Este hecho, muy atendible, debe ser tenido en cuenta 
sobre todo en nuestro medio. 

Epidemiología 
Hasta 1981, el ahogamiento era la tercera causa de 

muerte accidental en los EEUU 6  Hoy es la segunda 
causa de muerte pediátrica accidental, y permanece 
tercera como causa de muerte (en general), precedida 
por otros accidentes y cáncer 5 . En ese país sucumben 
casi 8.000 personas por año en relación con el 
ahogamiento y la tasa mundial estimada es de 3,5 
muertes por 100.000 habitantes 5 . 

Los datos de nuestro país son imprecisos. La infor -
mación requerida a los fines de este trabajo a las 
autoridades del Departamento de Medicina Forense de 
nuestra pros'incia indica— si bien los datos adolecen de 
subregistro - que 167 personas murieron en la provin-
cia de Córdoba por ahogamiento entre enero de 1985 
y septiembre de 1987. De éstas, 59 (35%) fueron 
víctimas cuya edad era inferior a 17 años, Aun con-
tabilizando el incremento de población debido al turis-
mo, esta cifra otorga una tasa de 4,6 muertes por 
100.000 habitantes. De todas las víctimas, 95 (57 171) 

fueron varones, para una relación varón:mu5jer de 1,3:1 
conforme con la citada en la bibliografía . Entre los 
casos pediátricos (tabla 4) 66% ocurrieron en verano, 
74% de éstos corresponden a vamnes y el porcentaje 
es mayor en las edades extremas (menores de 4 años y 
mayores de 13 años). Para la edad pediácrica, la 
relación entre sexos es 3,4:1, en esta serie; dicha 
relación es de 1,75:1 en pacientes menores de 4 años y 
de 6:1 en pacientes mayores de 13 años. Todos estos 
datos concuerdan con los informados por Orlowski 5 , 

Este autor explica el fenómeno por el hecho conocido 
del carácter de 'aventura" que el adolescente imprime 
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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 actividad4 . Los 
lugares más frecuentemente involucrados son las 
piletas privadas, luego las públicas y, finalmente, los 
reservonas naturales de agua4 . En los menores, el 
ahogamiento es más común en verano 7 , pero puede 
ocurrir en cualquier época del año, 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 están ex-
puestos al riesgo, también en este grapo los varones 
predominan— por una razón no del todo clara—al igual 
que en la serie de Baker 7 . 

PACIENTES Y MET000S 
Para este análisis estudiamos retrospectivamente 

las historias clínicas de pacientes ahogados asistidos 
entre julio de 1985 y agosto de 1987. Los datos 
elegidos para el análisis son los consignados en la his-
toria clínica, y de importancia ya documentada por 
otros. Tales datos son: 

- edad en meses o años; 
- procedencia (ciudad o interior); 
- lugar y característica del hecho (natatorio, con 

vigilancia o sin ella, etc.).; 
- tiempo de inmersión; 
- tipo de auxilios brindados inicialniente a la 
víctima. 

El perfil neurológico de nuestros pacientes fue 
determinado —para unificar criterios - mediante 
evaluación del estado de conciencia con el esquema de 
Conn29, y en el caso de víctimas ya comatosas a su a-
rnibo se evaluó la rofundidad del coma utilizando la 
escala de Glasgow ; ésta fue comparada con la escala 
sugerida por Orlowski 7  a fin de determinar su 
aplicabilidad en nuestro medio. 

Protocolo terapéutico 
1 -Perfil de línea de lase: análisis citológico com-

pleto, gases arteriales, ionograma, osmolaridad sérica, 
radiografía de tórax. Control de signos vitales y 
diuresis. Dextrosa al 5%, a razón de 70% del man-
tenimiento basal (1.500 cm 3/m2  sup. corporal). 

Este perfil se cumplió en todos los pacientes a su 
ingreso. 

II - Apoyo respiratorio.' según cianosis clínica, o 
hipoxemia arterial, se implementó oxigenoterapia vía 
máscara facial o cánula nasal para mantener Pa02 > 
90 mrnHg con F102 = 0,5. Cuando la relación Pa02 
fue < 300, o el paciente estaba apncico, se pmcedió 
con intubación endotraqueal (tubos radiopacos sin 
manguito) y se adininistró PEEP4-6 cm de agua y ven-
tu ación asistida con respiradores volumétricos 
(Neumovent) o de presión (Bourns BP200). El  

síndrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA) 
fue confirmado radiológicamente y tratado con PEEP 
oCPAP en valores entre 6y 10 cm de agua hasta lograr 
Pa02/Fi02 300 y luego se mantuvo ese valor por 48-
72 horas. 

III - Resucitación cerebral total.' fue empleada 
según el esquema de Nusshauni 4  y Conn30  para casos 
de extrema gravedad (Glasgow - 4) utilizando hiper-
ventilación PaCO2 > 25 mmHg), dexametasona (0,5 
mg/kg/dosis), manitol en goteo IV lento (0,5 
g/kgidosis), inducción del coma barbitúrico: tiopental 
(2 mg/kg/hora) y fenobarbital (20 mg/lcgi'dosis inicial, 
luego 5 mg/kg/día). En este esquema es preciso contar 
con líneas de presión venosa central (PVC) y líneas in-
traarteriales, siendo opcional el insertar catéter de 
Swan-Ganz y tomillos cerebrales de Richmond. Los 
agentes vasoaclivos se utilizaron en dosis conven-
ci onales. 

IV - Hipertermia: la hipertermia <T°  rectal 
7,5°C) se controló con colchones de hipotermia, 

lavados gástricos con agua helada y, en caso de 
necesidad, con clorpromazina 1 mg/kg/dosis IV y 
prornetazina 1 mg/kg/dosis IV. 

V - Infección: no se utilizaron antibióticos de 
rutina; éstos se emplearon cuando los cultivos endotra-
queales o los hemocultivos fueron positivos frente a 
cambios en el análisis citológico y/o en la radiografía 
de tórax. 

La evolución fue observada clínicamente y redeler -
minada cada 2 horas. El destete del respirador se efcc-
Livizó luego de que el paciente demostrara respiración 
espontánea con gases arteriales normales durante 48 
horas. El examen neurológico fue realizado por 
neurólogos experimentados luego de la extubación. 
Los datos fueron evaluados con análisis escalonado de 
funciones discriminativas42 , para p < 0,5. 

RESULTADOS 
Se asistió a7 pacientes entotal (tabla 1). Sus edades 

variaron entre 12 y 42 meses y la relación varón:mujei 
fue 6:1. Todos ellos pertenecían 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 Ja víctima y 4 de estos accidentes se 
produjeron en invierno. Un paciente sc accidentó en el 
natatorio del hotel donde 'se alojaba (verano) y el otro 
en la pileta de la academia donde concurría a aprender 
a nadar (primavera). El paciente restante sufrió el a-
ccidente en verano en la pileta de su casa. Durante los 
meses de temporada las piletas e;tahan limpias y 
doradas. Lo opuesto ocurrió durante el invierno, La 
temperatura del agua (15 °C) pudo conocerse sólo en 
un caso de inmersión ocurrido en invierno, 
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Tabla 1 - Características de las víctimas de sumersión. 

Edad Accidente Tiempos (minutos) 

Paciente 	(meses) Sexo Mes Agua Sumersión Resucitaclón 	Evolución 

1 	 36 M Noviembre limpia 5 10 Buena 
2 	 13 M Junio Sucia 3 Buena 
3 	 12 M Julio Sucia 1 .  - Buena 
4 	 24 M Julio Sucia - - Buena 
5 	 42 'st Enem Limpia 25 45 Muerte 
6 	 26 Nt Diciembre limpia 5 8 Buena 
7 	 24 F Agsto Sucia 15 1  20 Secuelas 

• Tiempo apns imado. 
- iicmpodesconucido. 

Tabla 2. 1-lallazgca al ingtso y evolución ulterior. 

Resucitación 
Valoración Pacientes (n) cerebral completa* EvoIuclÓn 

1 Escala de Glasgow 
puntajes d 2 Sí (2) Muerte (1), secuelas (1) 
puntajes >3 y  <6 2 Sí (2) Favorable 
puntajes 	R 3 No Favorable 

IlpH arterial 
7.20 .  729 2 Sí (2) Muerte (1), secuelas (1) 

7.30 5 Sí (2) Favorable 
III Sodio sxico (mEqil) 

125 1 Sf(1) Muerte 
125 y <130 1 No Favorable 

31 5 Sí (3) Secuelas (1), favorable (4) 

• Wase texto; Ica rtúrneros entre paréntesis indican cantidad de pacientes 
Favorable (sobrevida sin secuela alguna). 
Secuelas (neurológicas mayores). 

EJ rescate inicia] fue hecho por los padres de las 
víctimas en 5 casos; en otro lo hizo tm bañero ex-
perimentado y en el restante lo realizó un hermano (de 
12 años de edad) de la víctima. 

En la tabla 1 se nota que el tiempo de sumersión se 
conoció con exactitud sólo en 3 casos. 

Cuatro pacientes fueron reanimados boca a boca; 
el resto fue inicialmente auxiliado por socorristas 
médicos con equipo de reanimación. En estos 3 pa-
cientes pudo precisarse el tiempo total de reanimación. 
establecido en 45 minutos (paciente que murió durante 
la internación), 20 minutos (paciente que sobrevivió 
con secuelas neurológicas severas) y 8 minutos (pa-
ciente que sobrevivió sin secuelas), respectivamente. 
EJ tiempo de reanimación 20 minutos fue un factor 
discriminativo importante (p  <0.01). 

Al ingresar a la UCIP, el paciente que falleció Y el 
que desarrolló secuelas neurológicas graves tuvieron 
puntajes de Glasgow menores de 3. EJ resto de los pa-
cientes exhibieron puntajes superiores a 8 (tabla 2). El  

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 correlación sig-
nificativa ni valor predictivo para el pH inicial. La 
midriasis paralítica al ingreso (3 casos) no tuvo valor 
predictivo alguno. La natremia inicial más baja (124 
mEq/l) se obtuvo en el paciente que falleció (tabla 2). 
Tampoco la natremia fue un factor discriminante. 

E] puntaje de Glasgow < 4 al ingreso disciirninó 
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 
neumonía y los restantes por apnea. La resucitación 
cerebral total se empleó en 3 pacientes: uno falleció, 
otro sobrevivió indemne y el restante sobrevivió con 
secuelas neurológicas mayores. 

La escala de Orlowski es comparable a la de Glas-
gow corno método discriminativo de predicción (p 
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Figura 1: Esquema de la fisiopatogenia del edema alveolar posterior a la inmersión en agua dulce y salada. Como se ve, ambas formas de 
sumersión llevan a una vía final comúit la destrucción del suifactante alveolar y ci edema pulmonar no cardiognico (SDRA). 

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

DISCUS ION 
Los datos (de la Provincia en general y de nuestra 

serie en particular) indican que la epidemiología del 
ahogamiento en nuestra poblaciónpediátrica es similar 
a la descripta por varios autores3 8 11 12 Aigunas 
publicaciones atribuyen valor pronóstico al pH inicial 9  
13 14 15 a la natremia al ingreso 13  o a la midriasis 
paralítica15 16  Nuestra serie, tal vez por su reducido 
tamaño, no permitió corroborar tales hechos. Sí, en 
cambio, es sustantivo el valor predictivo establecido 
para las escalas de Glasgow8  y de OrIowski9 i de ellas 
entre sí, tal como lo ha demostrado Frewe 2  n 

Un hallazgo de interés en nuestra serie es la escasa 
información disponible respecto de los detalles del ac-
cidente y su rescate inmediato. El tratanaiento conven-
cional parece ser adecuado, pero la resucitación 
cerebral total— quc 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. 

En el ahogamiento, el problema fundamental es la 
hipoxernia3 

4 5 17 18 Además, ésta afecta principal-
mente a los sistemas pulmonar y cerebral. Las inmer-
siones en agua dulce y salada, diferentes en el plano 
experimental, cursan clínicaniente en forma similar. A 
los fines prácticos, ambas comparten una vía final 

Tabla 3 - Análisis comparativo entre distintas sedes publicadas sobre ahogamiento en niñra. 

N°  de 	 N°  de sobrevivientes 
sobrevivientes 	 con daño neurológico 

N°  de 
Autor 	 Procedencia 	 casos 

	
% 

Cono (ref. 30) 	Canadá 30 29 96 9 	 31 

Eriksson (ref. 41) 	Suecia 36 36 100 2 	 6 
Fandel-Hancalari (ref. 11) Miami 34 28 82 4 	 15 
Frates (ref. 15) 	Sacramento (Ca) 42 32 76 5 	 16 
Kruus (ref. 14) 	Finlandia 30 17 57 4 	 24 
Modeli (ref. 12) 	Florida 91 81 89 2 	 2 
Orlowski (ref. 9) 	California, Australia, India 93 70 75 3 	 4 
Peam(ref.16) 	Australia 111 56 50 2 	 4 
Peam (mf.40) 	Hawaii 75 70 93 0 	 0 
Halac y col. 	 (órdoba 7 6 85 1 	 16 
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Figura 2: Piresi6n algorítmica de Ira eventos relacionados con la sumersión humana inesperada. Adaptado y modificado de Orlowski 
Ji, . 

común: destrucción del surfactante alveolar y  daño de 
la membrana basal con exudación proteica hacia el in-
terior del alvéolo3 4 8 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 víctima aspira una pequeña cantidad 
de agua suficiente para inducir laringoespasmo. Este 
período dura hasta 2 minutos. Enseguida, y por el 
pánico, la víctima deglute más agua. A partir de este 
momento, 15% de víctimas morirán con laringoespas-
mo sin aspiración (ahogamiento "seco), mientras que 
el resto lo hará aboliendo el laringoespasmo y aspiran-
do cantidades masivas de agua (ahogamiento 
"húmedo"). La clasificación en ahogamiento "blanco" 
y azul" 5  no tiene interés clínico ni valor terapéutico 
aunque sí legal. 

Así entendido, el daño alveolar obedece a la 
hipoxia, a la llegada de agua (dulce o salada) hacia el 
alvéolo y a la probable aspiración de contenido 
gástrico. La complicación más severa es, desde luego, 
la encefalopatía hipoxico-isquémica 20. Esta puede 
evidenciarse en forma inmediata o días después de 
ocurrido el accidente21 . La insuficiencia renal agudas  
de carácter transitorio, ocurre en 80% de los casos 
pero casi siempre se resuelve en forma total. 

Se ha indicado que pueden observarse trastornos 
hematológicos de severidad variable 22, aunque, en 
general, son raros. 

En cuanto al tratamiento, es útil referirlo a 3 etapas 
distintas: 
1 - En el lugar del accidente: 

a) Rescate inicial. 
b) Reanimación cardiopulmonar inmediata. 
e) Coordinar el traslado de la víctima. 

II - Durante el traslado al hospital: 
a) Mantener reanimación cardiopulmonar. 
b) Consignar estado de conciencia. 
c) Determinar reflejos pupilares. 

III - En el hospital: 
a) Establecer el estado neurológico al ingreso. 
b) Necesidad o no de reanimación cardiopulmonar. 
e) Internación: 

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

Es obvio que los pasos ly II son los más importan-
tes, son determinantos del pronóstico ulterior y, 
además, todos los autores de experiencia concuerdan 
sobre ellos. Debe tenderse a preparar adecuadamente, 
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Figura 3: Algoritmo para el manejo de la injuria por sumeraión. 
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Tabla 4 - Distribución parrentual de ahogadas (pacientes çdiátticca). 

Total de casas: 59. 

Perx1oenem 1985 - septiembre 1987. 

Meses calendario 	 Sexo 	 Edades (años) 

Verano 	invierno 	M 	F 	 <4 	 4-12 	 13-17 

66 	 34 	 74 	26 	 39 	 29 	 32 

• tic: Dpto. Medicina Forense (l'ruvincia de Córdoba). 
"F.ncro-marzo + ocmbre-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 información. Por ello, es importante describir 
el alcance de dichas etapas iniciales. 

Socorro inmediato 
1. Limpiar la vía aérea de restos de vómito con la 

maniobra de barrido digital. 
2. Respiración boca a boca, aun en el agua, si la 

víctima está apneica. El socorrista debiera estar unido 
por una cuerda a tierra firme. 

3. Llevar la víctima a tierra firme. Tener en cuenta 
posible trauma encefálico. Movilizar el cuello lo 
menos posible. Aliviar la obstrucción de vía aérea con 
barrido digital u otras maniobras según l-icimlich 26 , 

excepto el golpe abdominal pues éste podría inducir 
vómho, Kilham28  y la Academia Americana de 
Pediatría han sugerido pautas a tal fin24 2.527 

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

5. Mantener reanimación cardiopulmonar según 
las normas adoptadas a nivel i ntcmacional36 .  

6. Coordinar el traslado al hospital sin suspender 
las maniobras de reanimación. Parte del equipo de 
socorristas acompañará a la víctima, mientras que el 
resto procurará obtener, si no se hizo previamente, la 
siguiente información: 

a) Tipo de accidente: Con síncope previo - Sin 
síncope previo. 

b) Tiempo de sumersión. 
c) Temperatura del agua. 
d) Grado de limpieza del agua. 

Manejo en el hospital 
Puede ser útil comenzar con el protocolo de 

Conn29 , que categoriza a las víctimas según el estado 
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de conciencia (alerta, bloqueada, coma) en el momen-
to del arribo al hospital. 

Categoría 'A (alerta) 
1. Ingresar a sala de observación continua durante 

48 horas. 
2. Obtener perfil de línea de base: 

a) Análisis citológico completo. 
b) lonograma. 
c) Gases arteriales. 
d) Radiografía de tórax. 

3. Reevaluar cada 3 horas. 
4. Si la evolución es favorable, alta en 48-72 horas. 

Categoría "B' (bloqueo) 
Paciente obnubilado que responde a estímulos 

dolorosos y mantiene intactos los reflejos pupilares. 
1. Ingresar a cuidados intensivos y obtener perfil de 

línea de base. 
2. Administrar solución o dextrosa al 5%a razón de 

70% del manienimiento basal hasta establecer di uresis 
mínima de 1 xn1Jkg. Obtener peso. 

3. 02 con máscara facial o cánula nasal para man-
tener Pa02>90 mmHg con Fi02 05, 

4. Controlar signos vitales cada hora. 
5. Observar hasta la recuperación total de la con-

ciencia o la progresión hacia el coma 

Categoría C (coma) 
El paciente no responde a estímulos dolorosos; 

midriasis paralítica o reflejos pupilares muy lentos. 
1. Igual queenA" y'B" 1y2. 
Con respiración espontánea: 
2. CPAP nasal para mantener Pa02/F102 300. 

Comenzar con 5 cm de agua. 
3. Aumentar CPAP nasal hasta 10-12cm de agua a 

fin de tratar el SDRAy estabilizar durante 48-72 horas. 
Sin respiración espontánea: 
4. Intubar (tubo transparente, radi opaco y sin man-

guito). 



5. Conectar a respirador (preferiblemente 
volumétrico). 

6. Adecuar controles del respirador para mantener 
gases normales. 

7. Aplicar PEEP como en 2 y 3. Nivel máximo de 
PEE? 12 cm de agua. 

S. Reponer electrólitos según ionograrna y os-
molaridad sérica 

9. Tratar la hipotensión arterial: 
a) Soluciones de Ringer 10 cm 3/kg/h. 
b) Dopamina 2-4 ig/min. 
c) Dobutamina 2-4 p.g/min. 

10. Tratar la hipertermia (T°  rectal 37,50C): 
a) Colchón de hipotermia o hielo externo. 

Respuesta 

al dolor 	 RespiracIón  

b) Lavado gástrico-rectal con agua helada. 
c) Clorpromazina 1 mg/kg/dosis IV - 
Prometazinal mg/kg/dosis IV - (Riesgo de 
hipotensión). 

11. Evitar tos, ahogos, movimientos intempestivos: 
a) Pancuronio (Pavulón) 0,1 mg/kg/dosis. 

12. Mantener la osmolaiidad sérica en 290-300 
mOsniJi: 

a) Manito! 0,25-0,50 g/kgldosis en forma IV lenta 
(30 niin). 

13. Evaluar el nivel de coma con la escala de Glas-
gow cada 6 horas o con la clasificación de Conn 29  que 
consignamos a continuación: 

Reflejos pupilares 	Perfusión perifórica 

Ci 

Decomcado 	flexión 
	 Irregular 

	Lentcs 
	 Buena 

C2 

Descerebra: Extensión 	 Taquipnea 
	

Midriasis pariftica 	Regular 

C3 

flaccidez: 	Nula 
	 Apnea 

	
Midriasis paralítica 	Mala-Hipotensión 

(lleno ungueal > 3 seg) 

Resucítaclón cerebral total (RCT) 
Consiste en una serie de medidas tendientes a 

reducir el edema cerebral y a evitar la disminución de 
la perfusión cerebral. Sus propulsores iniciales son 
Nussbaum4  y Conn30 . El esquema deriva de adap-
taciones de los protocolos diseñados para el tratamien-
to del síndrome de Reye, e incluye: 

- ¡aserción de lineas arteriales y de presión venosa 
central. 

- Inserción de catéter de Swan-Ganz, 
- inserción de tornillo dural de Richmond. 
- Inducción del coma barbitúrico. 
Este esquema de RO' no se contrapone con el 

esquema ' 1-LEPER' propuesto por Conn 30 . Sin embar-
go, ambos esquemas han sido revisados actualmente 
sus resultados no son tan elocuentes como inicialmentc 
se creyó, por lo que numerosos autores 233233  han 
desacreditado a ambos, o advertido sobre su uso indis-
criminado. En nuestro país, no todos los centros asis-
tenciales que reciben ahogados pueden implementar 
RC1 por lo que creemos útil evitar una descripción 
detallada de ésta, dejándola para hospitales con ex-
periencia en dicha técnica. Es importante destacar que 
el no poder implemcntar RCT no significa no poner en 
práctica las medidas anteriores, pues ellas pueden 
lograr tanto éxito como la RO'. 

EJ problema de la ventilación mecánica 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-
coalve4l ar. 

La muerte cerebral37 38  de un paciente en 
respirador plantea problemas éticos importantes que 
requieren de un diálogo fluido entre los padres y 
miembros experimentados del equipo de médicos. 

En nuestra experiencia ha sido eficaz brindar apoyo 
psicoterautico a los familiares y a la víctima, desde 
el comienzo de la internación y durante todo el tiempo 
necesario. La figura 3 ilustra un esquema de manejo 
del ahogamiento en pediatría. 

La sumersión en agua helada admite sobrevidas in-
tactas hasta después de 40 minutos de asfixia 39. EJ 
mecanismo no está biezi establecido todavía 5 . Nuestra 
experiencia no registra víctimas de este tipo de acci-
dentes. 

CONCLUSIONES 
La frecuencia del accidente por inmersión en niños 

obliga a crear medidas preventivas, y a educar y 
adiestrar a padres y personal de seguridad y de soco-
rro médico. El esfuerzo debe concentrarse en el manejo 
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de la víctima en el lugar del accidente, ya que las a-
cciones en esta etapa parecen incidir en el pronóstico 
tanto o más que las posteriores en el cuidado 
hospitalario intensivo. 
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ADDENDUM 
Desde la fecha de entrega de este manuscrito, la 

crónica policial registró 8 casos de menores ahogados 
(todos muertos) ocurridos en un intervalo de 19 días en 
el área urbana solamente. Esta cifra alarmante es una 
advertencia sobre la magnitud de este tipo de acci-
dentes y su necesidad de prevención. 
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Una experiencia de información 
y educación sexual 

con adolescentes y sus padres (1981-1983) 
Lic. Liliana Chazenbalk* 

RESUMEN 
Se presenta una experiencia sobre información y 

edac ación sexual con adolescentes y sus padres. 
Por medio de charlas psicoprofilácticas, coordina-

das por un equipo médico-psicológico, se disminuyó el 
unibral dr ansiedadquegenera esa te,nática, abordan-
do los sentimientos, enciones, inhibiciones, tenres 
y tabúes para arribar, en un segundo ,nomento, a la ta-
rea de dar información sobre educación sexual. (4rch. 
Arg. Pediatr., 1988; 86; 117-119). 

SUMMARY 
7his work is an experience on information and se-

xual education for adolescents and iheir parents. 
Tire purpose is lo reduce (he anxiery tirar mis sub-

jeci generates anrong me youngpeople when talldng to 
a group of medical doctors and psychologists, about 
feelings inhibitions, doubis, fear5 and taboos, in order 
to be able to gis'e later more inforniation about sexual 
education. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 117-119). 

INTRODUCCION 
El tema de educación sexual despierta ansiedad en 

general y en especial en padres y maestros, a quienes 
pese a ello se les solicita información adecuada y se los 
enfrenta con la necesidad de brindarla. 

Es importante aclarar algunos conceptos. Se debe 
diferenciar "información sexual de "educación se-
xual" . Esta última se da desde el nacimiento, desde los 
primeros contactos del niño con su madre, el modo en 
que ésta alimenta, higieniza, acaricia a su pequeño. Co-
mo Freud señaló, la sexualidad no es solamente geni-
talida&. 

La educación sexual incluye la información sexual, 
que está vinculada con la obtención de conocimientos. 

¿Por qué se necesita tener información en todas las 
edades y, específicamente, en la adolescencia? 

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

En la adolescencia hay uiia primacía de la vida ins-
tintiva, en la que la prueba de realidad está tambalean-
te. La información ayuda a discriminar fantasía de re-
alidad. Actúa como un fortalecimiento yoico que pro-
vee elementos para enfrentarse a toda esa gama de tur-
bulencias impulsivas propias de este período. 

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

duce movilización y reacomodación de los roles fami-
liares3 . 

El adolescente tiene que elaborar el duelo 4  por la 
pérdida de su cuerpo infantil, de su bisexual idad, de sus 
años de la infancia y de sus padres de la infancia. 

Debido a la desorientación familiar en este período 
crítico —especialmente en los adultos en quienes se re-
activa la propia adolescencia y particularmente el tema 
de la sexualidad—, al desconocimiento de las carac-
terísticas de este período etano y a la desorientación 
generada en los adolescentes por sus cambios físicos y 
emocionales surgió la necesidad de atender esas de-
mandas, planteándonos los siguientes propósitos: 

a) (Xorgar a los jóvenes, por medio de la informa-
ción, herramientas que les sean útiles para discriminar 
la fantasía 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) Población: 80 jóvenes: 40 varones y  40 mujeres; 

edad promedio 13,8 años; nivel socioeconómico me-
dio; 80% radicados en Capital Federal y 20% en el 
Gran Buenos Aires. Se trabajó en 2 grupos de 40 ado-
lescentes, en momentos diferentes. 

* Unidad de Pediatiia, l-kpital "Dr. Abel Zubizarreta'. 

Correspondencia: lic. Liliana Chazenbalk, Pedm Monln 3239. 4o. "C. (1419). Buens Aires. 
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b) Lugar de trabajo: Aula de Pcdiatrfa del Hospital 
Zubizarreta. 

c) Duración de los talleres: Cinco encuentros de 90 
minutos, una vez por semana. 

d) Promoción del taller: Por intermedio de afiches 
distribuidos en el hospital, escuelas cercanas e invita-
ción personal o telefónica. 

Primera reunión 
Se realizó con los padres de los adolescentes; ellos 

plantearon sus expectativas y se les comentó los temas 
y la metodología que se iba a emplear en los próximos 
encuentros con sus hijos. 

Segunda reunión 
Concurrieron los adolescentes, quienes se presen-

taron al igual que los miembros del equipo coordina-
dor. Se verbalizaron las expectativas e inquietudes de 
los jóvenes utilizando técnicas de aprendizaje no tradi-
cionales (lúdicras) que apuntaron a disminuir la ansie-
dad y favorecieron la integración de los participantes 5  
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 tenía que asociar 
esa imagen con sus vivencias verbalizando sus senti-
mientos y pensamientos. Luego en el grupo ampliado, 
cada integrante exponía en representación de su com-
pañero todo aquello que recordara que éste le había ex-
presado. 

Tercera y cuarta reunión 
A partir de las dudas y comentarios de los integran-

tes acerca de los cambios físicos y psicológicos de es-
te periodo se generó un clima que fue canalizado hacia 
la definición de las características de la adolescencia'. 

Se proyectaron diapositivas que funcionaron como 
disparadores para despertar preguntas. Sobre la base de 
ellas se adecuó la información. 

Quinta reunión 
Se realizó una síntesis y evaluación escrita de la ex-

periencia mediante un cuestionario. Se explicitó el mo-
do en que funcionó el clima afectivo logrado y se co-
ment,5 la dinámica gnipal. 

a) El lenguaje utilizado fue netamente científico; 
nuestra actitud en ningún momento fue valorativa. 

b) Recursos materiales: diapositivas sobre educa-
ción sexual extraídas dci libro "Nacimiento, concep-
ción y anticoncepción' R,  pizarrón y tizas. 

DESARROLLO DE LA TAREA 
a) Reunión con los padres 

La maoría no habían recibido educación 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 accedían 
al conocimiento de la sexualidad corrían el riesgo de 
caer en libertinaje sexual y, desde cara óptic.a, descu-
brirían los secretos sexuales de sus padres. El poner en 
palabras estos prejuicios compartidos produjo una re-
ducción del monto de ansied2. 

b) Reuniones con los adolescentes 
Percibimos que sus expectativas apuntaron a: 
1) Deseo manifiesto de ser informado sobre sexua-

lidad. 
II) Latentemente, querían corroborar: 
a) que lo que ellos vivenciaban era compartido por 

los otros: "sentimiento de no ser los únicos"; 
b) que toda esa turbulencia de impulsos no los en-

fermaba; 
c) que tenían permiso y un lugar para manifestar sus 

sentimientos y pensamientos. 
Fue necesario deserotizar el vínculo que se estable-

ció con nosotros, ya que las palabras estaban cargadas 
de mucho afecto y los jóvenes creían que hablar de se-
xualidad era sinónimo de actuarla 10 , 

RESULTADOS 
La dinámica del grupo fue positiva. Al comenzar 

las reuniones los adolescentes se sentían observados y 
juzgados en relación con su sexualidad y, por lo tanto, 
expuestos. Esto conf irmó nuestra hipótesis 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 jóvenes se mostraron muy atentos y es-
cuchaban en silencio cuando alguien tenía la palabra. 
El clima emocional del grupo permitió cumplir la ta-
rea. Observamos que los varones participaban más ac-
liv amente que las mujeres. La mayoría de los partici-
pantes no había recibido información sexual. 

a) Las numerosas preguntas formuladas mostraron 
que el problema de la sexualidad es muy importante pa-
ra los jóvenes y que, a pesar de los diarios y revistas, 
su curiosidad no estaba satisfecha 11 . 

Exigieron información más seria y concreta sobre 
anatomía y fisiología; manifestaron inquietud sobre el 
funcionamiento de los aparatos genitales femenino y 
masculino y en particular sobre las características de la 
menarca. Solicitaron información acerca de la forma- 
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ción del bebé y con respecto al parto sus dudas se cen-
traron en la posición del bebé y los peligros de la 
cesárea12 13 

b) Los adolescentes reiteraban muchas veces las 
mismas cuestiones presentándolas en términos dliferen-
tes. Por ejemplo en cuanto a búsqueda de permiso: 
¿está permitido en la Argentina por las leyes tener re-
laciones sexuales?, ¿los médicos lo pueden permitir? 

c) Percibimos que la mayor preocupación del gru-
po estaba centrada en el tema de las relaciones sexua-
les y secundariamente en métodos anticonceptivos 14 . 

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

e) Notamos una mejoría pricológica 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-
culpabilización 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-
¡izado, del orden común. El miedo a la palabra fue des-
mistificado, ya que de la sexualidad se podía hablar. 

O 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 reflexión para ellos. 

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

COMENTARIOS 
¿Por qué pensamos que fue importante realizar es-

te trabajo con adolescentes? Porque no podemos des-
conocer el número de hijos de madres adolescentes y 
de matrimonios forzosos que se producen y que casi 
siempre fracasan 11 . Porque pensamos que la libertad 
sexual es mucho más amplia y temprana hoy, que 30 
años atrás. 

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

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

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

Diagnóstico ecográfico 

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

RESUMEN 
Se estudió la incidencia de hemorragia peri-intra-

ventricular ([-IP-iT') en neonatos de 34 semanas de 
gestación ingresados a una unidad de cuidado inten-
sivo neonatal durante un periodo de 10 meses, en ba-
se a estudios ecográficos. La incidencia general fiw 
de 38,7% variando de acuerdo con la edad gestacio-
nal estudiada: 23-26 semanas de gestación: 759q 27-
30 semanas: 60% 3 1-34 semanas: 28,5% 

Se denzostró mayor extensión de HP-IV(grados iii 
y TV) en neonaos de menor edad gestacional ( <30 
semanas). 

Fue confirmada la utilidad de la ultrasonograf(a 
como método de diagnóstico de HP-TV (Arch. Arg. 
Pediatr., 1988; 86; 120-123). 

Hemorragia intracraneal - Recién nacido- Ecoen-
cefalograf fa. 

SUMMARY 
Pie incidence of peri-intra ventricular hemorrha-

ge (P-IVH) in neonates of 34 weeks of gestational age 
or less, was studied in an imuensive care unit during a 
period of 10 months. 71w studies wereperformned with 
a portable ultrasonography device. 

llie incidence of P-JVH was 38.7% var ying in dif-
ferent groups of gestational age: 23-26 weeks GA 
75%' 27-30: 60% 31-34: 28.5% 

Pie P-IVT-f of tnore extention (grades III and JI') 
ivas demonstrated iii neonates of 30 weeks G4or less. 

UsefiLlness of ultrasonography for deiection of P -
1VH was confirnied. (Arch. Arg. Pediatr, 1988; 86; 
120-123). 

Intracranial hemorrhage - Newborn - Ultrasono-
gra phy. 

INTRODUCCION 
Las hemorragias intracraneales representan uno de 

los principales problemas neurológicos 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 diagnóstico de hemorragias periintra-ventricu-
lares (HP-lV) en el período neonatal temprano permi-
te el conocimiento real de la incidencia de esta pato-
logía. Esto ha podido lograrse mediante el uso de ul-
trasonografía cerebral4 6 1112 14 16 18 19 20 22 23 

La incidencia presentada por trahaj os realizados en 
diferentes centros de atención perinatal varía entre  

34%y 60% en el grupo de neonatos pretérínino, mos-
trando una relación inversa de la incidencia y grave-
dad de la lesión con la edad gestacional. 

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

MATERIAL Y METODOS 
Se analizaron los resultados de 296 estudios 

ecográficos realizados a 141 neonatos de 34 sema-
nas de gestación ingresados en la Unidad de Cuidado 
Intensivo del Departamento de Pediatría del Albany 
Medical College Hospital, en Albany (NY), EEUU, 

• Depailment of Pediatiics, AlbatY Medical College Hospital. Albany (NY). EEUU. 

Servicio de Neonatolog(a. Universidad Nacional de Córdoba. Argentina. 

Conespondencia: Dr. Firrique Orvhansky. Santa Rosa 1047, (5000). Córdoba, Argentina. 
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Tabla 1 . Incidencia de HJ'-IV en difcrentes edades 	 Tabla 3 - Distribución porventual de grados de IIP-W en 

gestacionales. 	 diferentes edades gestacionates. 

Casos Casos de 
	

Grados de HP-IV 

estudiados 	HP-IV 

II 	III 	IV 

23.26 semanas de gestación 	8 	6 	75 

27-30 semanas de gestación 	35 	21 	60 

31.34 semanas de gestación 	98 	28 	28.5 

Total 	 141 	55 	38,7 

en un período de 10 meses entre agosto de 1985 y ma-
yode 1986. 

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

Para los estudios ecográficos fue utilizado un equi-
po portátil Hewlett Packard, con transductor deS mHz. 
En cada estudio fueron documentadas imágenes a 
través de fontanela anterior de 6 cortes estándares: 3 
coronales y 3 sagitales. En los casos en que fue nece-
sario se agregaron imágenes que ampliaban la infor-
mación. Los estudios se efectuaron al ingreso y sema-
nalmente hasta el alta. Cuando existió agravamiento 
clínico durante la primera semana de vida se repitie-
ron estudios no programados. 

Se utilizó como criterio de extensión de las lesio-
nes hemorrágicas la clasificación de Papille (1978)18. 

Se seleccionó la lesión más severa diagnosticada para 
la clasificación de cada caso. 

Todos los estudios fueron controlados bajo super-
visión de un médico radiólogo ecografista y un médi-
co neonatólogo entrenado en ecografía cerebral. 

RESULTADOS 
Fue diagnosticada HP-IV en 55 casos de los 141 

estudiados, lo que representó una incidencia para este 
grupo y para el período estudiado de 38,7%. 

Tabla 2 - HP-tV en distintas edades gestacionates 

23-26 semanas de gestación 	 50% 50% 

27-30 semanas de gestación 	9.5% 7 1.5% 19% 

31-34 semanas de gestación 50 1'1 14% 32% 	4% 

Ochenta y seis pacientes fueron considerados sin 
lesión hemorrágica (61,2 1%). De ellos, 8 presentaban 
imágenes dudosas en el primer estudio: en el control a 
los 7 días las imágenes fueron normales en todos ios 
casos. 

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 lesión y sin ella, 
y los grados de HP-IV. 

Las hemorragias Grado ¡ representaron el 25,4% 
del total de lesiones. Todos los pacientes tenían más 
de 30 semanas de gestación. 

Las hemorragias Grado II - 10,9% del total - ocu-
rrieron en neonatos de más de 28 semanas de gesta-
ción. 

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

La distribución de los diferentes grados de HP-lV 
en distintas edades gestacionales se resume en la ta-
bla 3. 

DISCLJSION 
Las HP-IV son una de las lesiones neurológicas 

más frecuentes en neonatos pretérmino. Factores co- 

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

Grado 1:HPV 2 8 2 2 14 (25.4%) 

Grado II:HP-1V 2 2 1 1 6(10.90/C) 

GiadoIII:DV 	1 1 	1 4 7 2 1 	3 3 2 1 26(473%) 

GradolV:1P 1 	1 	1 1 2 1 1 	1 9(16.45r) 

Nonrtales 2 1 3 2 8 	13 21 19 17 86 

Casos estudiados 	1 1 	2 	4 6 12 7 Ifl 	19 34 24 21 141 

1-IPV: hemorragia periyentricular, HP-tV: hemorragia peffintraventricular, DV: dilatación ventñcular, IP: intraparenquimatosa (rapille. 

1978). 
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mo las adaptaciones cardiohemodinámicas que ocu-
rren en el nacimiento y les primeros días de vida pos-
natal, así como la asfixia perinatal, han sido imRlica-
dos en la fisiopatogenia de estas i3S 

10  de-
terminando elevada incidencia en neonatos menores 
de 35 semanas de gestación. 

El diagnóstico de HP-IV en período neonatal teni-
prano tiene limitaciones establecidas principalmente 
por la escasez de signos clínicos que presentan los pa-
cientes con estas lesiones 25 . De igual modo, los estu-
dios complementarios de laboratorio no ofrecen ayu-
da para la certeza diagn6stica 2 . 

Actualmente el diagnóstico por imagen se presen-
ta como el método más seguro para la identificación y 
seguimiento de I-IP-IV. 

Los estudios iniciales con tomografía computada' 
17 han sido surrados  en practicidad por el uso de 
tra.sonógraf 1216 20 que permiten realizar estudios 
en la Unidad, sin radiación ni necesidad de sedación. 

Numerosos trabajos han expuesto la incidencia de 
HP-IV en neonatos pretérmino, aue varía entre 34%y 
60% 6 1112 14 15 1819 20 22 23 24 25 1_a mayoría de es- 
tos porcentajes surgen de estudios sistemáticos reali-
zados a neonatos menores de 35 semanas de gestación. 
Algunos, sin embargo, han estudiado a neonatos con 
diferentes criterios de selección, como el peso al nacer 

1.25023 o 1.500 g24  o edad gestacional 30 se-
manas2  

La incidencia demostrada en este trabajo no pre-
sentó diferencias respecto de aquellos que utilizaron 
iguales criterios de selección y estudio. 

Se demostró una clara relación entre el aumento de 
la incidencia y una menor edad gestacional al nacer. 
El grupo de 3 1-34 semanas de gestación fue el de me-
nor incidencia de lesiones. No obstante, debe obser -
varse que aun en este grupo el porcentaje de 1-IP-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 2  hace reflexionar acerca de que, 
si bien la HP-PV es una entidad claramente asociada a 
prematurez, ninguna edad gestacional está exenta de 
sufrir estas lesiones cuando los factores de riesgo 
dinámico se establecen. 

Se demostró, también, la relación directa entre le-
siones hemorrágicas más extensas y menor edad ges-
tacional. De acuerdo con los resultados obtenidos pa-
rece razonable considerar lLfl mayor 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 aue afecten el desarrollo de di- 

1 12 13 19 20 22 25 26 cnos pacientes 
Se confirmó la utilidad del ultrasonógrafo portátil 

para realizar estudios en la Unidad del paciente, sin in-
terferencias en la aplicación de recursos asistenciales. 
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ASOCIACION INTERNACIONAL DE 
PEDIATRIA 

CONGRESO INTERNACIONAL DE 
PEDIATRIA DE 1989 
Los pediatras de tgxlo el mundo están esperando poder 
participar en el 19 Congreso Internacional de Pediatría que 
tendrá lugar en París del 23-28 de julio de 1989. Este Congreso 
es de suma importancia para la comunIdad Internacional de 
pediatras. 
La Asociación Internacional de Pediatría fue fundada en París 
en el año 1912, bajo el patrocinio del conocido pediatra francés 
Henri Hutinel del Hospital de Niños Enfermos, y desde entonces 
nuestra Asociación ha organizado cada 3 años congresos 
Internacionales, con excepción del período de las 2 guerras 
mundiales. Estos congresos se efectuaron en capitales como 
Viena, Roma, Zurlch, Buenos Aires, Tokio, Estocolmo, México, 
Nueva York y Manila. A cada evento acudieron 4 a 6 mli 
participantes, en representación de cientos de miles de 
pediatras de todo el mundo, para interiorizarse sobre los últimos 
adelantos en Investigaciones llevadas a cabo por cdegas 
ilustres. 
El Congreso de París será excepcional por varios aspectos ya 
que los progresos científicos y médicos de los últimos años 
fueron inmensos y, en especial en la pediatría, y la contribución 
de Francia fue muy importante. El Congreso tendrá lugar en 
Paris en julio de 1989 -una fecha muy importante- porque 
coincide con el 200 Aniversario de la revdución francesa. La 
celebración de esta fecha brindará a los participantes ciro 
motivo más para estar en París. 

TEMAS DEL CONGRESO 
Anatomía patológica 
Cardiología 
Cin.igf a 
Desarrollo y crecirnienio 
Dermatología 
Endocnnología y diabetes 
Genética 
Hematología 
Gastroenterología y hepatología 
Diagnóstico por imagen 
lnmuriologfa 
Enfermedades infecciosas y parasitarias 
Medicina comunitaria  

Medicina del adolescente 
Metalx)lismo 
Neonatología 
Nefrología 
Neurología 
Nutrición 
Oncología 
Pediatría social 
Pediatría tropical 
Psiquiatría infantil 
Farmacología 
Neunionologfa y alergología 
Cuidado intensivo 
Rehabilitación funcional 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

Tres proyectos simplificados de 
atención primaria de salud y su efecto 
sobre la nutrición y la salud infantiles* 

Hernán L. Delgado, Víctor VaIverde, Elena Hurtado 

RESUMEN 
Se analizan los efectos que tuvieron sobre la salud 

y la nutrición infantil tres provectos siiilificados de 
atención primaria de salud desarrollados por el ms-
tituto de ¡Vutríción de Centro América y Panamá en 
zonas rurales de Guatemala entre 7969 y 1981. Elpri-
tuero se efectuó en cuatro conuatidades no indígenas 
del departamento de El Progreso, y los otros dos en 

diversas CO?? umidades indígenas de los departamen-
tos de Sololá y Suchitepéquez. En todos ellos presta 
ron servicios de atención curativa y preventiva traba 
jadores primarios de salud bajo la supervisión de un 
médico que visitaba periódicanwnte los puestos de sa-
lud de cada conumidad, Estos trabajadores, que fue-
ron auxiliares de enfermería, promotores de salud, co-
madronas env)íricas y auxiliares perinatólogas, se 
adiestraron para el examen, diagnóstico y  tratamien-

to de los pacientes. Asimismo, se llevó a cabo un pro-
grama de vacunación de embarazadas con toxoide 
tetánico. Se observó una inortante reducción de la 
lasa de mortalidadinfantildurante el desarrollode los 
tres provect os. Esta reducción fue más tnarcada en El 
Progreso, donde los niños y las gestames recibieron 
alimentación complementaria. También se apreció un 
notable mejoramiento del estado nutricionalv el cre-
cimiento infantiles. 

Dada la agudización actual de los problemas 
económicos de los países de América Latina, y la im-
practicabilidad de asignar más recursos a la atención 
de la salud, los autores sugieren extender los servicios 
de salud a través de provectos simplificados de aten-
ción primaria. Estos proy ectos deben utilizar los re-
cursos humanos locales la tecnología apropiada con 
el mayor provecho posible, así como pronv.wer la par-
tic ipacióit de la comunidad (Arch. Arg. Pediaír., 
1988; 86; 124-130). 

SUMMARY 
Titis anide considers tite effects on childnutnition 

atid heakh achieved by three sintplifiedprimarv healtit 
care projects developed by Ihe Institute of Mtrition of 
Central Amenica and Pananta in rural areas of Gua-
temala front 1969 to 1981. lite first of these projects 
encompassedfour non-ludian contnuinities of El Pro-
greso departntent and tite other two, several ludian 
contnuinities itt the departments of Sololá and Suchi-
tepéquez. In all of titem, curative andpreventive ser-
vices were provided by primarv health core workers 
supervised by a physician that made periodic visits to 
tite communitv healtit care centers. Titese workers itt-
cluded nursing andperinatal auxiliaries, healrh pro-
moters, and traditional birth attendants trained in tite 
exanunation, diagnosis and treatment of patienís, itt 
addition, a prograin was carried out for tite vaccina-
(ion of expectant ,nothers witit tetanus tav oid. A subs-

tantial reduction of irifant mortalit was observed iii 
tite course of tite three projects. lite reduction was 
most pronounced in El Progreso, where children and 
expecta?tt niothers r..:eivedfood supplemems. lJte;e 
was also a marked irrrovenient itt tite nutritional sta-
tus andgrowt/t of tite chi/dren. 

In view of tite current worsening of tite econon tic 

problems of me Latin American countries and tite ini-

practicabilily of allozating more fiind.s to Itealtit care, 
'he authors suggest extending healtit services by 
mneans of siniplified pri,narv care programs, which 
wouldntake tite mnost of local human resources andap-
propriate tecitnologv, andpromote communitv parti-
cipation. ('Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 124-130). 

13O1. O(Sanit Panam 103(4), 987, pp. 340-350. 

Instituto de Nutrición de CenOD América y Panamá (INCA?), División de Planificación Alimentaria y Nutricional. Dirección postal: 
Casilla [188. Guatemala, Guatemala. 
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INTRODUCCION 
A pesar de que buena parte de los países de Améri-

ca Latina adolecen de una falta de información es-
tadística fidedigna y actualizada sobre la salud, los da-
tos existentes permiten precisar las características pre-
dominantes de la situación de salud y nutrición de la 
población. Para el caso particular de Guatemala, los 
riesgos identificados en el grupo de población de me-
nores de cinco años y de las mujeres en edad fecunda 
constituyen una proporción importante de los proble-
mas de salud y nutrición. Por ejemplo, según la infor-
mación del registro civil, en 1983 se estimó que las de-
funciones de menores de cinco años representaban el 
44% del total de muertes 1 , mientras que en el período 
de 1964 a 1983 la tasa de mortalidad materna por 1.000 
nacidos vivos fluctuó entre 1,2 y 21 23 .  Ahora bien, la 
disminución de la mortalidad durante el decenio de 
1970 apenas alcanzó el 21%1 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 Organización 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 públi-
ca. Sin embargo, dada la actual agudización de los pro-
blemas socioeconómicos en América Latina, los go-
biernos han decidido solucionar los problemas de sa-
lud mediante un esfuerzo interno dirigido a utilizar con 
el máximo provecho los recursos humanos locales, las 
tecnologías apropiadas y la participación comunitaria. 
En este trabajo se revisan tres proyectos simplifica-
dos * de atención primaria de salud llevados a cabo por  

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

ESTABLECIMIENTO DE LOS PROYECTOS 
SIMPLIFICADOS 

El primer proyecto se efectuó en cuatro comu-ni-
dades no indígenas 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 indígenas 
de los departamentos de Sololá (de 1976 a 1980) y Su-
chitepéquez (de 1977 a 1981). En todos ellos se pres-
taron servicios de atención primaria de salud, tanto cu-
rativos como preventivos (cuadro 1); además, en el 
proyecto de El Progreso se proporcionó alimentación 
complementaria a toda la población de las cuatro co-
munidades. Debe destacarse que este proyecto contó 
con recursos adicionales tales como auxiliares de en-
fermería, comadronas y promotores adiestrados; me-
dicamentos para los padecimientos más comunes; 
equipo de diagnóstico para exámenes clínicos, y sumi-
nistros de oficina. Por lo tanto, no es representativo de 
la atención primaria en general. En todos los proyec-
tos la atención estuvo a cargo de trabajadores prima-
rios de salud que atendían a los pacientes en los pues-
tos de salud ubicados en cada comunidad. En Sololá y 

• EJ termino "pnectos simplificados se refiere a un sistema de 
atención de bajo ccato, con recursos limitados, en el que se 
maximiza la utilización de tecnologías aprupiadas en salud. 

Cuadro 1 - Características de los pmyectos simplificados de atención primaia de salud puestos en práctica en zonas rurales de 
Guatemala, de 1969 a 1981. 

Servicios de 	 Personal que prestó 
Proyecto 	 Población 	 salud 	 la atención 

E] Progreso, 	 Cuatro comunidades: 	Atención curativa y Auxiliares de 
1969-1977 	 3.000 habitantes: 	 preventiva; atención enfermería, 

ladinos 	 matemoinfantil: auxiliares 

complementación de perinatólogas 

la alimentación 

Sololá. Cuatro comunidades; Atención curativa y Auxiliares de 
1976.1980 5.500 habitantes: preventiva: atención enfermería. 

indígenas matemoinfantil promotores de 

salud, comadronas 

empíricas 

Suchitepéquez. I)xe fincas Atención curativa\' Auxiliares de 
1977.1981 cafetaleras; preventiva: atención enfermería, 

7.000 habitantes; matemoinfantil promotores de 
indígenas salud, comadronas 

empíricas 
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Suchitepéquez estos trabajadores fueron auxiliares de 
enfermería, promotores de salud y coma-dronas 
empíricas, mientras que en EJ Progreso fueron auxilia-
res de enfermería y auxiliares perinatólogas adiestra-
das por el INCA? para apoyar el trabajo de las coma-
dronas y prestar atención prenatal, del parto y del puer-
perio; sus salarios fueron proporcionados por el pro-
yecto. Cada puesto de salud recibía visitas periódicas 
de un médico supervisor, pero en el proyecto no parti-
ciparon cnfermeras graduadas. 

Adiestramiento y funciones del personal 
Con objeto de adiestrar al personal y estandarizar 

la prestación de servicios curativos y preventivos, se 
prepararon manuales específicos. El adiestramiento de 
las auxiliares de enfermería estuvo a cargo de las su-
perv isoras de auxiliares y de los médicos residentes 
del INCA? y se logró aproximadamente en tres meses. 
Asu vez, las auxiliares de enfermería se encargaron de 
adiestrar a los promotores de salud durante un período 
que duró tres y seis meses. Desde el inicio del adies-
traniiento, el personal aprendió las técnicas de enfer-
mería y las habilidades necesarias para el examen, 
diagnóstico y tratamiento de los pacientes en los pues-
tos de salud de cada comunidad. Para el adiestramien-
toen medicina curativa se utilizó una guía terapéutica 
simplificada, preparada por el personal de salud res-
ponsable del proyecto, que describía los antecedentes, 
síntomas, signos y tratamiento de las enfermedades 
más frecuentes en las zonas rurales 4 . 

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

visitantes aplicaban protocolos estandarizados de sa-
lud en cada puesto de salud5 . Además de estos servi-
cios curativos, los trabajadores primarios de salud 
prestaban servicios preventivos y de promoción de la 
salud en el campo de la atención maternoinfantil 4 . 

E personal encuestador (auxiliares de enfermería 
y promotores de salud rurales) entregaba la informa-
ción obtenida de las consultas realizadas en la co-mu-
nidad a los puestos de salud y efectuaba también visi-
tas periódicas a las viviendas de las poblaciones estu-
diadas para recolectar información sobre la alimenta-
ción familiar y la morbilidad de madres y niños de ca-
da familia. Las auxiliares de enfermería también efec-
tuaron exámenes clínicos y antropométricos periódi-
cos de estos grupos de población. Además, en E Pro-
greso se obtuvo información acerca de la cantidad de 
suplemento alimentario consumido diariamente por 
cada niño y cada madre de las cuatro comunidades. Se 
contó con psicometristas que administraron pruebas 
psicológicas periódicamente a los niños preescolares. 

RESULTADOS 
El efecto de los tres proyectos puede medirse en 

términos de aceptación y utilización de los servicios 
prestados, la reducción de la mortalidad infantil y el 
mejoramiento del estado nutricional y el crecimiento 
infantiles. 

Aceptación y utilizacIón de los servicios 
La aceptación de los servicios se estimé indirecta-

mente por el número de visitas anuales por persona al 
puesto de salud de cada comunidad. E promedio de 
visitas anuales por persona en El Progreso y Suchi-
tepéquez fluctué entre 3 y 4. Se observó un número 
más bajo de visitas al puesto de Sololá, debido princi- 
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pal mente a que el promotor visitaba en forma periódi-
ca a todas las familias de las comunidades y propor-
cionaba servicios a domicilio. 

En El Progreso, más de 95% de los casos fueron 
atendidos por las auxiliares de enfermería. En Suchi-
tep&uez, de 5.000 visitas efectuadas a los puestos du-
rante el trimestre de julio a septiembre de 1978, el 62% 
recibieron atención de los promotores de salud, el 
30%, de las auxiliares de enfermería y menos del 89 
del médico supervisor. La mayoría de los casos aten-
didos por este último fueron los remitidos por los tra-
bajadores primarios de salud o los que él mismo había 
examinado durante las visitas de supervisión. 

El análisis 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 subutiizados. Tomando en 
conjunto todas las comunidades de este departamen-
to, el número de visitas a la clínica por problemas di-
gestivos en niños menores de cinco años siguió 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 información en forma 
individual se observó que las probabilidades condicio-
nales de demanda de servicios, es decir, la demanda 
ocasionada por síntomas o signos digestivos específi-
cos, fueron menores de 50% (figura 2). La prob-
abilidad de demanda por síntomas más graves, como 
es el caso de diarrea con sangre y moco, fue mayor que 
por síntomas más 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 niños que para las niñas, con sólo una excepción, 

Cuadro 2 - Tsa de mortalidad infantil por 1.000 nacidca 

vivcs antes y durante el desarmllo del prcljecto simplificado de 

salud en Sololá, Guatemala. 

Antee del programa 	Durante 

el programa 

Comunidad 1969-1970 1973-1976 (1977-1979) 

San Pablo 164 148 	111 

SanMaics 166 181 	 113 

Santa Cruz 243 212 

127 

Tzunurtá 185 154 

1sa combinada para Santa Cruz y Tzununá. 

lo que posiblemente se relacione con preferencias cul-
turales. 

A pesar de la opinión 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 niños de la comunidail 

Reducción de la mortalidad infantil 
En el proyecto de Suchitepéquez, la tasa de morta-

lidad infantil disminuyó de 160 por 1.000 antes del 
programa a 90 por 1.000 dos años después de iniciar-
se. En el proyecto de Sololá se registró una reducción 
similar (cuadro 2) pero la disminución más notable se 
observó en El Progreso (cuadro 3). 

En los tres lugares, la reducción de la tana de mor-
talidad infantil puede atrihuirse a los proyectos, pues-
to que durante el tiempo que duró la investigación no 
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Cuadro 3 - Tasa de mortalidad infantil por 1.000 naci&sç vicciç antes, duantc y despu6s del desariollo del ployecto simplificado de salud 
en El Ptogiso, Guatemala. 

Antes del 	 Durante elprograma 	 Después del 
programa 	 programa 

ComunIdad 	 (1964-1968) 	 1969-1972 	 1973-1976 	 (1977-1980) 

Santo Domingo 	 99 70 53 	 26 
Esp(riru Santo 	 170 77 18 	 31 
Conacaste 	 119 39 91 	 33 
San Juan 	 134 109 37 	 15 

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

La reducción más marcada de la mortalidad en el 
proyecto de E] Progreso tal vez se debe, en parte, al 
programa de alimentación complementaria dirigido a 
los niños y las gestantes. E] consumo de alimentos su-
plementarios, especialmente durante el primer taimes-
ti-e del embarazo, se asoció significativamente a una 
mayor duración del período de gestación y a un mayor 
peso del niño al nacer. Los niños con bajo peso al na-
cer y corta edad gestacional presentaron la Lasa de mor-
talidad infantil más elevada (176 por 1.000 nacidos vi-
vos), mientras que aquellos que pesaron 2,5 kg o más 
al nacer y tuvieron una edad gestacional de 37 serna- 

nas o más presentaron la Lasa más baja (41 por 1.000 
nacidos vivos). Por otro lado, la alimentación comple-
mentaria de la madre durante los primeros nueve me-
ses de amamantamiento también influyó directamen-
te en la duración de la lactancia. Por lo tanto, el mejo-
rami ento del estado nutricional de la madre durante es-
te período contribuyó a reducir la mortalidad infantil. 
De especial importancia en esta reducción en los tres 
proyectos fue el programa de vacunación de embara-
zadas con toxoide tetánico, gracias al cual el t&anos 
neonatal prácticamente desapareció. 

Asimismo, se observó una disminución importan-
te en la mortalidad de niños en edad preescolar (de 1 
a 4 años), que puede atribuirse a actividades de vacu- 
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Cuadro 4 -1sa de mortalidad infantil por 1.000 nacidos vivos en relación con la lactancia en cuatro comunidades de E] Progreso. 

Guatemala. 

Lactancia natural 	 Lactancia artificial 

Niños estudiados  

Período 
	

(N°) 	 % 	 Tasa 	 % 	 Tase 

Antesde 1960 1.128 94 114 6 718 

Entre 1961 y  1968 1.985 94 85 6 485 

Entre 1969y 1974 1.442 95 55 5 386 

Cuadro 5 - Factores asedados con el riesgo de monten los pnmcros 12 meses de vida. Estudio de casos y testigos, E] Progreso, 
Guatemala, 1969-1977. 

Categoría de riesgo 
Número de 	 Riesgo 

Factore 	 casos 	Alto 	 Bajo 	 relativo 	Valor 

Pesodelredn nacido(kg) 208 <2,5 2,5 1,56 0,97 

Edad gestaclonal al nacer 
(semanas) 191 <37 37 2,42 2,78 

Edema materno en el teiter 
trimestre del embarazo 173 Sí No 1,54 0,90 

ataturadel padre (cm) 178 <161 161 1,98 2.21 

Suplemento calórico en 
el embarazo (kcai) 184 <20.000 20.000 1,50 1,24 

Puntajc e del peso paia la 
edad del nirtoen el trimestre 
previo a su muerte 175 <-2.00 -2,00 2,88 2.27 

Puntaje z de la talla para 
la edad del niño en el trimestre 
previoasu muerte 70 <-2,00 -2.00 2,02 1.36 

Tiempo que el niñotuvo 
fiebre en el trimestre 
previo a su muerte (%) 197 <0.0 0 2,06 2.29 

llempo que el niño tuvo 
diarrea en el trimestre 
previo a su muerte (%) 197 <0.0 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, pandad. distancia de la vivienda al puesto de salud, educación de la madre, número de cuarica de la vivienda, disponibilidad de 
agua. proteinuria durante el embarazo, estatura de la madre, puntaje z del peso para la talla del niño y tiempo en que el niño tuvo infección 
respiratoria aguda en el trimestre previo a su muerte. 

nación y recuperación ambulatoria de los niños desnu-
tridos, así como a los programas de atención curativa, 
en particular aquellos orientados al tratamiento tem-
prano de enfennedades diarreicas y respiraorias. 

Estado nutricional y crecimiento 
La leche materna es el factor fundamental para e1 

crecimiento físico y el buen estado nutricional del niño 
hasta los 18 meses, En un grupo de niños estudiados 
longitudinalmente cada semestre, desde el nacimiento 
hasta los 24 meses, se observó que a los 18 meses el 
peso para la edad de los destetados era menor que el 
de los que continuaban lactando (figura 3). Además, el 
retardo del crecimiento comenzó 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 Suchitequez, junto a la dismi-
nución de la mortalidad infantil ocurrió un awnento 
moderado en la prevalencia del retardo del crecimien-
to, agudo y crónico, causado por la supervivencia de 
niños desnutridos que habrían fallecido si no hubiera 
existido el programa de salud. 

En las comunidades de El F'rogreso, a pesar del 
efecto del programa de salud y nutrición se encontró 
obviamente que la ausencia de lactancia materna fa-
vorecía el riesgo de mortalidad infantil; este riesgo fue 
entre cinco y siete veces mayor que en los niños que 
recibían lactancia materna. No obstante, la tasa de 
mortalidad infantil de los niños que no recibieron lac- 
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tancia materna disminuyó 48% entre 1960 y 1974, 
mientras que la de los niños que no la recibieron de-
creció aproximadamente 54% (cuadro 4). Por otra par-
te, se comprobó que la alimentación complementaria 
consumida por el niño después de los tres meses de 
edad estuvo directamente asociada con la ganancia de 
peso y talla. 

Con objeto de explorar con mayor detalle la rela-
ción entre los factores socioeconómicos, obstétricos, 
infecciosos y nutricionales del niño y la mortalidad in-
fantil, se realizó un estudio retrospectivo de casos y 
testigos del grupo de niños nacidos en E Progreso, so-
bre la base de información longitudinal recolectada 
entre 1969 y  1977. Los que murieron durante el pri-
mer año de vida se equipararon con niños nacidos en 
la misma comunidad, en el mismo trimestre y año, cu-
yas madres tuvieran una edad semejante y que hubie-
ran sobrevivido el primer año. Estos niños sirvieron de 
testigo en el análisis de casos y se compararon en fun-
ción de las características 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 ingestión de suple-
mento calórico de la madre en el embarazo, la relación 
del peso para la edad del niño en el trimestre previo a 
la muerte 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 análisis de regresión múltiple logísti-
ca. Tras este análisis, que comprendía el control de las 
interrelaciones de las variables independientes, el su-
plemento calórico consumido por la madre durante el 
embarazo fue la única variable que guardó una rela-
ción inversa significativa con el riesgo de morir en el 
primer año de vida. 

Estos resultados confirman la importancia del pro-
grama de alimentación complementaria en la reduc-
ción de la mortalidad infantil en el proyecto de EJ Pro-
greso. En dos comunidades de este proyecto se propor-
cionó a la población un suplemento energético líqui-
do, denominado 'fresco, que contenía agua, azúcar, 
una sustancia sahorizante y las vitaminas y minerales 
considerados escasos en la alimentación familiar. Las 
otras dos comunidades de EJ Progreso recibieron un 
suplemento proteínico-energético que consistía en un 
atole (bebida consistente en harina de maíz disuelta en 
agua o leche hervida) de leche, Incaparina, vitaminas 

y minerales. El promedio del consumo diario de ca-
lorías por embarazada fluctuó entre 80 en las comuni-
dades suplementadas con fresco y 110 en las que reci-
bieron el atole. 

CONCLUSIONES 
El modelo de prestación de servicios de salud pues-

to en práctica en los tres proyectos tuvo efectos impor-
tantes sobre la morbilidad y mortalidad de la pobla-
ción. Los costos de estos proyectos fueron relativa-
mente bajos, ya que se utilizaron principalmente per-
sonal no profesional y tecnologías apropiadas de salud 
y nutrición; por lo tanto, podrían aplicarse fácilmente 
en otras comunidades. Debe destacarse también que el 
modelo descrito requiere una infraestructura mínima, 
la capacitación adecuada del personal y sistemas de 
logística y supervisión eficaces. Los niveles superiores 
de atención deben tratar adecuadamente los casos que 
les remitan los trabajadores primarios de salud, y efec-
tuar una contrarremisión conveniente. Por último, es-
tos proyectos deben complementarse con otras activi-
dades de desarrollo, participación comunitaria y edu-
cación que combatan las causas de los problemas de 
salud y nutrición existentes 6 . 
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COMITES DE SAP 

Coqueluche 
Estado actual de la enfermedad 

y la vacunación preventiva 

1) EL PROBLEMA 
La coqueluche (tos ferina) es una enfermedad cu-

yo agente biológico es un bacilo gramnegativo, laBor-
dele/la perlusris. integra el llamado síndrome coque-
luchoso, debiendo establecerse el diagnóstico 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 niños pequeños, fundamental-
mente lactantes del 1` cuatrimestre de vida. En este 
grupo son frecuentes las complicaciones pulmonares 
y neurológicas con lesión encefálica, que pueden lle-
var a la muerte. 

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

Es importante analizar la situación epidemiológi-
ca a través de la información disponible, consideran-
do que los datos no son totalmente exactos por las di-
ficultades que presenta el diagnóstico etiológico. 

En Estados Unidos se notificaron 265.280 casos 
con 7.000 muertes en 1934y en 1976 sólo 1.010 casos 
con 7 muertes, llegando en 1986 a 1.246 casos notifi-
cados. Esta notable reducción en las tasas (99,6%) se 
relaciona con el éxito obtenido mediante el programa 
regular de vacunación con la vacuna celular actual-
mente en uso (a partir del cuerpo entero de Bordetella 
perlussis). 

La experiencia inglesa constituye un claro ejemplo 
del riesgo de suspender la vacunación: en 1974 dismi-
nuyó la cobertura al desaleniarse el uso de la vacuna 
por sus probables complicaciones neurológicas. A fi-
nes de 1977 estalló un brote epidémico que se repitió 
hianualmente hasta mediados de 1982, en que se logró 
controlar la situación epidemiológica con la imple-
ment ación ampliada de la inmunización específica. 

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

Con un programa de vigilancia epidemiológica e 
inmunización más activa se logró descender el núme-
ro de casos a 5.000 en 1983, con una tasa registrada de 
17,7110.000. Se observa que las tasas de morbilidad  

son mayores en niños preescolares y escolares: el 60% 
de los casos, aproximadamente, ocurre entre los 2 y 9 
años de edad. Sin embargo las tasas de letalidad son 
siempre mayores ene! jer  de. vida y en especial en 
el 1er  semestre, que representa al grupo más vulnera-
ble. 

2) ASPECTOS DE LA VACUNA 
La vacuna celular actualmente en uso se elabora a 

partir del cuerpo entero de Bordetel/a pertussis. Se han 
notificado reacciones locales moderadas y fiebre ele-
vada y en raros casos daños severos con lesión cere-
bral y muerte. Los mecanismos de producción de es-
tos daños no son bien conocidos; se supone que es-
tarían relacionados con los antígenos de la bacteria: el 
factor promotor de linfocitosis (FPL), adeni lato cicla-
sa, citotoxina traqueal y una poderosa endotoxina. 

Se piensa que esta última y el FPL son los causan-
tes de los efectos adversos. FPLes un antígeno impor-
tante en la inducción de anticuerpos protectores, jun-
to con la hemaglutinina filamentosa (FHA) y un aglu-
ti nógeno. 

El esquema completo de tres dosis de vacuna anti-
pertussis parece conferir protección contra la enferme-
dad durante 2 años como mínimo y hasta los 4 años si-
guientes a la última dosis; es decir que la protección 
se mantendría durante el período en que los lactantes 
son más vulnerables a las complicaciones de la tos fe-
rina. 

El Consejo Británico de Investigaciones Médicas 
ha señalado 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 o más. 

Dada la situación epidemiológica en nuestro país 
el grupo de preescolares y escolares aparece como un 
reservorio activo de Bordetella pertussis, sea por la 
disminución de la protección conferida a lo largo del 
tiempo como fue señalado, o por ser baja en algunas 
regiones la cobertura con DPT (sería alrededor del 
6191 con 3 dosis). 

Surge entonces como necesaia una dosis de re-
fuerzo entre los 4v ti años de edad: en nuestro país por 
razones operativas y a fin de lograr una inmunización 
eficaz de la población en riesgo, se decidió implemen-
tar la 5a  dosis de DV!' al ingreso escolar. Los informes 
disponibles no refieren mayores riesgos antes de los 7 
años de edad, 
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Se considera que al vacunar al grupo etano de 6 
años disminuye el riesgo de transmisión, protegiendo 
en forma indirecta a los más vulnerables que son los 
menores de 1 año, y fundamentalmente los menores 
de 6 meses. 

Este reuerzo con DPT, si se cumple en el 90% o 
más de la población infantil, podría contribuir al con-
trol de la enfcrmedad en el niño. 

3) NUEVOS AVANCES EN VACUNA 
En función de lo relatado se vio la necesidad de 

disponer de una vacuna que induzca inmunidad más 
duradera, sea bien tolerada y más 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 antígenos purificados: hemagluti-
nina filamentosa (FHA) y factor promotor de linfoci-
tosis (LPF), combinados con toxoides diftérico y 
tetánico. 

Se ensayaron 2 tipos de vacuna acelular: 
a) Tipo B: Contiene iguales cantidades de LPF y 

FHA. 
b) Yipo T. Predomina FHA sobre LPF y además 

contiene aglutinógenos. 
La eficacia de esta nueva vacuna alcanzaría en los 

ensayos realizados un 85-9090 VS. 80% con la vacuna 
clásica, diferencia no significativa. 

La respuesta de anticuerpos para LPF también fue 
medida, y resultó similar para ambas vacunas; los títu-
los para FHA fueron significativamente más elevados  

(p < 0,005). Se informó que se asociaba con menos 
fiebre y reacciones locales más moderadas, pero fue 
imposible concluir si las reacciones neurológicas gra-
ves eran menos frecuentes. Se destaca que fue ensaya-
da principalmente en mayores de 2 años, lo que impi-
de extraer conclusiones sobre su seguridad en niños 
más pequeños. 

En conclusión, este Comité considera que por aho-
ra, y hasta obtener mayor información, debemos pro-
seguir con los planes de cobertura con la vacuna clási-
ca, que ha demostrado en los últimos años excelente 
relación beneficio-riesgos, y permanecer alertas sobre 
los progresos con las nuevas vacunas, cuyos resulta-
dos serán informados a medida que se publiquen ex-
periencias más amplias. 

Dres. Raúl Rubinsky, Angela Gentile, Noemí 
León,Luis Sisto 

Comité de lnfectología de la SAP 

FUENTES CONSULTADAS 
1) Infomies del CDC de Atlanta, Georgia, EE UU 

2) lnfomres del Ministeriode Salud y  Acción Social, Buenos Aiis. 
Argentina. 

3) Boletines de la OMS. 

4) flie retum of perrussis: J. W. Bass, S. R Steplertson. Ped. mf. 
Dis. 1987; 6(2): 141-3. 

5) Acellularpertussisvaccine: immunogenicity and safery ofan ace-
llular pemsis vs. a whole cdl pertussis vaccine combincd diphte-
cia and tetantn toids as a boosterin 18 ro 24 months oId childrn: 
M. E Pichicez. J. Nelson y col. Ped. mf. Dis. 1987; 6(4): 352.63. 

FE DE ERRATAS 
En el artículo Frecuencia de las manifestaciones dínicas asociadas a 
pdlcltemla neonatal y su correlación con algunas variables perinatales' 
(Dres. José M. Cerlarti Cernadas y Carlos Garbagnati. Arch. Arg. Pedlatr., 
Vol. 86(1): 10-16, 1988). 

En la página 13: Tabla 4, columna p*:  renglón 4, donde dice <0,1debe 
decir < 001 **; renglón 7, donde dice <0.005debe dedr <0,05. 

En el artículo Estudio de la predicción dínlca de la prematurez y el retardo 
de crecimiento intrauterino por factores de riesgo de la embarazada" (Dres. 
Jorge Digregorio, Héctor Sexer, María de los Angeles López, Pedro de 
Sarrasqueta. Arch.Arg. Pedlatr., Vol. 86(1): 17-21, 1988). 

En la página 19: 2"  columna, renglones 1, 2 y  3, donde dice La tasa de 
mortalidad neonatal global fue 12,83%. La de neonatos pretérmino 125% y  la 
de recIén nacidos de térmIno 2,95%.' debe decir 'La tasa de mortalldadd 
neonatal global fue 12,83 01w. La de neonatos pretérmlno 125% y la de recién 
nacidos de término 2,950/1c. 
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