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EDITORIAL 

La nueva morbilidad 

Es posible que millones de seres humanos, a lo 

largo de 1a historia de nuestra especie hayan pensa-

do y qLlizás expresado en un momento preciso, que 

se encontraban en un punto nodal, en el que, de 

darse ciertas conductas, podría torcerse, favorable-

mente para el bienestar humano, ci curso habitual 

de los hechos dci pasado reciente y de su circuns-

tancia, el f)resente. 

ASÍ, quizás, el día del luego, o de la herramienta, 

O (le la palabra o (¡el (libUjo u la música, o los dioses 
bondadosos, o la imprenta o América, alguien dijo 

lo (JUC hoy,  muchos sentimoS (o anhelamos): se abre 
Una nueva posibilidad para el bienestar del hombre; 

esta vez por el ejercicio de la lil)ertad. 

Si la Argentina no erra el camino en esta etapa 

(le prolunda crisis, Y la emplea para torcer el rumbo 
(le su decadencia y encontrar su destino, es proha-

Me que algunos (le los l)rOI)Iemas (le la salud infantil 

(Itie hOY nos aI)rt1111a1i, puedan ser subsanados, en 

irte por la medicina, y  en mayor medida por el 

progreso y la determinación de nuestra sociedad. 

Al pisar los ochenta añoS de vida (buena edad 

para la meditación) la Sociedad Argentina de Pc-

(liatría ve con preocupación el crecimiento insidio-

so e incesante, de una "morbilidad nueva', que ha de 

reemplazar en el próximo siglo, al menos como 

prioridad, a las infecciones, a la desnutrición y a la 

elevada mortalidad de nuestros niños. 

Esta nueva morbilidad, que sigue, corno una se-

cuencia dialéctica a la solución de ciertos proble-

mas (le salud, es vista como un drama lejano, sin 

advertir que ya está aquí, que la conocemos mal, 

(l(IC no hay conciencia comunitaria para ella, que no 
estamos preparados para enfrentarla, que requerirá  

nuevas eslrategias y nuevos trabajos con múltiples 

actores y no tan sólo de pediatras. 

Así los problemas i)Sicusociilcs; las secuelas de 

la desnutrición y del bajo peso al nacer; la violencia, 

ci maltrato, la problemática de la adolescencia, las 

adicciones, los sujetos curados de enfermedades 

antes mortales y las discapacidades tísicas, mentales 

y sensoriales, afectarán a un gran número (le SCfCS 

que, por cierto, serán parte activa en la labor nece-

saria piI lograr ese paÍs mejor, que ya no es un 
5UCO, Sino una responsabilidad nuestra contribuif 

a crear. 

Es por ello que la Sociedad Argentina de Pedia-

tría ha organizado un encuentro sobre esta temáti-

ca, con ci fin de sensibilizar, informar y comprome-

Lcr en la tarea, no sólo a pedial ras (los únicos 

abogados (le los niños en la Aigent ma) sino a edu-

cadores, políticos, legisladores, funcionarios, micni-

bros de la comunidad, religiosos, julistas, etc. 

Si bien esta actividad se llevará a cabo en la enti-

dad matriz y en la Academia Nacional (le Medicina. 

las filiales de la Sociedad Argentina de Pediatría to-

marán la misma temática, en reuniones también iii-

terdisciplinarias, de tal modo que se ponga en mar-

cha un proceso, que será largo, pero que se inicia 

COmO siempre, por la toma de conociniicnto y la de-

finición y priorización de los problemas. Se ve en el 

horizonte cercano una nueva salud púl:lica : por 

cierto, una nueva pediatría. 

Dr. Carlos A. Gianantonio 
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ARTICULO ORIGINAL 

Cardiopatías congénitas en 356 recién nacidos 
observados en un período de 10 años 

Dres. Nora López*,  José María Ceriani Cernadas*,  Marisa García Nani** 

RESUMEN 
Se (kscrdwn los datos piincipales de 356 iccián 

nacidos (RN) con cardiopatía congénita siiiioinática 
inícinudos en la Di'isión Neon otología del Hospital 
!t(diWt() (le Buenos Aires CO WI j)C!íOd() de 10 años 
(julio 1977-junio 1987) Cincuenta t' cual/u de ellos 
(15%) izacicron cn el Hospilal y  3 ro 02 (8.5%) fxei: 
(le/ii ados. En el período luebo 20 235 RN Lívos, JX)l 

Ir) que la incidencia de cardiopatía sin! orn ática en el 
ne000f0 fue de 2,7s mil. Las /neellas de la edad ges-
tucionalv peso al nacer fueron de 39,2 semanas y 3 
I80g respec(ñ'wnenic. La frecuencia de RN Con peso 
2 500 gfiie de 14,7%. El 53% de los pacientes fueron 
Iwvnes, ciw,osis fue el Signo clínico predoininwite 
en 16$ ¡?N (47%), insuuj7ciencia cardíaca en 111 
(31%), y otros signos en 77 (22%). El 46% de los 
Jleonalos presentaron alteraciones clínicas en el pi1-
utuer (fin de vida, el 29% entre el segundo y el séptinro 
díav el 25% luego de la plimera se/nana. El diagnós-
Iwo fue cori obo rado por el cal elculsino ci: 2.54 pacien-
tes (71%) y en los restantes 102 por ecocaudiografla 
bidinwnsional y/o' necropsia. La transposición ruin-
j)/ci a de los grandes vasos (TCCV) fue la cardiopatía 
más frecuente 19%, seguida por coailacióu: de aorta 
15%, coinun icación in(erven tricu lar 12%, atresia 
pulmonar con septiwz intacto 10%' tetralogía de Ea-
¡fol 45%. Noventa V lll1Ct'C /JaCiCil(eS (28%) fUero/u 
iniciven idos quirúugicamentc. La alit'sia pulmonar y 
1(1 co(lrlaCión (le aorta resultaron las indicaciones 
quirúigicas más frecuentes (28% y 26%, respecelv(t-
mente). La ¡iioiiíilidad en (0(10 elgrnjo fue de 244% 
(941356) y resulló más elevada (28%) en los pacien-
tes deril'a(los que en los nacidos en el Hospital 
(15%). La mortalidad en los RN operados fue (le 
22,5%. En la Unidad de Cuidado Intensivo las car-
rliojratías constituyeron la priuncia causa de nWc,(e 
en RuV de Iérn:uro. El okjec(r con ,noqafidad más al-
fa fue la hipoplasia del corazón izqUierdo (77%), se-
guido por el canal auricu/oi'enlricular (60%), la airo-
ma/fa (lel retorno venoso (58%) y la atresia 
pulmoizar. 'Arci: Aig Pcdiatr 1991; 89: 69- 74) 

Recién nacido - Cardiopatía congénita - Mor-
talidad neonatal 

SUMMARV 
Tite unain features of «11 neon ales i vi(h congenilal 

/iear( disease seciz (11 ering (1 fenyetas pemiod are dc.s'cri-
led. From Julv 1977 fo June 1987, 356 :vnvtonu1lic 
cardiac infams evete hospitalized in ihe NÍCU of (he 
.FIo.spital 1(alia,zo of Buenos Aires, Fijtyfour of iltem 
(1.5%) it'ere inborn au:d 302 (85%) itere Imns/'crrcd. 
lo (luis peiiod ¡itere et•eic 20 235 biul/is, 1/rus 1/te mci-
deiwe of srnip(omnatic congenilal ficail disease iii our 
neonatal population was 2.7 per thousand live iii-
finus. Gesational ruge aird biríji it'eight mean iveje 
39.2 ivks and 3 180 g respective/y. Tire mciok,zce of 
LBWivas 14,7%•  Fifis' dzrecpercent lVere juzales. Cva-
nosis ivas (he predorninant clinical sign in 168 ureona-
les (47%), cardiac froilzue jit lii (31 11; -0) auzd 77 
(22%) shoit'cd no specific sçi:s. Near/v une izalf of 
(he palients (46%) ivere •syuu:pto,nafic ¡it thej,:ví dat' 
oJ'lifr, 29% between tite .recond anil sevem/i doy (Inri 
2.5% «[ter  tire fim:vt week. Ii: 254 patients (71%) tire 
diagnosis Pi.,as confirnred by cardiac ca(helerization 
onu! iii 102 (29%) bv (ivo-dinzensio,:al ccliocardio-
graplrv auzd/o, necropsy. Tite five un osi fi'equei:l de-
fecs ivcme: transposition of greal an'eries 19 111), coarc-
(alioli of aorta 15%, ienluicular seplal deferí 11%, 
pulnzonaiv atresia IL'i(h an intact ventricular septum 
10% «11(1 (c1lalok of Fallol 6.5%. Niuiett' nine pa-
lien lx (28%) i vere operaled. Pulmoirare alfesia au:d 
coarcía! ion of riotia ivere tire Ff051 frequeni swgical 
(liagnoses (28% unu! 26% respeclit'e/v). Tire orejall 
unorali(y late íi',is 26.4% auzd iras hi,çhei' iii oulborn 
mfanIs 28% 1/tau inborn 15%. Suigical mortalif.v ivas 
22,5%. Congenital heart diseases "ere he iiiajoi' can-
se of rleíihz in neo/lates bou: (11 ten?: admilted ¡ir NI-
CU. l-Is'poplas:icjeft freaui svndromesiroiied hzc I,iç-
I:est maria/itt' (775). Other (lejecis iviti: higi: 
unorlali(v ii'ere atrioieniuicular cahiil/ (60%), 101(11 

anomnaloas t'enous drainage (58%) aud pzelinonrirv 
atresia (43%). TIre uu:unalilv late lii srmnptonuitio: cai 

t)Ivlsjt',n Ncon.iiotogía. 
Sccck'nt Ca rdhlogi.i Infantil. 

I)cpartanicnio le PcJiatrtu. hospital Italiano dc Buenos Aires. Gascón 450(1181) Capital lederal. Buenos Aires. Argentina 
Correspondencia: 1)ra. Nor.t lópez. Beiuli 3429, piso 16 P. (1425) Buenos Aires. Argentina. 
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porWn( reaso/is j/: dinminishinginfant mona/uy. (Arcó 
Arg Pediau 1991; 9: 69- 74) 

diw iiifü fis decreasedJ)vm 37% 10 15.6 iiz 1987. Tiie 
diagnosis and rapid infan( transpon, 1/le advan-

ces in iseonalal iniensue Cara a/Id ¡he new íherapexaic 
apjioaches in naonatal cardiolo' o'ere ¡he ,nosr ini- Newborn - Congenital heart disease - Neonatal 

mortal ity 

INTRODUCCION 
Las cardiopatías congénitas constituyen una pa-

tología [recuente en pcdiaLría. Los datos de diferen-
tes estadísticas señalan que se observan aproxiina-
Jumento Ci a 9 casos cada ]. 000 recién nacidos ViVOS' 
2• Si hicii las alteraciones morfológicas están pie-
sentes desde el naciuiliento, los síntomas anormales 
se uuanilestan sólo en el 30 al 35% de los fleOnatOS 
alectidos. Por lo tanto, la incidencia de cardiopatía 
sintomática en el período neonatal es de 2 a 4 por 
ini125. Esta frecuencia es considerable y con inipli-
caricias muy imporlantes si tenemos en cuenta que 
el cuadro clínico en el iccién nacido suele ser seve-
ro. Por ello es necesario realizar rápidamente ci 
diagnóstico a lb de tomar medidas terapéuticas 
tendientes a disminuir la Lasa de mortalidad que, 
aún hoy y a pesar de todos los avances, es elevada. 

En esta comunicación presentamos los datos de 
lodos los iecióii nacidos con cardiopatía congénita 
observados durante un período de 10 años en un 
centro neonatal con derivación de pacientes extcr -
nos. 

Entendemos que el conocer mejor la Frecuencia 
de las diferentes cardiopatías, como así también las 
lormas de presentación clínica, evolución y medidas 
terapéuticas, ayudará al pediatra para una mejor 
identilicación en este serio problema de la patolo-
gía neonatal. 

POBLACION Y METODOS 
En el período comprendido entre ci 1 de julio de 

1977 y el 30 de junio de 1987 se internaron en la 
Unidad de Cuidados Nconatales del Hospital ita-
liano de Buenos Aires 356 recién nacidos con car-
diopatía congénita. Los datos de los mismos fueron 
obtenidos mediante la rvisióai de las historias clíni-
cas, los informes del cateterismo cardíaco, las ceo-
cardiogral fas y las necropsias. 

El diagnóstico clínico y ecorardiográfico se 
coinplementó mediante el cateterismo en el 71% de 
los parientes (254 niños), mientras que en el 29% 
restante el cateterismo no estaba indicado o el pa-
ciente falleció antes del mismo, por lo cual, ci diag-
nóstico se cicctuó por los signos clínicos, la ecocar -
diogiafía bidimensional y/o los datos de la 
necropsia. 

El 15% de los pacientes (54) nacieron ca la Ma-
ternidad del Hospital Italiano, el resto (302) fueron 
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derivados de otros centros. Los recién nacidos con 
cardiopatía signilicaron el 10% de Lodos los ingre-
sos a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. 

Entre los pacientes con diagnóstico de condado 
arterioso (ductus) sólo se incluyeron aciie1ios en los 
cuales el clelecto se prcsejitó como cardiopatía or -
gánica y no u la persistencia del conducLo ol)scJVa-
ble en los prematuros qre respondieron al trata-
miento médico. Tampoco se incluyeron los recién 
nacidos que presentaron arri Imias (taquicardia pa-
roxística, bloqueo, aleteo) excepto que se acompa-
ñaran de una cardiopatía y en ese caso, en ci diag-
nóstico, figura esta última y no la arritmia. 

El cateterisnio se realizó mediante la técnica ha-
bitual a través de la canalización de k, vena femoral. 
La ecocardiogralía fue clectuacla en un equipo Alo 
ka Echocardiograpli SSD-1:18. 

Todos los pacientes Fueron internados en la 
Unidad Neonatal incluyendo los que requirieron ci-
rugía y la atención se realizó en iorma conjunta con 
los médicos de la Sección de Cardiología Inhintil, 

Los defectos cardíacos se clasificaron según la 
anomalía principal. Ciertos pacientes con signos cfi-
nicos y radiográficos de cardiopatía fallecieron un-
tes de practicar el cateterismo o la ecocardiograífa 
y no hubo autorización para efectuar uiecropsia, por 
lo qe figuran con la denominación de cardiopatía 
no determinada. 

Se delinió corn o cardiopatía compleja cuando 
hubo una asociación dic varios defectos sin CILIO  nin-
guno surgiese COmO principal. 

La mortalidad referida es hasta el alta del servi-
cio de Neonatología o transferencia del paciente a 
otros sectores del Hospital. 

En los cálculos estadísticos se utilizó la prueba 
de e2 . 

RESULTADOS 
En el período de estudio hubo, en el Hospital 

italiano. 20 235 RN vivos por lo que la incidencia de 
recién nacidos con cardiopatía congénita sintoniáli-
ca fue de 2,7 por mil. 

Las principales características de los 356 pa-
cientes con caudiopatía están señaladas en el tabla 
1.. LaS medias cte edad gestaciomial y peso al nacer 
fueron similares a los de la población general, l'° 
hubo una elevada incidencia de RN COfl pC.So inle-
mior a 2 500 g (14,8%). 



Tabla 1 - Caractcrísncas de la población 

Mdia 	Lñuites 

['d.td gesiacionul (seIittnas) 	 39,2 	29 -42 

l'eso al nacer (gramos) 	 3180 	870 -4 130 

N 	 (7 

Peso < 2 SOOg 53 14,8 

Sexo 

Va,'oncs 189 53 
Mujeres 167 47 

Lugar de naci nIieIl LO 

1711 cI lispitul 54 15 
l)erivados 302 85 

Momento del diagnóstico 

lcr. d6t 165 46,3 

li 7 días 102 28.0 

8 a 30 días 89 25 

Mdlodos de diagnóstico 

Con cateterismo 254 71.4 

Sin cateterismo 102 28,6 

Tabla 2- Distt'ilución de los diagnósticos de las 
cardiopatías congSnilas sintontiuticas en el primer mes de vida 

N (7 

'I'ransposición de los grnides vasos 67 (19.8) 

Coartación de ¡torta 53 11.9) 

Coni un icacióti i ate tve nl ricu lar 43 (12.1) 

Atresía puinionar (con septum intacto) 37 (10.4) 

'l'etralog6i de FaIlol 23 (6.5) 
Venti*uio único 17 (4.8) 

1 lenucordio izquierdo hipopliísico 13 (3.6) 

Anoniaiut del retorno venoso 12 (3.4) 

Ductus 8rlerioso 12 (3.4) 

Atresi;t tricusp6lea 10 (2.8) 

Estenosis PuIniotiLIr 9 (25) 

Ambos vasos del ventrículo derecho 7 (2,0) 

Fnfcrniedad de Ehstein 5 (1.4) 

Canal aurículo ventricular 5 (1.4) 

ltOttc() artcrioso 3 (0.8) 

Estenosis aórtica 3 (0.8) 

Veti tziIa, ilorto pulmonar 1 (0.3) 

1 lipopluia veni rículo derecho  

Mior.'ardiopati'a 1 (0.3) 

Complejas 24 (6.7) 
No clasiFicadas 10 (2.8) 

Aproximadamente la mitad de los pacientes 
presentó sí tomas por SU cardiopatía en el primer 

día dc vida y más deI 70% en la primera semana 
(tabla 1). 

La aparición de cianosis fue el signo clínico pre-
dominante en ci 47% de los niños y la insuficiencia 
car&líaca lo fue en el 31%. 

La transposición completo (le los grandes vasos 
(TCGV) fue la cardiopatía máS Frecuente (19%) 
seguida por la coartación de aorta (15%) y la comu-
nicación intcrvcntricuiar (125`Ó). En el tabla 2 se en-
cuentra las frecuencias relativas de todas las cardio-
patías observadas; ias Cinco más l'rccuentes 
representan los 213 del total. 

Noventa y nueve pacienles (28%) l'equiriei'on ci-
rugía. La atrcsia pulmonar (28%) y la Coartaciól) de 
aorta (26%) fueron las indicaciones quirúrgicas más 
frecuentes (tabla 3). Ambas cardiopatías compren-
dieron más del 50% de los pacientes o;ei'ados. 

Treinta y cinco RN (10%) presenlai'on otras 
malformaciones (1 o más). 

La mortalidad global de los pacientes con car-
diopatía en todo el período de estudio loe de 26,4 1/'(1, 

(94/356) y fue máS elevada en los racientes deriva-
dos 28 1% que en los nacidos en el Hospital 15% (p 
0,05). La mortalidad en los pacientes operados Fue 
(le! 22,4%. Las variaciones anUaleS de la mortalidad 
mostraron un descenso desde 37% en 1978 a 15,7% 
en 1987 (figura .1). Si se divide e] pei'íodo en dos de 
5 años (1977-1982 y 1982- l')37) la morialidad en el 

Tabla 3 - Indicaciones qe i ni rgicas más Fi'ccucn les 

N (7 

Atresia pulmonar 28 (28) 

Síndrome de coartación de aorta 26 (26) 

'l'ransposición de los grandes vasos II) (10) 

'I'etralogía de Fallot 7 (7) 
1)uutus arterioso 7 (7) 

Ventrículo único 7 (7) 

Atrcsia Iricuspídea 5 (5) 
Comunicación intcrvent ricular 4 (4) 

e nosis pt;lniena r 4 (4) 

Otras 2 (2) 

'I'OTAI. (Y) lOO 

Tabla 4 - Mortalidad nconatal Coni ribucion de cada ca rdio-

palía 

N '7 

'Iransposición de los glandes vasos 17 (18.0) 

Al resia pulmonar 16 (17.11) 

Síndrome de coa rl ación (le ¡tolla 13 (13.8) 

l-kmicardio izquierdo hipoplúsko III (1(1.6) 

/\ liorna 1 o total (¡el morno Ve fl051) 7 7.4) 

'Jet ralogia tIc 1 al lot 4 0.2) 

ventrículu único 3 (3.1) 

1 sle floxis ptt 1 mona r 3 (3.1) 

Canal ¡ILIrtcLIlO ventricular 3 (3.1) 

('oiii u ti icación ifltervc nl rieti li n 3 (3,1)  

Otras Ii (12.4) 

94 	(100.11) 
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Tabla 5- Indices de mortalidad según el diagnóstico 

N 	Fallecidos 

lic Iii ¡CLI 11110 iZIl LIC ido hipuphisio 13 10 (709G) 
COnLI 1 LI LI ríeII it) VCfl 1 lICLI ini 5 3 (0.0) 
i\iisiaIit IÚILII del ICLOIlIO venoso 12 7 (5839  

AIÍCSILI pUIII1OIILIL con sepluni intactO 37 16 (43.2Ç-) 
Atrsii tricuspídea 10 4 (40.0'») 
Istenosis pulmonar 9 3 (33.391) 
Ilansposición de los grandes vasos 0 17(25,4 14) 
CarLación de norIa 53 13 (245%) 
ictialogía de FLLHOL 22 4(182%) 
Comunicación iflLeiventrjcular 43 3 ( 7.091 , ) 
Otias 68 11 

1OTAL 	 356 	94 (26.49-r) 

primer quinquenio fue de 33% y en el SegundO de 
19,6% (p < 0,01). 

La coiitiibución a la mortalklad de las principa-
les cardiopatías está señalada en ci tabla 4. La 
transposición de los grandes vasos fue la (IUC contri-
l)uyó con el mayor número de pacienles fallecidos 
(18%) seguida por la altesia pulilionar (17%). 

De acuerdo a la anomalía presente la Iiipoplasia 
del ventrículo izquierdo fue la cardiopatía con mor-
tailidad neonatal más elevada 77%, luego el canal 
auiricuiovcntiicular 051), la anonialía total del re-
toilio Vcnoso (ATRV) 58% y la atresia pulmonar 
43% (tabla 5). 

DISCUSION 
Las anomalías o defectos congénitos dci tora-

ión son las que se encuentran con mayor frecuencia 
entre todas las malformaciones congénitas mayores. 
Aproximadamente si de cada 19 niños tiene un de-
fecto cardíaco. Su prcscnciai en Irma sintomática 
en el período neotiatal varía enlre 2 y 4 por mil re- 

72 CARDIOPATIAS CONGENITAS 

ciéli nacidos vivos21 , Sin embaigo, a gravedad de 
esta alección motiva que su paiticipación en la mmii-
laudad neonatal sea importante. Algunas series ha-
liaron que contribuye con el 3% de las muertes Cii la 
primera seiiiana y con el 30 en el resto del peifo-
do neonatal3 . 

En ciertos hospitales es la causa II1ÚS liectie'iile 
de muerte en recién nacidos con peso menor (ltLC 2 
500 g luego del primer día de vida 3 . 

Nuestra experiencia en un período de lO años 
señala una frecuencia de 2,7 recién nackios con car-
diopatía por cada mil nacidos ViVOS. Esta cifra es 
miy semejante a 2.3 por mil, hallada en un estudio 
colaborativo en EEU U 1 9  y a 2,2 or mil desciipt a en 
el Hospital de Niños de Boston . Otras estadísticas 
muestran también valores similares 58  

Es interesante señalar que en el 50% de los re-
cién ñacidos los síntomas coiiienzarii CII el primer 
tlía de vida y que cii más dci 74% durante la iiimera 
semana, lo cual destaca la severidad dci cuadro clí-
nico en la mayoría de ellos. La media de l)CSO de los 
pacientes aícciados fue similar a la de la población 
general, pero la frecuencia de reCién nacidos con 
pso menor que 2 500 g fue el doble de la habitual 
en nuestro Hospital, que es apioxiniadamente 7%. 
Es probable que esta alta frecuencia de RN con ba-
jo peso al iiacer se relacione con ci elevado número 
de neoiiatos (lttC presentaion otias niallormaciones 
asociadas (10%). muchos de ellos con trastornos de 
causa genética que habitualmente tienen retardo tIc 
crecimiento intrauterino. 

En iclación a la iliCitleliCia de cada delecto, en 
nuestra expemiencia la Liansposic.ión C0fl11)k.ta de 
grandes vasos constituyó la cardiopatía niñs fre-
cuente Cii el primer iiies de vida 



Este porcentaje es algo más elevado que el lla-
liatIo  cn el estudio de Nueva Inglaterra cii EEUU 3, 

que entre los años 197$ y 1981 y sol)rC un total de 
735 recién nacidos con cardiopatía sintomática tam-
bién muest ¡-a COmO más frecuente a la TC(;V, pre-
sente en ci 16,7% de los pacientes. Las frecuencias 
de otros defectos como coartación de aorta, coniu-
nicaCiófl interventricular, tetralogía de FaIlot, este-
nosis pulmonar, atresia tricuspídea, anomalía total 
del retorno) venoso, origen de ámbos vasos del ven-
trículo derecho y ductus aiterioso fueron asimismo 
muy similares, en ciertos casos idénticas, a las halla-
das en el estudio antes citado3. Sin embargo hubo 
algunas diferencias de importancia en otras cardio-
patías. Las más notables Fueron con ci sindrome de 
hipoplasia del corazón izquierdo y con la atresia 
pulmonar Con SCptUm intacto. La l)timeta  represen-
tó para nosotros el 3,65710 mientras que en otras esta-
dísticas3  supera el 11%. Es muy probable que el 
motivo de esta diferenciasea la gravedad de dicha 
afección y su similitud clínica con sepsis. Esto pue-
de ocasional un diagnóstico erróneo Y demorar o 
impedir la derivación en ei iflonicutO adecuado, lo 
cual ensombrece aún más el pronóstico, ya (itie la 
mayorÍa de los pacientes fallecen en las primeras 48 
horas de vida. En relación a la aU -esia pulmonar con 
septuni intcrventricular intacto, las diferencias son 
también muy marcadas. Rowe ct al5  describieron 
citie en el Hospital de Niños de Toronto este delcc-
[o se presenta en el 2,5% de ks recién nacidos con 
cardiopatía y en la casuística de Fyler ci ligura 
con un 4,7%. Para nosoti -os Fue una de las anoma-
lías más frecuentes, constiiuyendo el 10,4%, es de-
cir cuatro veces las cifras de Canadá y más del doble 
que las de Nueva Inglaterra en EEUU. Desconoce-
mos la incidencia de este delecio en otras )oElacio-
ties de nuestro país, por lo cual resulta diFícil saber 
si éste es un hecho aislado o si realmente en la Ar-
gentina esta cardiopatía se presenta con Una j)iCva-
leiicia más elevada. Esto último podría ser cierto si 
tenemos en cuenta las diíemcncias étnicas con las 
poblaciones de Canadá y de EEUU y la multifacto-
rialidad presente en la etiología de los defectos con-
génitos del corazón. 

La forma de presentación clínica con cianosis 
como) signo preeloniinaiitc fue la más frecuente, ya 
que se presentó en la mitad de la población. Esto 
concuerda con la I)revaleflcia de las cardiopalías 
sintomáticas.cn  el período neonatal (en especial en 
los primeros 15 días) en donde los ek ectos Conoci-
dos Como "cardiopatías cianóticas" superan en fre-
cuencia a los tiasto)iflos (IUC  cursan con insuticicu-
cia cardíaca. 

En cuanto a las indicaciones quirúrgicas debe-
nios señalar que el concepto sobre la viabilidad de  

las inlervcflcio)nes en el período neonatal inmediato 
o temprano se ha ido niodu Iicztndo sustancialmente 
en estos últimos años. Cadtt vez se amolíaii más las 
posibilidades de una intervención exitosa, va sea pa-
liativa o correctora. En nuestra experiencia, la atre-
sia pulmonar y el sindi -ome de coartación de aorta 
lueron las indicaciones quirúrgicas más frecuentes, 
ya ciue por sí solas comprendieron al 54 1Í'Í, (le los 
pacientes operados. 

La mortalidad en el recién nacido con caidiopa-
tía sintomática es muy elevada, aún cuando ha dis-
minuido signiticativaniente en los últimos años. En 
algunos centros, como en el Hospital (le Niños de 
Boston, constituye lt principal causa de muerte en 
el período neonatal 3 . En nuestra experiencia Fue la 
primera causa en recién nacidos (le término inter-
nados en cuidados intensivos. 

El índice de mortalidad ele 26.4% en todo el pe-
ríndo de estudio mostró un importante descenso 
desde 37% en los últimos años (le la década del 70, 
cifra similar a 42% señalada por Fyler y Lang 3  cii 
Boston (:1978-1931), a 15,65 10 en 1937. Este descen-
so en la mortalidad se en nuestro Servicio 
en forma más notable a partir ele 1982, y ello se ob-
serva nítidamente si dividimos el período en dos 
Cluin(luenioS 1977-1982 y  1982-1987. En el segundo, 
la mortalidad iue significativamente menor, lo cual 
se debió probtlleiiie1ite a la conjunción ele ti -es fac-
tores. En piiiiier término, los avances en el cuidado 
neonatal intensivo, incluyendo la asistencia en el 
l)1e y post operatorio, (lime lueron logrados glacias a 
u u mayor Ctitrcnani iento y mejOl C0i1i1)lCfl5IÓI1 ele 
los problemas por parte ele los médicos y muy csl)e-
cialnientc de las enlermeras. En segundo lugar, la 
aplicación ele nuevas moelalielades tcrt1iéuticzts Cli 

cardiología neonatal, tanto clínicas, como la adnu-
nistración de prostaglandinas para ci mantenimien-
to del llujo sanguíneo it tiavés del ductus (a nuestro 
juicio uno de los avances más notables), como) qui-
rúrgicas, corno) la implementación ele nuevas téciii-
cas o)peratorias en ambas inoelahidtdes. la  cirugía 
paliativa y la correctora. En último lugar. la  difusión 
de estos conceptos modeinos a distintos centros elel 
país contriheivó notoriamente a que los pacientes 
fueran derivados más temprano Y en mejor estado 
clínico, lo cual redundó en lograr resultados más sa-
tisFactorios. 

En cuanto a la niortalielad de cadi cardiopatía. 
corno era espei -abte y en similitud con l;t mayoría de 
los centros 15 , la hipoplasia del çoii/.6n izquierdo 
fue la que l)iCsentó tina nioitalidad más alta (cerca-
na al 80 1 ). Otros defectos lrccuentcs con elevada 
mortalidad fueron la atresia pulmonar (43%) y la 
ATRV (585'r1, ). Es de hacer notar qe antes del ad-
veniniicnto ele las prsttglttielinis v de las modifica- 
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dones en la técnica CiLlirúrgica paliativa (uso de ma-
icrial sintético para la anastomosis), Ja mortalidad 
en los pacientes con atresia pulmonar cia superior 
al 90%. 

La mortalidad en los RN operados (22,4%) fue 
algo inferior a la global del grupo con cardiopatía 
(26,4%) y  estos valores concuerdm con otras esta-
dísticas3  en donde, al igual qtie en nuestra pobla-
Cióli, la mayoría de las intervenciones fueron paliati-
vas (65%). 

Los datos aquí presentados sobre Ja experiencia 
de 10 años en recién nacidos con cardiopatía congé-
nita señalan una evolución promisoria tanto cii los 
tratamientos clínico y quirúrgico como en los iiic3to-
dos (!C diagnóstico. En los últimos dos años (no in-
cluidos en esta casuística) la mortalidad ha conti-
liLlado su descenso. Los progresos en la cardiología 
perinatul, con iu detección temprana del trastorno 
(de ser posible antes del nacimiento), la aplicacióii 
de métodos para la corrección de valvulopatías me-
diaiile el acceso endovascular percutúnco, las nue-
vas lécnicas quirúrgicas correctoras (el "swilch" y el 
trasplante cardíaco entre otras) y los avances en el 
cuidado neonatal permiten espe.ral -  los próximos 
anos con Un optimismo CrccienLe. 
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Evaluación prospectiva de catéteres venosos 
percutáneos de siliconas en recién nacidos 
Dres. Daniel Martínez Rubio, Néstor G. Gutiérrez, Enf. Ramona del C. Cardozo 

RESUMEN 
La jnvsencia de uiz a vía venosa seguía y duradera 

es unJactorpninordial en el manejo del recién nacido 
(R!\') c,íticain e/ile enfrrmo, especialmente ¡neinalu-

ros con necesidad de alimentación parenteral. 

Nosotros eL'alualnos prospectii'anien(e la utiliza-

ción de catéteres venosos percutáneos de siliconas 

(d.c. 0,635 itini) en RN con necesidad de más de 7 

(lías de una i'ía ve/toso. En un período de 2 años fue-
¡vn colocados 60 catéteres en 48 pacientes. En el itio-

ale/lío del procedimiento el jeso del grupo fue (le 1 
670 g ± 760 g (inedia ± DE; línzites 500y 3 730). 

Treinta y cual,'o procedinzicntosfltemvn realizados 

Cii //litOi'CS de 1 500g. y 12 en ineizores de 1 000g. La 
punta del catéter se ubicó en el tórax cii el 47% 

(28160,) y en el brazo o la axila en los restantes. 

Pmi un (01(11 (le 638 días/pacientes, 1(1 duración 
((el catéter para todo el grupo fue it), 6 ± 5,6 días (1!-

miles 2)' 27). En el grupo de nwnores de 1 000 g 1(1 

duración fue de 14,2 ± 7,2 días (límites 3y 27). 

Se retiraron por final de tratanzienro 42% de los 
catéteres (25160), 15% por fallecimiento (causas no 
relacionadas con el catéter) y 22% pom' obstrucción. 
1-Jubo 2 episodios de sepsis presuizlameiue relaciono-

(los con el catéter (3,3 0lo, 3,1 cpisodios/1 000 (lías de 
C(ltétCr). 

(L'oncluinzos que ci uso (le catéteres percutáizeos 

de siliconas en RN enfermos con necesidad de iiiia 

vía vellosa /)101011g(l(ia es ¡iii jrocediiiiiento útil, re/a-

tivamneizie sin ip/e, con ha/o índice de complicaciones 
y coiz liie;ta relación costo1beiieJ7cio comnpara(Io con 

otras técnicas tradicionales, especiaimnc'nte cii los pie-

/flatzuros de nzuv bajo peso. Los resultados obtenidos 
estan en relación directa co,, la rigiiivsidad Cii SU CO-

locación, inane/o y cuidados por palie del personal 

médico s' de cizJ'cnizcría. (Arciz Aig Pcduitr 1991; 89: 
75- 81) 

Cateterización percutánea - Recién nacidos - 
Catéteres dé siliconas 

SUMMARY 
T/ie iieed of safe aiud eas' s'enous access is of pri-

itiordial iii i/Jo/iwtce iii criticallv ill lleOfl(lteS (111(1 /)/C 

maturc infanís w/ien parenteral miutritiomi ix ;'equircd. 

Small (0.635 ami o.d.) venouis silicone elastomner 
ca(/meters wc/e placed percutaneous/v iii neo/lates re-

quiring a vascular acccssfor illO/C t/tim1 7 days. 

During a two veam penad 60 catheleis i vele placed 

iii 48pallents weig/ting 1670 ± 760 g (mean ± SD; 
range 500 - 3 730). T/zi,,y-four catiieters were J)laced 
UI J3(ltiClltS iveiglzing less (han 1500,1  (12 ¡cxx 1/man 1 
000 g). Time catheter tip ivas placed iii a central posi-

tion in 47% (28160) and izoum central (a//li (111(1 axilla) 
iii tite /C51. 

Placein cuí of tite cal!: eters ¡así j'or 638 palie/it-

davs, t/zev remained iii place duning 10.6 ± 5.6 (1(1W 

(ron ge 2-27), luz neivbo,ns iveigiiiizg less tliaiz 1 000 g 

tite piaceinení lastfor 14.2 ± 7.2 dos's (ralige 3-27). 

Forty-tivo pc/ccitt of t/ie catiteters (25160) 1 vere re 
itioved at tite citd of iiidication, 15% (InC (o 1/le pa-

ticnts (leal/ls (izó/le ,'elaíed (o tiie cal/lete,), 22% be-
cause of caí/jete,' occlusion aizd tuvo episodes of vcpsis 
possibly related to lIic catlictcr (3,3 1/ú; 3,1 episo-
des!] 000 dayv of catlictei' use). 

Percul alt couslv placed s'enous silicone ca(/tcters 

¡u lico/lates, specially LBfl' rcquining a prolonged ve-

noas access pro ved lo be a useflul, rCl(ltivelV CaSV, .sajc 

011(1 incxpensiu'e tcc/lnique, counpared u viti: tm'aditional 
tecllIliqL (es. Resultx (Ile ¡ji (li/ecl relatiouus/tip lo nicti-

culous placcmizelzl tec/znique tuid ca ,'cíilne.vs of (lic 
/fl edical (111(1/1012/71 edical .rlaJj. (A rc/z A mg Pediatr 
1991; 89: 75- $1) 

Percutaneous catheterization - Newborns - 
Sil icone elastomer catheters 

'lerapia ln1ensivi 1diutricai y  Neonata! (l'll'YN), Sanatorio Part1uc. Salta. i-\rgenlina. 
Corrcspoiulencia: Dr, Daniel Martínez Rubio. Los l'omelos 171, Barrio 'l'rcs Cerritos. (4400) Salta. Argentina. 
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INTRODUCCION 

La presencia de una vía venosa segura y durade-
ra para la ad ni inist ración de huidos, alinie ntación 
parcntcral, medicamentos y transfusiones es un fac-
tor primordial en ci manejo dci recién nacido (RN) 
críticame ole enfermo, especial mente Jel preinatu-
ro. Los problenias prácticos relacionados con la co-
locación, CLI idatios, complicaciones, ci uración / COS-

Los soii máXimOs en ci grupo de RN menores 
de 1500 g (IUC rcc1uieren accesos vasculares por más 
de 2 a 3 semanas - 

Los métodos comúnmente usados incluyen cate-
terismo de arteria o vena umbilical, agujas o cánulas 
de teílón en venas periléricas, canalización por fle-
botomía tic venas periféricas, y colocación de caté-
teres venosos centrales en subclavia o vena yugular 
interna en forma percntiinca o quirúrgica. Todos 
estos inélotlos lienen sus limitaciones y complica-
ciones' . 

La cateterización perculánea en RN utilizando 
catéteres de siliconas fue descripta por Shaw 7  en 
1973. Varios trabajos han dcmostrado la eficacia en 

Tabla 1 - Cii'tcterístics del grupo de pacientcs 

ci RN de catéteres centrales5 89 y perifricos 10  de 
este tipo, e incluso el método ha sido señalado co-
mo de elección para estos pacienles. La bibliogra-
fía publicada en nuestro país es escasa y  no ha 
evaluado los resultados específicamente en ci grupo 
neonatal. 

El objetivo de este estudio es cvaluar el método 
en forma prospectiva en Un grupo de RN (le alto 
riesgo con requerimiento f)roiOtigati() de una vía ve- 
flOSil - 

PACIENTES Y METODOS 

De diciembre de 1987 a enero de 1990 se evaluó 
en forma prospectiva el uso de catéteres percutá-
neos de siliconas en RN de alto riesgo. Se colocaron 
60 catéteres cii 4$ RN internados en la unidad (le 
Terapia Intensiva Pediátrica y Neonutal. Se colocó 
1 catéter cii 38 pacientes. En ocho pacientes se re-
quirieron 2 catéteres, y en 2 pacientes se requirie-
ron 3 catéteres durante su internación por distintos 
motivos: luncionansiento inadecuado de uit catélci 

Subgrupos por peso al proccdiiiiicnio 

Grupo toi.tl 	 < 1000 	 1000-1500 	 > 15(H) 
11 =60 	 n=12 	 n=22 	 u =26 

Peso de nacimiento 
(gnuiios) 1710 ± 780 030 ± 170 1360 ± 190 2350 4- 740 

600-3890 600-1200 1100-1700 1000-3890 

Edad geslacioaa( 
(scInzInIs) 32.6 j 3.65 28.8 ± 1.9 31.0 ± 1.9 35.8 ± 2.5 

2740 27.33 28-35 31-40 

Peso al procedimiento 
(gramos) 1670 ± 760 870 ± 120 1320 ± 140 2340 ± 680 

500-3730 500-990 1090-1490 1530-3730 

1 dad al procedimicnio 
(días) 10.6 ± 13.9 7.6 ± 8.1 10.8 ± 12.7 11.8 ± 	16,7 

1-66 1-33 1-54 146 

I)iign6slicos mas lrecuciiies 
- Premiiurcz 47 12 22 	 13 
-Sepais 38 6 16 	 16 
- I)itrcss rcspir.00rio 20 5 4 	 II 
-ECN 13 2 6 	 5 
• I'acicntes en A!M 27 1(J (, 	 II 

01 LI i ilizidzt 
• (xIo 	 55 	 12 	 0 	 24 
- Yugular Cterna 	 1 	 - 	 - 
- Pericrancal 	 3 	 - 	 3 	 - 

iün,cr de proced ¡iii culos 

iaedia dcsviacjan csiáiicla t 
fl limites It1(fliIllOy miíxinio 
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Tabla 2- Duración del cattCr y molleo de extracción 

Peso al proccdinlienlo 

Grupo total 	 < 1000 	 1000-1500 	 > 1500 
i(iO' 	 n=12 	 11 =22 	 n=26 

'total dóis/pacicfltes 	 638 	 170 	 200 	 268 

Duracióli (1ii'as) 10.6 ± 5.6'' 14.2 ± 7.2 (a) 9.1 	± -1.7 II.)) 	± 	.1.5 
2-27 6-27 2-22 4-2)) 

Duración (días) 0=51 ii = 10 11 =20 0=21 
(paclenleS no fallecidos) 11.4 ± 5.6 15.5 ± 6.7(b) 9.5 ± 4.7 11.0 ± 45 

2-27 6-27 2-22 4-20 

Duración )dias) ii = 15 11 =5 0 =8 ii • 12 
(extracción por final (le 13.1 ± 4.1 16.0 ± 4.7 (e) 9,6 ± 2.7 14.3 ± 2.9 
Iralani en> o) 6-22 9-22 0-14 9-20 

Motivo de cxl rLLccióli ii60 o = 12 a =22 n = 26 
it (4) 

Final de Iizitzinliento 25 (42) 5 (421'4) 8 (3714) 12 (46(4.) 
obstrucción 13 (224) 3(254) 23 1'% ) 5 

l:illcci1liei1Lo 1)  ( I5'4) 2 ( 17°í  ) (9Ç 5 	l94 ) 
inlilti'aeióii (1 (I0'4') - 1 (1f"7') 2 (5(4) 

Sospecha de infección 5 (1V4) 1 (8c) > (13 	• 1 	>( 	1 
Accidental 2 (3(4.) 1 (8(4)  

(a): 11 = fI.)> 1 coflipil rando cori la d u ración cii 	10(10 g (o -1$: d u ración: 9.8 ± 4.7 das) 
(h): p = (1.1>1 coiii pa i'afldo coil III du ración en 1000 g (o = 4); d LI ración: 111.3 ± 4.7 (ías) 
(e): 	= 0.09 eomp:i ni ido con la duración cii 	1001) g (u = 211: duración: 124 ± 3.7 d ñrs) 

u ú me ro de proced ini ie 1>10S 
media + 	desviación est:índai' 

limites 01(01010 y  flhi)Nfl1() 

que fue i'eDrado y reemplazado por otto, o diferen-
les indicaciones a lo largo de la inlernación. 

Fueron considerados candidatos al procedi-
miento todos los RN en quieneS se anticipara la ne-
cesidad de una vía Venosa por más (le 1 semana. La 
indicación más frecuente fue alimentación parcote-
ral (41/60) y la administración simultánea (le anO-
biól ¡COS e hidratación (12/00). 

Treinta y cuatro catéteres se colocaron en 1)1db-
res de 1500 g (12 de ellos en menores (le 1000 g). 
Las venas (le elección lucron las dci pliegue del co-
do. Ante la imposibilidad (le usar éstas, se llevó a 
cabo el procedimiento en una vena pericm'aneal 
(3/60), yugular externa (1/60), o dorso de la mano 
(1160). No se utilizó la vena vugulam' externa en me-
nores (le 1500 g por los riesgos asociado.s con la ma-
nipulación del cuello en estos llacieIitCs :l . 

La edad de los pacientes en el momento del 1)10 -
cedimiento fue de 10,6 ± 13.9 días (límites 1 y 66). 
En el sulwupo de menores de 1 000 g fue de 7,6 ± 
8,1 (límiltis 1-33). Diez de 12 procedimientos en este 
grupo (83 1') Fueron realizados en pacientes (le 8 o 
mefls días (le edad. 

En 1a tabla 1 se resumen las características clíni-
cas (tel grupo de pacientes. 

Se obtuvo el consentinitento previo de lOS oil-
dres o familiares a caigo luego de ser iii k>rmuados 
c1e1 procedimiento, que Fue realizado, así COI)lt) los 
cuidados posteriores, por los autores con la colabo-
ración del personal de enfermería. 

Se utilizaron catéteres (le siliconas de 0,635 mm 
(le diártietro externo (Silastic. Dow Corning), (le 
25 Cifi (le longitud, esterilizados en autoclave y con 
la punta biselada, introducidos a través (le una agu-
ja de infusión 19 G (BuUert1y\R) a la cual se le ha-
bía retira(lo la tubuladura plástica, Y conectados 
l)osterio1'meI)te a una aguja 23 (; (Bu1ter11y1'tR) co-
\'a punta había sido pre\ian1eI1te limada y i'eesterili-
¡ada luego con óxido de etileno. 

Con mínimas diferencias utilizarnos la técnica 
descripta en detalle por Elidid y Aramayo1 1•  Estas 
diferencias incluyeron: 1) El material utilizado cmi 
cada paciente no fue recsteriliiado para uso ulte-
rior; 2) Excepto el corte biselado (le la punta del 
Caté(er flO SC realizaron aberturas adicionales en és-
te; 3) Cuando la presencia del catéter era i'equerida 
solamente para administración intcrniitente de me-
(licación endovenosa se cambiaba en con(licioncs 
estériles la aguja conectora nor una de caraclerísli- 
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cas similares peroara uso intermitente (Buttcríly 
23 G Intcrmitent& , 1) 

En forma posterior ai procedimiento se constató 
la posición de la punta del catéter por medio de una 
radiogralía con inyección de 1 ml de contraste ra-
diolúgico (Triyosoiu M1 ). Se comprobó una posi-
ción intratorúcica en 47% de los catéteres (28/60), 
en distintos puntos de! brazo en 28% (17/60) y axilar 
en 25% (15160). 

Las soluciones infundidas por el catéter contc-
oían heparina (1 U/mI). En ci caso de los catéteres 
"intermitentes" luego de la administración dci mcdi-
cimiento se lavaban con solución fisiológica y se 
yectaban 0,5 ml de una solución heparinizada (50 
U/mi) para evitar su obstrucción. Con la excepción 
de la dcfcnilhidantoínat 1 se contraindicó Ja intu-
sión de ninguna droga o solución a través del caté-
ter, respetando las normas habituales de compatibi-
lidades. Las drogas y soluciones illús comúnmente 
utilizadas en los 60 catéteres incluyeron antibióticos 
(en 57 catéteres), aminoácidos (en 41 catéteres; me-
dia 8 días; límites 1 a 2.1 días), cafeína (cii 21. catéte-
res), productos sanguíneos (en 18 catéteres con un 
total de 55 transfusiones), lípidos endovenosos (en 
15 catéter(,s; media 8 días; límites 1 a 21 días), dcx-
[rosa en concentraciones mayores ai 10% (en 15 ca-
[éteres; media 8 días; limites .1 a 20 días), dopamina 
(en 14 téteics) y bicarbonato (en 10 catéteres). 

El sistema era inspeccionado diariamente para 
evaluar complicaciones locales. Cada 48 horas se 
retiraba el apósito protector procediéndose a la 
limpieza del punto de ¡aserción del catéter, colo-
cúndose pomada antibiótica y cubriendo con gasa 
estéril. 

No se tomaron en forn*i rutinaria hcmocultivos 
a través del catéter, excepto cuando se consideró 
que había indicación médica para ello. Cuando los 
Catéteres eran retirados se seccionaban con técnica 
estéril los 2 cm (listales que eran enviados a cultivo. 

Los resultados fueron evaluados estadística-
mente utilizando la prueba de t de Student. 

Tabla 3-Comparación dci costo de 12 días de tratamiento 
CfldOVCItOsO (noviembre 1990) 

Tipo de catéter 	Unidades 	 Costo 
necesarias 	. Austral 	uSs 

ABI3OCATIIMR 	 4 	 108 000 	20 

13UiTE1U1,Y" t 	 6 	 120 000 	22 

S1LAS11C 	 1 	 44 125 

IncIu'e catéter Sitastic (25 cni). 1 Butterfly M5  19 G y 1 But-
tcrÍt)' 1  23 Ci 
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RESULTADOS 
Los catéteres (n = 60) permanecieron colocados 

por un total de 638 días/pacientes y un promedio 
por catéter de 10,6 + 5,6 días (límites 2y 27). En los 
menores de 1 000 g (n = 12) la duración fue de 14,2 
± 7,2 días (límites 3 y  27). La duración en este últi-
mo grupo fue significativamente mayor (ILIC en los 
mayores de 1 000 g (a = 48) (:14,2 ± 7,2 días versos 
9,8 ± 4,7 días, respectivamente, p = 0,01), y que en 
el subgrupo de 1000 a 1.500 g (a =22) (14,2 ± 7,2 
días versus 9,1 ± 4,5 días, p = 0,02). Las diferen-
cias significativas entre estos grupos persistieron al 
considerar a ios catéteres en l)Sción central o pe-
riférica. 

Nueve pacientes fallecieron por su cnlrmedad 
de baSe en momentos en (IUC  tenían colocado un a-
[éter. Si se elimina a estos pacientes del análisis, la 
(luraciófl para el grupo completo (n = SI) fue de 
11,4 ± 5,6 días (límites 2 y 27), y  para el subgrupo 
de menores de 1 000 g (n = lO) (le .15,8 ± 6,7 días 
(límites 6 y  27). Esta última duración fue signilicati-
'amente mayor que la del grupo de mayores de 1 

000 g (n = 41) (10,3 ± 4,7 días; límites 2 y 22, p = 
0,01). 

Se analizó separadamente la duración para 
acluellos catéteres (ILIC  lueron retirados en lorma 
electiva por finalizar el tratamiento. En este caso la 
duración global (n =25) fue de 13,1 ± 4,1 días (lí-
niites 6 y 22)5  y Puf a el subgrupo de menores de 1 
000 g (a = 5) de 16,0 ± 4,7 días (límites 9 y 22). Es-
tos datos se resumen en la tabla 2. 

La posición intratorúcica o extratorácica (brazo 
y axila) de la punta del catéter no afcctó en forma 
significativa la duración del mismo. Para los catéte-
res co pOsiCión intratorácica (n = 28) la duración 
fue de 10,4 ± 5,7 días, mientras (lOC para los extra-
torácicos (ii=32) fue de 10,8 ± 5,4 días (p = NS). 

La extracción de los catétcres se realizó por li-
nal de tratamiento en 25 (42%), por sospecha de 
infección en 5 (8%), por fallecimiento en 9 (15%) 
(ninguno de 'os fallecimientos relacionados directa-
mente con el catéter), por obstrucción en 13 (22%), 
por infiltración en 6 (10%) y accidental en 2 (3%). 

No se observaron complicaciones mayores rela-
cionadas con el catéter (trombosis, arritmias). En 5 
pacientes (1 de ellos menor de .1 00() g) se observa-
ron Signos locales de flebitis (induración y enrojeci-
miento del trayecto, sin supuración ni signos (le 
compromiso general). El catéter fue retirado en to-
dos los casos. En 4 pacientes el cultivo (le la punta 
fue negativo, (en 1. paciente además se cultivó por 
punción la zona de enrojecimiento con resultado 
negativo), y los signos mencionados desaparecieron 
de 12 a 24 horas. En el 59  paciente la punta del caté-
ter desarrolló S. aurcus y S. lecalis. En este paciente 



los sigilos locales remitieron 24 horas después de 
retirar ci catéter. Ninguno de los 5 pacien Les tuvo 
hemocultivos positivos ni requirió tratainienlo anti-
biÓtiCo especílico. 

Des pacientes presentaron co ad ros de sepsis 
que pudieron atiibuirse al catéter (3,3% ó 3,111 000 
días/catéter). En un caso se trataba de un prematu-
ro de 30 semanas de edad gestacional y  1 1.40 g de 
peso con aslixia, sepsis, displasia broncopuinionar, 
asistencia respiratoria mecánica pro tongada, ali-
mentación parenteral total y nióltiples aflhil)ióticoS. 
El catéter se retiró al 9" día de colocado por ohs--
trucción del niisnio, colocándose un segundo caté-
ter en diferente vena. Seis días después el cultivo 
del primer CL1ÚLCr desarrollé O. albicans, al igual 
que un hemocultivo ior vena periférica, por lo que 
se retiró ci segundo catéter cuyo cultivo fue también 
positivo para el tilismo agente. El paciente falicció a 
tos 19 días de vida por .sepsis a C. albicans e insuli-
ciencia respiratoria, 

En el segundo caso se trataba de un prematuro 
de 33 semanas de edad gestacional y  1 390 g de peso 
con enfermedad de mcflhl)rana hialina grave, asis-
[encia respiratoria mecánica prolongada, enteritis 
nccrotizttnle y displasia l)roncopulnioliar, en quien 
se decidió extraer el catéter a los 13 días de coloca-
do pci' sospecha de sepsis. La punta del catéter y un 
hemocultivo obtenido p°  el mismo fueron positivos 
a Klebsiella pneunioniac. Un hemocultivo simultá-
neo por una vena periférica fue negativo. El pacien-
te se recupero con el tratamiento antibiótico. 

Ninguno de los pacientes menores de 1 000 g tu-
ve cultivos positivos de la punta de! catéter ni de los 
lieniocuilivos obtenidos a través del mismo, 

DISCUSION 
Ln necesidad de un acceso vascular es práctica-

mente la norma en los RN en unidades de cuidados 
intensivos neonatales para in él tiples prácticas como 
alimentación parentei'al, administración de incdica-
mentes, transfusión de productos sanguíneos e hi-
dratación. Las complicaciones derivadas de los ac-
cesos venosos contribuyen en forma signilicativa a 
la morbimoralidad de estos pacientes2 6. El catete-
rismo prolongado de vasos umbilicales presenta al-
ta incidencia de complicaciones infecciosas, troni-
boembólicas y mecánicas' 5 12 13 La caniilación de 
Vellas pei'iíéricas utilizando agujas de acero o caté-
(cies tipo Abboca(liMR se asocia a menor inciden-
cia de complicaciones infecciosas, pero su utiliza-
ción por períodos prolongados se ve limitada por su 
duración promedio no superior a las 48 1101as 3 , por 
la concentración de dextrosa que puede adininis-
trarse, p01 la ausencia a menudo de venas adecua-
das, por la necesidad frecuente de manipulación  

prolongada del paciente fuera de la incubadora 1 , y 

aun por consideraciones de cesto (vet' tabla 3). El 
cateterismo percutáneo de in vena subclavia o yugu-
lar interna, de uso rutinario cii algunas unidades de 
cuidados intensivos pediátricos, presenta la posibi 
lidad de complicaciones serias cii ios pacientes pe-
queños14 15,  si bien el procedimiento ha mostrado 
ser factible en nuestro medio en prematuros de ba-
jo pcso'. Similares con.skleraciones, (sumadas a un 
elevado costo), pueden hacerse respecto de los ca-
téteres tipo Broviitc en ci grupo nconatul1 2 4 5. 

La técnica de introducción percutímnea cte calé-
teres de siliconas (Silastic Mt ) po!' venas periféricas 
en recién nacidos fue descripta por Shaw cii 1973. 
Desde entonces, varios trabajos han publicado re-
sulta(los salisfactorios con esta técnica4 5 5 9 17 o 
con modificaciones de la misma1 fi  En nuestro 
país, ElIdid y Araniayo 11  publicaron su experiencia 
en 57 pacientes, con un promedio de duración de 
los catéleres de 7 días. Si bien el grupo estudiado 
incluía a 13 recién nacidos, los resultados en cstos 
pacientes no lucron comunicados en lrnui separa-
da. 

Los diagnósticos más frecuentes en nuestros pa-
cientes incluyeron prematurez, scpsis, dis[ress res-
piratorio y necesidad de asistencia i'espiratoria nie-
cánica (tabla 1). Estos pacien1,01, requieren 
l'recitentemcnl,e una vía venosa p01 LIfl período su-
perior a los 7 días. En los pacientes con un catéter 
en arteria umbilical, (especialmente en los menores 
(le 1 000 g), consideramos importante limitar el 
Liempo de permanencia del mismo a un máximo de 
7 días', así como restringir su uso a la extracción de 
gases en Sangre y/o monitoreo de presión arci'ial, 
evitando utilizarlo para administi -ación de medica-
melitos, transfusiones o soluciones de alimentación 
parenteral. 

Consideramos satisfactoria la duración fironie-
dio de los catéteres en el grupo completo y en los 
menores de 1 000 g (.[0,6 y :1 4,2 días respcctivanien-
te). La tendencia a mayor duración en el grupo de 
menores de 1 000 gramos se mantiene aun cuando 
se elimina del análisis a los pacientes fallecidos o se 
consideran solamente los catéteres retirados clecti-
vaniente por íinalización del tratamiento (tabla 2). 
No habiendo encontrado diferencias significativas 
en los grupos respecto a las indicaciones del catéter 
ni al tipo de soluciones o riiedicamcntos administra-
dos, creemos (lee  esta mayor dui'ación se debe al 
mcoor grado de movilidad espontánea de. estos pi-e-
matUros muy PC(lueños y a la manipulación muy 
cuidadosa por parte del lielsomil involucrado en su 
cuidado, de acuerdo a un protocolo de mínimo estí-
mulo (ILle.  se implemcnta con ellos. 
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El aniilisis del tiempo de duración de los catéte-
res señalados en la literatura extranjera muestra un 
promedio de duración superior al de nUestro gru-
po . Sin embargo debemos destacar algunas 
dilercncias que consideramos signiljcativas: 

- En itim lugar, en la mayoría de los trabajos 
los catéteres son utilizados en loima restringida  pa-
ra administración de alimentación parenteral 5  o 
alimentación parenleral y medicamentos pero no 
productos sanguíneos 1 , lo cual seguramente dismi-
huye la manipulación del mismo y prolonga su pe-
ríodo de utilización. En nuestros pacientes ias úni-
cas restricciones lucron la administración de 
difeliffilidalitoffia li  y la extracción de muesLias de 
sangre (excepto hemocultivos). 

- En segundo lugar la población (le pacientes y 
stis patologías pueden (illerir scnsiblemenie, COlI 

liii a l)101)oreió  n importante en algunos trabajos (le 
RN con prollenias quirúrgicos que requieren ali-
mentación paretilcial por períodos prolongados 1  . 
Si analizamos cii nLlestra serie la duración de los Cit-
téteres que Fueron retirados elcciivamente por lina-
]izar el tratamiento, vemos (DIC  ésta fue de 13,1 ± 
4,1 días ( l(i,t) ± 4,7 días para los menores de 1 000 
g) (tabla 2). 

Cuarenta y dos por ciento de los catéteres 
(25/60) Fueron extraídos clectivamenie por finaliza-
ción del tratamiento (tabla 2). Las extracciones mo-
tivadas por complicaciones mecúnicas (obstrttc-
ción, inlilt ración y extracciones accidentales) se 
observaron en el 355í, de los catéteres (21/60). En 
los trabajos consultados esta incidencia varía entre 
el 20 y 50 por ciento4 $ j• Deben extremarse los 
cuidados para evitar la obstrucción (101 catéter al 
administrar productos sanguíneos por el mismo. 
Creemos que otros factores, CO() la iiiotivación del 
personal médico y (le enfermería y la disponibilidad 
amplia de bombas (le inlusión Continua, seguramen-
te pue(lell reducir la incidencia de complicaciones 
mecónicas. 

Respecto it las complicaciones mecánicas des-
criptas en los catéteres venosos centrales en RN 
(arritmias cardíacas, trombosis (le grandes vasos, 
neumotórax, hidrotórax), los catéteres (le siliconas 
se comparan Favorablemente cori otros dcbido a su 
pequeño diámetro y gran flexibilidad1 5 8 11, Debe 
controlarse rutinariamente 1a posición final de 'a 
punta del catéter mediante una radiografía contras-
tada 1 trego (le la inserción, 

En 5 pacientes se observaron signos (le Ilebitis 
(induración y enn)je(iiniento del Ira ecto venoso) 
mientras el catéter estaba colocado, lo que motivó 
su extracción. La desaparición (le los signos men-
cionados de 12 a 24 horas y la ausencia de sigilos 
generales (aún en el paciente cuya punta (le catéter 
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desarrolló S. aureus y S. lecalis) motivó que ningu-
no (le ellos requiriera tratamiento espeeílicti. Cree-
mos ciuc  se trataron (le liebitis químicas, por lo cual 
es importante la mínima manipulación del catéter 
durante su inserción, evitando especialmente el 
contacto con el talco de los guantes 

En 2 pacientes se presentaron cua(lros que pu-
dieron ser atribuibles al catéter, lo que significa una 
incidencia global de 3,35¿ (2/60), o, refiriendo la in-
cidencia a 1. 000 días/caté(er, de 3,1 / 1 1)01) días/ca-
Léler (2/63 días). La incidencia de inlecciones pu- 
blicada e ri la literat u ia varía cnt re O y 5,7/1000 días 
4 8 17 aunque existe gran variabilidad en los crite- 
nos de diagnóst iCi.) de inlección relacionada al caté-
lcr, lo que (lificulta su compalilción. 

En nuesira experiencia la técnica utilizada re-
sultó de gran uilklad para el iiianejo del recién ia-
cido de alto riesgo, sumando las ventajas (le un bajo 
costo (Ver tabla 3), rebit lvii simpleza en Si¡ coloca-
ción y cuidados, bajo ín(lice de complicaciones iii-
leccioSas y ausencia (le complicaciones niccúnicas 
significativas. La motivación y entlenamienio del 
personal médico y (le enlemería con esta técnica es 
un factor signilicativo en los resultados (lUC  puedan 
obtenerse. 
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Eficacia de la fijación cefálica en el mantenimiento 
de la intubación endotraqueal en recién nacidos 

Dres. Silvia C. Loyola, Jorge Digregorio, Néstor E. Vain 

RESUMEN 
En el Jitanejo de los rc'ciéii nacidos que requieren 

(ISiSíc'iiCia res/)ira(oria iiiecáitica, es fu/litan tenía! e'i-
lar dCS/)laZ(UliiCit(Os (tel tubo endofraqucal (TET), va 

que tas CXl1il)(lCiOiiCS acciden(ak's (EA) V ¡ci iiiiuiba-

ción del lronquio ciciecito (IBD) puedan desen cade-

itar accidentes graves en es(ospack'n(cs. 

La ¡ncidciicia de EA es ckscoiiociclü. Tral,ajos re-

(rospec(iv()s CO,flhifliC(iii e/tire (loca Y (lieCiOClIO EA 
C(l(l(i cien días de intubación. La IBD es aún más co-
nun. En cdguiiios cc/ii/os se intenta disminuir ¡a fra-

CUC/2CU cte eStOs episodios, suje(an(lo la C(ibCZa con 

1111(1 liwictit (le (e/cm (1(1/lesiva, 

Pama cvaluuii' la utilidad de esta /,anda cefálica 
(BC), 52 paciente.v fue/oit distribuidos piOsJ)CC(iva-
i7ieii(e' Cii Jbniici cilcatoria, en un grupo con BCy en 

olio sin BC (grupo coiUrol). 

A,; ibas grupos fueron clínicaincníe comparables. 

No ¡tubo diferencias significativas en ¡ci frecuencia de 
neumotórax, lesiones cutáneas u alias coniplicacio-

itas, cnt re los grupos con y sin BC. 

La tasa de EA en e/grupo con BCfime de 1,39 EA 

Cll(!(/ 100 días (le iiiiuibticióit y de 2,8 cada 100 días en 

el grupo sin BC. La lasa de JBD fue de 7 C(i(la 100 

citas en el grupo con BC e cte 13 cada 100 (tías Cii el 
,çflij)O Sil BC 

Coiz el itúiiieiv (le pacicizies evaluados no ¡tubo 

dijeien cias significativas en ¡ci frecuencia de EA Y  de 
IBD. 

La iinpleinen(acióii del estudio proclujo UI 1(1 mizar-

cada disminución cte EA, en con:paracióii a la tpC-

rienda previa, probabk'i;iente debido al i?:a'or celo 

puesto por enfennerfu para la Jijación,v czu((ac los cíe! 
TET. frlitJi Aig Pcdiair 1991; 89: 82- 86) 

SUMMARV 
¡u neirboni iiifiuitls iequiling nicc/tanical ve,itila-

(ion it ir ex! remete iniportamil lo avoid disjilacciiient of 
¡lic endoiraclical tumbe (ET) iii order lo pret'en acci-
dental exiubalioji (AE) or in(ubaiion of lite right inain 

bronclius (IRB). 

Tite incidencc of A.E is unknown. Sonta ie(rorpcc-

¡iva studies report oven 1210 I8AE avere 100 claes aiid 

lite IRB is eveiz mizare coninzon. To dccncasc (lic mci-
deizce of tizase comp!ications S0!71e neonatal units at-
temupi lo pie ve/ii ficad mnotion using a resiraint luead 

batid (fIB) tv/tic/u extends across dic incubato,r. To 

evaluate lite efJicacy of luís ficad batid 52p(íuicni.r lee-
re prospectivelv mandontized ¡it uva groups, 01W ii'i(Ii 
aiid amiotiter ividgout ¡IB. Bou/z gFvuIpr Itere c!i,iicallv 

con ipamable. Títere it'ere no signijicani difieren ces ¡u 

¡lic incidence of pneuunothorax asid skin le.sion.r. 

TIzeAE Jata uvas 1.39 evei' 100 davs jit 1/le JVL1J) 

wit/t I-IBand2.8in 1/te coizirol groups (ji = NS). 

Tite IRB mate ivas 7 evci' 100 dcivs iii tite gioup 
uvilli 1-IB auicl 13 i/i (lic control group (17 = NS). 

Tltere uvas a remarkab!e decrease of tite AE rate 

duning (he siudv period con ipaiccl lo our previous cv-

periencc, probablv as ci residí of mt inzproi'emneni iii 
nursing care of tite eiidot,ac/:eal fubc. (Arel: Aig Fc-

dialr 1991; 89: 82 - $6) 

Endotracheal intubation - Accidental extubation - 
Neonates - Mechanical ventilation 

Intubación endotraqueal, Extubación accidental, 
Neonatos, Asistencia respiratoria mecánica. 

Servicio ije Ncomitolog(a. Sanatorio Gücmcs. Buenos Aircs 
Corrcspondencia: 1)ra. Silvia Loyola. Sarmiento 3940 IC 'D. (1197) I3ucnos Aires. Argentina. 
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INTRODUCCION 
Año tras año, mejora la sobrevida de recién na-

cidos cada Vez iiiés pe(1UCñ0S 17 , 

Muchos de estos niños son trotados Coli asisten-
cia respiratoria mecénica en forma prolongada. La 
intubación cndotiaqtical, la fiación y las técnicas de 
niantcmmtenlo del TET requieren un cuidado muy 
especial en el manejo integral de estos recién naci-
dos. 

Varios autoles han propuesto dilerentes m&o-
dos de lijación del TET3  ioii la finalidad de evi-
tar desplazamientos que pueden producir graves 
complicaciones 715. Es posible que este problema 
sea mayor en nuestro medio, que en las unidades de 
terapiu intensiva neonatal de países desarrollados. 
Sin embargo la gran cantidad de enfermeras y ci alto 
de formación de las mismas y de los terapislas respi-
ratorios en esos centros, no consiguen evitar total-
mente estOs accidentes. 

En nuestro país, se utiliza con frecuencia una 
banda de tela adhesiva que se extiende de un lado al 
otro de la incubadora, con el objeio de sujetar la 
Cal)eza. 

Esta banda no es frecuentemente usada en otros 
países. El único estudio que encontramos en la lite-
ratura en iclación al uso de la BC, no pudo demos-
trar su uilklad. 

Con el objeto de conocci la eficacia y posibles 
complicaciones de la 13C llevamos a cabo el presen-
te trabajo. 

MATERIAL Y METODOS 	- 
Se efectuó un estudio prospectivo, controlado y 

de distribución aleatoria. 
Ingresaron todos los recién nacidos admitidos 

en el servicio de Neonatología del Sanatorio Güe-
I11C5 q iic requirieron asistencia respiratoria mecóni-
ca (ARM) entre el 1. de junio de 1988 y el 30 de 
mayo de 1989. Se incluyeron Lodos los pacientes que 
sin límite de peso, edad gestacional, ni días de vida 
requirieran ARM. Se excluyeron los neonatos con 
malformaciones del macizo orofacial. 

Para asignar los pacientes al grupo con BC o 
control (sin BC), se utilizó una tabla de aleatoriza-
ción. 

Los recién nacidos permanecieron en ci grupo 
asignado hasta lu extuhución programada o su falle-
cimiento. 

En caso de extubación aecklcntal, si una reinlu-
bación resultaba necesaria, pei'naiiecfa en el gru-
po originariamente asignado. 

La tasa de EA fue expresada corno el.número de 
cxl ubaçioncs por cada 100 días de intubación. 

A todos los pacientes se les fijó el TET, según 
Una modificación del método de Circgory (figura 1), 

Como se observa, se colocó una banda de tela chis-
tica autoadhesiva (Ela5t01)1asi M1 ) pegada sobre el 
labio superior con solución (le benzoína (Adhe-
so lMR) .  La parte media de dicha banda es atravesa-
da por un hilo de sutura qe se anudó alrededor del 
TET. Por encima de la banda de Elas[oplast l\IR  se 
colocó una tela adhesiva en forma de 1-1 horizontal, 
cuya tira superior fue fijada por encima dci labio 
superior, y la tira inferior envolvió el TET en forma 
helicoidal. 

La BC se preparó con una doble tela adhesiva 
de 8 a 1.0 cm de ancho, cuyos lados engomados se 
pegaron entre sí. Se la extendió de un lado al otro 
de la incubadora, sobre la cabeza del niño pernhi-
tiendo el libre acceso al TET. Se protegieron con 
algodón o gasa los pabellones atiriCLilares. Todos 
los pacieiites fueron intubados Vía oi -otraqtical con 
tubos de polivinilo, cuyo taniano y piolLILididal fue 
elegido LIC acuerdo al peso del l)acielllc 7 . 

Se usaron dos tipos de respiradores: Bouros BP 
200 y Bear Cub 2001, Las Lubuladuras lueron las 
originales del rcspiradoi y similares en ambos gru- 
POS. 

La fijación inicial del TET fue realizada por el 
médico y la enfermera a cargo del paciente. Poste-
ri Orment e se verificaba iad io lógicamente la ubica-
ción de la punta del TET. Frecuentemente y espe-
cialmente en los cambios de turno, la enfermera 
revisaba la fijación. Si las telas se encontraban flojas 
eran inniediatamene reciiplazadus. 

El manejo clínico del Paciente fue realizado sin 
tener en cuenta al grupo al que pertenecía, inclusive 
en la indicación (le sedación o parélisis. 

La relación enfermera-paciente fue de 1:1 o de 
1:2. 

Se utilizó una planilla de recolección de datos 
confeccionada diariamente pOr Lino de los autores. 
Todos los datos obtenidos fueron sometklos a  aná-
lisis estadísticos, utilizóndose la prueba de t de SÉu-
dent, el puntaje de Wilcoxon y la prueba de Kruskal 
Walhis. 

RESULTADOS 
52 pacientes fueron incluidos en el estudio, 27 

en el grupo con UC y 25 en el grupo sin BC. 
No hubo exclusiones en el tiempo en que se 

efectuó el trabajo. 
En la tabla 1 puede observarse que el peso pro-

medio fue de 1 855 g ± 957 g en e•l grupo con BC, y 
de 2 193 g ± 931 g en ci grupo sin BC (p = NS). 
Ambos grupos fueron comparables en cuanto a se-
xo y características clínicas. 

Los pacientes del grupo con BC piançcieron 
intubados en total 143,1 días (5,3 días por paciente) 
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Figura 1 - 4iodo de (ircgoty niodiíicado 

Tabla 1 - Caracicríst cas de los grupos con y sin banda cc 
lica 

Coll Balida 	Sin 11.i nda 
cclzilica 	ccláliva 

1zinaiño dci grupo (u = 27) (o = 25) 

I'CS() 1855 ± 957 2193 ± 931 N.S. 

10 (ubadó 	total 143,1 días 107 días 

Iniubodón por 5.3 ± 43 días 4.2 ± 3.7 días N.S. 
paciente 

Sedación 63 ± 3,7 días 4,2 ± 3.7 días N.S. 

Paiiilisis 15 ± 1 dias 17 ± 1.3 d6s N.S. 

Extubación Accidental LI c/l00 días 2,8 cada 100 días N.S. 

Intubación dci 7 cada 100 díis 13 cada 100 días N.S. 
bronquio derecho 

Neumotórax 2 i./!00 días 2.8 cada 100 días N.S. 

?vlcdia 1-  1)E. 

mientras cinc  los del grupo control estuvieron intu-
bados 107 días (4,25 días por paciente) (p = NS). 

La tasa de extubación en ci grupo COfl BC fue de 
1,4 cada 100 días y de 2.8 cada lOo días en ci grupo 
sin BC (p = NS). Esta diferencia no alcanzó signili-
cación estadística, tanto con la prueba de t para 
comparación de fracciones o lrecucncias con el 
puntaje de Wilcoxon. 

La frecuencia de IBD ocurrió 7 veces cada 100 
días en ci grupo Con BC y de 13 cada 100 días en el 
grupo sin BC (i' = NS). 
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La frecuencia de ncumolórax fue de 2 cada 100 
días en ci grupo con BC y de 2,8 cada 1101) días CII CI 
grupo sin BC (p = NS). 

Sólo 4 pacientes presentaron lesiones CUI.úneas, 
dos pertenecían al grupo con BC y dos al grupo sin 
BC. 

DISCUSION 
La niejoría de lii sol)revida en los neonatos clíni-

camente enfermos depende en parte de innuniera-
bies adelantos tecnológicos 7y científicos aplicados a 
la atención de los mismos 

Entre ellos el uso de ARM ha contribuido en 
gran medida a la ini 5 7-9 17-19sma 

Uno de los [alilos problemas que diariamente 
enlrcntamos neonatólogos y cnfcrmcras en la uni-
dad de cuidados intensivos, es el cuidado del TET. 
Las complicaciones relacionadas con el mismo, 
(obstrucción, acodamienio, IBD, EA) generan epi-
sodios de hipoxcmia e hipeicarbia agudas, acidosis 
y modilicacioncs de la tensión arterial, cine pueden 
resultat en u ti aI.inietito del riesgo de hemorragia iii-
travcntricular20. Las j(  iibacioncs teileradas au-
mcnian las posibilidades de desarrollo de estenosis 
subglótica en estos niños 21 . 

El objetivo del presente trahajo no fue la discu-
sión detallada (le las causas de EA, que pueden ser 
encontradas en la bibliografía 17 Varios Liaba-
jos de la bibliografía médica reflejan los esfuerzos 
cte distintospuros en la fijación adecuada del 
TET5 16 1 - En el trabajo de Spitzer y Fox 22  Inc 
similar la frecuencia de EA con intubación nasotra- 



Tabla 2- Cornparacún iic los grupos con y sn banda ccftlica 

J)ise;o rClrOSpCilIV() reirospectivo prospeetivo prospectivo 

ruiiai;o 73 46 203 52 

Autores l)ni:Escoredo2i Dr. Szyid24  Dr. Browii 0 ' Lxi ud jo actual 

lugar S. Í_JUeIi1CS La MtLLtIO.OI I)enver-Colorado S. Gtiemes 

i\ño 1987 1987 1983 1989 

Filcioics 12 18 4,4 2 

Cada 100 días 

qucal versus orotraqueal. El uso de tubuladuras 
muy livianas podría permitir el movimiento de la ca-
be/_a del niño sin traccionar el TET. 

En la tabla 2, VemOS esquematizadas algunas de 
las pocas comunicaciones que existen en la liicrattt-
ra cii relación a la frecuencia de EA16 23 24 Como 
observamos en nuestro medio, la incidencia de EA 
en los trabajos previos, oscila entre 12 y  18 EA cada 
100 días. Ambos estudios se basaron en ciatos re-
trospectivos de las historias clínicas, lo que implica 
posiblemente subregistro. La incidencia de EA que 
nosotros observamos en ci período de estudio, 2 ca-
da 100 días en promedio, Inc sumamente baja, aun 
comparándola con el tral)ajo de Brown de Dciiver-
Colorado 16. Como las planillas de recolección de 
datos eran meticulosamente revisadas en forma dia-
ria por uno de los autores, la probabilidad de subte-
gistro de complicaciones es prácticamente nula. 

Podemos especular que probablemente la baja 
frecuencia de EA se deba a la mayor atención dis-
pensada por las enfernicras en la fijación y el man-
tenimiento de la estabilidad del TET desde que se 
COmenzó el estudio. 

Esto confirma la observación común de que el 
sólo desarrollo (le un proyecto de investigación pro-
duce en general modificaciones en ci cuidado de las 
1Iilrentcs técnicas. Este mayor celo puesto por las 
cnicrmeras podría haber influido también cii la ba-
jísima frecuencia de aparición de lesiones traumáti-
cas causadas por la banda cefálica. 

Con este número (le pacientes y con ci diseño 
empleado nosotros no pudimos demostrar que la 
banda de lijación cefálica disminuya la incidencia 
de EA u otras complicaciones. 

De todos modos la mayoría de nuestros pacien-
tes padccíaii de enlermedades respiratorias agudas. 
Es posible que si la ventiLación asistida s prolonga-
la (displasia broncopulmonar), aumente la inciden-
cia de complicaciones. 

Nuestro estudio no permite recomendar ni ties-
cartar el USO de la banda de fijación cefálicaen re-
cién nueidos ventilados. 

Sin embargo un celoso cuidado en la íiación del 
TET, el reemplazo frecuente de las telas adhesivas 
y una vigilancia estricta de la estabilidad del TET 
parecen ser prácticas importantes, en la reducción 
de los accidentes debidos a su clesplazaniiento. 
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La insuficiencia renal aguda en el recién nacido 
Dres. Rodolfo José Martini*,  Norma Susana Carmona*,  Eduardo  Halac** 

RESUMEN 
Duraizie e/período 1985 y 1988 se diagnosticaron 

35 casos (le insuficiencia retial aguda (IRA) en recién 
nacidos en eL PIPN, los cuales se agrupan en: 1) 26 

pack'Fites con ¡RA sin a/leracioncs estructurales (le! 

(lacto I1liii(lflO (c(iistis piCiTelia/es) y II) 9 pacientes 

con IRA COn alteraciones estructurales del tracto ¡iii-

iiaiio (causas renales postrenules). La 171011(lli(l(l(l 

gloluil en elJ)eríOdO (lÇ'il(lO fue (le! 40% (53% pira el 

priincrgrilj)o 0% ¡Ja/ti el segundo grupo). 
Se insiste en la necesidad del diagnóstico precoz 

mediante la l,ús queda sistemática y el empleo crite-

/1050 (le los índices ile fallo retial y cii el ?'alor de 1(1 

ecogra fía ¡cual pa/a 1(1 diferencia entre (l/fl bos grupos. 

Se rerisan aspectos terapéuticos con especial ¡efe-
rencia a la diálisis periloiu ea! y sus dij7cu/Iades en este 

grupo de pacielites. 

Se concluye tjiie la insuficiencia retial aguda en el 

liCo/latO es ni ásJrecuente por prollemnas pie/Tena/es y 
SU pronóstico agudo (lepeli(/e jbndai,ien(a/mneiu(e (le 

la enfermedad de base, de la posibilidad (le un inane-

jo adecuado (le la uuliSni(! y (le 1(1 pericia en lti ¡(ti/iZO-

ción (le recui:vos extraordinarios. (ArcI: Aig Pcdiatr 
1991; 89: 87- 90). 

Insuficiencia renal aguda - Patología neonatal 

INTRODUCCION 

En el momento del nacimiento, Conjuntamente 
COn Otros cambios corporales, el riñón debe asumir 
el rol (le la placenta en la regulación de la homeos-
tasis orgánica t . 

En condiciones normales, a pesar de ciertos ras-
gos (le inmadurez, ci riñón está dotado para cumplir 
dicha función. En condiciones patológicas, en neo-
natos de muy bajo peso o menores de 34 semanas de 
gestación, frente a situaciones clínicas como hipo-
Xia, infección o deshidratación, o frente a prol)le-
mas quirúrgicos, la minusvalía del riñón neonatal 
puede hacerse más evi(lente comprome1in(losc el 
cuniplimiciito de su función 1 . 

l'rinicr Instituto I'rivado Jc nconatoiogía (1'11'N) 
I)epaitaCtO dc NcIiotogíii 
I)irector l'Il'N 

Coltesponijei1cj1 Dcín Funcs 457, (5000) Cójcjot,a, Argentina 

SUMMARY 
Fromn 1985 to 1988, 35 cases of acute reiialfailuiv 

iii newborns were diagnose(l (it PJPN. Pa,iieiits werc 
grouj,ed as: 1) 26 newborn inJjuus iii!!, (icute renal 

f'ailure secondarv (o pc/matal disordcrs ivitliout uro-

logic orparenc/ivn(1l (!iso/'(le,:v; II) 9 nc ivborn inJwits 

iviti, acute renal failure seco,idan' lo urologic aiucl oi 
paren cli vmia/ defecis. ai'!ortaliiv fbi 3.5 cases i vas 40% 

bul diffcu:v bel ween 53% iii 1/ieJiivt group (o 0% iii ¡lic 

secoiid group. 
It is suggested a .s 'stenz(1tic investigalion of acutc 

¡cijal fui/u/e iii Itospita/ized iieivbonis using aJ)prO-

jJiia(el' ¡lic ¡trinare i,idexes. LJseJulness of ultraso!lnd 

foi differe,itial diagnosis is poinled oit!. 

It ¡5 /CVieWC(l tlierapeulic iiiodaliíic.s, spccialv peri-
toneal (lialysis  (111(1 i(.V dijficulties in 1/lis age group. 

Perin ata! disordcrs i vere lIje predoniinaiit etio/ogr 

of acute renal Jailure. Prognosis depcnd.r oil primarv 

disease, (icciiiaCV of diagnosis tiiid Criterion use of 
lhemapeutic resources. Arc/, Aig Pcdíat, 1991; 89: 87 
- 90) 

Acute renal failure - Neonatal pathology 

La insuficiencia renal aguda 1)Liede surgir cii el 
período neonatal como consecuencia de desórde-
nes diversos e implica un compromiso de magnitud 
Varial)le para regular la homoestasis orgánica plan-
tcan(lo en esta edad una problemática especial en 
cuanto al diagnóstico, tratamiento y pronóstico. 

Por esta razón nos pareció oportuno efectuar 
una actualización del tema sobre la base de nuestra 
experiencia clínica. 

MATERIAL Y METODOS 

Entre 1985 y  1.988 se investigó sistemáticamente 
la IRA en neonatos internados en la Unidad (le Cui- 

ARCH. ARG. PEDIATR, 1991; 89 87 



dados Intensivos (UCI) del Primer Instituto Priva-
do de Neonatología (PIPN) de1a ciudad de Córdo-

ba. 
Se diagnosticó IRA en aquellos pacientes que 

reunían alguno de los siguientes criterios: 
1. elevación de la úrea plasmática (más de 40 

mg/dl) y de la creatinina plasmática (más de 1,5 
mg/dl) en lorma persistente. 

2. índices U/P de úrea menor de 5, U/P de crea-
tinina menor de 20, o U/P osmolar de 1. 

3. excreción fraccional de sodio mayor del 6 11, 
en neonalos de la primera semana y mayor dci 3% 
en nconatos de más de una semana de vida. 

En los casos diagnosticados se efcctuó una revi-
sión de la historia clínica obteniendose datos sobre: 
sexo, días de vida, peso de nacimiento, anteceden-
tes perinatales, factores coadyuvantes, volumen uri-
nario, estudios de laboratorio y por imágenes, medi-
das terapéuticas y evolución. 

Según la presencia o no de alteraciones esi ruc-
turales renales o de vías urinarias los pacientes fue-
ron divididos en dos grupos: 

Grupo 1: sin alteraciones estructurales (causas 
prerrenales) 

Grupo II: con alteraciones estructurales (causas 
renales y poslrcna!es) 

RESU LTA DOS 
Se diagnosticaron un total de 35 pacientcs 24 

varones (69%) y 11 mujeres (31%), 
Veinticuatro pacientes se diagnosticaron en el 

curso de la primera semana (69%), 3 en ia segunda 
(9%) yS después de los 14 días (23%). 

Ocho niños pesaban menos de 2000 g (23%), 14 
entre 2000 y 3000 g (40%) y  13 más de 3000 g (37%). 

Grupo 1 
Se incluyeron 26 pacientes (74%), de los cuales 

16 eran vaumes (62%) y 10 mujeres (38%). Dieci-
nueve niños tenían menos de 7 días (73%) y  7 más 
de una semana (27%). Siete pacientes pesaban me-
nos de 2000 g (27%), 9 entre 2000 y  3000 g (35%) y 
lO más de 3000 g (38%). 

Dieciocho pacientes (69%) presentaban como 
antecedente hipoxia perinauti grave y/o síndrome 
de dificultad respiratoria, 5 (19%) cardiopatía con-
génita operada, 2 (8%) deshidratación y 1(4%) 
SC1)SiS. 

En 7 (27%) pacientes se registraron anteceden-
tes de catetetización umbilical, en 22 (85%) poliglo-
bulia y  7 (27%) inkccioncs diversas. 

Quince (58%) de estos pacientes presenlaban 
oligoanuria, 20 (77%) estaban edcniaiizados y  6 
(23%) tenían hematuria. 

En todos los casos se efectué ecografía renal y 
en 3 pacientes, peilugrafía intravenosa. En 18 
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(69%) se encontró agrandamiento renal bilatcrai. 
El resto de los estudios resultaron normales. 

Todos los pacientes fueron tratados con indi-
das de sostén, 19 (73%) requirieron de antibiótico-
terapia, 14 (54%) asistencia rçntiIatt)ria y 4 (i.S%) 
diálisis peritoneal. 

Doce (46%) pacientes se recuperaron y 14 
(541Yv) fallecieron. Dos de los pacientes a los (IUC  se 
les efectué diálisis peritoneal se iccLipCraL- Oii y otios 
dos fallecieron. 

Grupo fi 
Se incluyeron 9 (26%) pacientes, 8 (89%) varo-

nes y  1 (11%) mujer. 
Cinco (56%) pacientes teflían menos ele 7 días y 

4 (44%) mís tic siete días. 
Un (11%) paciente pesaba menos de 2000 g, 5 

(56%) entre 2000 y  3000 g y 3 (33%) más de 3000 g. 
Dos (22910) pacientes tenían p1i1iitlranis y  4 

(441') presentaban además otras inahloi'maeione. 
Eii cuatro (44%) se palpaba masa abdominaL 

Ningún paciente presentaba OligoaL) ulla. 
En 7 (78%) se efectué ecogral'ía renal en el Pe-

ríodo agudo y en los 9 se practicó pielogialía mira-
vc.nosa y cistouretrogmalfa después de la recupera-
ción. 

Mediante estos estudios se diagnosticaron: 1 
(11%) hipoplasia renal bilateral, 3 (33%) reflujo ve-
sicoureteral, 4 (44%) uropatía obstiuctiva y II 
(11%) síndrome de abodómnen en ciruela (prune 
belty syndrorne). 

Ocho (89%) de estos pacientes presentaban cvi-
demicias de infección sobreagregada de los Cloe  6 
(75%) fueron infección urinaria y  2 (25%) infección 
sistémica. 

Todos los pacientes se recuperaron de su IRA 
con medidas de sostén y ninguno requirió diálisis 
peritoneal. 

Dos niños persistieron con retención ele área. 

DISCUSION 
Desde la publicación de Norman y Ashadi4  se 

estima que la incidencia de IRA en unidades de cui-
dado intensivo nconatal esta ría entre el 6 y 8%. 

En nuestra UCI diagnosticamos 35 casos en un 
período de cuatro años, lo cual hace una frecuencia 
ele entre 8 y  9 casos anuales. 

Esta incidencia relativamente elevada estaría en 
relación con factores como ls búsqueda sistemática 
de IRA, la admisión de pacientes derivados con 
graves patologías y la l)ráct1cL de cirugía cardíaca. 

Estas motivos inducen a pensar que muy posi-
blemente la incidencia ele IRA neontal vaya en au-
niento en unidades como la muestra. 

Clásicamente, la IRA fue clasificada como de 
Causa preirenal, renal y postienal 35 . Esta clisifica-
ciómi tiene el 4.lelccto de incluir conjuntamente sit,111- 



CiOflCS clínicas con alteraciones patológicas y por 
eso nos pareció operativamente mús prúctico sepa-
rin u los pacientes cii dos grupos según la existencia 
de allcraciOilcs estructurales del riñón o de las vías 
uriflulias. 

En primer lugar surge la evidencia de que el gru-
po nimiCamentc imis importante es aquél consti-
tuido por neonatos sin alteraciones estructurales en 
su tracto urinario (causas prerrcnales) y que pie-
sentan como antecedente fundamental la hipoxia, la 
hipoperiusión o factores relacionados 

La aslixia perinatal y la hipoxernia pueden alee-
tar profuiiclanienle la función renal con alteraciones 
de la [)Cr1 isióii, del filtrado glonierular y de la [un-
ción tubular. Por su parte estos pacientes presentan 
hipotensión, hipovolemia y acidosis metabólica que 
contribuyen a desmejorar el funcionamiento renal 3  

La luipoxia pit1uce Un aumento de la secreción 
de hormona antidiurética y disminuye el retorno ve-
noso, lo cual a su vez determina un aumenlo de las 
cittecolaminas y VaSOprCSina y conduce a la acidosis. 
La disminución del retorno venoso produce a su vez 
una disminución del gasto cardíaco y consecuente-
mente disminución del llujo plasmústico renal con 
aumenlo de la producción de renina 3  

La vasoconstricción renal persislente, agravada 
por la luipoperfusión debida a la acidosis puede con-
ducir a distintos grados de necrosis renal, iue  en su 
expresión nuejior afecta a las células tubulares (ne-
crosis tubular aguda), puede extenderse a las papi-
las (necrosis papilar aguda) o a la cstrucLura cortical 
(necrosis cortical aguda). 

Cambios circulatorios y en los [adores de coagu-
lación pueden derivar u su vez cii fenómenos trom-
bóticos a nivel de arteria o más l -ccuentemcnte (le 
fa vena renal 1214 . 

Otros [actores adicionales corno la asistencia 
venuilatoria pueden alterar el flujo untrarrenal dis-
mi nuyendo la filtración de los glomérulos corticales 
y cVnlrihuycndo con los efectos nocivos de la hipo-
xia'. La presencia de unfacción agrega un factor más 
que contribuye a afectar la Función renal como con-
secuencia de alteraciones inflamatorias tubuloun-
tersticiales. Por su parte, los aniinoglucósidos, [re-
cuentemcuite usados en i.istos pacientes, también 
resultan dañinos para la estructura de las células tu-
bulares 15. 

La infección y las consecuencias de la misma (ltIO 
han sido referidas anteriormente representan el fac-
tor de desompensaeión más importante en el gru-
po cte niños con malformaciones renales y/o unoa-
rias desde que prácticamente toilos los pacientes de 
este grupo presentabaii evidencias de infección. 

La sistemática del diagnóstico empleada en es-
tos pacientes incluye todos los ciatos referidos en la 
bibliograFía3 16 17 relatando fundamentalmente la  

necesidad (le un estricto control de los pacientes en 
riesgo, de la valoración constante del volumen de 
orinu para la detección de oliguria (menos (le 1 
nil.kg.h) y la determinación serrada de úrea, creali-
nina, sodio y osniolaridad en sangre y orilla. La ulLe-
ración de alguno de los índices descriptos en aso-
ciación con oliguria fueroii los lundanuentos para el 
diagnóstico de IRA en nuestro grupo (le pacientes. 

Por su parle, la ccogiafía renal resultó el proce-
dimiento de diagnóstico Pol' imágenes más accesi-
ble y útil permitiéndonos dividir a los pacientes en 
los grupos mencionados. 

Otros autores han propuesto la utilización de la 
scintigraíía con Lecnecio 99m glucoheptonato, 2,2 a 
2,4 mCi o HipptLlan U ,  procedimiento iuic tendría 
un valor de diagnóstico y de prostico. 

En cuanto ui L1atanlielut() del jallo renal, los au-
toles coinciden en que debe diriitrsc la atención a la 
enfermedad tic base y a las alteraciones Propias le 
la enfermedad renal, las que a su vez podrán ser 
rna iicjadas conse rvadoramuente o con tratamicnt O 

dialitico' - 
En los niños sin alteraciones estmucturae. (gru.. 

po 1) la situación resultó de más difícil manejo pon 
la presencia de oligonauria en la mayoría de los pa-
cientes y por la patología concomitante que obligó 
al empleo de medidas terapéuticas complejas. 

En los niños con alLeraciones estructurales (gru-
po 11) el tratamiento inicial estuvo dirijido a erradi-
car la infección sobreagregada y en la corrección de 
las complicaciones metabólicas. Tratándose de pa-
cientes con diuresis conservada no hubo necesidad 
de diáfisis en ningún caso. Con respecto al empleo 
de la díalisis, si bien es cierto que su utilización pre 
coz ha permitido mejoral' las perspectivas (le los pa-
cientes pediátricos con IRA, los henelicios no han 
sido tan ostensibles en los neonal O20 21 

Steelc el a1.21  en un reporte (te 1.2 neonatos de 
menos de 1500 g, que requirieron de diálisis encon-
traron cinc  6 (50%) fallecieron. 

Es evidente que el procedimiento de diálisis pe-
ritoneal en neomatos tropieza con dificultades lcni-
cas que reducen su efectividad y aumentan los des-
gos. Factores tales como el tamaño) del paciente, la 
falta cte catéteres y tubuladuras y bolsas plásticas de 
diálisis apropiados conspiran contra la efectividad 
del procedimiento. 

De todas maneras, en los pacientes de nuestra 
serie en quienes se empleó la diálisis, ésta resultó 
útil y los pacientes que fallecieron lo hicieron C0fl10 

consecuencia de otros factores como hemorragia 
pulmonar y distress respiratorio. 

Respecto del pronóstico dci fallo renal en e.l 
neonato, la bibliografía indica una alta Lasa (le mor-
talidad aguda a lo que habría cina agregar el riesgo 
de enfermedad renal crónica o alteraciones tubula-
•res 
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La mortalidad por IRA neonatal varía entre ci 
14 y 72% según los autores consultados y las mucr- 
[es por fallo renal representarían alrededor del 8% 
de las muertes en unidades de cuidados intensivos 

2622  neonatales 
En nuestro grupo la mortalidad se ubicó en ui 

40%, cifra semejante a la referida en otros ccntrosL 
32 

En este sentido, resulta de interés ci anúlisis de 
los factores que contribuyen a determinar esta mor-
talidad. 

En primer lugar debe tenerse en cuenta la po-
blación afectada. Y en este sentido resulta obvio la 
desventaja (lLIC estos pacientes presentan por su ba-
jo peso y la relativa minusvalía renal que presentan 
especialmente en la primera semana de vida. No sa-
bemos qué iniluencia puede tener el sexo pero re-
sultó llamativo la gran predominancia de varones en 
nuestro material clínico. 

En segundo lugar cabría analizar la enfermedad 
de base. Mientras en el gnipo 1 la mortalidad ascen-
dió a mús del 50%, en ci grupo 11 fue nula. Esto 
indicaría que la presencia de otras patologías aso-
ciadas aumentan de manera importante el riesgo de 
estos paCiellt es. 

El tercer aspecto a considerar es la terapéutica. 
El retraso en 1a utilización de medidas terapéuticas 
Y la necesidad de utilizar recursos mzís complejos 
aumentan los riesgos. Como este último factor eStá 
íntimamente vinculado al ¿interior se podría decir 
ditie la enfermedad de base resulta el factor primor-
dial en el pronóstico de estos niños. 

El fallo renal agudo del neonato puede interprc-
tarsc entonces como una complicación que surge 
como consecuencia de la agresión renal por facto-
res tales como la hipOperfusión y la infección ac-
tuando sobre un tracto urinario previamente enfer-
mo o Sano. 

Su diagnóstico PFCCOZ requiere de una sistcmiíti-
ca precisa de investigación y su tratamiento de una 
elicaz tarea de apoyo y en algunos casos de procedi-
mientos especializados como la diálisis peritoneal. 

El pronóstico inmediato depende fundamental-
mente de la enfermedad de base, de la habilidad en 
la corrección (le las alteraciones asociadas y la cx-
l)eriencia en ci manejo de neonatos de alto riesgo. 

Todo inteiito ele icducir 'a mortalidad debe diii-
girse en primera instancia a la prevención de los 
lact ores que desencadenan el fallo renal y en segun-
(lo lugar a la optinhización de las medidas terapéuti-
cas. La intervención nefrológica es importante en 
primer lugar en la búsqueda ele1 fallo renal, en se-
gundo lugar en la conipatibilización de las medidas 
terapéuticas y finalmente en la utilización precoz y 
criterios de diálisis en los pacientes que la requic-
leii. 
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Valoración de la superficie epifisaria de la rodilla: 
Indice de edad de comienzo del hipotiroidismo neonatal 

Dres. L. Gruñeiro de Papendieck, A. Chiesa y C. Bergadá 

RESUMEN 
La ,nadu,'ación ósea represeiila tui siguo de gran 

'(1/Oi Cii 1(1 tij)reciticióui de los efectos pei'iféu'icos de las 
/umnona.v íii'ouleas. La supeificie (le ¡(1 epífisis tk' la 

rodil/a (SE) ha sido calculatla, sigllie/iti() el iiiétodo 

desci'ipto Jfl)i' Roc/ziccioli el al., en 30 Fn/lOs CO!! /1iJ30-

(ii'oidisin o n eonatal (fIN) detectados en diferentes 

pi'ogl'anzas tic pesquisi de HN. La sii'uacióuz wialóini-

ca de 1(1 glándula se esWbleció ,nedia,ite centellogra-

111(1 tii'oitieo con 1 131  Tc99, api'oxiinadainente abs 2 

años de edad. 25 e/'(ln aiireóticos (Grupo 1) y 5 ec(ó 

picos (Grupo 11). Si bien el tratamiento se inició al 

diagnóstico, la edad promedio del e.vainenflie de 4$ 7 

tiías. 
La SE (lel núcleo femoral dista! (FD) en los 30 

hipolim'oideos fije tic 10,27 ± 2,08 unuir y la (/el nú-

cleo tibial J)rOXiifl(1l (TP) de 4,48 ± 1,7 u;:un" (valores 

,iorinales FD = 26,20,79 inin, TP= 13,5 ± 0,38 

nwr). c;nij,o 1: FD= 8,0 ± 1,6 ,,,,,2  pu'esenle en 

15125; TP= 2,3 ± 1,08 ,nin en 4125. Grupo 11: 
FD = 21,3 ± 8,7 mm 2  en 415; TP= 15,9 ± 7,1 mm 2  

en 415. La dij'ei'encia fié significativa entre anibos 

grupos para ambos núcleos j) < 0,02 y p > 0,05 ¡'es-

peclivainente. Los valores de T4y T3fucron más ele-

vados cii los eci'ópicos que en los atireó(icos (p < 
005). 

En conclusión: 1) los núcleos (le la rodilla en HC 

se hallan presentes en el 63% (le los rasos, 2) la SE 

(le tiiiibos iiúcicos son iliCfl()i'eS (jite la (le los ¡tifos 

noi'males, 3) el núcleo FD estaba presente en e/ 60% 

tic los alireóíicos y en el 80% de los Cc(ój)icOS, cii 

cambio el TE cii sólo el I6%' 80% m'especilvauneni'e, 
4) 1(1 SE tic los ccópicos fue significativainene liza-
YO! que la tic los (ltireóticos, e/ cálculo (le la SE tic la 

i'odi/la J)uede ser considerado con ¡o c,iiei'io tic anti-

guedady grado tic severidad del HNY eiiiplcwc co-
¡Ho índice para evaluar el comienzo y grado de def7-

ciencia tic la cnj'ei7ncdad. (Arciz Aig Pediati' 1991; 89: 
91 - 94) 

SUMMARY 
Tite assessmen 1 of skelctai nuilum'ation /l(lS been 

coii.sidcreti aii iunporlanl fa(urc oJ'peri/ihem'(il 1/,s',oid 
honnone action. The vuiface of (he epiphs'sis of lite 

knee (SE) ¡vas calen latcd, Jo/lot ving (he uncí hod des-

cribed by Rociziccioli el ti!., ¡u 30 infunls dccc(cd ¡u 

diffei'cni screcnings prograuns. Tlie anatonzical sitita-

(ion of íhs'roitl gland ¡vas denzons(i'ated bv 131 
ui 

Tc scin(igraphv tv/ten injánís it'ei'e 2 veary oid ap-

proxiinatclv: 25 lititi atlivm'co.vis (11 1(1 5 eclopic giaiuls. 

T/ic SE ¡vas calculaie.l al a nican age of 4 dos's. Tite 

SE of (listal epiphvsis of funur (FD) iii all 

 V.Y. 

 

roids ¡vas 10.27 ± 2.08 u;ziir anti thai oj'pro.vinuii 
epijihvsis of libia (TE) was 4.48 ±1.7innr (Normal 

values= FD=26.2 ± 0.79 uno,"; TP 13.5 ± 0.38 

u;znr). Group 1: FD= 8.01± 1.6 ,,n 2  pr ¡u csen( 

16125; TE = 2.3 ± 1.08 nim" 	
n 

prescnt ¡u 4125. Gi'oup 
11:FD= 21.3 ± 8.7111m 2

presentin 415; TP= 15.9 ± 
1 p/'esent iii 415. Thc,'e ¡vas ti siçnifk'am:( diJjcren-

cc iii the 2 groups iii FD (p < 0,02) ami TP (p < 
0,05). No con'elation ¡vas obscm'vcd ;vit/i gro it't/i auid 

heiglil (iltaineti at 2 auid 4 yeams of' agc. T4 aiid T3 
senun levels ¡vere higizer iii inJ'ants ¡viti, t'clopic gltinds 

thaui at/ivreosi,r p.  luz con clusion: 1) TIze epiphvsis of' 
ihe loice ¡verepreseni iii 63% oj'inf anís u'it/i NI -!. Tite 
SE of' bot/z epiphvsis wc/e loiver iii hvpoth'm'oid tiiami 

normnals, 2) FD appcars iii 60% of inJ'ants ¡villi athy-

reosis amiti 80% ivith ectopic giands, TE o,z Iv ¡u 16 

auiti 80% /'cspectiveís3) SE ¡vas lligilcu' ¡u infiints ¡iii!i 

eclopic glands di ami athyrcosis. Tizus, Ihe calculation 

of' SE of' lite ¡once mnay be considei'ed as a critei'ion (f 
durat ion amid sevcm'iív of'NI-I and mnav be usefi ib tojud-
ge ilie ousd amid degive of' tii'u'oid (leJícienc'. (Ai'ch 

Aig Pediatu' 1991; 89: 91 - 94) 

Skeletal maturation - Congenital hypothyroidism - 
Screening of congenital hypothyroid isrn 

Maduración ósea - Hipotiroidismo neonatal - 
Pesquisa de hipotiroidismo neonatal 

I)lvjSIofl de Endocrinología. Centro dc Investigaciones Endocrinológicas. hospital dc Niños "Di', R. (iutiri'ez', FF1. Fundación de 
Fndocrjnolo ,, ít Iníantil, I3uenos Aires. Argentina. 
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IN TR OD U CC ION 

La pesquisa nconatal de UN, introducida en va-
rios países del mundo hace 15 anos, ha permitido 
prevenir la instalación de retardo mental en lOS ni-
ños hipotiroideost 2 

Sin embargo algunos niños con diagnóstico y 
tratamiento precoz, si bien tienen un coelicicntc iii-
teleclual dentro de límites normales, no Ilcgaii al 
niaxinio de sus posibilidades haciendo pensar en 
una deficiencia renata!3 . 

Uno de los grandes desafíos que cnfrcnta el Pe-
diatra endocrinólogo consiste en poder establecer 
la evolución del desarrollo neurológico (te los pa-
cientes que le son confiados. La administración de 
hormona tiroidea, de la que carecen estos enfer. 
mos, corrige los signos clínicos del hipotiroidismo, 
en cambio el efecto sobre el desarrollo neurológico 
y sobre el nivel intelectual es muy difícil de evaluar. 
Es por ello que el establecimiento de parónictros 
pronósticos podría ser de gran utilidad tanto en el 
seguimiento de pacientes como para dar ConSejos a 
los padics desde las primeras visitas. 

Varios autores han insistido sobre el valor pro-
nóstico del estudio de la maduración ósea en el mo-
metito del diagnóstico, representando ésta un signo 
de gran valor de la acción periférica de la hormona 
tiroidea57  por lo tanto en el presente trabajo se 
consideró (le utilidad evaluar la niadu ración ósea y 
las valoraciones hormonales iniciales de los hipoti- 

roideos de[ectLdos en los programas de detección 
delHN, 

MATERIAL Y METODOS 
De 80 hiputiroideos congénitos menores (le 2 

meses de edad detectados en los programas (le pes-
quisa de UN, en 30 se realizó un estudio retrospec-
tivo midiendo la superlicie (le la epífisis de los nú-
cleos de la rodilla. 

Todos los niños hipotiroideos estudiados cran 
producto de embarazos de término, con PCSO  ade-
cuado para la edad gestacional. 

La localización anatómica de la glóndula tiroi-
dea, realizada aproximadamente a los 2 años (le 
edad, se estableció mediante el centellograma ti ioi-
(leo con 1131  o Tç'. Veinticinco tenían atireosis 
(Grupo 1) y  5 ectopía tiroidea (Grupo 11). 

En el momento de la conlirmación del diagnós-
tico (edad media = 48,7 días) se realizó una radio-
grafía de frente (le la rodilla izquierda, con una dis-
tancia rodilla l)Iaca de 1 metro (figura 1). Se calculó 
la superficie epilisatia (SE) de acuerdo a la fórmula 
propuesta por Rochiccioli eL al!: SE = ( jí D.d)/4, 
siendo D y d los diómetros mayor y menor de cada 
epífisis. 

Los valores normales de SE son: del núcleo.lc 
moral dista! (FD) son de 26,2 ± 0,79 mm 2  del nú-
cleo tibial proxinial (TP) 13,5 ± 0,38 mni (media 
±EE)'. 

Tabla 1 - ¡ lipoliroidisnio neonatal: Superficie epifísaria de la rodilla 

Nicico lcnioral iiistal Nucleo Iilial proxinhil 

Superrioe Presente Superlide Presente 

llipotiioidco 10.3 ± 2.08 19130 4.4 ± 81.7 8/30 
(ti30) 

Neonalos normales" 26.2 ± 0.79 31130 13.5 ± 0.38 19130 

Media + crrorcsiiíndar en mm 2  

Tabla 2- ¡ lipoliroidisnio nconalal: Superficie epiíisaria de la rodilla 

Núcleo femoral dislal Núcleo tibial proxiIii:ll 

Superficie Presente Superficie Presente 

Alireosis 8.06 ± 1.6 15125(60%) 2.3 ± 1.08 4125(l6) 
(n=25) 

ltopia 21.3 ± 8.7 4/25 (80c) 15.3 ± 7.1 415(80%) 
5) 

p < 0.02 p < 0.05 

?vledia ± error est,iuidur en 
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Tabla 3- IIipoLiroiJirnonconaiaI: Valor.tdón deI3y14 

s!ric.iS iniciales  

'13 

nt/dI 	 ng/dl 

AlireosiS 	 1.04 ± 0.75 	 46.8 ± 27.8 

(n?S) 

Ecloplu 	 1.6 ± 3.4 	 128.7 ± 77 

(11 =5) 	 p < 00005 	p < 0.0005 

Mediu ± tiesvweióii csiáiiiiur 

La dctcirninación de tiroxina (T4) y ti'iiodotiro-
luna (T3) séricas Fue realizada por radioinmunoen-
sayo usando "kits comerciales siendo los límites 
normales de 6 a 14u/d1 y de 80 a 220 ng/dl respec-
tivamente. 

RESULTADOS 
En los hipotiroideos la SE del núcleo femoral 

distal Fue de 10,3 ± 2,08 ninr halkindose presenle 
en 19 de los 30 casos, y la del núcleo iibial pi'oximal 
(TP) fue de 4,4$ ± 1,7 mni, haikindose presente Cli 

sólo 8 de los casos (tabla 1). 
La superficie epifisaria (le ambos núcleos de la 

rodilla fue signilicativainente menor en los hipoti-
roidco.s con atireosis (grupo 1) que en los con celo-
pía (Grupo II). (FD < 0,02 y TP p < 11,05, tabla 
2), 

Los valores de T4 y T3 séricas iniciales luei'oui 
significativamente mós bajos en los ninos con 
rcosis que en aquéllos con ectopía (p < 0,0005, ta-
bla 3). 

Se observó una correlación significativa entre la 
SE de ambos núcleos y los niveles hormonales, En-
tre el núcleo FD y los valores de T4 (r =0,55, P < 
0,01) y los valores de T3 (r = 0,78, p < 0,001). Tam-
bién existe correlación signilicaliva entre la SE dci 
núcleo TP y los valores de T4 (r = 0,64, p < 0,1)01) y 
T3 (i=0.7.I, p < 0,01). 

No se encontró' diferencias significativas en la 
evolución del crecimiento y la talla alcauuzada a los 2 
y 4 años entre los niños con atireosis y los con cclii-
pía. 

DISCUSION 

La niaduración ósea representa un criterio chisi-
co para evaluar los efectos pci'iIéi'icós de las hormo-
mis tiroideas, es un estudio que habitualmente se 
hace en los pacientes hipotiroicleos y podi'ía ser 
considerado un parámetro útil de valor pronóstico 
para evaluar el comienzo y grado de dciiciencin ti-
roidea. Es necesario recordar Cloe,  de acuurUo a la 
cantidad de. [ejido tiroideo presente en cada caso, la 
secreción de hormona tiroidea puede ser suficiente 
por un tiempo y luego ag)tal'sc días o semanas antes 

.1 	B 

Fig ura 1 - 	diogru itic la 
¡'adj lii de u ¡ iioh L'ofl ti ijitil ah- 

disnio neonalal, re lIadLIs en 
ci CXhtflIC fl de Cthfl ti miado 1: 

a: ,'\u.scncia tic ¡111)1)05 Ii LICICOS 

Ii N Lidleo le moral punt i Forme 

e: Núcleo icmo ral ti isi al visi-
lIe 

ti: Núcleo lemoi'al tlislal y t1-

1) ¡al pros i nial presentes 

D 
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o (lespuéS (Jet nacimiento y por lo tanto la dclicicn-

cia tiroidea puede iniciarse en tiempo variable. 

El núcleo FD aparece entre las 31 y 38 semanas 

(le gestación y se encuentra en el 99% de los finos 

nacidos a término t0. El núcleo TP aparece CII tér-

mino medio a las 38-39 semanas y se encuentra co el 

90% (le los recién nacidos a término t0 . 

En el presente trabajo se ha ol)servado que las 

SE de ambos nucleos en los niños hipotiroideos son 

signilicativaniente menores que la de los niños nor-

males. Estos núcleos se hallan presentes co el 63% 

(le los 1)aCientes. 

El núcleo FD estal)a presente en el 601- ,  de los 

hipotiroidcos atircóticos y en el 80% de los ectópi-

COS y el TD en sólo el 1691, y  80% respectivamcnle. 

La SE de ambos núcleos lue signilicativaniente ma-

yor en los hipotiroi(leos ectópicos que en los atireó-

ticos. 

Se encontró una correlación positiva entre la T4 

y T3 séricas en el momento del diagnóstico y la SE 

de ambos núcleos de la rodilla. Lebec y Farriaux 7  
encontraron tanll)ién una correlación positiva entre 

T4 inicial y edad ósea mientras que Rovet et al. 5  no 

encuentran correlación entre los valores iniciales de 

T4 y edad ósea. 

En conclusión, el cálculo (le la SE de los núcleos 

(le la rodilla en los recién nacidos hipotiroideos 

puede ser considerado como criterio (le antigüedad 

y grado de severidad de 1a enfermedad y emJ)learse  

como índice para evaluar el comienzo y grado de 

deliciencia del HN. 
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33iTNICACION BREVE 

Leucemia mieloblástica aguda en una niña 
tres años después de haber sido tratada 

exitosamente por un tumor de Wilms 

Dres. Diego Amaral*,  Carlos Figueroa**, María Angélica Fernández Barbieri*, 
Patricia Sosa*,  Marcelo Scopinaro*, Federico Sackmann Muriel* 

RESUMEN 
En los últunos cilios /1(1/1 ((parecido /111/1 C/'OS(lS 

,niblicacioizes COflhIlfliC(lfldO lci a/.)(triCióiZ de una se-
guil(l(l CIlj(/l1iC(1a(l 171(11lgll(1 (I/)(lrCFl(ei7Ien(e ho 1V/Of-

cioiioula COl! ¡ti anterior Cli /iilios (vi(osal7 ¡e/Ile 11(1(0-

das /JOl ¡1/1(1 jiiiiiera enfermedad maligno. 

Se describe ¡tija ¡una de cual/o arios (le edad (jite 

fallece ci los 40 días (lel diagnóstico de timia leucemujia 
FuliClO!)lá5(iCa aguda Y  O/lIC ci! ((rio de t'idti /l(ll)í(l siolo 
,lcfrecton:iz(ida y tratada (ri1o).v(I1?:eiuIc durante seis 
flleSCs Con ViilCliS(in(i 'Ac1inoniicina D, sin radiote-
rapia, /30/1111 tumor ile 1. Vi/ms. 

A raíz (lel alio porcentaje de curación del (u/flor 

(le lViI,ns, son rcla(ii'ainen(e numnemsos los casos pu-

blida(los (le scgun(lo (iiiu:oi Sin ciuzbamgo, en todos 
ello.r se usó /adiOIClaJ)ia. Podiíoi ser que cieiiosfticto-
1CS (kl huéspe(l ¡lavo,: ¡icdisjiíesto ci CS((i nifi(i (1 de-
surto/lar eslol segunda enfemzedád maligno sin haber 

recibido terapia radiante. (Arel: Aig Pediatr 1991; 89: 
95 - 98) 

Leucemia mieloblástica aguda - Tumor de Wilms 

INTRODUCCION 

Los progresos terapéuticos logrados en oncolo-
gía pcdiútrica permitieron un incremento importan-
te en la sobrevida de niños alectados por enferme-
dades malignas. Este hecho ha permitido observar 
la aparición de segundos tUmoreS diferentes al pri-
mit ¡yo, tanto benignos como malignos. La frecueii-
CIil es mayor citie en la población general y, en algu-
noS casos, se incremcnta cuanto mayor es el 
seguimiento de los sobrevivientes al primer tumor. 
Para un período de treinta años, según distintos au-
tores, el riesgo global de padecer una segunda en-
fermedad maligna oscila entre un 3% y  1257( 14 . 

SUMMARY 

In dic lastfeiv vcamv, Fuuncrous puldications guie 

infonnailon (11)0111 (lic de'clopn:en1 oja secoitil ,na-
Iiç'nanl disea.se cippwcnIl' no! conmuec'il It, (lic foiiner 
iii c/iildrcn sitcccssjulí' t'r'at'ed ffl' a priinarv 17:a1ig- 
/1(1/It diSC(15C. 

We describe ciJnirvear oid guI alio ucd 40 ila 

after been diagnose(l un acute ,nvelobhistic lcukeinia. 
Al dic age of / 'eai suc had /u'r ligití /(ulmie' renuncil 
and successjullv ircated dumi,zç' 6 1,10/U/ls hill1 i'inc,is-
tille and Ac(inoin'cine D, ni/bou! radioilicrapv. 

T/:c,c cite iul(li,vJuapers ai)ou( IVi/juis (uniordue lo 

ils /lig/l J)crcen(age of curabili(s' consiilcring 1/It,! ¡a-
diodic,apv is (1111(1 VS tiscil. 

11 coul(1 be possibie (/1(11 cerfafil Jac(oi:r of 1/u' little 
giil induced o,: /1cm 1/le lcuke,nia, ivithoia l:ui'iiig retet-

ved ¡he radiolhcrapv. (Aid: Aig Pediutr 1991; 89. 95 

98) 

Acute myeloblastic leukemia - Wilms tumor 

Existen sin embargo características individuales, 
del tipo histológico del tumor original, del trata- 
miento efectuado, que moditican este riesgo global: 

El tumor de Wilms ocupa el cuarto lugar en los 
tumores de la initncia seguidos de una segunda en-
ferinedad maligna (luego del relinol,lastoma, la en-
fermedad de Hodgkin y los sarcomas de parles 
l)landas). Las leuceniiasllinfomas ocupan el segun-
do lugar dentro de las segundas enfermedades ma-
liguas, que se observan luego del tumor de Wilms. 
encontrzmndose en primer lugar los sarcomas. 

El hecho de observar una niña nelrectomizada a 
los once meses de edad por un tumor de Wilms y 
tratada con Vincris(ina y Actinomicina D sin radio- 

Servicio de Onco-1 lemato!og(a 
- Servicio de Clínica Pcdiitrica 
1 lospital Nacional de Pediatría Trof. Dr. .Juan P. (Jarraban" Combate de los Pozos 1881. (1245) Ilucnos Aires. Argentina 
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terapia, y que tres años mós tarde, fallece de una 
leucemia mielobhistica aguda, motiva la presen te 
Comunicación. 

CASO CLINICO 
Se trata de una niña çle 4 años de edad, hospita-

li/ada con diagnóstico de leucemia mielobkistica 
aguda en ci Hospital en agosto 1.989 para su trata-
miento. 

Antecedentes personales: Antecedentes perina-
tológicos sin importancia. A los ii meses, se ie diag-
nostica en la provincia de Santa Fc un tumor renal 
derecho sin nieuístasis a distancia; se clectuó la ne-
ireclomía. El informe aflatOmO-)atOlógiCo relirió 
tumor (le Wilms bien diferenciado, con extensas di-
Icrenciaciones glomerulares y tubulares Con cípsu-
la intacta. Se lo interpretó como Estadío 1. según el 
"Nziional Wilnis Tumor Study c;ioLIp. Se completó 
tratamiento con quimioterapia durante 6 meses con 
Actinornicina D y Vincristina. Fue controlada ie-
riódicamente luego de este tratamiento sin plesen-
tar signos (le recidiva tumoral. 

Enfermedad actual: A los 4 años se le diagnosti-
có una ncuinopatía bacteriana en el Hospital (le Ni-

OS de Santa Fe. En el hemograma (le control se 
visualizaron células ininaduras por lo que se decidió 
su derivación al Hospital Nacional (le Pediatría pa-
ra su esiudio y tiatamiento. 

Antecedentes familiares: Es la 4a. niña de 5 her-
manos. Sin antecedentes (le enfermedades malfor-
mativas o tumorales. 

Examen físico: Regular estado general. Alebril. 
Peso 13 kg (percentilo 3), talla 99 cm (peicentilo 
It)). Siii visceromegalia ni adenormegalias. Sin sín-
drome purpúrico. Presenta las siguientes disinor-
(las: 

Microccfalia (perímetro ccfalico menor t1t1C 3 
(lcSVíOS esfandares), facies peculiar con orientación 
numgolnide de hendiduras palpebrales, epicantus 
bilateral, ptosis palpebral derecha, estrabismo di-
velgente. derecho, hipertelorismo ocular con puente 
nasal chato, ligera hipeitonía generalizada con lii-
i)errellexit osteotendinosa y un retardo psicolnotol 
leve. 

Laboratorio: Hiperleucocitosis (31 300 leicoci-
tos/mm), faimula lcucocitaiia: segmen(ados 225¿, 
linfacitos 37% y células blzísticas 40 1 1 ; anemia (he-
moglobina 8,7 g/dl, volumen corpuscular medio 86,2 
II, hematocrito 26%); plaquctopenia (24 009 pla-
ciueas/mni 3). La función renal, ci medio interno, el 
liepalograma y el estudio de coagulación e.sliuii _(¡en-
tro de los valores normales. El aspirado de médula 
ósea mostró una celularidad global aumentada con 
marcada hiperplasia de la serie mieloide y 60% (le 
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blastos de aspecto miclobliistico y monoblúslico, 
compatible con el diagnóstico de leucemia mielo-
monocitaria (M4) de la clasificación FAB. La serie 
eritrocitaria estó marcadamente disminuida, y la se-
rie mcgacariocítica estil ausente. 

Estudio cnziniiitico de médula ósea: F.A.S. (-), 
peroxidasas fuertemente positivas en gran parte de 
las células bliísticas. 

Marcadores inniunológicos de médula ósea: 
Rosetas E 11%, CD 20 6%, Ja(Dr) 50%, Mo i 
49%, My4 44% y My9 43%. 

Estudio citogenético de médula ósea: Se anali-
zaron 11 metafases, con la técnica de bandas (, en 
material de cultivo durante 24 horas. Todas las célu-
las presentaron material extra en el brazo coito del 
cromosoma 2, CUSO origen no se pudo precisar y en 
uno de los cromosoma 7, delección de los 2/3 (lista-
les del brazo largo. En It) metafases se halló una 
detección (le la mitad (listal del brazo coito del cro-
niosoma 6. Se encontró un Ixitrón anómalo del pal 
5 en It) células y una translocación recíproca balan-
ceada entre los brazos largos completos (le un cro-
mosoma 4 y un cromosoma 1.4 en 9 células. Otras 
alteraciones estructurales halladas fueron 1 delec-
ción de la mitad distai del brazo largo (le un cromo-
sonia 21 (4 células), .1 (lelección del l)iaZu largo del 
cromOsoma 16 con bandeo anómalo del brazo Ial-
go 

Diagnóstico por inlúgenes: La radiografía (le tó-
rax fue normal. En la ecografía abdominal no se vi-
sualizaion visceromegalia ni adenomegalias. La to 
mogralía axial eomputariiada (le ce retiro mnost ró 
leve ensanchamiento de espacios subaracnoideos 
cOmpatil)Ie coil atiolia cerebral. 

Evolución: La niña recibió tratamiento quimio-
teriípic() en la fase (le inducción por su leucemia con 
cilosina arabinósido. Dnollastina'' w 	 , etopósido 
(VP 6) (Pie  fue bien tolerado El control de médula 
ósea al finalizar esta fase mostró miii iliÚ(ltila ósea 
en remisión. La fase de consolidación se inició el 
20/9189 con vmncristina, Adriblastin , citosmna 
arabinósido, 6-Mercaptopurina y prediiisona. Una 
semana después del inicio (le 'a fase (le consolida-
ción la pacientee presentó un cuadro febril, lo que 
obligó t hacei ilfi ti!ttaniiento antibiótico por )i°e.-
sentar un hemograma con leucopeilia y neutiope-
nia, sin loco infeccioso al examen clínico Diez días 
mus tarde la niña presentó pancitnpcniui, hipeilci-
mia moderada y un cuadro abdominal (o)ilil)atil)le 
con el diagnóstico (le tiflitis. pom lo que se decidió 
cambiai el tratamiento antibiótico. El lO! 12/59 lm-
sentó liebre (40 ('C), mal estado general, hipoten-
sión arterial. oligoanuria y regular perlusión l)erllé-
rica, cuadro compatible con una sepsis. Los 
dilerc lites exulnienes bacteriológicos y micológicos 



realizados no aislaron germen. Pese al tratamiento 
ti'ansfusional adecuado y terapéutica antibiótica 
enérgica con celalosporina, clindamicuna, losloini-
cina y afll)tCriCifla B, la paciente presentó un paro 
cardio-respiratorio que no respondió a las manio-
bias de reanimación, falleciendo a los 21 días dc co-
nienzar la fase de consolidación de la quiniiotera-
pia. No se obtuvo permiso para realizar la autopsia. 

DISCUSION 
La paciente presentó un tumor de Wilms a la 

edad de 11 meses tratada con nefrectomía dci riñón 
comprometido Y  qujotcJ complementaria 
durante 6 mescs. Las drogas utilizadas fueron vm-
cristina (dosis total 1,1 mg) y actinomicina D (dosis 
total: 4,2 mg). La tolerancia al tratamiento loe btm-
na y los controles clínicos y (le imágenes no niostra-
ron signos de enfermedad maligna. Tres años más 
tarde se le diagnostica una leucemia mieloblústica 
aguda. 

El tumor de Wilms representa más del 90% de 
los tumores renales del niño. Es un tumor muy estu-
diado por el cual los progresos terapéuticos son ini-
portantes. La sobrevida libre de enfermedad se ha 
mejorado a más dci 80% en estos últimos 25 años 
con la combinación de la cirugía, radioterapia y ( 111i-

miotcrapia. La frecuencia de este tumor es 2 CtSOS 

por JO5  niños, siendo la mayor incidencia entre los 2 
y 5 anos de vida. 

Las malformaciones de diverso tipo son signili-
cativamente asociadas al tumor de Wilnis. 

La aniridia se observa en un 1% de pacientes 
con tumor de Wilms, generalmente es acompañada 
de catarata congénita, nialformaciones del pabellón 
auricular, microcefalia con retardo mental e hipoto-
oía muscular. La malformación por trastornos del 
crecimiento anormal (hemihipeitofia de un miem-
bro o hemicuerpo, visccromcgalias, nevos pigmen-
tados, etc.) en un 2%. Anomalías genitales de gra-
vedad variable y malformaciones de las vías 
urinarias (duplicaciones piclocal iciales y urcterales, 
riñón ectópico, riñón en herradura, etc.) en un 5%. 
Una detección del cromosoma 11 P-, que compren-
de la asociación de microccfalia, retardo mental, al-
teraciones oculares, dismorfias craneofaciales, ani-
ridia y ambigüedad (le los órganos sexuales se. 
asocia también con una frecuencia más alta en el 
tumor (le Wilms, con respecto a la población gene-
ial. 

El 20% (le cánceres secundarios en niños sobre-
vivientes de un tumor de Wilms son leucemias. La 
leucemia ha sido asociada como segunda neoplasia 
al tumor le Wilms en varias series 3 . 

La frecuencia de la aparición de un segundo tu-
mor es dei 6%, en la serie de Li 5  sobre 487 tumores  

de Wilius (nefroblastomas) recolectados por este 
autor. En un subgrupo de 412 pacientes, en los cua-
les todos recibieron radioterapia, .1.1. l)nckntes pie-
sentaron tumores malignos dentro de los cuales se 
observó una sola leucemia mieloblásica aguda. Es-
(e autor estima en un 12% la probabilidad de pre-
sentar un segundo tumor en 25 años. - 

Schwartz et al. 3  publicaron 5 casos de leucemia 
que sobrevivieron entre 4 y  113 años (lespués de 
diagnosticado un tumor de Wiims. Todos fueron 
tratados con cirugía y radioterapia y solamente 1 no 
recibió quimioterapia como complemento. DOS pa-
cientes presentaron malformaciones asociadas: 
Uno múltiples nevos pigmentados y el otro una he-
mihipertrotia corporal. Los tipos de leucemia como 
segundo tumor fueron variados l)ICS hubo 2 leuce-
niias 11 nIoblásticas agudas, 2 leucemias ni ielob lústi-
cas agudas y  :1. leucemia mieloblástica crónica. Los 
autores concluyen que el rol (le la radioterapia reci-
bida por todos estos niños loe el l'actor más impor-
tante en el desarrollo de la leucemia. 

Moss et al.4  publicaron 8 casos (le niños que so-
brevivieron a un tumor (le Wilms y presentaron leu-
ceniias entre 5 meses y  17 años (media 6,2 años) lije-
go del primer tumor. El tipo mieloblústico (le. 
leucemia prevaleció al lintoblástico. 

Brcslow el al.6 publicaron una serie de 2 438 pa-
cientes tratados por tumor de Wilms, 1$ pacientes 
presentaron un segundo tumor, de los cuales 5 fue-
ron leucemias (1 liii job 1 ást i ca aguda, E niicloidc 
crónica y  3 mieloblústicas agudas). 

Todos recibieron cirugía, radioterapia y quimio-
terapia como tratamiento. Sin embaigo, Breslow et 
al. 7  en otra pul)licación sobre la incidencia (le se-
gundo tumor cii Sol) revivi entes (le un tumor (le 
Wiltus, no encuentran diferencia est adísticaniente 
signiticativa entre los ninos tratados con radiotera-
pia y los que no la recibieron. 

En nuestra paciente, ante la ausencia (le ra(lio-
terapia en el protocolo terapéutico, 2 hipótesis res-
tan a discutir como probables etiologías (le] segun-
do tumor: la predisposición genética y el rol de la 
quimioterapia. 

Esta niña presenta distintas disniorlias clínicas 
que se relacionan con la delección del cromosoma 
11 P-: nuicroccíalia, liipertclorismo, ptosis palpe-
bral, presencia de estrabismo divergente y además 
retardo psicomotol -. Lamentablemente no se Pudo 
realizar un estudio citogenético cii sangre periférica 
para contirmar estas presunciones. 

Sotelo et a].5  publicaron sobre. la  suscepi il)ilidad 
genética entre el tumor (le Wilrns y la leucemia. 
Describen casos de presentación simultánea de es-
tos dos tumores. También describen la presenta- 
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ción simultánea de tumor de Wilins con sarcomas 
de partes blandas y hepatomas. 

Meadows et al. 2  en un tiabajo del "Late ElTecis 
Study Group" sobre la incidencia de segundo tumor 
encuentran una frecuencia de 8% en 20 años de se-
guimiento de pacientes y concluyen que ci riesgo de 
los pacicii!.cs que tienen una predisposición genéti- 
ca es fflLtCll() mayor. 

MillerU considera la posibilidad cierta de que al-
gunos niños con tumor de Wilms sean naturalmente 
predispuestos a padecer leucemia u otro tipo de tu-
mor secundario. El prototipo de estos chicos son los 
que padecen de ud in oblastoni a, tipo hereditario, 
que desarrollan segundos tumores, fuera de los te-
rritorios irradiados. El concluye que el riesgo de su-
frir una leucemia en niños sobrevivientes de un tu-
mor de Vilms es bajo sitas irradiaciones ionizantes 
son los únicos fectores prcdispuncntcs. La predis-
posición geilética es la explicación en las sobreveni-
da de numerosos tumores múltiples: en le rnuedad de 
Recklinghausen, retinoblastonia, síndromes neuro-
cutáneos, etc. 

Diversos agentes químicos que provocan depre-
sión de la nidula ósea (entre otros lieiiceno, qui-
niioterCipicos, cloranfenicol, inmunosupresores, 
etc.) han sido implicados con el desarrollo de una 
leucemia. Este riesgo se multiplica si el empleo de 
estos medicamentos se asocia a la radioterapia. 
Dentro de los quiniioterápicos, los agentes alciul-
lantes son reconocidos como factores agraVaL1ts 
del riesgo de padecer un segundo tumor, pero es 
difícil evaluar con exactitud el papel oncogénico de 
la quimioterapia. 

El tumor de Wilms es un buen modelo para el 
estudio de los efectos secundarios o tardíos, pues el 
buen pronóstico y la alta sobrevida permite el eslu-
dio a largo plazo, de pacientes qtie lueron tratados 
con dluinhioterapia y radioterapia. 

La actinomieina D es una de las drogas más ac-
tivas en el tratamiento del tumor de Wilms, causa 
depresión de la médula ósca e Inmunosupresión, 
pero a nuestro conocimiento no ha sido implicada 
cuino agente inductor de cáncer en humanos, 

Sólo estudios hechos en laboratorio 10 11  han 
mostrado que este antibiótico con propiedades an-
tineoplásicas puede inducir transformaciones, mu-
luciones, aberraciones croniosómicas 'iii vilro" y 
cáncer experimental en animales. 

D'Angio et aL 12  y Meadows ct al. 13  relatan el 
efecto protector de la actinoinicina D en la inciden-
cia de un segundo tumor en territorio irradiado 
cuando está asociado con la radioterapia. No hay 
una explicación clara para este fenómeno, pero una 
de las hipótesis más compartida, es la posibilidad de  

que la actuloinicina D pro'oque una destrucción 
selectiva de las células precancerosas. 

La vincristina es la otra droga que estuvo impli-
cada en ci tratamiento de este paciente por ci tumor 
de Wilnis, No encontramos bibliogralfa que. impli-
que a esta droga en la susceptibilidad iiara l)re.n-
tar segundos tumores. 

En conclusión, la falta de publicaciones qtie des-
criban una asociación entre los agentes quinlioterá-
picos (dlue  recibió la paciente) y una mayor susccp-
tibi lidad a u u a segunda enfermedad nialigna, lilás  
su característico funotipo nos lleva it pensar citie es 
posible cue los factures genéticos hayan tenido un 
papel relevante en el desarrollo de las dos enferme-
dades malignas. Lanientahleiuente no cori tamos 
con un estudio genético para sostener esta hipóte-
sis. 
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iV1UNICACION BREVE 

Evaluación de los procedimientos de inmunización 
BCG mediante la respuesta local postvaccinal 

Dres. Eduardo Lusin, Diana Guelnian, Silvio Tanenhoiz 

RESUMEÑ 
Se empleó la respuesta local a la BCG como fa di-

ce de la eficiencia en el cunrp/ilniento de las normas 
(le procedurucn(os de la vacunación en lactantes de 
nuestro medio. 

Se investigó: a) % de respuesta local en vacuna-
dos con BCG, b) Prueba (uberculínica en los que izo 
tenían reVp1WSt( locil ú la BCG, 

Se halló que 6% de los vacunados en el Hospital 
de Niños de Sun ls/cuy no tenían respuesta local; en 
los vacunados en CEDEPREN no había respuesta 
local en 37%; en los procedentes de otros centros, 
14%. 

Los valores difeit'nes se at,ibuveir a distintas con - 
diciones de trabajo en los centros respectivos. 

A su Vez, se coiifiinró que casi todos los que no 
presentaban respuesta local a la BCG tenían int,vder-
inorreacción con PPD negativa. 

La respuesta local a la BCG puede ser de utilidad 
-por sensible, sencilla y económica-, conzoparáinetro 
en la evaluación de los procedimientos de vacuna-
ción BCG. 

Asimismo, a nh'el clínico individual, el registro de 
la respuesta local permite confirmar la efectividad de 
la vacunación BCG y, en caso negativo, indicar reva-
CWwCión sin pnwba tubercultizica previa. (Arch Aig 
Pedia(r 1991; 89:) 

Vacunación BCG - Respuesta local 

1 NTRODUC ClON 

La Organiiación Panamericana de la Salud iii-
cluyc la inmunización con BCG en el csquerna bási-
co (tel Programa Ampliado de Inmunización. 

En nuestro país, en menores de 15 aflos de Bue-
nos Aires y conurbano, sólo el 1% de 82 casos de 
TBC gmavcs tenían cicatriz postvaccinal, mientras 
que ésta se verificó en 77% de 164 testigos sanos 1 . 

En otro cstudio se observó que ninguno (le los me- 

S UMMARY 

Tire quality of tire procedures oit lic BCG vacc jira-
(ion was evaluated through local reaction iii childrcn 
less (han 1 vean oid. Tire percentage of local reaction 
¡a tire i'accinated cizéidren and tire luberculin te,ti br 
children without local response (o BCG vas striilicd. 

Of tire total vaccinated c/rildren, 6% of (bose of 
tire Hospital de Nulos de San Isidro, 371X, of 7/re CE-
DEPREN cmd 14% of otirer disüicts had no local res-
ponsc'. li is srzggeswd lliat ffi ese resalts depend oir dif 
fien ces ¡mr tlzc cIrnical procedures of each cen te,. fi 
ivas (liso confimied that nearlv all c/rildren Wit/lout 
local response liad negative response to PPD. 

Dctemini,zation of local response (o BCG, beii:g 
easv amid inespei:sive, could tiras be used as paraine-
ter in tire evalziation of .8 CG vuccination. 

Tire verijication of local response alloui's (o con - 
firm tire efficiencv of BCG vaccina fion (1/1(1 to 'indica-
te re vaccina(ioir 1 vithout pie vious (uberculimi tes( iii 
clrildren wilir no local response. (A rch Aig Peclíair 
1991; 89:) 

BCG vaccination - Local response 

nores de 6 años con TBC meníngea, ostcoarticular, 
ótica o ganglionar presentaba cicatriz por BCG. 

El efecto protector de la'BCG depende de diver-
sos ¡actores: situación cpideniiológica, nutrición de 
la población, inlecciones por otras micobacierias, y 
calidad, dosis y vía de administración, así como tani-
bién del cumplimiento de las normas de procedi-
mientos. 

Este último aspecto requiere evaluación regu lar, 
a fin de identificar problemas, fallas y obstáculos pa- 

lIOspiRil de Nifios de San Isidro 
Correspondcndzi: Dr. Eduardo LLisin. Martín y Ornai - 48 Dto. 4. (1642) San Isidro. Buenos Aires. Argentina 
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la poder aplicar posibles soluciones, y analizar el 
trabajo del personal, de modo que se pueda apoyar 
a quienes lo realizan en forma eficiente 3 . 

En este sentido, la respuesta tisular local de la 
BCO resultante de la interacción entre la actividad 
antigénica de la vacuna y el potencial inmunitario 
del individuo4  es un parñnietro clínico que repre-
senta un índice de la eFicienCia en ci cumplimiento 
de ms normas (le procedimientos. 

Con esta base, nos ha interesado en lactantes de 
nuestro medio: 

1) Evaluar los procedimientos y técnicas de va-
cunación BCG, mediante ci registro (le la respuesta 
local. 

II) Relacionar la ausencia de la respuesta local a 
la BCO con la prueba tuberculínica. 

POBLACION Y MET000S 
Se estudiaron 299 lactantes de 3 a 12 meses, por 

selección al azar, concurrentes ai Consultorio Ex-
terno (le Pediatría (n = 226) y  al (le Vacunación (n 
= 73) del Hospital (le Niños de San Isidro. Los ni-
ños habían sido inoculados en 1987 y en el lcr. se-
mestre de 1988. De cada niño se obtuvo: nombre y 
apellido, c(lad, respuesta local a la BCG y -según 
certificado- fecha de administración y centro de va-
CLI nació Ii. 

Se consideró respuesta local positiva la presen-
cia de: nódulo, ulceración, costra, supuración o ci-
catriz. 

No se incluyó a los niños que habían sido inocu-
lados en los últimos 3 meses. 

A los niños que tenían respuesta local positiva se 
les hizo intradermorreacción con PPD 2UT y se lii-
dicó la revacunación Con BCO en los negativos. 

Del total de niños, 16 de óstos presentaban des-
nutrición de 1 o II grado (5%). 

RESULTADOS 
Habían sido vacunados 160 niños en el partido 

de San Isidro: Hospital de Niños de San Isidro, 

Centro de Detección de Enfermedades Infecciosas 
(CEDEPREN) y Centros de Salud de Boulogne, 
Villa Adelina y La Cavo; el resto procedía (le parti-
dos adyacentes (San Fernando, Tigre, Escobar, Vi-
cente López). 

En la tabla se observa que sobre 77 inoculados 
en el Hospital de Niños de San Isidro hay 5 sin res-
puesta local a la BCG, es decir 6%. En el CEDE-
PREN hay 65 vacunados, y son 24 los que no tienen 
respuesta local, es decir 37%. De los otros 157 ni-
ños, correspondientes a los ccnLros restantes, inte-
grados como un solo grupo, 22, es decir 14%, care-
cen de respuesta local a la BCG. 

La diFerencia entre los centros de procedencia 
es signilicativa (p < 0,01) según la prueba de X. 

En cuanto a la prueba luberculínica en los que 
no tuvieron respuesta local, de los 51 niños se pu-
dieron controlar 28; hubo 1 niño con PPD positiva 
10 mm y en los 27 restantes fue negativa. 

DISCUSION 
Se considera que, en condiciones óptimas, la 

respuesta local a la BCO ocurre en alrededor del 
95% de los vacunados; es decir, la ausencia de la 
respuesta local se observaría en no mus del 5% de 
los vacunados con BCO. 

En el Hospital de Niños de San Isidro se vacuna-
ron en 1987 aproximadamente 1 700 niños y en 1988 
2300. La muestra de 77 niños estudiados representa 
aproximadamente el 3% del total de vacunados en 
el período. 

En procedentes de Buenos Aires y conurbano se 
halló que el 7% de los vacunados con BCO no te-
nían cicatriz residual 1 . 

En Santa Fe, el 4% de escolares no presentaba 
reacción postvaccinal a los 4 meses de inoculados 5 . 

En vacunados al nacer, no había respuesta local 
a los 3 meses cii el 3%; a los 9 meses en el 6%. Esto 
se atribuye a que algunos nódulos no evolucionan a 
cicatriZ'. 

Tabla - Distribución dc la respuesta local por BCG, scgún ccfltro de procedencia 

l'roccdcncizi 	 Respuesta local 	 'lolal 

Positiva 	 Negativa 

flospital dc Niños de San isidro 	 72 	 5 (6) 	 77 

CEDEPREN 	 41 	 24 (37) 	 65 

Otros Centros 	 135 	 22(14Ç) 	 157 

Total 	 248 	 51 	 299 
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Un estudio de nuestro medio reveló que 33% de 
161 vacunados de O a 5 años no tenían cicatriz pos-
ivaCCiflal 

El valor de 6% sin respuesta local, observado en 
ci Hospital de Niños de San Isidro, resulta un nivel 
similar al de estudios en Buenos Aires 1  y Santa 

', Fe 5 
 

A su vez, llama la atención que 37% de los vacu-
nados del CEDEPREN carecían de respuesta local. 
Según un informe de un estudio de unes de 1989, 
sobre 67 niños de 1 a 5 años vacunados en CEDE-
PREN, más del 44% carecía de respuesta local, lo 
que corroboraría los hallazgos antedichos (Alabart 
N, Graciano C. Comunicación personal). 

El intervalo de conljanza del 95% del valor real 
de ese centro está dentro de los límites 13 respecto 
del valor hallado en la muestra investigada, por lo 
(IUC por lo menos 24% no tendría respuesta local. 
Los otros centros se evaluaron globalmente, pues 
de cada uno había un número insuficiente de CaSOS. 
El 14% sin respucsta local refleja un nivel interine-
dio, si I)iefl corresponde interpretarlo con pruden-
cia, ya qtte incluye centros no necesariamente ho-
niogéfleos, al ser de diversos pai'tidos adyacentes al 
de San Isidro, en su mayoría. 

Las diferencias en los porcentajes de respuesta 
local observados básicamente residen en distintas 
con(liclones de los respectivos centros, ya que el 
origen de la vacuna y el transporte regional soii co-
munes. Esto parece ser cspecialmcnte vigente para 
los dos principales centros de San Isidro estudiados 
(Hospital de Niños de San Isidro y CEDEPREN). 

Referente a la tuberculina en quienes no tenían 
respuesta local a la BCG, casi todos tenían intrader-
morreacción PPD negativa, excepto un niño de 10 
meses cuya intradermorreacción PPD positiva re-
quiere descartar TBC, pues la positividad no estaría 
relacionada con la vacunación; otra explicación es 
que presentase antecedentes de infección por mico-
bacterias no TBC, genéticamente relacionadas. La 
prevalencia de éstas según un estudio en hospitales 
del oeste del Gran Buenos Aires es de 3%8, 

En Santa Fc6, en 43 lactantes sin respuesta local 
había 2 con intradermorreacción PPD positiva, es 
decir 5%., similar a la proporción nuestra (1/28, 
4%). 

El Comité de Enfermedades Infecciosas de la 
Academia Americana de Pediatría aconseja la lii-
tradermorreacción de PPD luego de 3 meses de la 
vacunación. Entendernos que la respuesta local se-
ría más útil corno índice de la efectividad de la vacu-
nación, pues además no siempre hay paralelismo 
entre reacción tuberculínica y resistencia adquirida. 

Animales inmunizados pueden retener resisten-
cia a grandes cantidades de bacilos TBC después de  

haber perdido la reactividud tuberculínica t0 . En clí-
nica, asimismo, suelen observarse vacunados que 
tienen respuésta local junto con negatividad tuber-
culínica6 . 

En síntesis, en el nivel sanitario enlcndcmos que 
la metodología presentada puede ser una herra-
mienta para incorporar en la evaluación operativa 
de los centros de vacunación BCG, por ser sencilla, 
económica y resultar útil si el registro y análisis de 
los datos se realizan en forma regular y periódica. 

En el nivel clínico, es relevante que el médico 
que asiste a niños veriíique la respuesta local a la 
BCG, como parte dci examen físico. 
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COMUNICACION BREVE 

Panencefalitis esclerosante en una adolescente 
Revisión diagnóstica y criterios interdisciplinarios aplicados 

Dres. Ana María Corral*,  Patricia  Defazio**,  Maria  López*,  Lic. Ana María Royer*, 
Dres. Miguel Argañaraz**,  Carlos H. Bianculli* 

RESUMEN 
Se presenta itiza adolescente de se.vo len u'nino 

con panenccfalitis esclerosante subagudá (PEES) 
J)oi' cvai;zcn clínico, EEGv dosaje de an a ticue/pos ,:- 
tisa,'cunpion osos. Se describe brevemente la enferme-
(1(1(1 e su historia e se considera la relación entre el 
vii'us del sarmnpióz y las lesiones de la PEES. 

Como eje de difusión, se enfatizo sobre la necesi-
¿lod de ejercer la ink'rdisciplina en la continencia del 
paciente y su familia amite una enfermedad de mizal 
pronóstico. ('A/ch Aig Pcdiafr 1991; 89: 102 - 105) 

Panencefalitis esclerosante - Adolescencia - 
Manejo interdisciplinario 

SUMMARY 
Ami adolescent gil'l suffemingfronz sulacuie scielo-

sing panenceplzalilis (SSPE) diagnosed bv clinical 
course, EEG, tii:cI serological lei'els of a,itibodie.s 
against measles virus is reponed. A bnieJ'descnip(ion is 
inade of 1/le illness and lls histo,v. T/:e relationship 
bel ween 1/le ineasles virus amid (he lesions ci: aro cleris-

ilc of 1/le SSPE are tuso conside,'ed. 
T/ze mnain goal of tuis papen ¡5 (o emnp/tasize ¡itt,1 

ai: intem'disciplinarv leamiz is needed (o /ielp (he palie/it 
tiizd /zis faini1', sJ)eciahlV iv/ien suJfe m'ing j'i'o,z: oil 
illness ivith a badprogncsis as ¡he prescnl one. 'A,'ch 
Aig Pedialr 1991; 89; 102- 105) 

Sclerosing panencephalitis - Adolescence - Inter-
disciplinary team 

INTRODUCCION 

Los criterios de salud y enfermedad son general-. 
mente encarados en sus aspectos parciales según el 
prolesional consultado, su espechiliclad y la institu-
ción a que pertenence. Cuesta todavía a médicos, 
psicólogos, asistentes sociales, enfermeros y otros 
integrantes del equipo de salud, lograr una interco-
flexión complementaria para realizar una acción 
diagnóstica y terapéutica, curativa o no; pero en to-
dos los casos necesariamente contenedora del suje-
to protagonista (le la enfermedad, en sus aspectos 
biopsicosocialcs y su medio circundante. 

El diagnóstico temprano, la derivación adecua-
da, el seguimiento conjunto y las interconsultas co-
hetentes deberían ser el común denominador de un 
equipo institucional que de acuerdo a sus posibili-
dades prestara el apoyo para ese conjunto de perso-
ilas que entran en crisis vital ante la enfermedad de 
uno de sus miembros, cualquiera sea ésta. 

Luego de un año de seguimiento, se presenta la 
historia clínica de una adolescente con una encefa-
lopatía involutiva que obligó a poner en práctica, se-
guramente de manera incompleta, todos los propó-
sitos antes enunciados. 

CASO CLINICO 
M.A.C. de 14 años, concurrió a la Sección Ado-

lescencia del Hospital, acompañada con su madre, 
por presentar trastornos de conducta, distracciones, 
extravíos en la calle y leve deterioro del i'endimicnto 
escolar. 

Al examen clínico la joven se mostraba lúcida, 
conectada, con deambulación espontánea. Durante 
el interrogatorio su observaron leves y fugaces movi-
mientos de párpados, risas, confusión en las res-
puestas y en los movimientos al intentar dcsvestirse. 
El resto del examen era normal, con pubertad grado 
111-1V y menarca a los 13 años. 

• Sección Adolescencia e Internación Pcdiuirica. Dcpartancnto Matci'no Infanto Juvenil 
• Scrvieio d(Ncui'ología 
Hospital General de Agudos 'Cosme Argeiich. Alte. Brown 250. (1155) Bucnos Aires. Argentina. 
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Los antecedentes de embarazo y parto eran nor-
males, así corno su crecimiento y desarrollo previos, 
la maduración neurológica y el aprendizaje, hasta 
que comenzÓ la sintomatología de consulta. El es-
c1uema de vacunas era completo. Enfermedades de 
Ja infancia: varicela, rubeola y sarampión, sin otra 
patología importante. 

Los antccedencs hereditarios no revelaron pre-
sencia de enfermedad neurológica familiar. 

Sc realizó inmediata interconsulta con ci Servi-
cio de Neurología donde ci examen físico mostró 
hallazgos positivos localizados en el sistema nervio-
so central: trastornos intelectuales cognoscitivos, 
dilicultad para la interpretación de la consigna im-
partida por el examinador, dispersión (le la aten-
ción. Es de destacar que ci deterioro (le esta pa-
ciente Jue tan acelerado que su progresivo grado de 
demencia impidió la repetición de estas pruebas a 
los 14 días de su ingreso. El tono muscular estaba 
levemente aumentado en las 4 extremidades y pre-
sentaba sacudidas mioclónicas visibles al examen 
clínico, (le 2-3 salvas cada 20 s. El fondo de ojo no 
reveló alteración ni en mácula ni en papila. El cam-
po visual era normal. La prueba dedo-nariz no esta-
ba alterada significativamente. Los reflejos profun-
dos estaban conservados y los plantares eran 
licxorcs. No había déficit sensoriales. La marcha 
era pobre y tambaleante. 

Como antcce(lcntc ambiental surgió la falta de 
solidez en los lazos (le unión del grupo familiar, lo 
(ltIC originó. que la madre dejara durante tiempo 
prolongado a la paciente con otra persona cuando 
ella inició vida en común con su segunda pareja (de 
la cual nació una niña que tenía 6 meses al ingresar 
la joven al Hospital). 

La situación económica era sumamente crítica y 
angustiante por la inestabilidad laboral del esposo y 
la imposibilidad de trabajar (le la madre. Las preca-
rias condiciones ambientales al ingreso de la pa-
ciente y su posterior postración perjudicaron, o no 
favorecieron, las relaciones intrafamiliares con difí -
cil convivencia y separación (le la pareja en el mo-
meato de la internación. 

Laboratorio: Hemograma, ESD y prolcinogra-
nia lucron normales. LCR con hipergamaglobulino-
rraquia (le heterogeneidad restringida, conipal ii)le 
con encefalitis postsarampionosa. Anticuerpos an-
tirrubeola en suero negativos y antisarampión posi-. 
tivos (no se efactuaron en LCR por problemas téc-
nicos). 

Tomografía axial computadorizada de cerebro 
normal. 

EEG con descarga periódica (le ondas lentas ge-
neralizadas de 2 a 3 complejos cada 20 s, sin modifi- 

cación sustancial del cuadro mioclónico ante los es-
tímulos sensoriales. 

Se intentó tratamiento de sus mioclonías con 
clorazepán y ácido valproico, sin resultados. 

Se realizó biopsia hepática que mostró sobre-
carga glucogénica hepatocelular (glucogenosis) que 
se asume como secundaria a las altas dosis de ácido 
valproico administradas. 

Evolución: El curso (le la enfermedad consistió 
en un síndrome demencial en aumento, Con hiper-
tonía muscular en las extremidades y signos (le libe-
ración piramidal, con progresiva imposibilidad de 
la marcha y postración desde los 60 (lías (le comen-
Za(la su manifestación clínica, e incontinencia (le eS-
fínteres. 

Falleció al año y 2 (lías de la primera consulta 
por infección pulmonar intercurrente, sin haberse 
cfccRiado necropsia por negativa (le SUS familiares. 

Panencefalitis esclerosante subaguda 
(PEES) 

La PEES o cnccf litis con inclusión de cuerpos iniranuclea-
res tipo í\ (con partículas vitales sugestivas del virus del saram-
pión) es una ca Fc rmed ad cori nc lo prcdom nio de com ie fl?O en - 
tic 5 a 20 años de edad y acompañándose de características 
clínicas. cicctroenccfalogríííicas. hallazgos 1 cn LCR y sacro, que 
conducen al diagnóstico de la enFermedad 

(.ietie rs laten te los cambios de la conducta y  de te ioro intelectual 
son la prime iii man festación, insialándose progresiva mcii le un 
sín d tome dcnic neja 1 con pérdida importa a te de las funciones 
cognoci tivas, niiocl oil ías. amaurosis por macal opa tías (por alce-
cióti de las células ganglionares), accesos epilépticos gcneraliza-
(los o focales y menos frecuentemente alucinaciones, trastornos 
cxlrapiramidalcs. hemíparesia y  signo de l3abinski. 

El EEG muestra las descargas generalizadas de onda lenta ti-

peivoltadas periódicas.jto reactivo a la est ini LIlación 1 u raía ca o 
a set jt iva. El dosaje de IgO ga ni maglobul i as y anticue Ipos un ti-
sarampión se encuentran elevados en sangre y l..CR. 

Li biopsia o necropsia muestran fundamentalmente áreas de 
desniielinización y gliosis con inclusiones mt ranucleares que ob-
seivadas al microscopio electrónico son cuerpos de inclusión de 

nucicocápside de paranuixovirus. 

La ¡'LES es inexorablemente progresiva, siendo sil pronóstico 
malo al carecerse en la actu m alidad de trataiento específico . 

Se presume (lite esta enfermedad es mediaua por virus lentos 

relacionados con el del sarampión. al existir normalmente una 
historia previa de infección sarampionosa. Se ha debatido ni LI-
elio la relación patológica e itt re el vi rus del sara ni pián y la 
I'EES. es decir, el modo de acción dci virus, pata producir las 

lesiones '1 tic se observan en la en fe rniedact. Trabajos recien tes. 
podrían evidenciar un niecan istao razonal, le. justificado por la 
iniposibi 1 idad de 11-Ibricar la pIole (na M de la me 1111) rs ntt iii te rna 
del virus del sa ram pián. q tic juega un papel latida me ti tal en el 
ensamblado (le C5C virus. Esto ha sido puesto de manifiesto por 
e lcd rofore.sis y  por Itt ausencia relativa ele a ti t icue tvos  con 1 rs 
dicha prat e ma en LCR y suc ro. mie it tras ej LIC los tít tilos (le tas 
otras proteínas virales se mantienen elevados. Este virus inconi-
pIdo actuando como virus lento y  por mecitnisti,os distintos a 
los virus completos del sarampión. produciría las lesiones de la 
l'EES" 

Por sil si mili t ial. se  desea destacar el (1 iagnóst ko di le reacia 1 ('un 
las epilepsias niioclónicas progresivas (lite comietizati entre los',t 

y 12 años. matiifcstiut,dose por mioclotiías. epilepsia y trastortios 
metitales progresivos de ca tácler deniencial W. 
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COMENTARIO 
La anamnesis global en ua cntrevista permite 

muchas veces la orientación diagnóstica. La adver-
tencia de signos mínimos en el examen físico junto 
coii la acertada y rápida interconsulta aportan ele-
mentos aún más enriquecedores si el equipo inter-
disciplinario logra una adecuada coniplementación. 

La paciente aquí descripta, con su historia vital 
previa deteriorante tanto para sí como para sus pa-
dres en los aspeclos psicosociales, la mínima signo-
logía pero significativa, el rápklo diagnóstico espe-
cializado incluso elcctroencefalográlco en el día, y 
la continencia del grupo en crisis por la relación en-
tic médicos, psicólogos, asistente social y familia 
permitió satisfacei, según cree el ecuipo, las necesi-
dades que especialmente la joven y su madre pre-
sentaron a lo IaL-go del afio que duró su enfermedad. 

M.A.C. más allá de padecer una encefalopatía 
poco frecuente que concertó la atención y obligó a 
juegos diagnóslicos variados, significó ci enfrenta-
miento con un ser humano no contenido por su nú-
cleo de pertenencia, por estar éste muy deteriorado 
en SLI historia previa y exacerbado en sus distorcio-
nes al hacer eclosión dicha patología. 

Las ansiedades de enfermedad y muerte, sok-
dad y desprotección, generaron conductas en los 
convivientes muchas veces de rechazo o descrei-
miento que debieron ser interpretadas reiteradas 
veces hasta conseguir encuadrar las acciones a lle-
var a cabo por cada uno de los miembros del equipo 
de salud. 

El paulatino deterioro iicurológico y físico gene-
ral, la asunción de la gravedad del cuadro por parLe 
de la madre y la necesidad de continuar cuidándola 
tanto a ella, como a su pequeña hcrnuinastia, den-
tro de un entorno socioeconómico carcnciado, rue-
ron las líneas en que se hizo hincapié dentro de una 
tarea que siempre trató de ser participativa e inter-
disciplinaria. 

El enIxiuc dado a estc caso implicó un cambio 
conceptual por cuanto habitualmente el hospital 
procede a la atención individual e interna de los pa-
cientes. En este caso, en cambio, el seguimiento 
trascendió los límites hospitalarios y del área pro-
gramática del mismo, ya que éste era el centro de 
alta complejidad niás cercano a su domicilio, lle-
gándose a penetrar en el medio cotidiano de 
M.A.C., su casa, su vecindario. 

La posibilidad de continuar a través de contro-
les ambulatorios o visitas domiciliarias luego (tel al-
ta evitaron reingresos aún en sus etapas terminales, 
que nada hubieran agregado a las necesidades del 
paciente, y en cambio sí permitieron al grupo fami-
liar cjetccr su continencia afectiva, apoyados l)OF  un 
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equipo que pretendió elaborar ci desenlace con 
menos ansiedad y menos culpa. 

La obtención de una pensión por enlermedad 
que le permitió a la madre permanecer con su hija y 
adiestrurse en el cuidado de SU postración crecien-
te, la presencia de profesionales con quienes com-
partir tales situaciones, y finalmente un sepelio dig-
no, permitieron a la familia mantener 
posteriormente la conexión con el equipo, el que es 
consultado periódicamente por situaciones de Sa-
lud o planificación futura. 

Cabe destacar lo necesario del grupo interdisci-
plinario, ya que sin la asistente social no hubiera si-
do posible el seguimiento domiciliario, la pensión 
poi enfermedad niel sepelio. Sin la neuróloga no se 
hubiera contado con la continencia específica de la 
enfermedad, y sin el médico de adolescentes habría 
faltado la comprensión global de la paciente y su 
familia t1 . El accionar individual siempre hubiera 
descuidado los otros aspectos, mientras que la ac-
ción interdisciplinaria pudo contenerlos a casi to-
dos y producir un seguimiento adecuado y un creci-
inen10 también del grupo (le pioícsionales1 13 

Obviamente, y como reafirmación (le una postu-
ra que siempre se proinueve como integral, la inter-
disciplina deberá cjercersc no abarcando solamen-
te la franja enferma de nuestra población, sino 
accediendo en conjunto ya desde in prevención pri-

mordial y primaria tanto indivktual COIi1() comunita-
rin y según las necesidades de cada grupo en parti-
e u lar. 
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PEDIATRIA PRACTICA 

Prevención en accidentes, 
una experiencia comunitaria 

Lic. Liliana Chazenbalk 

RESUMEN 
Se pitsenla ¡tite expeiiencia con Un grupo de ma-

dies so/nc prei'c'nciói: en accick'ntes. Los objetivas 
fueron 1) infuimai; i,fkvwnai;  y,  educe, acerca de los 
accidentes más frecuentes en la infancia y como c 1 -  
1am los; 2) integrar ci hospit(íl, la escuela y  la comn uni-

dad; 3) generar agentes multiplicadores de s(ílt uf; 4) 
desa ülUlca/, al hospital como un lx igar cvciusii'an ren-
te de emijcimedad, siendo tui csjxicio domide Se iV-

mueve y protege la salud. El abordaje que se utilizó 
pa)a cumplir estos objetivos fue a tiavés de técnicas 

izo convencionales de aprendizaje: ol,ra de títeres, 
canciones, dibujos y cideo di'igidos a alilos en edad 
picescolw Estas técnicas no tradicionales podrían 

iinplemcn(ai:vc para proiziover ollas pautas de auto-
cuidado. (ArcIz Aig Pediali 1991; 89: 106 110) 

Prevención de accidentes - Autocuidado - 

Educaciónpara la salud 

INTRODUCCION 

Los accklentes son la primera causa de muerte 
en personas entre O y  35 años. Mós ile la mitad de 
los accklentes en niños OCUIten en presencia (le Uti 
adulto. Poi' cada accidente mortal hay en l)rOPOr-
ción haSta 4 personas con invalidez permanente y 
900 ninos hospitalizados. El 80% de los accidentes 
en el hogar se producen en la cocina. La mayoría de 
los accidentes en peatones y ciclistas se deben a 
educación vial deljciente. El 612% de los ati'opclla-
dos ocurren poi' cruzar la calle en la niitadde la 
cuaçira. Las estadísticas, iís allá de su contenido 
específico, muestran al ser humano inmerso en uii 
continuo riesgo a morir a causa de lesiones por ac-
ciden es. Podemos preguntarnos entonces ¿poi' qué 
se produceii las accidentes? Bósicaniente por una 
falla e.n la prevención y, por la creencia equivocada 
lUC los mismos son inevitables. Son comunes los 

conceptos 'loe obra del destino, fue una fata]idad, 
(ltié mala suerte", etc. Estasceencias son Ireno pa- 

SUMMARY 
Ve presení en e.yperience about ihe prevention of 

accidenis, carried oul wiih u group of 11i0(/iClV. Tite 
aljcc(i ves veje: 1) (o ¡ajo/nr, consu/er aiu( in.v.rruc( 

ubow tite mostfrequent accidenis iii inJ~uxcv ai:d /xow 

(o j)ie ven! them; 2)10 inregmie hospital, school omid 
conrniuniiv, 3)10 (reja agenis lo promete bco/Ui ex/u-
cation, 4) lo chwrgé (lic idea 1/rut a hospital rs no! oir/e 
aplace rescived jbrsick pervon.v buí a/so n here Jzcul(h 
ix promored aizd proicc(ed. la ordci tú reuciz ibis ob-

jedives WC applied lcarnimxg (cc/iniques 1/ial (lic ¿IOI 

currentiv used, suc/: as puppeis, songs. draivings and 

videos iii jiit'.xc/iool c/iiidrcn, Y/xis non Iradilional tx.'-
cliniques cuold be used (o pro/note oíliei pattcrns of 

sclJcaie. 'Arch Aig Pc(liatr 1991; 89: 106 - i/O) 

Accidents prevention - Self-care - Health educa-
tion 

ra elaborar estiategias para evitar los accidentes, 
Hay estudios CUe muestran qLLC hay una cpideinio-
logIa del accidente y que frente a [os Jactores (le 
riesgo se pueden realizar acciones de prevención. 

A continuación presentamos Una experiencia 
realizada en el Hospital Alvarez sobre prevención 
de accidentes, planificada y llevada a cabo por tio 
grupo de madres, dirigida a niños de 3 a 5 años. Es-
tas madres, son señoi'as que se manifiestan interesa-
das en difundir rne(lklas de protección y promoción 
de la salud, concurren al Hospital dcsde hace 5 años 
a ti ri espacio de reflexión acerca de la crianza de sus 
hijos 1 . Los grupos cstimn constituídos por un pronie-
dio de 25 integrantes que tienen de 35 a 45 años. Su 
mayoría reside en la ciudad de Buenos Aires, sien-
(lo el 50% de clase media y el 20% media-baja. El 
75% son amas de casa y el 3% vo]un[arjO.s del 1-los-
pilal. En una de las reuniones se planteó el tema (le 
los accidentes. Esta tcmótica despertó gran inquie-
tud en un subgiupo de 12 madres, quienes solicita- 

Comiu de u(ixIcacióIl piia h SIL'd. Ilospillil General de Agudos 'Dii. Alvarc-z' 
Coricspondent'ia: I'cdro Moaín 3239 41' "C". (1419) I3xicnos Aires. Argciuiníx. 
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ron a la coordinadora tener encuentros extra grupa-
les (fueron 4), que apuntaban a profundizar los fac-
torcs de riesgo según las distintas etapas del niño, 
comentar estadísticas y bibliografía adccuada'; y 
planificar estrategias útiles en educación para la sa-
lud que fortalezcan la concicntización y difusión de 
pautas que tiendan a evilar la ocurrencia de acci-
dentcs en la población en general, y, especialmente 
en LOS flIDOS. Los objetivos que se trazaron fueron: 
1) informar, reflexionar y educar acerca de los acci-
dentes más frecuentes y corno evitarlos, 2) generar 
agentes multiplicadores de salud; 3) estrechar los 
vínculos entre el hospital, la escuela y la comunidad; 
4) desmitificar al hospital corno un lugar para tratar 
exclusivamente las enfermedades y emergencias, 
siendo también, un espacio donde se puede promo-
ver y proteger la salud. 

La coordinadora del grupo de reflexión actuó 
motivando, acompañando, asesorando y supervi-
sando la actividad propuesta por el grupo do seño-
ras. 

MATERIAL Y MET000S 
La metodología de aprendizaje implementada 

fue a (ravés ele técnicas no convencionales: 1) una 
obia (le títeres diseñadas por las mismas madres; 2) 
una canción con un música infantil enseñando a 
usar ci semáforo. Los recursos utilizados fueron los 
existentes en la misma comunidad, ya que las perso-
iias más hábiles para las manualidades hicieron el 
títere y las láminas mientras que, las que tenían más 
facilidad para escribir armaron el argumento. Una 
cstudiaiite de cine se ofreció voluntariamente a fil-
mar la obiita de títere en un video. 

El lenguaje que empkamos fue sencillo y adap-
tado a la cdad (le los chicos. En los mensajes se re-
valorizaba en todo momento el autocuidado, csti-
mulanelo la iarticipación activa de los niños, 
quienes le aconsejaban al títere y 'e contaban sus 
experiencias personales. 

Este trabajo fue evaluado en los chicos, doccii-
(es y padres. Evaluación en los chicos: f) a través (le 
los dibujos que se les solicitó luego de la represen-
tación y 2) encuestas. Evaluación en los docentes: 
encuestas. Evaluación en los padres: 1) encue.sta 
previa a la proyección del vidco, nos informaba 
acerca (te la experiencia de prevención de acciden-
(es y corno fue transmitida en sus hogares, 2) en-
Cuesta posterior a la proyección del video, permitió 
que los adultos vean cómo sus hijos se conectaron 
con el títere y los dibujos. Evaluamos si esa actitud 
concordaba con las expectativas de los padres y con 
los comentarios de los chicos en sus casas. Se les 
solicitó que aporten sugerencias. 

Argumento de la obra de títeres: La 1cm ática gi-
ra alrededor de lo que le ocurre a Panchito un día 
de su vida desde que se levanta hasia que va al jar-
dín de infantes. 

Protagonistas: un títere llamado Panchito, la 
mamá de Panchito, una voz en "of!" con mensajes de 
autocuidado. 

Escenografía: Lámina a) dormitorio: se observa 
una cama marinera y una estufa encendida. Lámina 
b) cocina: hay una pileta, un armario abierto con 
artículos ele limpieza y sobre la cocina una lechera. 
Lámina e) living: se ve el balcón, sillones, televisor, 
lámpara y un perro durmiendo. Lámina d) ascen-
sor: un posafuentes que se abre y cierra (simula-
ción). Lámina e) calle: se ven casas, en las esquinas 
están las líneas blancas, hay un chico en bicicleta y 
hay un semáforo. Una voz en "oíl" canta. La letra ele 
la canción infantil (la música es la del l)uentc ele 
Aviñón) fue: Si el semáloro está en rojo, yo nunca 
debo cruzar, siempre estando muy atentos con ver-
de debo pasar, hacen así, así los nenes buenos, cru-
zando bien seguro yo estaré. 

Finalmente el títere antes de despcdirsc entrega 
a los pequcñoS un material impreso donde tienen 
que colorear las señales de tránsito y el semáfdro Y 

luego se les pide CIUC  diseñen un dibujo de lo que 
recuerden elel títere y como hay CILIO cuidarse. Al 
eonientarles que van a estar expuestos en el hospital 
se les cuenta (en diálogo) que es un lugar para vaco-
narse, controlar su salud, tratando de relacionar al 
hospital como un lugar donde se valoriza la salud. 

Instrucciones pal-a operadores: En la 1ániiia a) 
los niños señalan al títere Cloe  falta la baranda de la 
cama, la colocan (rectángulo con barandas ele cai-
tón con un imán), voz en "oil' dice "la baranda debe 
estar siempre colocada, no hay que colocar objetos 
sobre la estola encendida". En la lámina b) los chi-
cos deducen que es peligroso que los implementos 
de limpieza estén a su alcance y colocan una puerti-
ta (realizada en madera liviana), conienlan (100 no 
hay que Idear la lechera calienté y l)t1eIi Oria sartén 
(realizada en cartón) con ei mango hacia adentro. 
En la lámina e) la voz en "ofi' acentúa la idea ele no 
tocar los enchules, en el balcón los niños colocan un 
protector (icjilla de plástico). señalan CRiC sirve pa-
ra que el títere iio se caiga y la voz en oit' dice, que 
no hay CIUC nmlesiar a-los peeros cuando están dur-
mendo v que las bolsitas ele 11)1011 SOl) peligrosas si 
se las usa Ixira  jugar al encapuchado. En la lámina 
(l) se le dice a Panchito que tiene que viajar acom-
pañado pr su mamá o una persona mayor. En la 
lámina e.) calle los niños pcgaii ciicuhitos de papel 
glacú eñ el semáforo respetando ci oreleii verde, 
amarillo y rojó. aclarando y uniendo el color al sig-
nificado vial del mismo. 
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RESULTADOS 
Esta experiencia fue destinada a 80 niños cuyas 

edades oscilaba u entre 3 y5  años. Los que pertene-
cían a 2jai'dines de infantes municipales y a 3 priva-
dos; siendo uno de escuela religiosa. Todos prove-
nían de la ciudad de Buenos Aires. Con respecto a 
la utilización de una obra de títeres para transmitir 
mensajes de prevención en accidentes, pudimos ob-
servar que esta técnica mantuvo la atención de los 
chicos a través de un elemento agradable, ci títere, 
que funcioné como un objeto intermediario útil pa-
ra transmitir consejos acerca de la salud y estimuló 
la participación de. los niños. De la evaluación de las 
encuestas a los padres previa y posterior al vicleo se 
deduce que hubo aprendizaje, ya que en sus casas 
recordaban a! personaje Panchuto y a las señoras 
que los visitaron en el jardín. A su vez eran los chi-
COS quienes transmitían a SUS hernianitos y familia-
res mensajes de prevención, lo denota interna-
lización de contenidos, 

La mayoría de los chicos comentaron a sus pa-
dres que no se podían tocai' los enchufes y que hay 
Cine Viajar en ascensor COfl la niamñ o el papú. Al 
observar al hermano en la zona destinada a cocinar 
decían CIUC no se debe jugar allí y incrios cuando la 
mamá estuviera cocinando, "cuida a la hermana de 
la electricidad, mira el semáforo y sabe cuando tic-
nc que cruzar"... 

Los comentarios de los adultos fueron confirma-
dos cuando evaluamos las encuestas y dibujos loma-
dos a los niños. Ver dibujo. 

Con respecto a estrechar los lazos entre el hos-
pital y la escuela Inc signilicativo ol)serVar corno los 
niños le peRlieroil el niieclo a esta institución, ya 
(ltlC concurrieron muy entusiasmados a ver dibujos 
y, casualmente a la semana siguiente de la exposi-
ción umi grupo tuvo que ir a revisación médica esco-
lar, aceptando sin dificultad esa visita a diferencia 
de otros nenes de edades similares que no habían 
vivenciado esta experiencia previa. Lo que reÍuerza 
el concepto de hospital-valorización-de-la-salud. 

"Quería saber cuál era ese hospital donde se 
iban a poner sus dibujos y se puso muy contenta 
cuando supo (DIC  ella lo conocía".,. "Se contacté con 
el hospital como algo más real".,. "Es importante 
una buena comunicación entre todas las institucio-
nes sería interesante intensilicarlas"... 

Reliriéndonos a las sugerencias de los padres 
manifestaron que les agradaría que esta tarea se ex-
tienda a otros jardines y escuelas primarias. Solici-
tuiron charlas para ellos en todo lo referente a acci-
cientes en el hogar y algunos de ellos quedaron 
vinculados con el grupo de madres para participar 
activaniente en la experiencia. A los docentes y di-
rcctores se les solicité opinión acerca de la expc- 
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riencia corno posible modalidad de integración en-
tic el ámbito de salud institución escolar, y cuál es la 
repercusión que geiiera en los niños y sus familias. 

Sus conclusiones apuntaban a valorizar los lo-
gros y el aprendizaje en los niños, la participación 
de sus padres y remarcar como lavorable el acerca-
miento del hospital a la escuela. Solicitaron enfáti-
caniente la necesidad de continuar con esta tarea. 
El grupo de madres sinlió reconocida y valorizada 
su tarea, pudiendo desarrollar sus propias habilida-
cies y potencialidades......Toda la experiencia tiene 
mucha frescura, me pareció hermoso y muy iliSIt'UC-

tivo, dacio en un lenguaje claro para que los chicos 
lo interpreten, captaron muy bien el interés y aten-
ción de ellos.. 

DISCIJSION 
Los niños a quienes dirijinios esta experiencia 

tenían entre 3 y 5 años. La selección de las edades la 
hicimos partiendo del concepto de que cLialito lilás 
tempranamente se incorporan hábitos positivos de 
vida, es más difícil que con el pasaje del tiempo es-
tos conocimientos se desaprendan. 

Existen experiencias de grupos de autoayuda re-
alizadas en nuestro país. En el Hospital de Niños 
"Di' R. O utierrez", por ejemplo, Ticffenberg y 
Woodi trabajaron con 420 niños con ¡)roblemas 
crónicos (diabetes, asma, epilepsia) cuyas edades 
oscilaban entre 4 y 12' años. Se plantearon como ob-
jetivos lograr mejorías en el manejo autónomo pata 
un mejor funcionamiento del niño y wia máxima ca-
lidad de vida a través de asegurar su rol protagóni-
co, un rol facilitado para los padies, y el rol de guía 
y apoyo para ci equipo de salud. Realizaron 5 en-
cuentros utilizando técnicas de juego y dramatiza-
ción de roles. Quizás estas experiencias, así como 
otras, puedan respondernos a los cuestionamientos 
que IIOS hacemos los integrantes dci equipo de sa-
lud cuando observamos, que a pesar de reiterar iii-
formación y datos a través de charlas sobre tenias 
ciue se relacionan con la educación para la salud, 
dichas personas persistemi con las actitudes anterio-
res como si no hubieran incoi'porado lo hablado. 
Por ejeniplo, es notable que a pesar de la insistencia 
a través de charlas y medios masivos de comunica-
ción del uso de cinturones de seguridad, existe un 
porcentaje alto de personas que no lo utilizan a pe-
sar de saber su valor (a nivel racional) ¿por qué no 
habrá aprendizaje? Muchas veces la información es 
importante pero no suficiente para producir cam-
bios de actitud. 

Es necesario apoyarse en metodologías de 
aprendizaje que apunten a integrar lo alectivo con 
lo c4)gnoscitivo, teniendo en cuenta el contexto y las 
características de la población, íomentando su pai'- 
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[icipación activa68. Las técnicas no tradicionales 
(juegos, dibujos, canciones, títeres, etc.) pueden ser 
una modalidad adecuada para trabajar estos ternas. 

La música es una manera atractiva de presentar 
mensajes, facilita el desarrollo de la creatividad, es 
culturalmente aceptable y relevante en práctica-
mente todas las comunidades. Para los niños la mú-
sica suele ser una diversión que está presente en la 
casa y en la escuela. Por esto puede ser una estrate-
gia adecuada para aprendci' e incorporar más infor-
mación. La integración del texto y la melodía favo-
rece su retención. 

Los dibujos son una expresión de ideas, senti-
mientos, deseos, conocimiento que se impleinenta 
cotidianamente. La exposición de los dibujos en la 
sala de espera favorece a que los chicos se sientan 
reconocidos y valorizados, lo que contribuye al iii-
cremento de su autoestima. 

Cuando los padres comentaban que los niños se-
ñalaban a los papás y hermanos que hay que cruzar 
pj' las esquinas y, destacaban la importancia del 
uSo dci semáforo los Iiños empezaron a funcionar 
como agentes multiplicadores de salud. 

CONCLUSIONES 
Esta experiencia en prevención en accidentes es 

sencilla de iniplementar, no insume demasiados 
costos, desarrolla los recursos no convencionales, 
estimula la creatividad y despliegue de las habilida-
des personales, estimula a que los niños funcionen 
como agentes multiplicadores de salud, y puedan 
reflexionar acerca de como evitar accidentarse. Es 
importante señalar que la tarea se vió facilitada por 
estar el grupo de padres motivados y sensibles a los 
temas de educación para la salud y específicamente 
a la prevención de accidentes, quizás la actividad se 
hubiera obstaculizado si el grupo fuera más resis-
tente a reconocer estos ternas. 

Deseamos que esta experiencia pueda ser uti 
aporte útil para adaptar en otros lugares. Para no-
sotros esta experiencia representa un desafío para 
continuar investigando alternativas útiles para esti- 

mular la promoción, protección de la salud y el au-
tocuidado. 
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Disminución de la mortalidad neonatal 1978-1988 
Un modelo para identificar sus causas 

Dr. Carlos Grandi 

RESUMEN 
En el 1-lospital Mateino Infantil "Ramón Sardá" 

se estudió la evolución de la distribución del bajope-
SO %' Sil Ffloikilidad neonatal específica en dos peilo-
dos: 1976-78 y 1988' se calculó la lasa de nwrtalidad 
nconalal (TMN) esperada. 

Además se eslinió en cuánto contiihut'cron los 
caiitbios cii ¡a distiibitción del peso (le naciiiiiefllo y 
1(1 iiiorialidwl neonatal e.pecífica en el descenso ob-
servado en la mortalidad COFIZO indicadores de las 
condicioiies SOCiOCCO1IÓ1Z1IC(1S €k' 1ajobkicióii y  la or- 
ganizacióli y calidad de la atención peiina(al it'specli-
vain ente. 

Se olservó cute el principal conirilu yente a la dis-
,nuutción (le la TMNv 1(1 inoiialidad esperada entre 
¡as dos sen es Jite 1(1 ilIef 0/ (liii! Cir la l7i(Jrlahida(I espe-
cífica del bajo /)CSO (16% cii 1976-78 versas 99,2% en 
1988) a pesar del notable incremento de los recién ita-
cidos (le bajo peso y de mu) ,  bajo peso (27,6% y 
32,8% iespecth'ainente). 

Si en 1988 se hubiera mantenido la distribución 
del bajo peso de tutu década atrás se hubiera logrado, 
¿u partir de los 1 000 g un descenso de los rcciéiz naci-
dos de bajo peso entre un 19% y 45% y la tasa de 
mortalidad esperada hubiera sido entre un 31% y 
123% superior con relación a la obtenida en 1988, 
con cvcepción de los recién nacido con peso en-
¡re 1500v 1 999g. 

Nosotros especulamos que estos it'siultados reJ7e-
jan mejoras en la olganización, la asistencia y las 
condiciones de eficiencia izeon ata/es. 

La relación lasa de mortalidad global/lasa de re-
ción nacidos de muy bajo peso decayó de 1,44 a 0,8. 

Todas las políticas enfocadas a reducir la pit'ma-
titrez serían más efectivas para disminuir la niorbi-
mortalidad en esta población que aquéllas dirigidas 
p.riizcipalmnentc a avu dar a sobrevivir a recién nacido 
extiemadainejite prematuros. 

INTRODUCCION 

En la Argentina, como en otrhs países de Amé-
rica Latina, el componente neonatal (0-28 días) si- 

Se sugiere la utilización de este modelo ¡Ja/a mo-
nitorear las condiciones socioeconónucas (le la po-
blación asistida y mejorar la planificación en sa/ud 
inatento infantil. (Arciz Aig Pediatr 1991; 89: 111 - 
117) 

Mortalidad neonatal Bajo peso 

SUMMARY 
Tite low binth íveighi (LBW) distribution a;:d iis 

spccific ,nortalitv rafes ivere studicd iii 2 periods, 
1976- 78 and 1988, and 1/le cxpecied neoiiaá'al momia-
lily rafe was calculated. It ivas a/so estimnated ¡fc/tan-
ges iii the disfribution oJ'birt/z iveight aiid speciJic mico-
¡total ,no,tality Izad influence oit tite obsem'ed decline 
of momia/ib'. 

A 50% increase iii LB 14' rute tvas o!,served. 
Considerable imnprovcmnent iii birth i veigizt-s/JeCi-

fic momia/uy wasfound, excepi iii babies ii'eighimig l,ct-
tveen 1 500 amid 1 999g. 

Afore tItan 90% of 1/le decade decrease in neoiza-
tal mnoiiality,  rate was attributable to intprovem;zent iii 
birdi tveighr-specific mn om'taliiy (164% iii 1976-78 
agaimzst 99.2% iii 1988), ¡mi spite of 1/te increase of 
LBWand VLBW (27.6 and 32.8% respeclivelv). 

Wc speculale that 1/tese fimidimzgs slzorv: a) Deterio-
raliomz of social status of 1/te populaliomi and lacic of 
prin:aiyprevemiliomz programs aimned lo reduce prema-
Iuri(y lates amnong infaizts of loiv incomne ,iot/iers; b) 
Iinprovemncnls ¡mi neonatal imzlensivc cure. 

A strategy aimed lo reduce 1/le premna1uri(' mate 
should be more cffectit'e ¡a reducing nzoilaliíy and 
inorbidity ¡it tite populculioit th oit Jbcusing oit (lic sur-
t'i;'al of evtremelv pren talare bora babis. (Arch Aig 
Pedialr 1991; 89: 111 - 117) 

Neonatal mortality - Low birth weight 

gue siendo el i)riIcipil contribuyente a la inor1ali 
dad infantil' 3  (80% en la ciudad (le Buenos Aires 
5) Más aún, en una reciente publicacióntJ  se inlor- 

Divisón Nconatología. llospital.Matcrno Infantil "Ramón Saidá", Esteban cte Luca 2151,(1246) Bucnos Aires. Argentina 
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mó que los factores adversos vinculados con la gesta 
y perinatales (malformaciones, asfixia y bajo peso 
de nacimiento) se encontraron relacionados en el 
56% de las defunciones ele lactantes flllccidos entre 
los 28 y  365 días ele vida (mortalidad postneonatal) 
en la ciudad ele Buenos Aires durante 1987. 

El peso ele nacimiento es el mayor determinante 
ele las muertes nconatales en los l)aÍSCS desarrolla-
dos, sobrepasando holgadamente a todas las otras 
variables comúnmente empleadas en su melación in-
versa con la mortalidad7 S 

Sin embargo toco es lo qe se conoce, a nivel 
local, de la que es debida a variaciones en la distri-
bución del peso de nacimiento. 

La mortalidad neonalal está determinada por 
dos factores: la distribución del peso entre los re-
cién nacido vivos y la mortalidad en cada grupo de 
peso5 . En la bibliografía son numerosas las releren-
cias que establecen ChiC la tasa (le mortalidad inlan-
til está en relación inversa con el estado social de la 
po1)Iación. 

Las necesidades básicas insatisfechas per se no 
pioducen un electo biológico directo sobre la mor-
taliclad neonatal pero pueden limitar el acceso a 
cuidados médicos adecuados así como influir Con-
ductas pcisonales que i)mecicn reflejarse en la disui-
bución dci peso de nacimiento. 

Debido a qle el número de recién nacidos de 
bajo peso en una población está fuertemente aso-
ciado a la mortalidad neonatal, 'a contribución de 
factores sociales adversos relacionados con este cIa-
ño podría estiniarse estudiando la distribución del 
peso de nacimiento en la poblaci0n' 0  En nunie-
JOSOS estudios se ha postulado que el excesivo nú-
mero ile recién nacidos de bajo peso más que el ex-
ceso de mortalidad en estos recién nacidos es la 
mayor fuente de la nioitalidacl neonatal en pobla-
ciones socialmenie compronietieiasH 

A pesar de que hay pocos datos que sugieran 
que la tasa de mortalidad neonatal específica 
(TMNE) sea inlluiela por diferentes variables como 
celad, raza, paridad, educación, sexo y edad gesta-
cional 3 , los cuidados médicos del recién nacido 
talfll)ién parecen tener su efecto sobre la mortali-
dad a cualquier peso ele nacimiento t4 y, por lo tan-
to, es razonable suponci que el impacto del cuidado 
perinalal sobre la mortalidad neonatal en poblacio-
nes es mejor calculado examinando la distribución 
de la mortalidad en diícrentcs 5grupos de peso de 
nacimiento de esas poblaciones - 

Por otra parte es importante ci análisis de la 
mortalidad neonatal y su relación hisiórica con el 
peso de nacimiento en una misma institución. 

El Hospital Sarelá actumula el 25% de los naci-
mientos públicos ele la ciudad (le Buenos Aires 5  y la 
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mayor incidencia de recién nacidos de bajo peso y 
muy bajo peso5 ; por consiguiente el estudio (le SU 

mortalidad puede orientarnos para conocer la reali-
dad elel área metropolitana. Los recién nacidos (le 
t)ajO Peso, 7 a 10% ele los nacimientos, contriiiu ven 
al 65% de la mortalidad neonatal (ie la ciudad. 

Los objetivos elel presente esi udio fueron: 1) 
Conocer la evolución en la distribución de los re-
cién nacidos de bajo PCSO en dos 1)eríodos:1976-78 
y 1988 con diferencias en la atención de los recién 
nacidos. 2) Observar la evolución de la mortalidad 
en el bajo peso y la relación TMN/tasa de recién 
nacidos de muy bajo peso en idéntico período. 3) 
Cálculo de la tasa de mortalidad esperada. 4) En 
caso de diferencias en las tasas de mortalidad ob-
servadas entre los dos períodos, estimar la contrititi-
ción (le los siguientes factores: a) Distribución del 
peso ele nacimiento que sugeriría cambios en las 
condiciones socioeconómicas (le la población asisti-
da, y b) Mortalidad neonatal especílica que refleja-
lía la organización y calidad de la atención perina-
tal. 

MATERIAL Y METODOS 
Pata el período 1976-78 se utilizaron los datos 

publicados en el Diagnóstico de Situación Pcriiia-
tal del HMIR Sardá" 16 y para 1988 ci banco de da-
tos computados pertenecientes al Sistema inlormá-
tico Perinatal (SiP. OPS/OMS) del mismo Hospital. 
Estos sirvieron de baSe para los siguientes cálculos: 

-Tasa de mortalidad neonata! especílica 
(TMNE): Número ele muertes neonatales en una 
categoría específica ele peso/total de recién nacido 
vivos en igual categoría de peso por 1 

-Nacimientos esperados (en cada categoría es-
pecífica ele peso): Total ele recién nacidos vivos en 
11988 por lasa específica (le natalidad (%) en 1976-
781100 

-Mucries esperadas (en cada categoría específi-
ca (le peso): Tasa de mortalidad neonatal específica 
(período 1976-78) por número de nacimientos es-
peraeios/1 000 17 

-Tasa de mortalidad neonatal esperada (en una 
categoría específica de peso) 17  Mueites esperadas 
p01 11000/1lacimientos esperados. 

-Dilerencias entie las tasas de mortalidad neo-
natal 1976-78 y 1988 atribuible a cambios en la dis-
tribución del peso de nac i m i cn to tS :  Tasa de moita-
lidad específica 1976-78 - Tasa de mortalidad 
esperada 

-Diferencia entre las tasas che mortalidad neona-
ial 1976-78 y 1988 atribuible a cambios en la niorta-
lidael especílica: Dilemencias entre TMN (197-
88) - Diferencias atribuibles a elisimibucion del peso 
de nacimiento. 



-Rektdón TMM/Tasa recién nacido de muy bu-
jo peso que relieja la caLidad (le1 cuidado intensivo 
neonaLal. 

Se eligieron los siguientes intervalos de peso pa-
Ea el anílisis de la mortalidad especílica: 500 - 999, 

1 000 - 1 499. 1 500 - 1999 y2  000 - 2 500 g. 

ANALISIS ESTADISTICO 
Prueba de e2  cuadrado COn 1 grado de libertad y 

un límite de confianza del 95%. 
Se calculó el ajusie doble de lasa para 1958. 

Para todos los cálculos se utilizaron los recién 
nacklo vi vos de 500 go niís de peso de nacimiento y 
las muertes neonatales precoces entre 500 y 2 500 g 
(le peso de nacimiento ocurridas en el Hospital Ma-
terno Infantil "Ramón Sardi". Se excluyeron los te- 

Tabla 1 - Incidencia (%) de lcci'.!Il nacidos de bajo y muy 
bajo peso. 1 lospi UI 1 Sa rdui 

Año 	 1)iLerencia 

1976 - 78 	1988 

< 2501l g 	 896 	+ 27ACÍ  

< 15110 g 	 1.25 	 1.6 	32.$.:1. 

Tabla 2 - Rctaciól Lasa de mortal i LI ail leona la 1 a lasa rcci, It 

nscklos de niiy bajo peso. Flospi tal Sztrdii 

Pcríodo 	 DiFerencia 

1976 / 1978 	 1988 

1.44 	 0.8 	 -14% 

Tabla 3- FivolIlciól de la dislribición del bajo peso. su mortalidad especiTica y cdlculo de llacimientos y I11LICIcs esperadas 

1976 - 1978 	(u = 9536) 1988 (ii = 5677) 
Nacidos MeerLes 

lntcP5ilos Nacidos Muertes 'l'ME# Nacidos Muertes TME CspCradoS esperadas 
de vivos vivos 198$ 1988 
peso  

It 	% u it 1 nl Y, n( )' 

500-999 56 	0,58 52 928.6 26 0.45 18 692,3 33 30 

(+ 27%)  (+ (69;) 
1 000- 1 499 64 	0,67 27 421.9 69 1.21 13 188,4 38 lO 

(l5%) (+ 23%) 
1 500- 1 999 145 	1.52 12 82,8 119 2,1 12 100,8 86 7 

(-27%) (41%) 
2000 -2499 106 	4,25 19 46,8 300 5.2 8 26,7 241 II 

(-19%) (+37%) 

TOTAL 671 	7 110 164 514 8,96 51 99,2 398 64 
(-22.5%) (+25%) 

u ( ) 	número y porcentaje de variación respecto a 1988 
# 'I'ME 'fusa de mortalidad específica (.1000) 

Figura 1 - Evolución de la ni-
tilititid del bajo peso (1976 - 
78/1988) 
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Figura 2 - Evolución de la mortali-
dad neonatal espccirica (L976 - 78 / 
1988) 
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cién nacido derivados de otros centros asistencia-
les. 

RESU LTADOS 

Evolución en la incidencia de los recién nacidos 
de bajo peso y muy bajo peso (tabla ly figura 1). En 
la década transcurrida entre 1976-78 y  1988 se ob-
servó un incremento de los recién nacidos de bajo 
peso y (le muy bajo peso que alcanzó el 27,6% y 
32,8% respectivamente. En la figura 1 se ve que es-
tas diferencias fueron más marcadas a menor peso, 
llegando al 80% entre 1 000 y  1 499 g. Sin embargo, 
entre 500 y 999 g hubo un descenso del 28%, que se 
atribuye en parte a la particular dificultad en estos 
fetos extremadamente inmaduros de decidir en el 
parto, si presentan cualquier signo de vida y, si sub-
secuentemente fallecen, registrarlos como fetos 
muertos o muerte neonatales 18 . Durante 1988 se 
observó una mayor incidencia dci RCIU con rela-
ción al período 1976-78 (2,73% versus 1,45%; )t = 
62,2; p < 0,001) (datos no publicados). 

Evolución de la mortalidad específica (figura 2). 
Analizando la mortalidad específica se aprecia un 
marcado descenso en todos los ¡ntervalo, a excep-
ción de 1500 a 1999 g. 

Relación TMN 500 g corregida por la Lasa de 
recién nacidos de muy bajo peso (tabla 2). Disminu-
yó de 1,44 en el primer período estudiado a 0,8 cii 
1988. 

Nacimientos esperados (tabla 3). Si en 1988 se 
hubieran mantenido las tasas especílicas de natali-
dad de 10 años antes se hubiera logrado, a partir de 
los 1 000 g, una disminución de los recién nacidos 
de bajo peso entre un 19 y 45%. 

Mortalidad esperada (tabla 4). Se observó una 
leve disminución con relación al período 1976-78 y 
un notable incremento comparándolo con 1988 a 
excepción del grupo 1 500 - II 999 g. 

interpretación del descenso de la mortalidad 
neonatal (tablas 4 y 5). En todas las categorías de 
peso las diferencias cii las tasas de mortalidad neo-
natal entre 1976-78 y 1988 se atribuyeron en menos 
dci 10% a una más favorable distribución del PCSO 

Tabla 4- Fticntc de las diferencias en lastasas de mortalidad neonatal específica por peso de nacimiento 

l)ifcrc ocias 
atribuibles a 

TMN observada 
	

TMN 
Disirib. MN 

Intervalos 1976-78 1988 Diferencia esperada dci PN específica 
de peso (3) ( 1/0)( 1 ) (%)(2) 

500-999 928,6 692,3 -236 909 (+31)" 20,6 215.4 
1 000- 1499 421,9 188,4 -233.5. 421 (+ 123) 0,9 232.6 
1500- 1999 82,8 100,8 + 18 81.4 (-19) 1,4 80 
2 000 -2 499 46,8 26,7 -20.1 45,6 (+ 70) 1,6 18,9 

(3) = (1) + (2) 
* TMN Tasa de mortalidad neonatal (1 000) 

porcentaje de variación con respecto a 1988 
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Tabla 5- Difcrcncia en la lasa de mortalidad nconatal de < 
2 500 g atribuible a cambios en ci peso de nacimiento y en la 
mortalidad nconalal del rechn nacido de bajo peso 

Período 	 TMN 
<2.500 gr (%) 

1976-78 	 164 
1988 	 99 

l)ifcrencia 	 .65 

Tasa de mortalidad 	 160 
nconatal esperada 

Cambios en la 
distribucióa de peso 	4 (6%) 

1)iícrcndas 	 de nacimiento 
atribuibles 

Mortalidad nconatal 
específica 	61 (94%) 

de nacimiento. Por consiguiente, es evidente el im-
pacto de la atención intraparto y neonatal. 

DISCUSION 
Entendemos que el presente modelo, por su re-

lativa oi-iginalidad, en una primera lectura puede 
ser de difícil interpretación. Sin embargo es útil el 
intento para la l,úsqueda de respuestas que muchas 
propuestas en salud perinatal intentan dilucidar. 

En casi todos los países desarrollados (p. ej. 
EEUU, Francia) la disminución de la mortalidad 
neonatal a partir de la década del 60 coincidió con 
la implementación de numerosos programas cuyo 
objetivo principal era lograr cambios en la distribu-
ción del peso hacia recién nacido más pesados a 
través de mejoras en la salud y nutrición maternas e 
introducción de sofisticadas tecnologías en ci cui-
dado del recién nacido. 

En Argentina son muy escasos los estudios po-
blacionales en este campo y los planes y evaluacio-
nes de distintas modalidades de la atención mater-
no infantil se basaron fundamentalmente en 
subpoblaciones hospitalarias 19 . Por consiguiente 
un sesgo import'nte de este estudio es la imposibi-
lidad de discriminar entre demanda espontánea y 
políticas de derivación de otras áreas geográficas. 

A pesar del fuerte valor prcdictivo del peso de 
nacimiento en el riesgo de muerte neonatal no se 
tuvieron en cuenta otros factores asociados en este 
modelo, como edad gestacional, raza y sexo. 

El presente estudio confirma los, hallazgos de 
otros estudios. Kleinman 0  en 6 estados de los 
EEUU y Williams2t  y Gould t7  en California, obser-
varon qe el cambio en la distribución del peso con-
tribuía a una mejora entre el 15 y  el 25% de ia so-
brevida del recién nacido de bujo peso. 

La escasa participación del peso de nacimiento 
en las diferencias en la mortalidad neonatal obser-
vada (tablas 4 y  5) son similares a las halladas por 
Gould 17  en iu población de todo ci estado de Cali-
fornia y se explicaría parcialmente en (lue el incre-
mento de recién nacidos de bajo peso se relacionó 
estadísticamente con el nivel socioeconórnico (me-
dido a través del ingreso medio familiar). Serían tic-
cesarios estudios que relacionen el trabajo de parto 
prematuro y el bajo peso y una variedad de factores 
biológicos, sociales, económicos, conductualcs y 
ambientales. 

En nuestro estudio la población más comprome-
tida fue la de 1 0(X) a 1 499 g (figura 1). Este patrón 
podría representar diferencias en factores relacio-
nados con la salud materna (como ser acceso al cui-
dado prenatal y planificación fumiliar). No existen 
datos de otros centros para su comparación. 

La disminución de la TMN no explicable por 
cambios en ci peso es razonablemente atril)Uíble a 
mejoras en la atención intraparto y neonatal. 

El incremento de la mortalidad específica en el 
grupo de 1 500 a 1990 g, coincidente coii las obser -
vaciones en otras instituciones públicas de la ciudad 
de Buenos Aires 15, se debería a complicaciones en 
la internación prolongada y a una mayor incidencia 
de malformaciones congénitas (30,8% en 1988 ver-
sus 13,6% en 1977). 

Es posible que variables no consideradas en ci 
presente estudio (aonio edad materna y paridad) y 
otras no medidas rutinariamente (por ejemplo em-
barazo no deseado) contribuyan a cambios en la dis-
tribución del peso de nacimiento, edad gestacional y 
mortalidad específica. Sin embargo el peso de las 
evidencias hasta el presente indican CIUC un óptimo 
intervalo intergenésico y mejoras en la nutrición 
ejercen su efectos prolongando la edad aestacional 
o acelerando el crecimiento intrautcrino. Además 
es de destacar que numerosas series han demostra-
do el extraordinario impacto de los cuidados inten-
sivos neonatales en la prevención de muertes neonu-
tales, especialmente entre 1 000 y2 500 g23 . 

En nuestro país las políticas sanitarias dirigidas 
a la mujer gestante para prevenir el bajo peso han 
merecido menor atención y recursos que ci cuidado 
intensivo neonatal a pesar de que la atención prima-
ria ha probado su efectividad en otras latitudes. El 
ejemplo más citado es Suecia que teniendo la tasa 
de mortalidad neonatal más baja del planeta invier-
te la mitad de los recursos en terapia jntcnsiva..neo-
natal qte las actuales recomendaciones para los 
EEUU 6 . 

Una consideración adicional en el planeamiento 
de estrategias poblacionales es la morbilidad de los 
prematuros sobrevivientes. El presente estudio se Ii- 
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mitó estrictamente a evaluar resultados en función 
de la mortalidad neonatal, pero seguramente la 
morbilidad del sistema nervioso inmaduro exigen 
una severa atención en el desarrollo de planes sani-
Lirios. Seguramente esirategias dirigidas a reducir 
las tasas de premalurez serán más efeciivas en dis-
minuir la moi'talidael que aquellas enfocadas princi-
palmente a facilitar la sobrevida de i'ccién nacido 
prematuros. 

La pI'ematurez es en muchos casos el resultado 
de variados problemas sociales, en los cuales las 
condiciones médicas (le la madre o el feto son de 
imporlancia secundaria. Hasia no sentar priorida-
des y encontrar vías para o&eccr una buena ecluca-
ción, opon unidades de tral)ajo, vivienda decente, 
accesibilidad a cuidados médicos, y la habilidad de 
la familia para sobrellevar el diario estrés por So-

brevivir generación tras gcnei'ación, la preinaturez 
continuará con todas sus desbastadoras consecuen-
cias 

De cualquier manera esto no debe enmascarar 
la positiva contribución del cuidado intensivo peri-
natal en la reducción de la mortalidad. 

CONCLUSION 
En el presente estudio se observó que el princi-

pal conLribuyente a la disminución de la lasa (le 
mortalidad neonatal entre las dos series analizadas 
fue mejoras en la mortalidad especílica a pesar del 
notable incremento del número de recién nacidos 
de bajo peso (27,6%). Nosotros especularnos que 
esto último puede reflejar: a) el deterioro en las 
condiciones sociocconómico sanitarias de la pobla-
ción asistida; b) la falta (le programas de detección 
y atención de embarazos con elevado riesgo de pre-
maturez; e) el sesgo en la muestra estudiada por la 
derivación no programada de embarazos de alto 
riesgo. 

El cuidado intensivo neonatal aisladamente no 
alcanzaría para lograr el objetivo de disminuir la 
mortalidad neonatal. Más aún, se ha demostrado 
que la inversión de recursos en cuidados prenatales 
supera 3 veces la relación costo beneficio sobre los 
cuidados postnutales en poblaciones subóptimas de 
los EEUU28 . 

Se sugiere la utilización de este modelo para 
monitorear las condiciones socioeconómica de la 
población asistida y mejorar la planificación en sa-
lud materno infantil. 
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Si es verdad o incluso posible que la salud mental de cada Individuo es fundada por la madre, los 
médicos y las eníermeras deberán Imponerse como obligacIón primordial el no entrometerse. En 
lugar de enseñar a las madres cómo se hace lo que de hecho no se puede enseñar, los pediatras 
deben, antes o después, saber reconocer a una buena madre cuando la ven, asegurándose 
entonces que ella reciba todas las oportunidades para realizar bien su función. Es posible, de 
hecho seguro, que la madre corneta equivocaciones, pero si éstas le permiten actuar mejor en la 
siguiente ocasión, a la larga hay un beneficio. 

Fragnwnio de 'Escritos de pediatila y psicoanálisis" de Donaid W Wiiznicolt 
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Estudio epidemiológico y clínico 
de un brote de triquinosis en niños 

Santa Rosa, La Pampa, 1 986-1 987 

Dres. Julio Rodríguez Arauco, Adolfina González, 
Cristina Sacornani, Ana María Muro de Cubero 

RESUMEN 
Evaluan ros en fonna rc(rospccli%'a los parámetios 

epidetiziológicos, clínicos y bioquímicos de una po-
1)l(fCión inJ'w U!! afcctudt po.' rut bro( de triquinosis 
Este ocunió en Sama Rosa, pro Wncia de La Pampa, 
Age.'uina, El estudio fue hecho con 18 nulos. Las 
edules cslui'ieron compiendidas e/tire 2 y 15 u#los. 
Los ni.'! os ingirieron CIIflIC de cerdo en foi:iw de ja-
món cnrdo infectado con Tiquinela spiralis pmve-
nwnlc (le una zona cixdámica de la pro I/i!rcia de Bue-
nos A bes. 

Los síittoiruis prontinc'ntes fueron: ecletita pelior-
uit a, lo, fiebre, astenia, mialgias, cefalea)' dolor abdo-
¡nitral. Los .'rrenos conuines fueron: henorragia sub-
con jan ti 'al, diarrea, náuseas, vóin itas, disfagia 
dilsixca. La constipación fue sbUosn a i,:usual. Los 1w-
llazgos de laboratorio fueron: eosinofihia y pnwba de 
in.'.'nrnoJ7uorescencia pos itivo. La conceturación sé,i-
ca de (as enzimas inascularesfue normal, La enfar-
merad tu i'o caracietisilcas leves y moderadas. Las 
drogas utilizadas ¡taro ci traímunienlo fueron: ácido 
acctilsalic(lico, prc'dnisona y ir ,abem:dazoi. Considera-
¡riUV que lo sospecha clínica y la aparición (le una 
inipomiante cosinofihia sugiere.': el diagnóstico de tri-
quinosis, pero la prueba de itznumoftuorescencia es ci 
principal pamámetro de diagnóstico. La bioj.rsia mus-
cuiar es generalnwnte innecesaria si se cuenta con la 
prueba innnrnoiÓçica. (Arch Aig Pediatr 1991; 89: 
118- 123) 

Triquinosis - Brote epidémico - Niños 

INTRODUCCION 

La triquinosis es una antropozoonosis provoca-
da por un parásito denominado Triquinelu spiralis'. 
Esto se debe a su particular forma de enrollarse 
cuando se alqja en ci músculo estriado 2. Posible- 

SUM MAR Y 
J4 evaluated in retrospective fomir;, tire clin ¡cal, 

biochem ¡cal and epideiniological paran letc!s of un 
¡nfant population affc'cied by a nicirinosis oub,va/. itt 
Santa Rosa, La Pampa, Argentina, lite stut1v icas ca-
itied out in 18 chiidre,: be: ivccn 2 amid 15veat:s. Titese 
chi/dra,: ingestcd 3)01* titear, br fo,iii of nr i y batir itt-
fested witir Trichineila spi.'alls (.,on:ingf)oln a,: ende-
mie zona of tire Btee,ros Aires proincc. Tlzc ¡mro/ni-
irei:t sv:nptonrs ívere: periorbiral edema, j'e#; 
ami/renio, invalgia, /zaadache and abdonunal pum. 
Less comunron fhtdimrgs svcre: rubconjunli val heitio-
tt'hages, dianIroea, nauseo, vo,niting. (lvvp/:agia ritrd 
drspnea. Constipalion waswr uiursuaisvtnmioin. La-
bo,aio' findings were eosinophiiia and positive ¡nr-
,nunoJluorescense tcst. 

Senmr concentralion of,  muscular enzy.'nes ivas 
nonnal. Th e serious,wss of tite illness siwived ligia 
and inoderated cirw'acterisilcs. T/ie drugs t:sed for 
ovalment were acctyisalicylic aciíl, pm'cdnisonc amid 
inebendazole. 

Ve coite/udc thai iba clinical suspicion and (he 
apparition of'wr in;pomumní cosinophilia suggest ide/ii-
miosis, neverilzcicss imnrunofluorcscense teÑt ir iba 
principal diagmi ostic parwne(cr. Witi: ¡Iris immnunolo-
gical tasi nuiscular biopsy is usually nor ncccssar. 
Arch Aig Pdiaír 1991; 89: 118- 123) 

Trichinosis - Children - Outbreak 

mente la referencia ns antigua sobre esta enfer-
medad, aunque indirecta, es(Ú relacionada con la 
prohibición a los hebrcos, según el Antiguo Testa-
mento, de ingerir carne de cerdo. Este precepto re-
ligioso mencionado Lamblún en ci Con'in habría sido 
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uiia forma de control de la enfermedad. Esta afec-
ción la contrae el hombre al ingerir carne con larvas 
enciuistadas viables3 . 

El principal rcservorio del parásito es el cerdo. 
Una vez ingerida carne contaminada, por acción de 
la acidez del estómag.o es destruida la cápsula del 
quiste, pasando las larvas al duodeno donde cuni-
pien su ciclo biológico4. La diseminación de las lar-
vas por el torrente sanguíneo provoca una respuesta 
inmunoiógka que es responsable de las principales 
manifestaciones de la enfermedad. Finalmente, se 
alojan en el interfascículo (le los músculos esquelé-
ticos especialmente maseteros, de la lengua, inter-
costales, diafragma, cte., donde terminan enquis-
tóndose. Nos propusimos en este trabajo referir ¡a 
epidemiología de un brote de triquinosis en nuestro 
medio, y evaluar la presentación clínica, los méto-
dos complementarios de diagnóstico y el tratamien-
to en esta emergencia. La triquinosis es una enfer-
medad cosmopolita. En ci Continente Americano 
es frecuente en México, Uruguay, Chile 5. En nues-
tro país las provincias más afectadas han sido Bue-
nos Aires, Córdoba, Río Negro, Chaco y San Luis 
según datos de lu Dirección de Prevención y Con-
trol de Enfermedades. Vigilancia Epidemiológica 
119826. En la provincia de La Pampa se presentaron 
pequeños brotes en General Pico en 1983 afectando 
a 10 personas, Carro Quemado en el Departamento 
Loventué y en junio de 1988 en Catiiló afectando a 
11 personas. 

EPIDEMIOLOG lA 
Entre los meses de diciembre de 1986 y enero de 

1987, se presentaron en la ciudad de Santa Rosa, 
provincia de La Pampa, enfermos que consultaban 
por una sintomatología muy variada. Unos lo hacían 
por fiebre, diarrea, dolor abdominal y/o vómitos. 
Otros por liebre, malestar general, astenia, inyec-
ción conjuntival, edema de párpados y/o periorbita-
rio. Finalmente algunos consultaban con un oftal-
mólogo por presentar hemorragias 
subconjuntivales. En otros se agregaba al cuadro, 
disnea y dilicultad para la deglución. Las consultas 
fueron hechas aisladamente en su mayoría a los mé-
dicos de cabecera en sus consultorios particulares 
ya que se trataba en general de pacientes de la Se-
guridad SocIal. 

Los distintos diagnósticos que se efectuaron 
fueron: gripe, enterocolitis, conjuntivitis, nefropa-
tías,. etc. En el caso de uno de los autores de este 
trabajo fue consultado por 2 hermanos de 10 y 14 
años que presentaban fiebre alta, astenia, dolores 
musculares y edema periorbitario. Habían presen-
tado 10 días antes deposiciones diarreicas que ce-
dieron con dieta. Refería la madre que unos cone- 

jos que criaban los, niños habían muerto con los 
"ojos hinchados". Este médico consultó a un veteria-
nono preguntando qué eniermedad pudría afectar 
a los conejos con estas características y que fuera 
transmisible al hombre. La información fue que no 
había ninguna enfermedad con estas características 
por lo que se descartó la relación entre estos dos 
hechos. Después se conocería que estos animalitos 
habían sido alimentados con restos de sandwich de 
jamón crudo que habían ingerido los niños. El exa-
inen de laboratorio mostró mio importante. Icucoci-
tosis con neutrofilia y una discreta eosinoíilta. El 
cuadro se interpretó como un proceso infeccioso 
sin foco aparente. 

El 7 de diciembre consulta ci primer paciente. 
Entre el 15 y  ci 26 del mismo mes se presenta la 
mayoría de los casos, cfcctúandose el diagnóstico 
presuntivo entre el 25 y 26 de diciembre. A esta al-
tura de los acontecimientos las consultas alcanzan a 
más de 300 entre adultos y niños. Dada la importan-
cia del hecho se pidió colaboración a un infectólogo 
y epidemiólogo del Hospital Muñiz, con ci cual se 
formó un equipo constituido por médicos, bio(1uí-
micos y enlci'meros del 1-lospital local, más veteri-
narios oficiales. Este equipo estableció la estrategia 
a seguir en este l)rote de una enleimedud que pre-
sentaba las características çiínicas de la triquinosis. 

Dado que la mayoría de los encuestados trabija-
ba en el Banco de La Pampa y la Cooperativa Popu-
lar de Electricidad, 2 importantes iflstituciOl1es del 
medio, se indagó y se comprobó que los picientcs 
habían ingerido sandwich de jamón crudo y que la 
predencia del mismo era un proveedor común 
que lo traía de tun frigorífico de la localidad de Tres 
Lomas. Los hijos de los empIcados, que habían con-
sumido el mismo alimento traído a SUS hogares por 
sus padres, presentaban también síntomas de ini-
clu Inosis. 

Se enviaron al Departamciitd de Zoonosis Ru-
rales con asiento en la localidad de Azul (provincia 
de Buenos Aires), muestras de chacinados dcconii-
sados para su estudio por triquinoscopía y digestión 
con resultados negativos. La de mora en la sospecha 
de la enfermedad y por lo tanto en la recolección de 
Jas muestras, habría iniluido en este resultado. Des 
técnicos de la misma repartición, capturaron en el 
establecimiento sospechoso de la ciudad de Tres 
Lomas y sus alrededores 8 ratas, 5 comadrejas y 1 
peludo. De estos, 4 ratas fueron halladas infectadas 
poi triquinosis, siendo negativos los exámenes en ci 
resto de los animales. Este informe demuestra la 
ejidemicidad de la triquinosis en esta área de la pro-
vincia de Buenos Aires. Se capturaron roedores en 
los basurales de Santa Rosa, en una lúbrica de oil- 
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mcntos balanceados y en aledaños de Obras Sanita-
rias con resultado negativo para triquinosis. 

La ficha epideiniológica que se confeccionó pa-
la cada caso constaba de los siguientes (latos: a) fe-
cha, número de orden, apellido y nombre, sexo, 
edad, ocupación, domicilio; b) fecha de ingesta, ti-
po de inge.sta, cantidad (poco, mediano, mucho); e.) 
fecha de comienzo (te sintomalología, presencia o 
ausencia de los síntomas y signos hipertermia, ma-
lestar general, náuseas, vómitos. ceideas. edema 
perioibitario, hemorragia subeonjuntival, transtor-
nos de la deglución, dolor abdominal, hipotensión 
arterial, mialgias, disnea, hemorragias subungueal, 
conslll)ación, contractura muscular, petequias, eri-
tema, otros; d) desci'ipción del núcleo famitini 
(i(Ientificación, sexo, edad, ingesta, síntomas): e) la-
botatorio: heniogiania (número de leucociLos, nú-
mero de cosinólilos), erjlrosedirrienlación, TG(_), 
T(;P, CFK, proteinograma, ionograma. ECG, ra-
diogralfa de tórax; 1) tratamiento: aspirina mg/día, 
corticoides mg/día, mebendazole mg/día; g) evolu-
ción. 

Al no aparecer nuevos casos, pudimos compro-
bar que habían presentado síntomas 197 personas 
ck las cuales 18 habían sido niños en edades com-
prendidas entre 2 y 15 anos. Pensamos que los infes-
tados en este brote fueron muchos más ya que no se 
consideró en este estudio a los asinlomátiros. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron 18 niños: lO del sexo masculitio y  8 

del sexo femenino, qie presentaron síntomas coin- 

patibles con triquinosis. El l)eríodo  (le incubación 
osciló entre 1 y 22 días. Se cfectuó recolección de 
datos epidemiológicos clínicos y bioquímicos, divi-
diendo a los mismos en mayores ó especílicos (ligu-
ra 1) y menores o incspecílicos (ligura 2). Por la in-
tensidad (le los síntomas y signos se los dividió en 
formas leves, moderadas y graves. Consideramos 
formas leves a las que presentaban trastornos gas-
trointestinales discretos, hipertcrniia prolongada, 
edema periorbitario leve, astenia, mialgias y eosina-
lilia y no mostraban alteración del estado general. 
Entre las formas moderadas se incluyeron a los pa-
cientes que presentaban náuseas y/o vómitos, dia-
rrea, fiebre alta, edema periorbitario importante o 
de cara, marcada astenia y notables mialgias. Las 

Figura 1 - I'irtmnleiros mayores 

Ma'estar general 
Fi = 11 
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Fi = 7 
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Figura 2- Parílitiet ros menores 
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formas graves, que no se presentaron en nuestros 
pacientes, se caracterizan por la i»csenc de riie-
u iiigoencefali lis, compromiso niiocárdieo, desh-
dratación y edema generalizado Se C[CCLUÓ hemo-
grania y eriLroscdinientaeión por mútodo 
tradicional. Se consideró cosinofilia a valoreS supe-
riores a 5%. Se electuó además, T(0 TOP (reac-
ción de Ritman y Frankel), CPK (mlodo coloiimé-
Lrico de Wiener), ionogrania por fotometría de 
llama y proleinograma cleetioforLico en celogel. 
Se conlirmó el diagnóstico de triquinosis con la 
prueba de inmunofluorescencia (PIF) efectuada 
por inmunolluorescencia de luz azul con microsco-
pio de epilluoreseencia. Se consideraron positivos 
los títulos iguales o mayores a 1/64. La primera to-
ma para PIF se realizó al finalizar la presentación 
del último caso y la segunda entre 10 y  27 días des-
puás de iniciados los síntomas. Se conipletó la eva-
luación con radiografía de tórax y electrocardiogra-
ma. No se dosó IgE por no efectuarse cii nuestro 
Hospital. No se realizó biopsia muscular a los niños 
estudiados por considerarla un procedimiento inva-
sivo y dada la posibilidad de efectuar PIF. 

RES ULTADOS 

No hubo diferencia signilicativa en cuanto a la 
afectación por sexos ya que lo fueron casi en igual 
proporción (tabla 1). Las edades estuvieron entre 
los 2 y  15 años para el sexo masculino (9,3 ± 5,7 
media ± DE) y entre 4y 15 años para el sexo feme-
nulo (10.37 ± 5,13). El período de incubación fue 
de 10,55 -E 3,58 (media ± DE), de todos los niños. 
sólo 2 tuvieron un período de incubación de 1 y 2 
días (LabIa 2). En cuanto a los parámetros mayores 
(figura 1), se detcctó que el 100% de los niños ha-
bían ingerido carne de cerdo en forma de jamón 
crudo; 67% tenían edema periorbitario y eosinolllia 
' 44% iresentaban mialgias que constituyeron el 
tercer elcmcnto en importancia de los parámetros 
mayores. De lo.s parámetros menores (figura 2), se 
dtectó entre los mus frecuentes: malestar general 
(61%), liebre (55%), cefalea y dolor abdominal 
(39%), diarrea y hemorragia subconjuntival y/o pe- 

Tabla 1 - DstriLwción de tos autos estudiados por edad y se-
No 

DISCUS1ON 

Lequias en 28%, Lraslornos de la deglución 22%, 
disnea náuseas y vómilos en 17%, hipotensión arLe-
rial y  constipación 6%. 

Por los exámenes de laboratorio pudimos com-
probar que 8 niños (44%) tenían leucocitosis y  7 
(39%) cursaron con critrosedimentación elevada. 
La e.osinofilia estuvo presente en el 67% de los 
afectados, enconirántiose ciflas entre 240 y 2 046 
eosinófilos/nlmn' (mcdia 903.6). De la evaluación 
elizimútica, resulta que :1 (6%) tuvo aumento de 
CPK y otro aumento de TGO. El proteiiiogrzima 
cleciroforético demostró que de 8 niños cli los que 
se les cfectuó, sólo 1 (6%) tuvo hipoalbumineniia. 

En la primera determinación sólo se pudo cOLI-

firmar el diagnóstico de triquinosis en 2 niños 
(1.1%) de un total deS a los que se les pudo efectuar 
F1F. Entre los 10 y 27 días de iniciados los síntomas 
se cfeetuó a los 18 siiños una determinación, siendo 
positiva en el 5051... 

Un niño (6%) presentó infiltrados hiliolugales y 
2 (11%) trastornos inespecíficos de 'u repolariza-
ción y taquicardia supravetitiicul ar. 

Tabla 2- 1utrilción de los niños estudiados por período 
de incubación y sexo 

liscuhación 	 5eo 

(liits) 	 lvi 	 E 

1-5 
6 - 10 
11 - 15 
16 - 20 
21-25 

1Ottil 	 10 	 8 	 18 

De los 11 niños con formas leves, 9 no recibieron 
tratamiento y 2 sólo aspirina 50 mg.kg.día. A los CILIO 

presentaron una forma moderada se los medicó ini-
cialnlcnte con prcdnisona 1 a 2 nig.kg.Jía durante 3 
días, para luego disminuir la dosis progresivamente 
hasta completar 10 días. Al cuarto día de comenza-
do el coriicoide se adniinisiró niehendaiol 300 
nmg,kg,día, manteniéndose esta dosis durante 7 (lías. 

Sexo 

Edad (años) 	 M 	 F 	'l'utal 

1-4 1 1 	 2 
5-8 3 1 	 4 
9-12 4 4 	 8 
13-15 2 2 	 4 

'lotal 10 8 	 18 

Nuestra investigación epidcniiológica demostró 
(ltlC la totalidad de los niños afectados habían inge-
ruJo jamón crudo. Sólo 2 de ellos tuvieron período 
de incubación de 1 a 2 días. A pesar de tener abun-
dante sintomatología no desairollaromi las formas 
graves descriptas para esta enfermedad. 011- osau-
tores4  sostienen que los SífliOflias se presentan 
desde pocas horas a 43 días después de la higesLa. 
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El período de incubación está en relación a la 
cantidad de producto ingerido, lo cuai da la grave-
dad de la enfermedad. El 47% de los niños tuvieron 
diversas manifestaciones gastrointestinales. Estas 
son consecuencia de la acción mecánica provocada 
por el parásito en el intestino, el cual trata de de-
sernbarazarse del mismo mediante un fenómeno in-
llarnatorio incspccífico. Según Martínez Marañón 10  
estos síntomas son más inconstantes y transitorios 
de lo que se cree. A veces se puede llegar por alte-
ración de la absorción y por pérdida de nutrientes, 
a un verdadero síndrome de mala absorción agudo 
con hipoalbuminernia, que justifica en parte el ede-
ma periorbitario. A pcsar de que en este estudio es-
te síntoma tuvo alta frecuencia, no lo atribuimos a la 
hipoalbuininemia, ya que en sólo 1 niño se detectó 
la misma. Consideramos como Bruudc 11  que la cau-
sa del edema periorbitario sería de origen inmuno-
lógico. Las mialgias fueron el 2° síntoma por fre-
cuencia. Excepto en 2 niños, la intensidad (le las 
mismas fue moderada. Otros autores4 12 las de-
tectan hasta en el 91%. Las atribuyen a la fijación 
del parásito en el interfascículo del músculo estria-
do y también a la liberación de sustancias proinfla-
matorius durante el fenómeno inmunológico. Al 
igual que otros autores4 13 14 consideramos que la 
cosinofilia constituye el dato relevante en la rutina 
de laboratorio. 'T'aml)ién consideramos a este pará-
metro corno sugestivo de triquinosis. Puede llegarse 
a detectar alrededor del 10° día de la infestación y 
juntamente con el incremento de las inmunoglobu-
linas específicas, especialmente IgE, traducen las 
respuestas del sistema inrnunpcompe[ente frente a 
la agresión del parásito. Jarret y Sadum citados por 
Cerone y Parma 15, establecieron que las parasitosis 
a helmintos provocan la síntesis de igE específica y 
no específica. No hubo en nuestros pacientes movi-
miento cnzimático importante a diferencia de otros 
autores 14  quc describen elevaciones de hasta 10 ve-
ces de CPK. La poca alteración de las enzimas mus-
culares en nuestros pacientes se habría debido a la 
escasa agresión muscular provocada por el parúsi-
LoDc los 8 pacientes a quienes se efcctuó P1F, se 
encontró positividad en 2 de ellos en la primera de-
terminación. Del total de 18 niños fueron positivos 9 
en la 2' muestra, Esta 2a muestra fue tomada entre 
10 y 27 días de iniciados los síntomas. Debemos re-
conocer nuestra inexperiencia con respecto a esta 
enfermedad en el momento del bróte por ausencia 
de casos humanos en la zona, a lo que se agregaron 
¡as numerosas consultas efectuadas en un lapso de 
pocos días. Todo esto hizo que se retardara la sos-
pecha de la enñrmedad y no se guardara el ordena-
i1icnt() adecuado en cuanto a la obtención de las 
muestras para efectuar FIF. Nuestros resultados se 

explicarían ya que PIF se posiliviza al linal de la 2 
semana y comienzo de la 311 . 

Se pensó en la utilización de tiul)cndazol, pero 
debido a no encontrarse en e1 mercado, se usó me-
bendazol que también sería efectivo Contra e1 papi-
sito según lo afirman diversos trabajos experimenta-
les y en el hombre 165. De todas formas, e1 
tratamiento antiparasitario no sería l'undanicntal en 
esta enfermedad eminentemente inmunológica. 
Aun estaría contraindicado en las formas graves 
hasta tanto se pueda disminuir e1 fenómeno inmu-
nológico. Existe la posibilidad de provocar una des-
trucción masiva de larvas con el consiguiente incre-
mento de la cantidad de antígeno tricluímico 
liberado. 

CONCLUSIONES 
Es la primera vez que se describe en la provincia 

de La Pampa un brote de tal magnitud. 
No se consideró en los primeros niños afectados 

el diagnóstico presuntivo de triquinosis. 
De acuerdo a la jeraquía de los síntomas y sig-

nos, nuestros casos pueden considerarse leves y mo-
derados. 

La detección deeosinofllia en niños con antece-
dentes de ingestión de carne de cerdo y ci cortejo 
polisintomÍLtico referido, tienen valor orientador 
para el diagnóstico de triquinosis. Esto se conIi'ina 
con PIF, sobre todo efectuado en más de una deter-
minación. 

Finalmente la verdadera solución del problema 
implica la modernización de los criaderos, la C(lUCa-

ción sanitaria de la población y el eficaz control del 
faenamiento y comercialización de la carne de cer-
do. 
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COMENTARIO 

Trasplante cardíaco pediátrico: 
un camino del presente 

Dres. Ricardo López * Florentino Vargas *, Mariano Ithuralde ** 

El trasplante cardíaco en humanos ha dejado de 
ser Lina práctica de pioncros. Desde aquella prime-
ra cirugía histórica de Chrisiian Barnard en 19671 
basta marzo de 1989, el Registro Internacional lleva 
compiil adoS 1.0 300 trasplanles 2 . 

Entre 1967 y  1980 el núniero de procedimientos 
anuales fue inicrior a 100 pero entre 1980 y  1986 
dicho número se incrernenló en forma exponencial. 

El crecimiento explosivo de esta práclica tam-
bién se re-Ile ja en el nóniero de centros que la dcc-
túan: de 32 en 1983 aumentó a 173 en 1988 La ma-
yoríl están en EEUU, 61 en Europa y 23 en otras 
partes del mundo. 

Los resultados han superado las expectativas. 
La sobrevida al año en la actualidad supera ci 85%. 
Lo llamativo es la sobrevida a los 5 años cue es de 
78% y más aun a los 10 años: 73,3%. Estos resulta-
dos han llevado a revisar la indicación de cirugías 
cardíacas convencionales ciue  presentan alta morta-
lidad o gran tnorbimortalklad posteriol. 

Como no podría ser de otra manera, la experien-
cia se trasladó a la edad pccliáLrica. Entre los afios 
1984 y  '1988, se reportaron 576 trasplantes cardíacos 
en pacientes menores de 18 años, en su mayoría, 
niños de segunda infancia y adolescentes. 

La patología más frecuente en los receptores 
adultos es la miocardiopatfa dilatada idiopática o 
isquémiea mientras clac en los niños las anomalías 
congénitas complejas con alta mortalidad en el pri-
mer ano de vida constituyen un nuevo y principal 
grupo rcccptor. 

Así se ha ido aplicando el trasplante cardíaco cii 
niños menores del a() de vida, incluyendo recién 
nacidos, lo que da una idea del avance en este terre- 
110. 

Los resultados son atractivos, ya que se cuenta 
con la ventaja de que la curva de aprendizaje fue 
posterior a la del trasplante en adultos. 

La sobrevida al año en la población pediátrica es 
del 70% y  60% a los 5 años3 . La estadística se relie-
re a grupos etanos con muchos adolescentes. Sin 
embargo, la cirugía en niños es practicada por algu-
nos calilicados centros que llevan varios aiios (le ex- 

periencia, habiendo pagado su cuota (le fracasos 
iniciales. 

Las diferencias Con los iesuh[ados (le la pobla-
ción adulta están vincula(1os a lies aSl)CCtoS  1) La 
experiencia es más reciente, 2) 1-lay más di] iculia-
(les para el manejo del rechazo, ya citie en iunos  pe-
queños se prefiere no usar la biopsia endomiocárdi-
ca y  3) La selección de receptores con patología 
estructural congéniLa, que incrcnicnta los proble-
mas técnicos quirúrgicos y por lo ianlo Iuorl)iluorla-
lidad. A pesat de estos factores es (le esperar que la 
sobrevida mejore, ni igual que lo sucedido en adLil-
tos, 

Distintos temores se han ido superando, corno 
por ejemplo, el tema del crecimie iito cardíaco. 1-1 oY 

se sabe que el corazón tiene un desarrollo normal 
con la edad. Las suturas de los grandes vasos tam-
poco representan un problema, ya que se adaptan 
con el aumento dci tamaño (le las estructuras car-
diovasculares. 

Los corticoides, usados como terapéutica del re-
chazo, con írecuencia producen retardo en el cred-
miento, por lo cual ya existen protocolos sin corti-
coides en niños pequeños. 

La experiencia sin corticoides 5  demuestra que el 
riesgo (le jechazo no se increrucuta significativa-
mente; por el contrario disminuyen los riesgos (le 
infecciones y enfermedades coronarias. 

El agregado de Azatioprima yglobulinas antilin-
focíticas en l'orma proliláctica ha permitido clismi-
nuir la dosis de ciclosporina A, notable droga inmu-
nosupresora (1UC  iiiolilieó la historia del trasplante 
de órganos, pero que al mismo tiempo es un potente 
nefrotóxico. 

La primera causa che mortalidad conítan siendo 
las infecciosas, sobre todo en los primeros 6 meses. 
Por esta razón el esquema habitual de vacunaciones 
ha sufrido cambios, reemplazando las vacunas (le 
virus atenuados por las (le virus muertos y poster-
gando algunas (le ellas cii ciertos casos. 

La vida de los niños es normal, con retorno a la 
escuela de la mayoría (le ellos. Las experiencias 

Sección Cirugía Cardíueui Pcdiutrica, 
Scccion Caniiología 1 niani ji, 
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tratimálicas en el psiquismo personal y en el medio 
familiar han sido atendidas satisfactoriamente Con 
los psiquiatras que integran los grupos de trasplante 
en todo el mundo. Ha contribuido a esto, una selec-
ción adecuada del medio familiai. 

La selección incluye un soporte estructural con-
tinente y uii nivel social, económico y cultural míni-
mo adecuados. 

Los costos del trasplante cardíaco han descendi-
do con respecto a ios años previos, oscilando entre 
SO 000 y  140 000 dólares en EEUU 6 . 

En nuestro medio se estima entre 25 000 y30  000 
(1ólares, cifra todavía elevada. Sin embargo estos 
costos representan entre 2 y3  veces los de un doble 
reemplazo valvular con prótesis metálica, cirugía 
que es aceptada rutinariamente en el país. 

La internación prolongada ha dejado de ser un 
problema. Es común dar de alta al paciente entre la 
2a y la 3a semana postoperatoria. 

En la República Argentina se llevan efectuados 
más de 30 trasplantes en adultos, con resultados 
comparables a los internacionales 7. Los centros ha-
bilitaclos para tal procedimiento se acercan a 10, si 
bien sólo 2 de ellos han transplantado más de :10 
pacientes cada uno. 

Junto al alto costo, el déficit de donantes ha re-
sultado ser la principal traba para el desarrollo de 
esta práctica. Los problemas éticos y legales han si-
do superados en gran parte en el mundo, ayudados 
por las campañas educativas. 

En nuestro país existe desde :1976 el CUCAI 
(Centro Unico Coordinador de Ablaciones e Ini-
plantes). La ley argentinacontempla adecuadamen-
te ci criterio de muerte cerebral. 

Las principales dificultades en nuestro medio 
para la obtención de órganos a nuestro juicio se ba-
sa en: 1) La falta de conocimiento entre los profe-
sionales médicos sobre los avances en el trasplante 
de órganos; 2) La falta de educación en la sociedad 
sobre la necesidad de donar en vida; 3) La falta de 
recursos para el cuidado de los donantes en las te-
rapias intensivas. 

La espera promedio en nuestro medio pira el 
trasplante cardíaco de adultos es de 90 días aproxi-
madamente7 . En niños se cree es mayor. 

Si se revisan las estadísticas de mortalidad pe-
diátrica total de algunos grupos etanos 8, se puede 
infirir que los posibles donantes pueden satisfacer 
la demanda actual de órganos. Lo ciue  falta es todo 
aquello que hace posible transiormar un donante 
potencial en real. 

No es un hábito en las unidades de terapia inten-
siva informar sobre los niños que están en coma en 
asistencia respiratoria mecánica y considerar a es-
tos pacientes para la eventual donación. Basta re- 

cordar que un donante puede dar vida con sus cór-
neas, corazón riñones, hígado, oídos, pulmones y 
huesos, trasplantes que se efectúan todos ellos en 
nuestro país. En este sentido habría que observar la 
experiencia de otros países que incluso hoy se han 
u nido rcgionalmcntc para satisfacer la demanda de 
donantes. 

El camino del trasplante cardíaco pcdiátric() re-
cién comienza a transitarse, aun con innumerables 
escollos y arduas dificultades; no ol)stantc ci tras-
plante puede ser hoy una terapéutica concrcta l'rcn-
te a los niños con cardiopatía terminal. 

Reproducimos aquí las palabras finales de una 
conterencia de Leonard L Bailey, prestigioso espe-
cialista, pronunciada el 11 (le marzo (le 1990 en el 
Loma Linda international Conf'crcncc on Pcdiairic 
Heart Transpiantation, California, EEU U: "Sin em-
bargo el trasplante cardíaco pediátrico debe aún ser 
considerado un esfuerzo pionero. La mayoría de los 
eqtiipos mi(len sus trasplantes cardíacos pc(liátricos 
en unidades o decenas, no en cientos. 

NOTA: El Equipo (le Trasplante Cardíaco Pc-
diátrico del Departamento de Pediatría (Id Hospi-
tal Italiano (le Buenos Aires efcctuó ci l)riinel' tras-
plante en nuestro país en una niña (le 23 meses (le 
e(lad, el '12 de mayo (tel corriente año. La paciente, 
portadora (le una miocardiopatía dilatada, recibió 
el corazón (le un niño (le 7 años. El procc(limienlo 
fue bien tolerado y la niña fue (lada (le alta en buen 
estado a los 33 días (le la cirugía. Posteriormente se 
electuaron 2 trasplantes más con buena evolución 
postoperatoria y da(1OS (le alta del hospital. 
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Atención neonatal en ciudad de Buetios Aires...............8$ 
Atención prifflaria de Salud - n LII rición ...........................86 
Autismo - síndrome de Rett ..............................................85 
lli lun it is se rút ica ob lItera ns - LI un causa 

defimosis ........... .... ...... .......................................... .......86 
li uióflildC - toIsón .......................................................86 
Bibc rón de leche - plepa ación -fallas ............................85 
Btoncoac u mn (a fatal - ade novi rus.................................85 
Bronconeumonía por citomegulovi rus y 

adelsovirus .................... . ................................. ...............87 
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Pág. Bronquitis obst roel iva en lactantes - teofilina ................. 86 176 
Cáncer - deterioro del crcciliiicnlo ................................... 86 351 

314 Cardiopatías cohigálliltls doctos dependiente - 
150 proslIglandiula .............................................................. 88 112 
61 Centellograma cerebral isotópico - muerte 

cerebral......... ... . ............... . ..... . ....................................... 85 325 
181 Cet'cbro - lesiones atróficas yconvLllsioncs 

LlIiilatcralcs.................................................................... 8$ SO 
250 Colangilis esclerostntc ....................................................... 86 36 
320 Coliiis 	ulcerosa..... ........ . .............................................. . ......... $5 5 
126 Coniitá SAI' - Coc1ucluche ................................................. 86 131 
LI 7 Comilá SAI' - 1 lipertensión arterial ................................. 86 58 
141 Comilá SAI' - Retinopalía del preunniuco ....................... 86 373 
375. Congreso - Perinatología 2. (Resúmenes) ....................... 85 402 

Control tuúdico - pIrínictros - deportes ......................... SS 330 
Convulsiones unilaterales y lesiones 

201 cerebrales atróficas ...................................................... 88 50 
115 Copa 	de 	leche ................... .. ..................... . ............................ 86 289 

Coqueluche - bronconctlnionía por virus ...................... ... 87 40 
119 Coquel uche - estado 	uctua 1 	' vacunación ......................... 86 131 

Corticoides - infectología ................................................... 85 166 
366 Corticoides - repercusioties endocrinológicas ... .............. 86 163 

Creat i nina en niños - mdtodo para predeci 
elcicarance 	................................................................... 86 86 

22 Crecimiento - con trasplante de hígado ............................ 87 66 
104 Crccinlielito - deterioro en niños con cáncer ................... 86 351 

Crecimiento - estándares l'/Ey IlE - niño 
174 menor 6 aíos ... . .................... . .......................... .............. 85 69 

Crecimiento - estáutdarcs t'/Ey 1/E - niño 
88 menor ñaños. (Carla) .................................................. 85 342 

137 Crecimiento - estándares de I'(l ........................................ 85 209 
Crcciniicn to - fórni Lila láctea - prematuros ...................... 88 187 

17 Crecimiento - requerimiento de calcio - 
37 desnutrición .................................................................. 86 219 

156 Crecimiento - retardo - en asma...... ................................... 85 360 
61 Crecimie u to ini rau te nno - morbilidad 

299 fleorlitul ......................................................................... 35 223 
Crecimiento inI rau termo - retardo ................................... 86 17 

284 Curvas perímetro cefálico - vaIidumiento ........................ 88 23 
360 Chagas - dIño genrítico por 1 ru amiento 
157 antichagisico.. ................................. . .... ... . ..................... 3$ 79 
232 Deportes - control niidico ................................................. 85 330 
199 Deportes - tesIs cariiiológicos - ergomeirtu 
151 (CI rIa) .............................................. . ................... ......... SS 342 
124 l)epresión postumutal - potencial evoLido 
309 visuaL y auditivo ............................................................ $5 2) 

1 )esarrol lo It LI mano y sal(1d mental ............ ................ ....... SS 57 
247 Desarrollo psiconiotor - Evaluación ................................. 86 204 
172 DesnLltrición - alimentación nusowyLinal 
31$ hipercah5rica 	................................................................. 35 37 
151) Desn ti trición - rcqucrimic lito de calcio.... ...... . ....... . .......... 86 2 9 

Desnutrición crónica y (OfldILiÓfl social - 
40 Córdoba... ..................... ........  ............................ ............. 88 224 



I)esnulrición scvcra 	alimentación nosoycyunaL 	85 366 Fleniorragia intracrailcalla . 86 257 

I)iabctcs rnlIitus - primera iníania . 87 29 • 	lletuorragia periintravci1tricuIr cit R.N. 

Diignús1ico pIcmaluio - riesgos 87 96 cogtafía . 86 120 

I)iagnóstico prni1al -Ir.cnicaç • 86 312 ilepaiLtis cróniça activa • inttrícróii huiiiano alfa 85 350 

l)i:ílisis PC ritoncal - pciiLonilis inicóLiCl 	................... 85 239 1 Icpd Lis fLIIauiIII1IC - priIOfltiS t)LC1C ridflu • ................. 86 44 

I)iLrrcI - 1ChidIilUlCiúH OEa] - )aIanL'c hidj•osatino . 80 47 Ikpalitis por haIoato 86 lÚS 

1) iarrci - rehiUiiLadón oril - supersuCro ..................... 85 77 IIígado . ihSCCSO piógCflo RS 314 

I)iarrci - reliidnttación oral solución - OMS ............... 85 13 Ilígado 	rzispIanlc .................. ... ........... . ........................... . 85 241 

I)iarrci 	- Roluvirus ........... .. ................... . ...... . ........ .... ........ 85 139 I'Iiperlipcniia - dolor jildojilinal agujo 87 87 

I)iirreiiguda - ageflies palógciios en4riCos 1-liperpkisia stipiirrcnaI coi1giniU1 - diaiiós1ico 

ziikidos 	. 85 181 y taanhiCflIo prenatal ......••......................... 85 374 

I)iarrci agudu - cambios en terapéutica.. .................... 88 92 I-IipertCnsióli arterial. Noiivas ......................... 8(3 58 

1)iprosopus - gcmcos unidos .................................... 85 104 IliperLCnsióIl arterial. Normas ((ILtL) ...... ... ................... S(J P)tJ 

Displasia bione'opulmonar ...... . ...................................... .... -87 44 	• Ilipoglosia - liipoddiIia por dEogas en ci 

1)oloi 	ibdoiiiiiiaI agudo - iIiperIiperni9 ................... 87 87 cnbrao 	• 8(j 348 

Dolor rccurrcntc - adOICSCCfllCS ......................... 88 126 historia clíuica ......................•....................-..... 85 245 

J)iogidcpcndcncia - prcvcnción ....•.................... 88 133 1-lospil9l - inlcrilaciótl - coniprcnsidii de 

I)iogadiccióii - posicióli del pcdiatri ....................... 85 54 enfermedad - madres ................................ 8$ (7 

I)iogi - uso dc lenciclidina (PCP) - adolescentes ......• 88 201 InconLinciltia piginenhi - unomzilía KIippct-IeiI ........... 88. 88 

I.ducacióri sexual - uJolesceiitcs y padres ............. 86 117 Infección hospitalaria - cviltiadón y çüntioI - 
Ernbaiai.o - drogas ............................................ 86 348 antihóicos $8 37 

Eint,aia•,.o - factores de riesgo ............................ 86 17 Iiifcccióii hospiLalalia - prevL1cnciu ...................... 117 • 19 

1iubirazo de alio riesgo bajo peso al nacer................ .... 86 261 Iiiícccióii icspiroria iguda baja - virus sincicial ........ $8 195 

iimbaiuzo iiiúl[iple - cslLldio cpidcrniológico .............. 86 334 IiiIccciorics - corticoides .................................. 85 166 

IIl1ccIllopLLías cpikíplkas CO rccián nacidos ...........•. .88 ILII InLeccioiics - I-Iacrnophilus in11uenzic tipo b ................ 87 34 

I2ndocrínología - cort cuides ......................................... 86 163 lnícccioncs - roxitromicilla ............................................. 85 233 

l2níermedid de Kuwasaki ... . ........ .... ................................... 86 316 Infecciones cii reción nacidos - Amikacina 	......... 86 22 

l:iiliiicdd de Osgood.Schlattcr .............. ....................... 87 61 Infecciones respiratorias - mortalidad - 
linlerniedad úlcera p6pLica................................................ 85 383 estimaciones ................................................................. 85 393 

Fitierniedades prevenibles - fuclotes dc riesgo ......... ...... 85 190 Insuficiencia somatotrófica - tolla baja •....................... 88 210 

t2nscíianza - pediatría pregrado ........................ . ................ 87 80 InterfetUn humano alía . hepal it ¡5 ci .óti ¡Ca ................... 85 350 

tin u resis noctu rna 	atacola .............................................. ..87 56 Intestino delgado - agenesia scgnicntariu ...................... 1*1 II') 

Iipilepsias 	infancia y  udolescencia ....................... ............. 86 250 Isoniacida - niveles co SUC!O 	.............................,....... 86 VI) 

flpilcpsia 	estimulosensoriales .......................................... 86 360 Kleehloiischadcl - anomalía de .................................... liS 174 

Esófago de Barren - características ........................... ..,.,.., 88 12 Lactancia - incremento deficitario de peso. 1....... 86 275 

Espironietría 	- asma ............................................................ 85 284 Lactancia - incremento deficitario de peso. II 	........... 86 284 

Fstíndarcs P/Fy I'íl - evaluación crecimiento 1 .actancia materna - anotaciones psieohiológica.s ....... 85 335 

y 	nutrición 	..................................................................... 85 69 l..actoslt 	consumo y malitbsorción ........................ 86 289 

Ftindarcs P/Iiy PR - percentilos 50 ....................... 85 399 Leche humana - 	actores inmunológicos ................... 86 224 

l.stóndares de peso/eslalura .................................... 85 209 Litiasis urinaria.................................................................... 87 15 

listenosis esofágica por ref!ujo ........................ .............. 86 300 Maduración csqueldtica - ciudad 1 a I'luIa ................. 86 149 

Estreptococo beta hemolítico grupo A - Malformaciones arlcriovcnüsas intracraneanas ......... 86 180 

anticuerpos - exoenzinsas ............................................ 86 156 Moma - desariolloy patología ensidolescentes .............. 85 99 

Estrongiloidiasis .................................................................. 86 51 Medula en la infancia - patología .......,...................... 88 32 

Etica - clínica.pediátrica ................................. ..................... 85 22 Miasenia gravis oconatal transitoria .................... 86 185. 

Factores de riesgo - dctccción - enfermedades Miclonias benignas o de Fejerman .......................... 85 1 1' 

prevenibles ............... . ................ . ................................ ...85 190 Mortalidad - niños bajo peso al nacer............ ...  ............. . 88 151 

Faringitis estreptocócica - Penicilina V............................ 88 205 Mortalidad perinalal - factores gestacioiialesy 

Faringoaniigdalitis ctreptocócica ................................. 86 30 del 	parto......  ........... .......................... . .................... . ....... 86 193 

lzenciclidina (PCI') uso en adolcsccntcs ............. . .......... ...88 201 Mortalidad postneonatal en Duenos Aires 1987....... 86 327 

Feto y su 	hoja ....... . .... .. .......................... . .............................. 85 339 Muerte cerebral - diagnóstico ........................................... 85 325 

Fibroplasia reirolenlal - prematuro ................................. 85 305 Musicotcrapia - tartamudez ................................ . .... .... ...... 85 389 

Fiebre alta - atención ambulaLoria ........ ................... . ........ 85 107 Nefrobkístomatosis superficial difusq....... ....................... 85 27 

Fimosis por balanitis xerólica obliterans ..... . .................... 86 247 Neutropertia maligna de Kostmatiii .... .. ................... ......... 86 189 

Fórmula láctea en prematuros..............  ............................. 88 187 Nutrición - atención primaria ......................... ................... 86 124 

Gammaglobulina ant isa ranipionosa................................. 85 279 Nutrición - encuesto 

Gainmaglobulinu endociiosa - prevención varicela . indicadores anlioponidtiicox - Misiones .................. ...... 85 247 

recidn 	nacido ............................................ ..................... 86 99 indicaduies dielticos y hematológicos - 

Gemelos unidos - diprosopus y anenceínlia ..................... 85 104 Misiones ........................................................................ 85 260 

Gemít ¡ca - daños por medicacióiraist ichagásica ............. 88 79 Nutrición - estínda les peso/edad/taita • niño 

Glume.ulosclerosis focal - Síndrome neíiótico menor 6 años ................................................................ 85 69 

primario ........ .... ........ . ........................... . ........................ 86 213 . 	Nutrición - estándares de peso/estatura .......................... 85 209 

1 Iaemophilu.s influcnzae tipo ti (1111').........  ................ ..... 87 34 Nutrición - pat róli alimenta rio.......................................... 87 4 

lletuangioma de vejiga ... ................... ............ . ............. ........ 88 207 Otilis 	inedia 	aguda .............................................................. 85 91 

1 leniiat cofia 	facial. ... .... ...... ........... . ....... .. ................... . ......... 85 379 Ortopedia y traumatología - avances ....... . .................... .... 88 73 

1 Icmot'ilia 	1ra u niiít 	ca ......................................................... 86 305 Paludismo - zona enduí ni ka ............................................... 86 240 

llcnsocromatosis iieonaial kI iopát ¡ca ............................... 85 31 Papilomatosis laríngea juvenil - nialigna.... ....... . ............... 86 40 

1 lemodiálisis L.rólca - pediatría...................... .................. 85 292 Patrón alimentario - primeros') nieses ............................87 4 

hemorragia digestiva - teratonia gástrico ......... ............... 87 90 Pediatría pregrado - enseñan 	........................................... 87 80 
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Pcnicilijut y _ faringitis CSttCplOCóCiCa . 88 205 Síndrome de Pradcr-\ViII . 	 SG 1C 

Peiccntilo5O de esndarcs peso/cdad/taIla . 85 399 Síndrome de Rctt - autismo . SS 309 

l'ericaidio en pediatría - I)iopsa . 88 177 Síndrome de Rubinstciii-]ayhi - )ÓIipO 

l'crímclio CCIZiliCO - CLIIVIS 88 23 íibioepilelial de urcier . 88 214 

Pcriimlolog (a - 1ditoriaI • 86 325 Síndrome nefiótico corticosensible . 86 296 

Pc roi, i 1 is I)acte lia nzt ZISOCi(kl a hcpat it is Sínd i.oie nefrót co pii niario - glotc ru oselc losis 

Iuliniiianle ••••••.•••...•.•••.•.•••••••...••..••••.•.•.•..•••..••••••.•••••.••• 86 44 focal 	•. ..... ....... ......... 86 213 

Pc uioilil is micótica Cli clilisis peuitonezil ............ ............ 85 239 Sujucisión accidental ... 	................................................... $6 107 

Plono - s(inIionc convulsivo .•... ............ 85 82 1aIIa baja poi instificiencia sonutiolrófica ....... ............ 88 210 

Pol id te ni ja fleOlUilal - nao i (estaciones ci (ojeas 1a I1aI 	iide 	- 	o usicote rapia 	•... .. ........ $5 389 

asociadas 	............... •... • •.......... 86 10 Televisión - formación del niño.......................... 85 3 

Pólipo fibroepitelial del uréter y síndrome de Teofilina - bronquitis obst ructiva - lactantes ......... 86 176 

Rubinstein-Taybi ....................... 	................................ 88 214 Teratoma cervical fecal •...... ....... .....•• 86 105 

Potenciales evocados visuales y  auditivos del Teiatoma gústrico - hemorragia digestiva ..........•..•.. 87 90 

tronco cetebral - asfixia ............................................... 85 299 Test de esfuerzo - asma ...................................................... 85 157 

Prematurez - predicción clínica ......................................... 86 17 Testosterona en pediatría .................................................. 88 18 

Piostaglandinas - cardiopatías congénitas ....................... 88 112 Tiroiditis aguda supurada .................................................. 86 244 

Ouiste hroncógeno ........................................................... 88 106 Traqueobronquitis necrol izanle neonatal 

Quiste óseo ancurismítico de columna ............................ 88 84 lesiones histológicas • .... . ................................ . .... ......... 86 75 

Raquitismo depe 	d ¡en te viLa mi nil 1) Tipo 1 •................... 88 217 Trasplante cardíaco ortotópico - nacimiento Y 

Recién nacido - bajo peso - evaluación y evolución de una niña ............................................... ... 86 308 

expectativa .......................... . ................... ....................... 88 57 Trasplante hepiítico ............................................................ 85 241 

Recién nacido muy bajo peso - crecimiento y 'Irasplantc hepútico - evaluación del crecimiento ....... ... 87 (tÚ 

morbilidad ..................................................................... 85 223 Irastornos menst niales en adolescentes ....................... 86 341 

Reflujo gastroesofiígico con patología tespiratoria ....... 88 221 Traumatología ortopedia - avances ............................. 88 73 

Rehidratación - diarrea aguda - cambios en Tuberculosis 	detección - tobas ..... ................................... 87 71 

terapéutica 	................. .....  ............................... . ......... ... 88 92 Tuberculosis congénita .......................................... 85 177 

Rehidratación oral - balance hidiosalino ................. 86 47 Tuberculosis en niños vacunados con BCO .................... $7 49 

Rehidratación oral - diarrea - supersuero ................... 85 77 Tumores de fosa posterio. ....... . ........ . ................................. $6 93 

Rehidratación oral - solución OMS - diarrea ................ 85 13 Uréter - pólipo fibroepitelial ............................................. $8 214 

Residencias de salud .............................. . .................. ... ....... 88 44 Vacunación - epidemiología por omisión ..................... 85 270 

Retinopatía del premaluro 	....................................... 85 305 Vacunación BCO - eficacia ................................. 86 366 

Ret inopat ía del premat u ro ..... . 	. ...................................... 86 83 Vacunación BCO - prueba t ube rcu l ínica - lesiones ..... 86 65 

Retinopatía (Id 	prematuro (Comité SAI') ..................... 86 373 Vacunación BCO - 	1uI)CrculOSiS.................. . ........... . ..... .. 87 49 

Rotavi rus 	- diarrea.. .................... .... ...... . .............................. 85 139 Varicela recién nacido - ga ni maglol ui la 

Roxitromicina - infecciones bacterianas ...................... 85 233 endovcnosa .... .................................................... ........... 86 1)1) 

Rubeola - epidemiología. Argentina ........................ 85 198 Vesícula l,iliar - dilatación transitoria .......................... 88 25 

Sarampión - anúlisis epidemiológico .......................... 88 164 Vitamina 1) Tipo 1 - raquitismo ........................................ $8 217 

Salud escolar - adolescentes - programa •.................... 88 5 Virus sincicial - infección respiratoria aguda baja ......... 88 195 

Sal tid mental y desa rrol lo Ii u ma no........................... 85 87 

Salud pública - modelo investigación ........................... 85 125 E1)ITORIAI..ES 

Sarampión - ant cuerpos neul ralizantes CII 	. Editorial. C. Oianantotiio ......................................... 85 67 

ganimaglobulina .................................................. 85. 279 Editorial. J.M. 	Sirs ............. ... ......................................... .. 85 207 

Sarampión - ciudad Buenos Aires .............................. 85 44 Editorial. J.M. 	Sites ....................................................... 86 3 

Sarampión - nosocomial ...................................... 85 272 Editorial, ML. Ageitos ...................................................... 88 49 

Sepsis por I'seudomona aeruginosa con lesiones Editorial. R. Exeni y 12.0. Aheyí (lilardon ..................... $8 49 

nodulares .................. . ......... . .... . ..................................... 86 189 El Hospital de Pediatría "Prof. 1)r. Juan P. 
ShocL séptico - lisiopatología y manejo ........................... 87 75 Garraban". TE. Puga ............................................ 86 73 

Síndrome convulsivo - padres expueslos al plomo ..... .... 85 82 La Pediatría de la Región Metropolitana. O. 
Síndrome de I3cckvith-Wiedemann y trisomía Anzonera 	...................................................................... 85 277 

1 Ip 	15 ............................................................................. 88 28 La perinatología: Una disciplina tjue se amplía. 

Síndrome de Illoch-Sulzbcrger - asociación J.M. Ceriani Cernadas ................................................ 86 325 

atiomalía Klippcl-Fcil .................................................. 88 88 La publicación de tui artículo médico. J.M. 
Síndrome de Down - dcrramc pleural en feto - Ceriani 	Cernadas ......................................................... 86 135 

ecogralía ........................................................................ 87 53 la televisión en la formación (tel niño. lE. l'uga .......... 85 3 
Síndrome de Dubouvitz - diagnóstico .................. . ............. 87 93 Una etapa que culminti. J.M. Ceriani Cernadas ............. 88 5 

Síndrome de !)umping ........................................................ 86 54 Una nueva situación pa it, Archivos.....M. Ceriuni 

Síndrome de 1 Ianhart - embarazo.. ... . ......... .........  ............. 86 348 Cernadas ....................................................................... 87 3 

128 ARCH. ARG. PEOIATR, 1991; 89 


