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Editorial

ARCH ARG PEDIATR

Lo social,
entre lo publico y lo privado

| modelo de pensamiento dicotémico nos

lleva a una visién del mundo a través de

polaridades excluyentes. Nos acostumbra-
mos a elegir entre alternativas absolutas. En el
ambito de la salud, este modelo de conocimiento
(y accion) tomd diversas formas, entre ellas opuso
la atencién publica a la atencion privada. A tal
punto llegaron las cosas que, en el extremo de la
paradoja, la Salud Publica se ha convertide enuna
especialidad como cualquier otra.

os tiempos de progreso econémico y la rela-

tiva bonanza para las clases medias abona-

ron la ilusion del ejercicio liberal de la profe-
sion. Paralelamentellegabaasucimael paradigma
mecanicista en que el pediatra (junto con todos
sus colegas médicos) se concebia a si mismo como
un “reparador”: su rol se limitaba a restaurar el
organismo, concebido como una maquina, y reci-
bia porello honorarios dignos. En este contexto, la
diferencia entre el hospital y el consultorio priva-
do llegd a basarse sélo en la complejidad técnica
del primero respecto del sequndo, pero debe des-
tacarse que dentro del ambito pablico la mayoria
de los profesionales practicaban -y atn hoy lo
siguen haciendo— una medicina “privada”. Es de-
cirno pensaban —ni piensan— desde una perspecti-
va social, sino que simplemente se instala la men-
talidad de consultorio dentro del hospital publico.

aépocade "gloria” llegd asu fin, colapsando
tanto la ilusidn de una practica "individual”
como la de refugiarse en una institucién
publica prestigiosa. Por otra parte la hipertrofia

de la concepcion mecanicista ha llevado a una
tecnificacion {informacion sin sabiduria) creciente
de las practicas médicas y a una desvalorizacién
del profesional de la salud y de su tekne (conjun-
cion ciencia-arte sélo posible por la mediacion de
un sujeto).

evalorizar el arte médico implica hoy reco-

nocer las multiples dimensiones que lo

atraviesan, debatir los fundamentos de la
practica profesional, poner en tela de juicio los
postulados mecanicistas. Requiere elaborar nue-
vos conceptos de salud y proponer nuevos perfiles
profesionales que den cuentade lasdiversassitua-
ciones sociales en las que se ejercerd la practicay
concebir nuevos espacios posibles entre lo pablico
y lo privado superando las polarizaciones clasicas.
En fin, reconocer la crisis de los viejos modelos
para avanzar en una discusion pluralista de alter-
nativas posibles.

a Sociedad Argentina de Pediatria, pionera

en este camino sin final de pensar lo publico

y lo privado, lo orgédnico y lo emocional, lo
individual y lo social, el arte y la técnica que
atraviesan el multifacético mundo de la salud
humana, ha dado un nuevo paso en este camino
con la convocatoria al VI Simposio Argentino de
Pediatria Social y al | Simposio Argentino de Lac-
tancia Materna.

Denise Najmanovich
Epistemdloga
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Valvuloplastia con catéter balon
en la estenosis valvular aortica critica

Dres. HORACIO FAELLA, ALBERTO SCIEGATA, JOSE ALONSO y HORACIO CAPELLT

RESUMEN

Introduccidn. Dada |la elevada morbimortalidad quirtrgi-
ca de la estenosis valvular aértica critica del recién nacido
(EVACQ), la valvuloplastia con catéter balén se ha constituido
en una razonable alternativa terapéutica en estos pacientes.
El objetivo fue evaluar los resultados de la valvuloplastia en
la EVAC y determinar los aspectos morfologicos y técnicos
predisponentes al éxito o fracaso del procedimiento.

Material y métodos. Efectuamos dicho procedimiento a
14 neonatos con diagndstico clinico, ecocardiografico y
hemodindmico de EVAC.

Resultados. La presion sistélica del ventriculo izquierde
(V) disminuyd de 125+/-12 a 85/-7 mmHg (p<0,02); la fraccion
de acortamiento delVlaumentédde0,21+/-0,03a0,304+/-0,03
(p<0,01) y el gradiente transadrtico pico a pico descendio de
67 +/- 11 a 22 +/- 6 mm Hg (p<0,03) con una reduccion
promedio del 68%. La relacién baldn/anillo empleada varid
entre 0,7 y 1,5 (x = 1,05). Fallecieron 4 pacientes: 2 por
hipoplasia asociada del VI, 1 por insuficiencia mitral severa
preexistente y el restante por disociacién electromecanica
antes que se pudieratrasponer lavalvula adrtica. Los otros 10
pacientes fueron seguidos entre 2 y 36 meses (x = 13,5),
constatandose un gradiente residual por ecocardiograma
Doppler entre 0 y 30 mm Hg (x = 19), con funcidén ventricular
normal en todos los casos.

Conclusiones. El éxito del procedimiento depende de:
estabilidad hemodinamica previa, anatomfa del VI y relacién
balénfanillo adecuada. Respetando estas variables considera-
mos a la valvuloplastia adrtica con catéter balén como el
tratamiento de eleccidn en esta patologia.

Palabras claves: valvuloplastia adrtica, catéter baldn,
neonato.

INTRODUCCION

La estenosis adrtica critica del recién nacido es
una cardiopatia acianética grave que se caracteri-
za por la aparicion temprana de grados variables
de bajo volumen minuto sistémico hasta llegar al
shock cardiogénico™. Estos signos sélo pueden ser
revertidos mediante |a liberacion delaviadesalida
del ventriculo izquierdo. Procedimientos quirdrgi-

*  Hospital Nacional de Pediatria “Prof.Dr.JuanP. Garrahan”,

SUMMARY

Background. Surgical treatment of congenital aortic
stenosis in newborns has a high morbidity and mortality.
Balloon valvuloplasty (BV) is an attractive therapeutic alter-
native for these patients. The objective of this study was to
analyze the results of balloon valvuloplasty in congenital
aortic stenosis and to assess morphological and technical
aspects that predispose to success or failure of the procedure.

Material & methods. We performed the procedure in 14
neonates with critical aortic stenosis.

Results: Left ventricular systolic pressure diminished from
125 +/- 12 to B85 +/- mm Hg (p<0,02), shortening fraction
increased from 0,21 +/- 0,03 to 0,30 +/- 0,03 (p<0,01) while
transaortic peak to peak gradient decreased from 67 +/- 11 to
22 +/- 6 mm Hg (p<0,03) with a reduction of 68%.

Balloon/annulus ratio used ranged between 0,7 and 1,5 {x
= 1,05). Four patients died: 2 had hypoplastic left ventricle,
another one suffered prior severe mitral regurgitation and
the last one died before the catheter enter the left ventricle
with electromechanical dissociation.

During the follow up (2 to 36 months, mean 13,5) the
residual gradient by Echo Doppler remained between 0 and
30 mm Hg (mean 19) with normal shortening fraction in the
10 survivors.

Conclusions. Procedure's success depends on previous
hemodynamic condition, left ventricle anatomy and adequate
balloon/annulus ratio.

Balloon valvuloplasty appears as the primary treatment
of neonates with critical valvar aortic stenosis.

Key words: balloon valvuloplasty, aortic stenosis, newborns.
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cos cerrados o con circulacidén extracorpérea pre-
senta, en general, una elevada mortalidad.*"?

Lavalvuloplastia adrtica con catéter balén apa-
recié como una alternativa para desobstruir el
ventriculo izquierdo con resultados inmediatos
comparables a los quirtrgicos.'®

OBJETIVOS

El presente trabajo tiene como finalidad eva-
luar los resultados a corto y mediano plazo de la
valvuloplastia adrtica con catéter balén enneona-
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tos, asi como intentar determinar retrospectiva-
mente los aspectos morfolégicosy técnicos predis-
ponentes al éxito o fracaso del procedimiento.

Poblaciéon
Ingresaron al estudio 14 recién nacidos conse-
cutivos con estenosis valvular aértica critica.

MATERIAL Y METODOS

El diagndstico fue realizado en base a evalua-
cion clinica, electrocardiograma y radiografia de
térax, confirmandose el mismo por ecocardio-
grama y cateterismo cardia-
co. El didmetro interno del
anillo aortico fue medido
ecocardiograficamenteenel
eje corto paraesternal y en
el aortograma en posicién
OAl (Figura 7). La funcién
ventricularizquierda se eva-
lué tanto en forma previa
como posterior al procedi-
miento, calculando la frac-
cion de acortamiento del VI.

La valvula adrtica se ha-
Ilaba engrosada con apertu-
ra severamente restringida,
aspecto en domo y dilata-
cion postestendtica de la
aorta ascendente en todos
los casos (Figura 7).

El gradiente aodrtico con
Doppler fue determinado
utilizando como férmula 4

VALVULOPLASTIA CON CATETER BALON EN LA ESTENOSIS VALVULAR AORTICA CRITICA FE

evaluacion de lesiones asociadas y el grado de
regurgitacion aértica. Para acceder al VI, se utilizd
unaguiade puntablandade0,021a0,035". Sobre
ésta se progreso el catéter pig tail y se lo posiciond
en el VI. Luego de medir presiones y efectuar la
angiografia, se colocé una nueva guia con su
extremo distal con una curva amplia, de forma tal
que la punta de la misma no lesione o perfore el
miocardio. A través de dicha guia se introdujo un
catéter balén adecuado al anillo medido previa-
mente. Colocado a través de la valvula aértica, se
inflé manualmente con una mezcla en partes

veces la velocidad del flujo Fi . Aortograma suprasigmoideo.

al cuadrado en el eje
subcostal y supraesternal.
Todos los pacientes fueron premedicados con
morfina intravenosa y se les realizé intubacién
endotraqueal con ventilacion asistida. Recibieron
anestesia local con Lidocaina al 1% en el sitio del
acceso vascular, excepto un paciente en quien se
utilizé la via umbilical. En los restantes se intenté
la puncion de arteria femoral, que se concreté en
7 pacientes, mientras que en los otros 6 se diseco
la arteria femoral o axilar. Las arterias fueron
canuladas con catéteres pig tail de 4 6 5 French. Se
administré heparina endovenosa 100 Ul por Kg en
todos los casos. El cateterismo incluyé medicién
del gradiente hemodinamico transvalvularadrtico
pico a pico en forma simultanea o sucesiva. La
ventriculografia izquierday el aortograma supra-
sigmoideo permitieron la medicién del tamafo
del VI, su funcién ventricular, el anillo aértico, la

Muestra el anillo aértico entre flechas en el lugar donde se mide.

iguales de sustancia de contraste y solucién fisio-
I6gica, hasta hacer desaparecer la muesca produ-
cida sobre el balén u obtener el maximo inflado
posible (Figuras 2-3). Se realizaron de 2 a 4
insuflaciones sucesivas de 5 a 10 segundos de
duraciéon con desinflado rapido y retirada del
catéter balon a la aorta descendente dejando la
guia en el VI. Finalizada la dilatacién se midieron
nuevamente los gradientes entre Vly aorta. Lue-
go se efectud aortograma suprasigmoideo para
evaluar la presencia y severidad de insuficiencia
adrtica residual. Todos los nifios fueron controla-
dos posteriormente en la Unidad de terapiainten-
siva neonatal.

RESULTADOS
La edad de los pacientes fue de 2 a 30 dias (x:17)
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y el peso de 2.900 a 4.500
gramos (x:3.500). Doce de los
14 neonatos presentaban in-
suficiencia cardiaca refracta-
ria al tratamiento médico (8
estaban en asistencia respira-
toria mecanica y 4 recibian
ademas prostaglandinas).
Existia patologia asociada en
6/14 nifios. (Hipoplasia de co-
razon izquierdo en 2, insu-
ficiencia mitral en 3 y
coartacion de aorta en el res-
tante). El diametro del anillo
adrtico estimado angiografi-
camente oscilo entre 4 y 8,9
mm (x = 7,2). El diametro del
balén utilizado fue de 6a 10
mm resultando en una rela-
cién balon/anillo (B/A) de 0,7
a 1,5 (x = 1,05). 4 pacientes
presentaban regurgitacion
valvular adrtica leve (grado I)
previamente al procedimien-
to, mientras que en el aorto-
grama posterior a la dilata-
Cién 6 ninos presentaban insu-
ficiencia adrtica grado|, 4 gra-
do Il y 1 grado lll.

Este Gltimo fue en el que
se utilizé unarelacion B/Ade
1,5. Desde el punto de vista
angiografico la morfologia
valvular fue bicispide en 7,
unicispide en 3 e indetermi-
nada en los restantes.

La presion sistolica previa
oscilo entre 90y 200 mm Hg
(x =125 +/- 12), mientras que
la medicién posterior reflejé
valoresentre 50y 160 mm Hg
(x=85+/-7) conunadiferen-
cia estadisticamente signifi-
cativa (p<0,02). El gradiente
hemodinamicotransvalvular
descendio de 67 +/- 11 a 22 +/- 6 mm Hg (p<0,003)
con una reduccion del gradiente promedio del
68%. La fraccidon de acortamiento del VI aumentd
de 0,21 +/ 0,03 a2 0,30 +/- 0,03 (p<0,001) estimada
48 horas después por ecocardiografia (Grafico 7).

Lamovilidad valvularaumentésignificativamente
en todos los pacientes con disminucién de laimagen
de jet e incremento del area de lavado adrtico,
existiendo también disminucién del gradiente

Ficuna 3.

alvuloplastiaadrtica.
sobre el balén.

ARCH ARG PEDIATR

FiGuRa 2 Valvuloplastia aéh!ca. Se observa el catéter baldn y la Indentacién
producida por la vilvula estendética. 2

\

uestra la desapari clén de mc.ie.sca valvular

0

sistolico mayor del 50%, por lo que fue considerada
efectiva. Sin embargo, 2 neonatos con hipoplasia de
V| severa fallecieron dentro de la primer semana
posterior al procedimiento. Un tercer paciente mu-
rié una semana mas tarde por insuficiencia cardiaca
refractaria, secundaria a insuficiencia mitral grave
preexistente (Figura 4) mientras que el restante
fallecié durante el procedimiento por disociacion
electromecanica probablemente relacionada con el
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Ficurad. Ventriculografia izquierda. Se visualiza insuficiencla mitral severa.

140 T 125
, PREVIA

% POSTERIOR
85

120 —

100 —

.SV Gradiente F.A.
Previa 125 67 21
Posterior 85 22 30

p<0,003 p<0,02 p<0,001

PSVI: Presion sistolica de ventriculo izquierdo
F. A. : Fraccion de acortamiento

GrARco 1

Resultados inmediatos
_de la valvuloplastia aértica

ingreso de la guia metalicaala
coronaria izquierda en el in-
tento de transponer la valvula.
Excluyendo las muertes
tempranasantedichas, losres-
tantes 10 neonatos fueron
seguidos a mediano plazo
evaluandose por ecocardio-
grama Dopplerdurante un pe-
riodo entre 2 y 36 meses (x =
13,5). Se pudo constatar un
gradiente adrtico tardio en-
tre 0y 30 mm Hg (x = 19) con
una fraccién de acortamiento
normal en todos estos pacien-
tes, mostrando que los resul-
| tados inmediatos se mantu-
| vieron a mediano plazo.
' Durante la oclusién de la
via de salida del VI, 2 nifos
presentaron fibrilacion ventri-
cular que revirtié con choque
eléctricoyretirada del catéter balon hastala aorta
descendente mientras que otro paciente fue dila-
tado en paro cardiaco, recuperdndose con masaje
luego de la dilatacién. El 100% de los neonatos
requirio transfusion sanguinea durante el proce-
dimiento por sangrado arterial debido al inter-
cambio de catéteres. Tres ninos sufrieron pérdida
del pulso arterial, 2 portrombosis y el restante por
ligadura de la arteria femoral superficial que se
desgarro durante la dilatacion, no existiendo se-
cuelasisquémicas o funcionales del miembro afec-
tado. Otras complicaciones fueron enteritis
necrotizante en 1 nifio y bloqueo de rama izquier-
da en otro, ambos con recuperacién ad integrum.

CONCLUSIONES

Los resultados inmediatos corroboran la efecti-
vidad de la valvuloplastia adrtica con catéter ba-
lén para el tratamiento de la estenosis adrtica
critica del recién nacidd. Los beneficios de esta
terapéuticase mantienen durante elseguimiento.
El éxito del método depende de una adecuada
estabilidad hemodinamica previa, seleccién co-
rrecta del candidato en términos de la anatomia
ventricular izquierda y una relacién balén/anillo
no mayor de 1. Cuando estas variables son cuida-
dosamente respetadas consideramos al método
de eleccién en el manejo de tales pacientes.

DISCUSION
La valvuloplastia adrtica con catéter balén es,
en 1993, latécnica de eleccidon en el tratamiento de
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la estenasis adrtica critica del
recién nacido. Los estudios
comparativos entre las distin-
tas técnicas quirdrgicas y la
terapéutica con catéter balén
muestran resultados compa-
rablesentre ambos métodos™.
Sinembargo, larealizacién de
unprocedimientomenosagre-
sivo que la cirugia, mas econé-
mico, sin toracotomiay de ra-
pida resolucion en los casos
favorables inclinan la balanza
en su favor.

Si bien es dificil evaluar el
resultado en forma inmedia-
ta ya que en la mayoria de los
casos no existe muesca
valvular sobre el balon y el
gradiente puede no reflejar
en forma absoluta [a severi-
dad de la obstrucciéan (por in-
fluencia de una disminucién de la contractilidad,
por la existencia de cortocircuito a nivel auricular
oductal o porhipovolemiasecundaria alsangrado
intraprocedimiento), en nuestros pacientes, la re-
duccién del gradiente hemodinamico post
valvuloplastia se correlacioné adecuadamente con
una evidente mejoria clinica, aumento de la fun-
cion ventricular izquierda y mantenimiento del
gradiente inmediato en dias posteriores estimado
por ecocardiografia Doppler. Asimismo es posible
observar en algunosnifios con marcada disfuncién
previadelVlun paulatino aumento enelgradiente
transvalvular luego del procedimiento, a medida
que recuperan la funcién contractil. La presencia
de insuficiencia adrtica previa es factible debido a
lamorfologiavalvularyelincrementode la misma
posterior a la terapéutica, guarda relacién con la
condicién previa de la valvula y la relacidon balon/
anillo (B/A) empleada. Aquellas valvulas
unicomisurales som mas propensas a presentar
regurgitacion adrtica previa o posterior a la dila-
tacion.

La utilizacién de una relacion B/A 1,2 6 mayor,
provoca mayor severidad de lainsuficienciasemilu-
nar sin mejoria del gradiente transvalvular'™, El
Unico paciente que tuvo una progresion significa-
tiva de su incompetencia aortica (pasé de grado |
a lll) cumplia ambos criterios mencionados.

No es infrecuente que el diagnostico esté de-
morado enrecién nacidos con auscultacion cardia-
ca inespecifica en guienes su presentacion clinica
con pulsos débiles, hipotension, hipoperfusién

izquierdo

Ficura 5. Ventriculografia Izquierda. Ma
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i3 hipoplasia del ventriculo

periférica y acidosis metabdlica hacen confundir
el cuadro con el shock séptico.

Creemos que el estudio ecocardiografico no de-
beria limitarse al diagndstico de entidad y a la medi-
ciondel anillo adrtico para laseleccidon adecuada del
balon. Es extremadamente importante reconocer
previamente distintos aspectos; a saber:

a) la morfologia valvular mitral, asi como el
tamafio desuanilloyla presenciaderegurgitacion
asi como el estado del aparato subvalvular;

b) la cavidad del VI, valorando su tamario, el
espesor de sus paredes y su contractilidad;

c) el tracto de salida adrtico, con especial hin-
capié en la existencia de estenosis subadrtica y el
diametro del anillo valvular;

d) la aorta misma, descartando hipoplasia de
la parte ascendente, del cayado o la presencia de
coartaciéon o interrupcién asociada;

Todos ellos tienen directa relacion con el éxito
del procedimiento. Asi por ejemplo, los resultados
son malos en los pacientes con EAC asociada a
hipoplasia del VI, compromiso de {a valvula mitral,
anillo aodrtico pequefio o hipoplasia de la aorta
ascendente' 2, Corroborando estas afirmaciones,
3 de los 4 pacientes fallecidos en nuestra serie
tenian patologia severa asociada: 2 ventriculo iz-
quierdo hipoplasicoy otro insuficiencia mitral gra-
ve, Cuando en forma retrospectiva analizamos
criticamente fos estudios ecocardiograficos y
angiograficosde los 2 primeros, comprobamos que
el ventriculo izquierdo no era el adecuado para la
descompresion aisladasegun los criterios de Leung
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y Anderson?, es decir, pacientes con anillo mitral
menor de 9 mm, inlet menor de 25 mm y diametro
subadrtico menor de 5 mm (Figura 5).

Diametros menores que los referidos, segun los
autores, hacen que los pacientes debanser enfrenta-
dos como hipoplasia del corazén izquierdo con una
técnica quirdrgica tipo Norwood o transplante car-
diaco®. El tercer paciente fallecido a la semana del
procedimiento fue por insuficiencia mitral severa
preexistente. Otros aspectos como la disminucién de
la funcién ventricular izquierda estad vinculada al
estado hemodindmico previo. Es por ello que entre
el diagnostico y la valvuloplastia tratamos de dismi-
nuir al maximo el consumo de oxigeno de un
miocardio isquémico y con poca reserva mediante la
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utilizacién de asistencia respiratoria mecanica, y la
infusién de prostaglandinas para mantener una ade-
cuada presionarterial media con adecuada perfusion
coronaria y renal. Finalmente, el control posterior
seriado clinico, del ECG y fundamentalmente con
ecocardiograma Doppler color, demostré que la
mejoria inicial se mantuvo en el sequimiento a mo-
derado plazo. Esta evolucién es similar a los mejores
resultados quirdrgicos, que son aquéllos logrados
mediante la visualizacién directa de la valvula y
utilizando circulacion extracorpérea.’” 2 |
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Adiestramiento para la determinacion
de edades O6seas con atlas radioldgico

Dres. GLADYS REY' y LUIS M. GUIMAREY"

RESUMEN

Introduccidn. Para estimar la edad ésea (EQ) con radio-
grafias de mano y muneca en menores de dos ahos se reco-
mienda el empleo de atlas radioldgicos. En el presente traba-
jo se comunica un método de adiestramiento para el uso del
Atlas de Greulich y Pyle tendiente a disminuir la subjetividad
de las determinaciones.

Material y métodos. Sobre 30 radiografias de mano y munie-
ca de ninos de ambos sexos menores de 27 meses, se efectuaron
cinco series de lecturas de EQ. Cuatro por el observador en
adiestramiento (lecturas: B1, B2, B3 y B4) y una (lectura A) por el
supervisor. Se evalud por separado el carpo (C), del radio, cubito
y huesos cortos (RCC), obteniéndose la EO del promedio ponde-
rado en el que se otorgéd peso uno al Cy dos alos RCC. La fectura
B1 representa solo el aprendizaje tedrico del método, [a B2 el
efecto de la discusidn con el supervisor acerca de las dificultades
halladas. Las siguientes —-B3 y B4- el efecto del adiestramiento.

Resultados. El analisis estadistico muestra una paulatina
aproximacion entre las lecturas B y la A —diferencias inter-
observador—y de aquéllas entre si—diferencias intraobservador-
.En el primer caso caen el premedio ( Xd), el desvio estandary
el error estdndar (EEd) de las diferencias:de 2,5a0,3,de2,7a 1,0
yde0,5a0,1respectivamente. En el segundo la caida del Xdes
de-1,4a-0,4, del DEd de 2,5a 1,3y del EEd de -0,45 a 0,23.

Conclusiones. Es decir que hubag, como efecto del adiestra-
miento, unaumento de la confiabilidady delareplicabilidaden
las determinaciones de la EQ, expresado por la caida de las
diferencias inter e intraobservador respectivamente.

Palabras claves: edad ésea, adiestramiento en el uso de atlas.

INTRODUCCION

La edad dsea (EQ) es extensamente utilizada
como indicador de maduracién fisica. Su empleo
no solo es Gtil en la atencién de pacientes sino
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SUMMARY

Background. Radiographic atlases are the preferred
method for determining bone age (BA) in early life. Since the
reading of this atlases is very subjective, a method toimprove
the replications is proposed.

Methods. Thirtyradiographies of left hand and wrist from
children up to 27 months were randomly selected. BA was
determined with the Radiographic atlas of skeletal develop-
ment of the hand and wrist by Greulich and Pyle. The instruc-
tor carried out one reading (A), and the trainee carried out
four readings (B1, B2, B3 and B4), separately assessing the BA
of carpus and radius, ulna and short bones.

Results. The final calculation of BA was cbtained fromthe
average of these readings, giving a different weight to each
radiegraphic sector. The variability between readings (inter
and intra-observer variability) was statistically studied. Read-
ing B1wascarried out only using the atlas; B2 was carried out
after a discussion with the instructor; B3 and B4 assessed the
effect of training.

Conclusions. The resultsshowed diminution of both intra
and inter-observer differences with less data dispersion dem-
onstrating the reading improve reliability.

Key words: bone age, training in atlas use.
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también en la investigacién auxolégica basica™?,
aplicada a la asistencia*®, o a la epidemiologia del
crecimientoy desarrollo®’. Lo mas coman es deter-
minarla usando una radiografia de mano y mune-
ca®. Esta se compara con radiografias estandari-
zadas disponibles en atlas radiolégicos'™ o bien,
con los llamados “métodos numéricos” "> se le
asigna un puntaje que se traduce a EO mediante
tablas apropiadas. Los métodos numeéricos pre-
sentan mayor replicabilidad y menor subjetividad
en las determinaciones. Su uso, sin embargo, de-
mandamayor tiempo operacional, siendo ademas
poco utiles en edades inferiores a dos afos’, Los
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atlas, por su parte, son objetables por la subjetivi-
dad a que estan sujetas las determinacionesy por
la dificultad para ponderar correctamente la con-
tribucién relativa de cada sector del esqueleto de
la mano al resultado final, factores ambos que
condicionan unabajareplicabilidad en los resulta-
dos'®. A pesar de lo cual su empleo es preferible
cuando se trata de nifos menores de dos anos.

El adiestramiento del operador mejora el error
sistematico de laslecturas', aunquesegun Acheson
y col.”® ejerceria poco efecto sobre el error al azar
o variabilidad.

Con el objeto de minimizar los inconvenientes
sefialados en la determinaciéon de EO en menores
de 2 anos con el atlas radiolégico de Greulich y
Pyle (AGP)", se empled un procedimiento de adies-
tramiento en las lecturas de las radiografias adap-
tado del habitualmente usado en nuestra Unidad
de Endocrinologia y Crecimiento para el método
de Tanner y col (TW)."

MATERIAL Y METODOS

Se trabajo con una muestra de 30 radiografias
(Rx) de mano y muneca izquierda, de nifos de
ambos sexos, estratificadas por edad, de 4 a 27
meses.

Determinacién de la EQ: En las lecturas de las
Rx se guardaron los siguientes requisitos: 1) eva-
luacion separada del carpo del resto de los huesos
(radio, cubitoy huesos cortos-RCC-), 2) cuando no
existio coincidencia satisfactoria entre el sectorde
lamano evaluado y el estandar del AGP se calculo
el promedio simple entre los tres modelos mas
proximos, 3) la EQ, expresada en meses, se obtuvo
del promedio ponderado entre el carpo al que se
dio peso uno y los RCC con peso dos.

Adiestramiento: El adiestramiento, orientado
por un supervisor practico en determinaciones de
EO (LMG), se programo en tres etapas: 1) aprendi-
zaje tedrico/practico, 2) adiestramiento mediante
repeticion de lecturas y discusion de las dificulta-
des halladas con el supervisor, 3) evaluacion esta-
distica de resultados.

1) La primera etapa se orienté a la familia-
rizacion del observador en adiestramiento (OA)
con los aspectos conceptualestedricosde lamadu-
racion 6sea y del método en si mismo. Se prestd
especial atencion al reconocimiento y familia-
rizacion con los indicadores de madurez de los
huesos™ y sus modificaciones evolutivas. Incluyé
ademas una lecturade la EO de las 30 Rx, la que se
designa como B1.

2) Enlasegunda etapa el OA realizé sucesivas
lecturas de EO sobre las 30 Rx con intervalos de
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una semana para evitar la influencia de la memo-
ria. Estas lecturas se designan como: B2 —efectua-
dadespuésde una discusion con el supervisor para
aclarar dudas y dificultades encontradas en la
lectura B1-B3 y B4 respectivamente. Estas ultimas
sirven de entrenamiento. Incluye ademas una lec-
tura (A) de referencia efectuada por el supervisor.

3) Enlaterceraetapaseestudiolareplicabilidad
entre las lecturas mediante el andlisis estadistico
de las diferencias intraobservador (lecturas B en-
tre si) e interobservador (diferencias entre las
lecturas B y la lectura A), las que deben tender a
disminuir si el adiestramiento fue eficaz. Para esto
se empled el calculo de la media aritmética ( Xd),
desvio estandar (DEd) y error estandar (EEd) de las
diferenciasy la estimacion de la magnitud porcen-
tualrepresentada por 2 DEd de la EO promedio de
la lectura de referencia (2 DEd% M).?°

RESULTADOS
El analisis estadistico del comportamiento de las
diferencias entre las series de lecturas B (Tabla 7)
~diferencias intraobservador- evidencié un mar-
cada mejoria en la replicabilidad de las mismas,
expresada no sélo por la tendencia a cero de las
Xd entre lecturas sucesivas (fenémeno que po-
dria deberse simplemente al azar), sino también
porlacaidadel DEdde 2,5a 1,3 meses, expresando
una menor dispersion de las determinaciones de
EO alrededor de las Xd. En otras palabras: la
ultima lectura (B4) es mucho mas parecida a la que
le antecede (B3), que la sequnda (B2) a la primera
(B1). Lamejoria en la replicabilidad es de un 48%
aproximadamente. Asi es posible afirmar que la
variabilidad en las lecturasdel observadoren adies-
tramiento serd, en adelante, de no mas de 2,6
meses en el 95% de los casos. La Xd +/- 2 EEd
marca los limites en que caeran el 95% de las Xd

Tasta 1 - -
Diferencias intraobservador

Lecturas | N Xd | DEd {meses) | EEd | 2DEd%M
B1-B2 30 -1,4 25 -0,45 52
B2-B3 30 -0,5 1.2 0,30 35
B3-B4 30 -0,4 1,3 0,23 27

N numero de radiografias

Xd: premedio de las diferencias

DEd: desvio estandar de las diferencias
EEd: error estandar de las diferencias

2 DEd%M: dos DEd expresados como porcentaje de la EO promedio
de la lectura A.
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en muestras similares. Comparando las Xd obte-
nidas con el EEd, se observa un descenso paralelo
enambospardmetros. Siendo el error directamen-
te proporcional al azar, su disminucién indica un
menor efecto de éste sobre la ubicacion de aque-
llas, es decir, la ubicacién de las Xd depende, en
estos casos, de un factor condicionante extrinseco
como es el adiestramiento.

Losresultados de lasdiferenciasinterobservador
se presentan enla Tabla 2y las consideracionesson
similares a las realizadas para las diferencias intra-
observador.

: TaBa2
 Diferencias interobservador

Lecturas | N Xd |DEd (meses)| EEd | 2DEd%M
AB1 30 23 ‘ 27 050 | 56
A-BZ 30 1.1 | 1.9 1 0.30 39
A-B3 30 0.7 | 1.1 0.20 23
A-B4 30 0.3 | 1.0 0.10 21

N: numero de radiografias

Xd: promedio de las diferencias

DEd: desvio estandar de las diferencias
EEd: error estandar de las diferencias

2 DEd%M: dos DEd expresades como porcentaje de la EQ promedio
de la lectura A.

Los signos negativos en la medias de las dife-
rencias intraobservador y positivo en las inter-
observador indican unatendenciasistematica, por
parte del observador en adiestramiento, a sub-
valuar las EO. Esta situacion se corrige con el
aprendizaje. La EO promedio, que fue de 7,2
meses en la lectura B1, esde 9,2 meses en la B4, es
decir muy proxima a la EO promedio de la lectura
A (9,6 meses).

El porcentaje que 2 DEd representan del pro-
medio de EO de la lectura A (2 DEd%M) cae de
52% a27%yde56% a21% en lasdiferenciasintra
e interobservador respectivamente, expresando
una duplicacion de la replicabilidad entre las lec-
turas.

CONCLUSION

El modelo de adiestramiento propuesto mejo-
ra sustancialmente lareplicabilidady confiabilidad
de lasdeterminaciones de EQ ennifios menares de
dos afos con el AGP.

ARCH ARG PEDIATR

DISCUSION

El limitado numero de nucleos de osificacion
radioldégicamente visibles en la mano antes de los
dos afos de edad, junto a la escasa variacion de
forma que presentan, creadificultades metodolagicas
para la evaluacion de los niveles de maduracién
Gsea’™, no obstante ser ésta una etapa de gran
velocidad de desarrollo. Asiel complejo problema de
determinar la EOQ enlosprimeros afiosde vidaaunno
hasido satisfactoriamente resuelto?, principalmente
debido al hecho de que todos los métodos propues-
tos presentan una variabilidad intrinseca tan impor-
tante que los hace poco confiables en las edades
préximas al nacimiento. La situacion sefialada acen-
tua la importancia de un riguroso adiestramiento y
estandarizacion en el uso del método, tendiente a
disminuir al maximo posible |a variabilidad extrinse-
ca dependiente del observador."

Efectuar las lecturas separadas del carpo y del
RCC mejora la evaluacion de la influencia relativa
de cada sector del esqueleto de la mano en el
resultado™. El mayor peso otorgado al RCC tiene
como objetivo compensar el relativo avance de la
maduracion del carpo en los primeros afios.

Las diferencias interabservador expresan la
confiabilidad con que el OA realiza las determina-
cionesysudisminuciénindica la incorporacidn por
parte de éste de las pautas transmitidas en el
proceso de aprendizaje.V’

Aundespuésdel adiestramiento lavariabilidad
de las lecturas sigue siendo relativamente alta,
cuestionando la utilidad del AGP en determina-
ciones longitudinales de EQ en nifios muy peque-
nos, sin embargo creemos que el mismo es acepta-
ble para determinaciones transversales. De hecho
en sendos trabajos de Caro y col. y Sanchez y col.,
citados ambos por Ebri Torné®, se refiere en el
primero un estudio longitudinal de maduracion
Osea de nifios aragoneses de cero a 2 aros, en el
que se comparan el uso del AGP y el métado de
TW, concluyéndose que el AGP permite estudiar la
EO a edades cronolégicas mas tempranas —antes
de los seis meses—con un error sistematico menor.
En el sequndo se comunica un alto coeficiente de
correlacion (R < 0.90), entre EQ de nifios menores
de 2 anos determinadas con el AGP y un método
desarrollado con Rx de tobillo, en tanto recién a
los 18 meses se alcanza una correlacién semejante
entre este Gltimoy el TW. I
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Evolucion y prondstico de la comunicacion
interventricular (CIV) de resolucion quirurgica
Analisis de factores intervinientes

Dres. CECILIA RIOS, ADELA CIS, SARA LOMBILLO, GLADYS SALGADO,
DIEGO MICHELI, HORACIO CAPELLI y PEDRO DE SARASQUETA’

RESUMEN

Introduccidn. Las cardiopatias congénitas ocasionan casi la
mitad de las muertes por malformaciones en el periodo neonatal.

Material y Métodos, Se revisaron las historias clinicas de
30 lactantes (<1 afio de edad) afectados de comunicacidn
interventricular (CIV) que requerian cirugia correctora y que
fueron atendidos en el Servicio de Cardiologia del Hospital
“Dr. ).P. Garrahan" durante 1989.

Se analizan las siguientes variables: 1) edad ala admisién
al hospital, a la indicacidn quirdrgica y la fecha de la cirugia;
2) estado nutricional; 3) frecuencia de ingresos por complica-
cionesinfecciosas o cardiolégicas; 4) residencia de los pacien-
tes y 5) pertenencia a una obra social.

Diez nifios fueron perdidos de seguimiento. 58lo catorce
lactantes fueron tratados con cirugia correctora y trece evo-
lucionaron satisfactoriamente. Un lactante fue tratado con
cirugia paliativa. Cuatro pacientes fallecieron, dos luego dela
cirugia y los restantes antes de la fecha quirdrgica.

En tres |a cirugia fue contraindicada por hipertensién pul-
monar irreversible, Hubo elevada frecuencia de desnutricion (n
= 22) e ingresos debido a complicaciones infecciosas
(n=12).

Resultados. Se observé una edad tardia a la primera
consulta al hospital ( X:5,2 meses):losnifioscon hipertensisn
pulmonar tuvieron una edad mas tardia a la primera consulta
( X:7,6 meses).

Los enfermos-con evelucidn desfavorable tuvieron una
mayor frecuencia de internaciones por complicaciones infec-
ciosas o cardiacas (p <0,01) y desnutricién {p <0,01).

Conclusiones. No hubo en cambio diferencias en la perte-
nencia a una obra social o la residencia en el interior del pais
entre los distintos grupos. El sistema de salud requiere de
futuros estudios epidemiolégicos y de una mejor organizacién
y regionalizacién de la atencion pediatrica a fin de mejorar los
resultados del tratamiento de los lactantes con CIV quirdrgica.

Palabras claves: cardiopatias congénitas, comunicacién
interventricular, mortalidad infantil.

INTRODUCCION

Las cardiopatias congénitas son la segunda
causa de mortalidad post-neonatal (29 a 365 dias
devida) en laCapital Federal produciendo 25% de

*  Hospital de Pediatria “Juan P. Garrahan”.

Combate de los Pozos 1881 (1245) Capital Federal. Argentina.

SUMMARY

Background. We reviewed 30 clinical records of infants
less than one year old with ventricular septal defect (VSD)
wheo required surgical repair and were seen by the cardiologic
Unit of de Pediatric Hospital J.P. Garrahan during 1989,

Methods. We analyzed the following items: a) the age of
the infant at the time of admission, the age atthe moment of
surgical indication and at the surgery; b) nutritional status; c)
frequency of admissions to the hospital due to infectious and
cardiclogic complications; d) permanent address of patient
and e) the belonging to the social health insurance system.

Ten patients were lost for follow up. Only fourteen
infants underwent surgical repair and 13 of them did well.
One infant received palliative surgery.

Four patients died. Two after surgery and the other two
before surgery because of an infections disease.

Inthree infantssurgery was protracted because of pulmo-
nary hypertension. There was a high frequency of malnutri-
tion (n=22) and admissions due to infectious diseases (n=12).

Results. The group as a whole had an advanced age ( X;
5.2 months) at the first visit to the hospital.

Infants with pulmonary hypertension were older at their
first visit to the hospital { X: 7.6 months).

Conclusions. The patients with unfavorable prognosis
had a higher frequency of undernutrition (p<0.01) and ad-
missions due to infectious and cardiac diseases (p<0.01), as
well as malnutrition (p<0.01). However there were no differ-
ences among the different groups with respectto the belong-
ingtothesocial healthinsurance system and the residence of
the patients out of town.

Qur health system needs future epidemiologic studies
and a better organization and regionalization of the pediat-
ric health care in order to improve the results of the treat-
ment of infants with VSD.

Key waords: congenital cardiac defects, ventricular septal
defect, infant mortality.
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las defunciones en este periodo de la vida'. Ade-
mas las cardiopatias congénitas ocasionan casi la
mitad de las defunciones debidas a malformacio-
nes en el periodo neonatal.?

Estosindicadores epidemiolégicos demuestran
la importancia creciente de las cardiopatias con-
génitas como causa de mortalidad infantil y la
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necesidad de analizar dicha mortalidad con la
inclusion de variables epidemiologicas y de la
accion delsistemade salud tal comose efectiacon
otras causas importantes de mortalidad en la in-
fancia como las infecciones respiratorias, digesti-
vas o las causas neonatales. La naturaleza de estas
variables es compleja, diversa y dificil de analizar
por sunumero elevado y disimil cualidad (gj.: nivel
socioeconomico de las familias, lugar de residen-
cia y cobertura social entre otras).

Sinembargo, es posible un analisis indirecto de
estas variables y de algunos aspectos como el
sistemadesalud actual por medio del analisisde la
evolucion global de las cardiopatias y ciertos indi-
cadores como la presencia de desnutricion, de
internaciones por complicaciones infecciosas y la
falta de accesibilidad a la cirugia correctora.

En el presente trabajo se analizo el impacto de
ciertas variables evolutivas desfavorables y de al-
gunos aspectos de como opera el sistema de salud
en la resolucion de una cardiopatia congénita
como la comunicacién intraventricular (CIV) para
la que al presente existe en nuestro medio una
posibilidad de terapéutica curativa enrazon de los
avances de la cirugia cardiovasculary los cuidados
intensivos pediatricos.

El objetivo del estudio de analizar algunas
variables que podrian haber intervenido desfavo-
rablemente en la resolucién terapéutica de la CIV
se relaciona con que su posible futura correccion
podria favorecer una mejoria del pronéstico de
este defecto cardiaco congénito.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio todos los nifos
menores de un ano de vida que durante 1989
consultaron al Servicio de Cardiologia del Hospital
de Pediatria “Juan P. Garrahan” y a los que se les
diagnosticé CIV como una malformacién cardiaca
y que por las caracteristicas anatémicas y hemo-
dinamicas requerian como tratamiento una ciru-
giacorrectora. Laindicacidonde lacirugia correcto-
ra se fundamentd en los resultados anatémicos y
hemodinamicos efectuados por ecocardiografia
bidimensional, Doppler-color y/o cateterismo car-
diaco segun criterios cardiolégicos previamente
descriptos.?

De las historias clinicas se obtuvieron las siguien-
tesvariables: edad del paciente a la primera consulta
al hospital de Pediatria “Juan P. Garrahan”, al mo-
mento de indicacidon de la cirugia correctora, la edad
de realizacién de ésta en los casos operados, las
internaciones debidas a intercurrencias por una en-
fermedad infecciosa respiratoria o cardiaca, la pre-
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sencia de desnutricion de 2° grado o mayor, determi-
nada por la relacion peso/edad al daltimo control
previo a la cirugia®, la existencia o no de cobertura
social y el lugar de residencia de los pacientes. No
pueden obtenerse en las historias clinicas datos com-
pletos y seguros respecto al momento del diagnésti-
coinicialdela ClV nidelmomentode laindicacionde
la derivacién por lo que no fueron analizados estos
datos de la evolucion de la CIV. Se clasifico la evolu-
cion como favorable en aquellos casos que fueron
operados con cirugia correctora y sobrevivieron con
resolucion del defecto anatémico y de la alteracién
hemodinamica encontrandose en buen estado clini-
co al afio de seguimiento.

Se clasificdé como desfavorable la evolucion de
aquellos casos que:

a) Fallecieron entre la indicacién de la cirugia
correctoray el momento de su realizacion debido
a complicaciones infecciosas o cardiolégicas.

b) Fallecieron luego de la cirugia correctora o
paliativa (cerclaje de la arteria pulmonar).

¢) Se contraindicé la cirugia por hipertension
pulmonar irreversible.

Finalmente se clasifico como perdidos del se-
guimiento a los nifios que no concurrieron a la
consulta luego de indicada la cirugia. Los resulta-
dosse presentansegun lametodologia de descrip-
cion de casos para todos los pacientes a fin de
analizar de un modo general la evolucién y el
modo de atencion de los lactantes con CIV que
requirieron una cirugia correctora.

Luego se analizan las diferencias existentes
entre las frecuencias y medias de las variables
seleccionadas para los grupos con evolucion favo-
rable y desfavorable por métodos estadisticos
apropiados (test exacto de Fisherytest de Student).

RESULTADOS

Entre los 30 pacientes con CIV sélo 14 fueron
tratados con cirugia correctoray 13 de éstos evo-
lucionaron favorablemente.

Entre los nifios con evolucién desfavorable se
observo:

a) Uno falleci¢ luego de la cirugia correctoray
otro paciente fallecié luego de practicar cerclaje
de la arteria pulmonar.

b) Dos fallecieron porcomplicacionesinfeccio-
sas (bronconeumonia y sepsis) entre el momento
de la indicacidn de la cirugia correctora y la fecha
en que ésta se iba a efectuar.

¢) En 3 pacientes la cirugia se contraindicé por
la existencia de hipertension pulmonar irreversi-
ble desarrollada luego de la primera consulta al
hospital.
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Hubo 12 lactantes que fueroninternadosuna o
mas veces por complicaciones infecciosas y/o car-
diacas, luego de indicarse la cirugia correctora.
Hubo 22 nifios con desnutricién de 2° grado o
mayor.

En la Tabla 1 puede observarse que la edad
promedio a la primera consulta de todo el grupo
estudiado fue cercana al 5°mes de viday la cirugia
correctora se indicd en promedio 3 meses mas
tarde, realizdndose ésta hacia el afio de vida. Para
cada una de estas variables existio una gran dis-
persion de los valores extremos.

TasLa 1
Edad de los pacientes a la primera
consulta, a la indicacion y a la realizacién
de la cirugia

Media | Mediana | Rango
(meses) | (meses) I (meses)
Primera cor;sulta 5.2 . 3 5-11
(h=30)
Indicacién quirtrgica 7.8 8 3-15
(n=30)
Cirugia correctora 12,5 10 4-24
(n=14)
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TaBLA 2
Caracteristicas demograficas y clinicas de
_pacientes (lactantes) con CIV y su evolucidn

Evolucién
desfavorable (n=7)

Evolucién
favorable (n=13)

Fallecidos Hipertension
(n=4) pulmonar (n=3)
Valor de p Valor de p.
Edad a la primera 5.6£2,7 3241 7,6 £4,2

consulta (<0.01) (<0.05)
( X£1D5) (meses)

Edad a la indicacion 91+28 37108 15,5 £4,2
quirtrgica (<0.01) (<0.01)
( X +1DS) (meses)

Edad a la cirugia 128 +5.1 T2 —

{ X £ 1DS) (meses) (<0.01)

Desnutricion de 3 3 2
3« grado (n) (<0.01) (<0.01)
Internaciones por 5 3 2
complicaciones (n) (<0.01) (<0.01)
No perteneciente a 7 2 2
obra social (n) (NS) {NS)
Residencia en el 3 1 2
interior del pais (NS} (NS)

{n)*

Los pacientes con hipertensién pulmonar consul-
taron mas tardiamente por primera vez a nuestro
hospital y la indicacién quirtrgica fue mucho mas
tardia, encomparacion algrupo de evolucion favorable.

Asimismo fue mayor la frecuencia de internaciones
y de desnutricién grave en este grupo. (Tabla 2)

Por el contrario los pacientes fallecidos consul-
taron mas tempranamente que los que tuvieron
evolucion favorableylaindicacion quirtrgica tam-
bién fue mas precoz. (Tabla 2).

Entre los pacientes fallecidos hubo una mas
elevada frecuencia de desnutricién grave e inter-
naciones por intercurrencias.

No se observaron diferencias en la frecuencia
de casos con residencia en el interior del pais o no
pertenecientes a una Obra Social entre los grupos
analizados.

Se perdieron delseguimiento 10 pacientes lue-
go de la fecha de la indicacién quirurgica. Entre
estos pacientes cinco no poseian Obra Social y dos
tenian residencia en el interior del pais. Para estas
variables el grupo perdido de seguimiento no
mostré diferencias significativas con el grupo de
evolucién favorable (p>0,05).

Excluye Capital Federal y Gran Buenos Aires.
Dos nifios: uno de cirugia correctora y otro de cerclaje de la arteria
pulmonar.

(NS) No significativo.

DISCUSION

Este estudio retrospectivo fue disenado para
analizar algunos de los factores que en nuestro
mediodificultan eltratamiento de ciertascardiopa-
tias congénitas que requieren de una terapéutica
quirargica durante los primeros meses de vida.
Para ello se eligié la CIV aislada para la que hasta
el presente existen posibilidades curativas para
casi la totalidad de los casos con la realizacion de
una cirugia correctora, debido a los progresos de
la cirugia cardiovascular y los cuidados intensivos
pediatricos.

Este estudio sugiere que el momento tardio de
la primer consulta, la elevada frecuencia de inter-
nacion por intercurrencias infecciosas, la alta pre-
valencia de desnutricién moderada y severa, la
elevada pérdida de pacientes, la no accesibilidad
a la cirugia por complicaciones cardioldgicas e
infecciosas, intervienen desfavorablemente en la
evolucién y pronostico de esta cardiopatia.

Como consecuencia sélo 14 lactantes pudieron
arribar a una cirugia correctora deseable y aunque
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los resultados quirurgicos estrictos pueden consi-
derarse muy buenos, los resultados globales de
cémo el hospital y el sistema de salud actuaron en
laresolucion de este problema son evidentemente
deficientes y su capacidad operativa insuficiente.

Llama la atencion la relativa demora en la pri-
mera consulta al hospital en todos los casos. En ese
hecho podrianintervenir varios factorestalescomo
la distancia geografica para quienes viven en el
interior del pais, factores socioecondmicos desfa-
vorables que limitan la consultay también criterios
médicosreferidos al prondsticoy el tratamiento de
la CIV que pueden tender a minimizar la potencial
gravedad de esta cardiopatia y retrasar la
interconsulta. La primera consulta tardia condicio-
naria dilaciones en la fecha quirtrgica, que agra-
van el prondstico de esta cardiopatia. Otro factor
que retraso la fecha de cirugia fue la insuficiente
oferta institucional de turnos para una cirugia
correctora, dada la enorme demanda de otras
cardiopatias quirirgicas parasu resolucién en nues-
tro hospital. Como consecuencia de estos hechos la
mayoria de los lactantes sufrieron un deterioro
clinico debido a desnutricién, internaciones por
intercurrenciasy complicaciones cardioldgicas como
hipertensién pulmonar irreversible que produje-
ron dilaciones o contraindicaciones de la cirugia
correctora o la muerte en algunos casos por com-
plicaciones infecciosas antes de la cirugia.

La elevada pérdida de paciente también mere-
ceun comentario yaque aunque la evolucion final
de los pacientes no es conocida, es posible aventu-
rar que probablemente fue desfavorable para
algunos casos sin cobertura social si se tiene en
cuenta la baja oferta de servicios capaces de rea-
lizar una cirugia correctora en el sector pablico en
nuestro medio.

Al analizar la frecuencia de ciertas variables
entre distintos grupos evolutivos se observo que
no hubo diferencias entre ciertos factores desfa-
vorables como la residencia en el interior del pais
o la no pertenencia a una obra social entre los
gruposconevoluciénfavorable, desfavaorableyen
los pacientes perdidos de seguimiento.

En cambio hubo mayor frecuencia de interna-
cion por complicaciones y de desnutricion grave
en los pacientes con evolucion desfavorable. Asu
vez los pacientes con hipertensién pulmonar que
contraindicé la cirugia tuvieron una consulta ini-
cial mas tardia a la institucion de referencia.

La primera consulta del grupo de fallecidos fue
mastemprana que en el grupo de evolucion favo-
rable, a pesar de los cual estos pacientes presenta-
rondesnutricion grave, frecuentesinternacionesy
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fallecieron por complicaciones infecciosas previa-
mente a la cirugia (n =2) o luego de ésta (n=2). En
el grupo de fallecidos se encontraron formas muy
graves de CIV con severoy precoz deterioro nutri-
cional, para los cuales aun la relativa consulta a
una menor edad y la indicacién quirdrgica mas
precoz resultd insuficiente para modificar la evo-
lucién desfavorable de este grupo con mayor gra-
vedad de la CIV.

De los resultados expuestos surgen dos conclu-
siones claras. La primera de ellas se refiere a que
hasta el presente en nuestro medio la capacidad
operativa institucional y del sistema de salud es
deficiente en la resolucién de la CIV que requiere
un tratamiento gquirdrgico.

Las razones centrales de estas deficiencias se
deben a una tardia consulta al centro de referen-
ciay a la dilacion inevitable dada la enorme de-
manda quirlrgica en la efectivizacién de la ciru-
gia. La consecuencia de estos hechos es el deterio-
ro clinico y la pérdida de oportunidad de un
tratamiento curativo para numerosos pacientes.

Es probable que estas variables desfavorables
intervengan de una manera perjudicial en el tra-
tamiento de otras cardiopatias congénitas que
requieren de una solucion quirdrgica durante el
primer afio de vida.

Larescluciénde estos factores desfavorableses
imperativa para obtener mejores resultados en el
tratamiento de las cardiopatiascongénitas quirtr-
gicas, como la CIV, maxime si se tiene en cuenta
que los defectos congénitos cardiacos ocupan el
segundo lugar en nuestro medio como causa de
mortalidad postneonatal.

Para corregir estos hechos se requiere en pri-
mer lugar de futuros estudios epidemioldgicos
como el efectuado en Nueva Inglaterra® que per-
mitan conocer nuestra realidad sobre todo a nivel
poblacional, y no sélo institucional, respecto de la
incidenciay prevalencia de las cardiopatias congé-
nitas asi como los factoresextracardiologicos{eco-
noémicos, sociales y de funcionamiento de los ser-
vicios) que intervienen en la actual evolucion de
las mismas. La sequnda conclusién se refiere a la
necesidad de una mejoria de los estandares de
atencion de estos pacientes fundada en un diag-
nostico y derivacion a edades menores y una ma-
yor oferta de servicios quirdrgicos que permita
realizar una cirugia correctora a edades mas tem-
pranastal como se efectia en los paises desarrolla-
dos. Asimismo se requiere una evaluacion cuida-
dosa de los factores sociales, economicos, geogra-
ficosy nutricionales de los pacientes en el periodo
que media entre el diagnostico y la terapéutica
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quirurgica a fin de evitar el deterioro clinico y
nutricional asi como la pérdida de seguimiento.

El analisis de estos factores permitiria decidir
con un juicio mas completo la indicacion quirurgi-
ca y su momento de realizacion enfatizando pla-
z0s mas cortos que disminuyan los riesgos en los
pacientes.

Finalmente en nuestra institucion como conse-
cuencia de estas observaciones los criterios actua-
lesde manejo quirtrgicode laClVy otras cardiopa-
tias tienden a la realizacion de una cirugia correc-
tora a edades mas tempranas y como consecuen-
cia los resultados terapéuticos globales han mos-
trado mejoria. Observandose una menor mortali-
dad globaly menaos casos perdidos de seguimiento
(Tabla 3).

La aplicacion generalizada en nuestro medio
de estas nuevas estrategias terapéuticas requie-
ren para su éxito de la accion del Estado en la
planificacionyregionalizacion de laatenciondela
salud necesaria para disminuir la mortalidad in-
fantil debido a las cardiopatias congénitas. I
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TaBLa 3
Resultados de la evolucion global de los
lactantes con ClV (1989-1992)

Evolucidn Ano 1989 1992
(n=30) (%) (n=53) (%)

Berdidos en el sequimiento 10 (33) 7(13)
Fallecidos 4 (20)* 5(12)*
Hipertension pulmonar -
irreversible 3(10) 2 (4>
Qperados con evolucion
favorable 13 (65)* 31 (79)*
Esperan cirugia .
correctora bajo
sequimiento — 5 (9)

o

Porcentaje de fallecdos y sobrevivientes a la cirugia calculado en los
pacientes con evolucidn conocida.

Los dos ninos tenlan hipertension pulmonar irreversible en fa primera
consulta al hospital.
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“De todas las formas de discriminacion,
la injusticia en materia de salud es la mds repudiable e inhumana.”

Martin Luther King
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Pancreatitis en la infancia-
descripcion clinico-histopatologica

Dres. MARCELA VENARA y OSCAR SCHWINT'

RESUMEN

Introduccién. La pancreatitis en la infancia esconsiderada
una enfermedad poco frecuente. Se estudiaron retrospecti-
vamente 47 necropsias con diagnéstico histopatolégico de
pancreatitis con el fin de analizar |as caracteristicas clinicas y
anatomopatolégicas de esta enfermedad.

Material y métodos. Las observaciones se agruparon de
acuerdo a la etiologia de la pancreatitis. Infecciosa en 29
pacientes, secundaria a drogas o tdxicos en 4, post-quirdrgica
osecundaria a la obstruccién del flujo biliar en 3 de cada uno
y 8 necropsias con causas diversas. Se analizaron las historias
clinicas y se encontré que existian sintomas sugerentes de
pancreatitis en 10 (21%) pacientes del total, sin que se
observara ninguna relacién con las etiologias.

Resultados. No hubo correlacion entre etiologia y tipo
histoldgico, se observaron 19 pancreatitis agudas
hemorréagicas, 17 agudas intersticiales, 7 crénicasy 4 granulo-
matosas. Se considerd, luego del analisis de cada necropsia,
que la pancreatitis contribuyd a la muerte en 35 nifios (74%).

Conclusiones. En esta muestra la pancreatitis frecuentemen-
te fue de etiologia infecciosa, tuvo cuadro histopatolégico no
especifico, produjo escasossintomasy, porla severidad del dafio
estuvo, probablemente relacionada con la muerte.

Palabras claves: pancreatitisinfantil, histopatologia inespecifica.

INTRODUCCION

La pancreatitis en la infancia es una enferme-
dad infrecuente y de dificil diagndstico. Sus multi-
ples formas de presentacién y las enfermedades
concomitantes que enmascaran el cuadro clinico
contribuyen a la escasa sospecha clinica.™

Etiologicamente se consideran cuatro catego-
rias: infecciosa, hereditaria, secundaria a drogasy
a obstruccion del flujo pancreético. Hay ademas
factores asociados o presumiblemente causales
como traumatismos, anomalias congénitas, des-
nutricion y colagenopatias, entre otros.’?38

*  Division Patologia.Hospital de Nifios " Ricarde Gutiérrez”,

Buenos Aires.
Correspondencia: Dra. Marcela Venara. Sanchez de Busta-
mante 2143 3° B, (1425) Buenos Aires.

SUMMARY

Background. Pancreatitis is considered to be a rare dis-
ease in the pediatric group. This paper presents a retrospec-
tive study of clinical and pathologic characteristics in 47
autopsy cases with histopathological findings of pancreatitis.

Methods. The cases were grouped according to eticlogy
as follows: Infectious in 29 cases, secondary to drugs or toxic
agentsin 4, post-surgical or secondary to biliary flow obstruc-
tions in 3 cases each, and 8 cases miscellaneous cases.

The revision of clinical findings revealed signs suggestive
of pancreatitis in 10 (21 %) patients of the total population,
with no clear cut relationship to any particular etiology.

Results. Histopathological diagnosis was: acute hemor-
rhagic pancreatitis in 19 cases, acute interstitial in 17, 7 with
chronic involvement and 4 granulomatous. There was no
correlations of any of these types with the etiological groups.
Examination of the extent of the pancreatic damage sug-
gestedthatit contributedto the cause of death in 35 patients
(74 %).

Conclusions. Ourstudy indicatesthat pediatric pancreatitis
had usually infectious etiology, scanty symptoms, non specific
histological pattern, and was frequently related to the cause
of death.

Key words: childhood pancreatitis, inespecific histopathology.
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El objetivo de este estudio fue analizar los
caracteres de esta enfermedad en nuestro medio,
a traves de una correlacion clinico-patolégica de
casos de necropsias.

MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron las necropsias del Hospital de
Nifios “Ricardo Gutiérrez” que presentaron diag-
nostico anatomopatoldgico de pancreatitis, entre
1966 y 1990. Se excluyeron aquellas con enferme-
dad fibroquistica del pancreas.

La seleccién inicial totalizé 70 observaciones
entre 6565 necropsias practicadas en la institu-
cién, en ese lapso. Se reevaluaron los preparados
histolégicos coloreados con hematoxilinay eosina
y con técnicas especiales en casos seleccionados y
ios resumenes clinicos. Se descartaron 5 nifios por
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falta de datos clinicos y 18 por material inadecua-
do para revaloracion microscopica. Las observa-
ciones se clasificaron histologicamente en:
pancreatitis agudas hemorragicas (PAH) (Figura
1A), pancreatitis agudas intersticiales (PAl) (Figu-
ra 1B) o pancreatitis crénicas (PC) (Figura 2)*57 (Ver
Discusién para los criterios utilizados).
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Se incluyeron entonces en el estudio 47 ne-
cropsias, 0,7% del total de los estudios anato-
mopatolégicos practicados en el periodo contem-
plado. Se obtuvieron datos de edad, sexo, sinto-
masinicialesde laenfermedad, motivo deinterna-
cion, sintomas de pancreatitis®®, enfermedad de
base, antecedentes de exposicion a drogas o toxi-
cos y diagnéstico final de necropsia.

La muestra se dividid en grupos de acuerdo a
las etiologias arriba mencionadas. No se registro
ningun caso de pancreatitis hereditaria.

RESULTADOS

De los 47 pacientes, 26 fueron varones y 21
nifias. La edad mediana fue 19 meses (rango: 3
dias-14 afios). El 57% era menor de 3 arnos. Este
porcentaje alto de pacientes menores de 3 afios se
relaciona directamente con la edad mediana de
los pacientes fallecidos que fueron estudiados con
necropsia en el hospital en ese lapso.

Se dividieron en grupos de acuerdo a la etiolo-
gia de la pancreatitis establecida en la necropsia
(Tabla 7).

Pacientes con enfermedades infecciosas.

El61% de los pacientestuvo como enfermedad
de base un proceso infeccioso, bacteriano (55%),
viral (31%) o granulomatoso (14%) (Tabla 7). Los
primeros fueron en su mayoria casos de sepsis (14/
16) en nifos menores de 1 afo (12/16), la histo-
logia mostro 10 PAly 6 PAH (Tabla 7). Las infec-
cionesviralesincluyeron 4sepsis (histologicamente
compatibles con virosis perosin estudiovirolégico),
y 1 de cada uno de los siguientes: varicela, pan-
creatitis viral en un desnutrido crénico, hepatitis
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‘ Tapla 1
~ Pancreatitis en la infancia:
i dé'scripcidn_ dinicq-histopato!_dgicg -

Etiologla  Pacientes Tipo Sintomas  Contribucidn
histolégico compatibles* muerte
Bacteriana 16 PAI 10 4 16
PAH &
Viral 9 Pal 4 S 9
PAH 5
Especificas 4 GRA 4 0 0
29 29 25
Drogas PG
y toxicos 4 PAI 1 1 2
PAH 1
Obstruccion PGy 2
3 PAL 1 0
Postquirdrgica 3 PAH 3 3
Miscelénea PAH 4
8 PAL 1 2 3
PE 3
Total 47 10(21%)  35(74%)

PAH: Pancreatitis aguda hemorragica

PAIl:  Pancreatitis aguda intersticial

PC: Pancreatitis crénica

GRA: Pancreatitis granulomatosa

* Referencias 8 y 9
cronica activa, hepatitis con necrosis submasiva,
hepatitis viral aguda. La microscopia revelé 5 PAH
y 4 PAI Las infecciones granulomatosas corres-
pondieron (1 c/u} a histoplasmosis, aspergilosis,
blastomicosis sudamericana y tuberculosis. Las
manifestaciones clinicas de este grupo fueron
inespecificas e incluyeron:sindrome toxi-infeccioso
(44%), gastrointestinal (17%), neurolégico (17 %),
hepatobiliar (10%) y otros (12%). S6lo 7 de los 29
pacientestuvieronsintomas compatibles con pan-
creatitis. Dada la severidad y la extension de la
pancreatitis se considerd que contribuyd a produ-
cir la muerte en todos excepto en los 4 que tuvie-
ron lesiones granulomatosas.

Pacientes con pancreatitis secundaria a drogas o
toxicos.

Este grupo correspondio al 8,5% de los casos
(Tabla 7). Dos fueron nefrépatas crénicos con cor-
ticoterapia pormas de 6 meses; uno eraalcoholista
crénico y el otro portador de una histiocitosis de
células de Langerhans que recibié quimioterapia
(vincristina, vinblastina) y corticoides. Histolo-
gicamente dos presentaron PC (en un caso con
focosdereagudizaciényruptura de seudoquistes),
uno PAH y otro PAL

Dos casos comenzaron con sintomas gastro-
intestinales, uno consintomas neurolégicos y uno

PANCREATITIS EN LA INFANCIA ‘ o m

con insuficienciarenal; de los 4, uno tuvo sintomas
compatibles con pancreatitis. En dos la lesién pan-
credtica fue la causa de muerte (uno por ruptura
de seudoquistes).

Pacientes con pancreatitis secundaria a obstruc-
cion del flujo pancredtico.

Fueron 3 casos, el 6%. En uno la obstruccién
ocurrio por presencia de Ascaris lumbricoidesen la
via biliar extrahepatica y pancreatica; en los dos
restantes fue secundaria a compresion por adeno-
megalias metastasicas. En el examen histolégico
se encontraron 2 PCy 1 PAI Esta dltima presentd
ademas espesamiento de la secrecién pancreéatica
con dilatacién de los conductos mayores. En dos el
cuadro clinico fue de impregnacion neoplasica y
enuno dedesnutricién crénica. Ninguno presentd
sintomas de pancreatitis y en ninguno la pancrea-
titis desencadend la muerte.

Pacientes con pancreatitis post-quiridrgica.

El 6% de los casos habia sido intervenido qui-
rargicamente en un lapso no mayor de 5 dias antes
del deceso, 1 por vélvulo intestinal, 1 por cirugia
cardiovasculary 1 por neurocirugia. Los tres casos
tuvieron PAH con severa necrosis. Los sintomas
fueron shock en 2 y coma en otro. Ninguno pre-
sentd sintomas de pancreatitis. En todos la pan-
creatitis fue factor determinante de la muerte.

Misceldanea.

Ocho casos no pudieron ser incluidos en los gru-
pos anteriores. Dos fueron ejemplos de pancreatitis
primarias idiopaticas. Ambos tuvieron manifestacio-
nes gastrointestinales compatibles con pancreatitis.
Su histologia fue de PAH y de PC con reagudizacién,
respectivamente. En ambasla causa de muerte fue la
lesion pancredtica. Un caso correspondid a un pa-
ciente consindrome urémico hemolitico en el que la
lesion pancreatica fue consecuencia de las
microtrombosis. Este no presentd sintomatologia
relacionaday la causa de muerte fue la enfermedad
basica. Un caso se asocié con desnutricion severa y
miocardiopatia dilatada. Este tuvo PCsin sintomato-
logia y sin participacion directa en el deceso. Un
paciente tuvo sindrome de mala absorcién con
histologia de PC. Su deceso no se vinculé con la
pancreatitis. Los tres ultimos casos con enfermedad
de membranas hialinas, hipoplasia de ventriculo
izquierdo y meningoencefalitis tuberculosa, tuvie-
ron en comun una PAH, posiblemente de causa
hipovolémica. Ninguno tuvo sintomatologia de pan-
creatitisy en los tres se considerd a esta ultima como
un factor importante en la evolucién fatal.



S

276 ARTICULC ORIGINAL

DISCUSION

La pancreatitis aguda o crénica es una enfer-
medad poco frecuente en pediatria®. Aparente-
mente las enfermedades asociadas y la patogenia
son diferentes a las del adulto®, presenta menor
morbimortalidad®y nosiempre despierta lasospe-
cha clinica debido a sus formas variables de pre-
sentacion®.

Se aceptan cuatro categorias etiolégicas espe-
cificas en la infancia: infecciosa, hereditaria, se-
cundaria a drogasy a la obstruccién del flujo pan-
creatico.

Las pancreatitis agudas tienen multiples facto-
res etiologicos presumidos o probados como: paro-
tiditis, sepsis, esteroides y otras drogas, colageno-
patias, anomalias congénitas (quiste de colédoco,
pancreas anular, atresia de vias bhiliares extra-
hepaticas), complicacién post-quirdrgica, obstruc-
cionintestinal o de conductos pancreéaticos, desnu-
tricion y traumatismos.’ "

Laforma de presentacion clinica esvariable; un
tercio de los pacientes tienen signos de abdomen
agudo quirurgico®; otros, formas que van desde
cuadros banales dispépticos hasta la necrosis agu-
da con todo su cortejo sintomatico.

Blanco Kuhne y colaboradores® comunicaron
que en la practica pueden establecerse dos gru-
pos: uno con sintomatologia abdominal sin mayor
compromiso del estado general y otro en el que
predomina el estado de shock. La ascitisy el derra-
me pleuralson tipos de comienzo también descrip-
tos en algunas publicaciones"'. La hipocalcemia
se observd en casos pediatricos como alteracion
asociada de aparicion inicial util para orientar el
diagnostico."

El principio patogenético en la pancreatitis
aguda es la autodigestion pancredtica, pero la
secuencia precisa de los eventos no es clara'. La
injuria acinar y la obstruccion ductal son factores
clave porque producen liberaciéon de enzimas en
el pancreas. La muerte de las células acinares
rompe el equilibrio enzimatico intracelulary pro-
duce la autofagia celular'. La obstrucciéon ductal
produce unaumentode la presion intraluminal de
los conductos; éstos se rompen, se liberanenzimas
al intersticio y se desencadena una respuesta in-
flamatoria por destruccion tisular. El mecanismo
intimo seria un incremento de la permeabilidad
en las membranas lipoproteicas de los lisosomas
conliberacionde hidrolasas. Hay unaampliagama
de factores (exo y endotoxinas, drogas, etc.) que
pueden desencadenar esta reaccién.™

Las caracteristicas histologicas varias segun la
severidad y la duracion de la pancreatitis. En la
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PAH los cambios mayores son necrosis del tejido
acinar, estroma y grasa; la inflamacion aguda es
variablesegun el tiempo de evolucion (ausenteen
las primeras etapas)'. La hemorragia es tipica
pero no esta presente invariablemente. La grasa
se necrosa mas lentamente que los otros tejidos,
pudiendo observarse su necrosis 2 a 4 dias después
de la injuria. Estos cambios pueden ser difusos o
focales. Macroscopicamente es caracteristica la
necrosis de la grasa en forma de saponificacion,
por hidrélisis de lipidos y deposito de sales de
calcio de los acidos grasos.™

En la PAlse observa edema e inflamacién agu-
da del tejido estromal y ocasionalmente focos de
necrosis acinar. Macroscopicamente el pancreas
parece normal la mayoria de las veces.®’

La PC en la infancia se presenta como una
enfermedad inflamatoria créonica recurrente con
exacerbaciones agudas e incluye diversas entida-
des clinicopatologicas: hiperparatiroidismo here-
ditario, mucoviscidosis, hiperlipoproteinemias,
ascaridiasis, pancreatitis hereditaria, anomalias
congénitas ductales, enfermedad de Crohny pan-
creatitis idiopatica fibrosante.

Algunos autores dividen las pancreatitis croni-
cas en obstructivas y calcificantes, sin que esto sea
categorico®; lodistintivo de las formas obstructivas
es que son las unicas que pueden revertir los
cambios morfolégicos si la obstruccion cesa en
etapa temprana'™. También existe evidencia que
la obstruccién de los conductos pancreaticos porsi
misma no causa pancreatitisinvariablemente. Esto
esta sugerido por trabajos experimentales sobre
la ligadura de los conductos pancreaticos en pe-
rros y por la baja frecuencia de PC en las obstruc-
ciones extrinsecas de tumores pancreaticos o peri-
pancreaticosyen lafibrosis quistica del pancreas.”

En la PC la consistencia del pancreas esta au-
mentada y puede haber atrofia segun la etapa de
la enfermedad. También pueden presentarse cal-
cificaciones, fistulasy adherencias. La fibrosisinter
e intralobular y el grado de atrofia acinar estan
vinculados con la severidad y duracién de la enfer-
medad. Puede haber densos infiltrados inflama-
torios, proliferacion epitelial ductal y de células
endocrinas, cdlculosysecreciones espesadasen los
ductos de menor calibre.®s

El pancreas exocrino aparenta tener buena
reserva funcional ya que en algunos pacientes se
encontré atrofia glandular severa y secrecion
enzimaticareducida en masdel 60% sin evidencia
clinica de disfuncién."

En nuestro analisis la enfermedad de base mas
frecuente fue la infeccion, 61%, de etiologia bac-
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teriana en el 55%; el compromiso pancreatico en
el 38% de los casos fue a través de la diseminacién
generalizada de la infeccion.

Nuestros resultados no concuerdan con los de
otros autores'**5 que encuentran la etiologia in-
fecciosa bacteriana con poca frecuencia en com-
paracion con las otras causas de esta enfermedad.
Tal vez la baja edad de los pacientes incluidos en
la presente serie justifique en parte la gran pro-
porcién con compromiso pancreatico de tipo
bacteriano.

Lainfecciénviral comoetiologia de lapancreatitis
no es rara en otras series"***, No se observé ningun
caso de parotiditis con compromiso pancreatico a
pesar desu frecuenciaen otros estudios®'®. La asocia-
cién entre hepatitis viral y pancreatitis se produjo en
3 casos. Esta asociacion ha sido descripta en casos de
hepatitis viral producidas por virus B, Ay no Ano B
en diversas oportunidades’”. Algunos trabajos se-
falan gue tanto la parotiditis como la hepatitis
viral podrian ser la causa de muchas de las pan-
creatitis consideradas como idiopaticas.*"?

Aunque un alto porcentaje presenté sepsis
bacteriana o viral y el pancreas fue uno de los
organos afectados por la diseminacién, en todos
ellos la pancreatitis tuvo la suficiente severidad
como para considerarse causa de la muerte o por
lo menos factor concurrente importante.

En las infecciones granulomatosas crénicas la
lesion orgénica pancreédtica fue extensa pero no
relacionable con la muerte.

Sélo el 24% de los pacientes con infeccidon
presentd manifestaciones gastrointestinales com-
patibles con pancreatitis: 4 casos tuvieron PAH
Ccomo unica causa posible de aquéllas. Los 3 pa-
cientes restantes, ademas de la PAI, tuvieron en el
curso de su internacion diversas enfermedades
intestinales (vélvulo, invaginaciéon y hemorragia
intestinal) que también pudieron originar esa
signo-sintomatologia.

Dos de los 3 pacientes con pancreatitis secun-
daria a la exposicion a drogas habian recibido
corticoides durante mas de 6 meses. Varios traba-
jos'241¥ han sefialado casos de pancreatitis secun-
daria a corticoides, pero en realidad no se ha
podido probar la relacién directa de causa a efec-
to. El tercer caso correspondio a la administracion
de vinblastina y vincristina, drogas que si tienen
unarelaciondirectaydefinidaconlapancreatitis’.
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El caso del paciente alcoholista crénico representa
un ejemplo del efecto atribuido a este téxico
sobre los conductos pancreaticos pequefos, obs-
truyéndolos y predisponiendo a la enfermedad™.
El paciente presenté sintomas compatibles con
pancreatitis. En dos de los 4 casos la causa de
muerte se pudo vinculara PAHenunoy a PAH con
ruptura de seudoquiste pancreatico en el otro. Los
seudoquistes pancredticos en pediatria son ra-
ros'. Mas del 50% tienen antecedentes de trau-
matismos, 4% historia de parotiditisy pancreatitis
y un pequefio porcentaje corresponde a patolo-
gias diversas?®. Una de las complicaciones es la
ruptura con producciéon de peritonitis™. Ninguno
de los pacientes con pancreatitis postquirdrgica
(6%) tuvo lesién directa del 6rgano. Dos presenta-
ronshock luego de la cirugia, uno con coagulacién
intravascular diseminada y el otro con necrosis
intestinal masiva sin trombosis mesentérica. Posi-
blemente en ambos |la isquemia pancreatica haya
sido la causa de la pancreatitis. El tercero tuvo una
tuberculosis miliar sin compromiso pancredtico y
presento comaen el postoperatorio. La patogenia
de la pancreatitis postquirdrgica esta relacionada
con agresion directa? o isquemia'’??. Los pacientes
con pancreatitis secundaria a obstruccion del flujo
pancredtico fueron 3 (6%): uno por ascaris en vias
biliares, eventualidad varias veces comunicada'?,
y dos por comprensién por adenomegalias metas-
tasicas. Es interesante sefalar que no hemos en-
contrado ningun ejemplo de pancreatitis en
pacientes portadores de atresia intra o extra-
hepatica de vias biliares, a diferencia de Nguyeny
colaboradores'. Enlosrestantes casos no se encon-
traron las etiologias hasta aqui analizadas y co-
rrespondieronaun grupo heterogéneo de pacien-
tes. En dos se considero el diagnéstico de pancrea-
titis idiopética, ésta fue la enfermedad primariay
la causa de la muerte.

La necrosis grasa, tan caracteristicamente ligada
alapancreatitisaguda', no fue conspicua en nuestra
revision, quizas por la escasez de tejido adiposo en
esta edad en comparacién con el pancreas del adul-
to. Esta diferencia podria estar ligada a la escasa
expresion clinica observada en nuestros pacientes.

En esta revision de necropsias la pancreatitis fue
considerada causa o concausa efectiva de muerte
dadasuseveridady extension en el 74% de los casos,
pero con escasa repercusion clinica especifica. 1
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11 SIMPOSIO INTERNACIONAL DE
INFECTOLOGIA PEDIATRICA

Entre el 9y 11 de mayo de 1994 se llevara a cabo
el I Simposio Internacional de Infectologia Pediatrica,
junto al I Congreso Interamericano de Infectologia y
a las Jornadas Francoargentinas de Infectologia.

Organizados por la Sociedad Argentina de Pediatria, Filial Cordoba y la
Sociedad de Infectologia de Cordoba, estos eventos en los que participaran
destacados profesionales del pais y del exterior, tendran lugar en el Centro de
Convenciones del Complejo Ferial de esa Provineia.

Los interesados pueden solicitar informacion ala Dra. Ana Ceballos, Presidenta
de la IMilial Cordoba de la Sociedad Argentina de Pediatria.

Secretaria del Congreso:
Av. Colén 345, Local 56, Galeria Cinerama, (5000) Cordoba, Argentina.
Tel: (051) 226583. IFax: (051) 241246.
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Mortalidad y morbilidad de adolescentes
en la region de las Américas

Dr. JOAO YUNES'

INTRODUCCION

La definicién, el enfoque conceptual y los limi-
tes cronolégicos de la adolescencia y la juventud
variansegun losobjetivos que se tengan presentes
al establecerlos.

El criterio cronologico convencional, responde
—fundamentalmente- a la necesidad de definir
grupos de edad, que faciliten la realizacién de in-
vestigaciones epidemiolégicas y la programacion
de los servicios de salud. Segun la definicién de la
Organizacion Mundial de la Salud, la adolescencia
transcurre en la segunda década de la vida, 10-19
anos, y la juventud entre los 15-24 afios de edad.

ASPECTOS DEMOGRAFICOS
EN LA REGION DE LAS AMERICAS

La poblacién adolescente representa aproxi-
madamente el 20% de la poblaciéon total de la
region de las Américas. Se estima que para el ano
2000 sumaran uno 224,4 millones de habitantes,
de los cuales cerca del 70% vivirdn en América
Latina y el Caribe.

La distribucion de la poblacién adolescente en
relacién a sexo y edad es relativamente homogé-
nea: 50,5% es de sexo masculino y 49,5% de sexo
femenino, en tanto que el 50,7% corresponde a
adolescentes entre 10-14 afos, siendo el 49,3%
entre 15-19 anos.

El grado de urbanizacién varia en la region,
aunque la tendencia es la concentracion en las
areasurbanas. Asi, lapoblaciénurbanaalcanzaun
65% del total, mientras que la de los jovenes
supera el 85% de este grupo de edad.

El grado de analfabetismo en los adolescentes
varia, pero la tendencia revela que las tasas son
mas altas en los sectores rurales y en las mujeres.

*  Programa Especial de Salud Materno Infantil y Pobla-
cion. Organizacion Panamericana de la Salud
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Se estima que el 8% de los adolescentes meno-
res de 14 afios son econdmicamente activos en
Ameérica Latina, pero se considera que esta cifra
estasubestimada. Por otra parte, la tasa de desem-
pleo en los jovenes es sustancialmente mayor que
en los adultos, llegando a ser en algunos paises
tres veces superior.

MORTALIDAD
Existen importantes variaciones en el perfil
epidemiologico del adolescenteenlaregién de las

Paises _
El Salvador® r

Colombia ]
Brasil ]
Cuba ]

Venezuela ]

México |

EEUU
Panamé
Trinidad y Tobago i

Argentina

Uruguay
Puerto Rico

Canada ]
Costa Rica I
T I T T T T 1
0 20 40 60 80 100 120 140
Tasa por 100.000 habitantes del grupo de edad

* Dato del ultimo afio disponible 1984
Fuente: OPS, Sistema de Informacion Técnica.

GRAHCO AN il iis

Mortalidad de adolescentes de 10 a 19
anos, paises seleccionados de la regién de

 las Américas, alrededor de 1990.
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Américas, asociadas con las grandes disparidades
sociales.

La mortalidad de los adolescentesenrelacion a
la mortalidad general es baja y varia del 0,9% del
total de las muertes en el Uruguay y Canada, al
4,4% en Colombia. Es importante destacar que la
mayor parte de la mortalidad de los adolescentes
es prevenible.

Si se analiza el riesgo de morir, por paises
(Grdfico T) este varia de un 93,5 por cien mil ha-
bitantes en Colombia, a un 29,8 en Barbados.

El analisis de la mortalidad en los adolescentes
evidencia varios hechos significativos:

e La tasa de mortalidad en los adolescentes
varones es aproximadamente el doble que en las
adolescentes mujeres (Grafico 2).

* Latasademortalidad enlosadolescentesde
10-14 afos es menor —alrededor de la mitad- que
la del grupo de 15-19 afios, por lo cual conviene
realizar un analisis por separado.

s Excluyendoacinco paisesdelaregion, entre
el 44,8% y el 76,2% de la mortalidad en el grupo
de 10-19 anos es por causas externas, es decir,
secundarias a muertes violentas (accidentes, suici-
dios, y homicidios).

e Excluyendo las causas violentas, lostumores
son la principal causa de muerte en los adolescen-
tes de 10-19 afos, pero en una proporcion mucho
menor.

* Entrelascinco primerascausasde defuncion
figuran las infecciosas y las del aparato circulato-
rio, pero con gran variabilidad entre las subre-
giones, probablemente relacionada con su grado
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de desarrollo. Amedida que disminuyen las causas
infecciosas se verifica el aumento de las causas
externas.

Mortalidad de adolescentes
de 10 a 14 anos

El estudio de la mortalidad por paises en el
grupode 10 a 14 afios muestra tasas similares a las
del grupo de 5 a9 afios. Se mantienen las diferen-
cias entre los paises desarrollados y en desarrollo,
siendo las tasas de mortalidad entre dos y cinco
veces mayores en estos Ultimos. También se obser-
van diferencias entre los paises en desarrollo: las
tasas de mortalidad de Costa Rica, Chile y Uru-
guay, por ejemplo, sonmenos de la mitad de lasde
Guatemala, Honduras y Ecuador.

Las enfermedades infecciosas atn se encuen-
tran entre las primeras cinco causas de muerte en
los paises con mayor tasa de mortalidad, en tanto
que en los paises con tasas mas bajas la principal
causa de muerte son los accidentes (Gréafico 3).

Mortalidad de adolescentes
de 15 a 19 afnos

El estudio de la mortalidad por paises en el
grupo de 15 a 19 afos evidencia diferencias entre
ellos, pero no tan marcadas como en el grupo
anterior.

En los paises en desarrollo persisten aun las
enfermedades infecciosas como problemas de sa-
lud (diarrea, influenza, neumonia, y tuberculosis),
peroelmayor porcentaje de lamortalidad se debe
a las causas externas, en una proporcién mayor

0 COL BRA VEN MEX CUB EUA TRT ARG COR BAR
Palses

I Hombres Mujeres

Fuente: OPS, Sistema de Informacién Técnica

: GRAFICO 2 .
Mortalidad en la poblacion
de 10 a 19 afnos, por sexo,
en paises seleccionados de las Américas,
: circa 1990. :
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Fuente: OPS, Sistema de Informacidn Técnica.

: GRrAFICo 3
Porcentaje de muertes por accidentes,
enfermedades diarreicas, influenza y
neumonia en el grupo de 10 a 14 afios en
paises seleccionados.
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GRAFICO 4 :
Porcentaje de muertes por accidentes,
enfermedades diarreicas, influenza y
neumonia en el grupo de 15 a 19 anos
en paises seleccionados.
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*Dato del afo mas recienta disponible 1984
**Dato del afio mas reciente disponible 1987
Fuente: OPS, Sistema de Informacidn Técnica.

GRAFICO 5
Mortalidad en la poblacién
de 15 a 24 afios, por sexo,
en algunos paises de las Américas,
alrededor de 1990.

que en el grupo de 10 a 14 afios (Gréfico 4).

La diferencia en la mortalidad por sexo es muy
notable en este grupo: latasade mortalidaden los
hombres es dos y tres veces mayor que en las
mujeres, lo mismo sucede en el grupo de 15 a 24
anos (Grafico 5). El caso de El Salvador evidencia el
peso de los problemas sociopoliticos, alli se obser-
va que la tasa es casi cinco veces

nuido entre los anos 1970 y 1990 (Grdéfico 6)

e La tasa de mortalidad de adolescentes por
causas externas (accidentes y violencias) en el
periodo 1980/1990 muestra comportamiento va-
riado en los paises, en algunos decliné, en tanto
que en otros se mantuvo semejante o aumento
(Gréfico 7).

mayor en los hombres que en las

mujeres, debido —fundamental- 'I;%soapormo.ooohabilames del grupo de edad
mente— a las defunciones por ho-
micidio, intervencién legal y ope- nee
raciones de guerra. Wi
Mencion especial merece la 120 A S
mortalidad por complicacionesdel LT e ol
embarazo, partoy puerperio en el e L P T C LS Er ()
grupo de 15 a 19 afios, que en % B e
muchos paises se encuentran en- 60 = q___'_'_'_"__'.' e e
tre las cinco primeras causas de 40 e ——..
muerte. A pesar de presentar valo- 20
res bajos en relaciéon a las otras
causas (en el grupode 15a24 afos = 1975 1980 1985 P

el porcentaje de muertes por cau-
sas maternas va desde el 0,3% en
Canada al 16% en Paraguay), por
su caracter de prevenibles mere-
cen mayor atencién.

Al analizar las tendencias de la
mortalidad en los adolescentes en
paises seleccionados de cada
subregién, se evidencia que:

e Las tasas de mortalidad en
los paises estudiados han dismi-

== == Brasil*

. === Argentina

*Daltos afio 1987
Fuente: OPS, Sistema de Informacién Técnica.

i 0
- México 1= == Venezuela — Cuba

= = = Costa Rica

GRAFICO 6

Mortalidad de adolescentes de 10 a 19 afos,
_ en parses seleccionados, en 1970, 1975, 1980,1985

y alrededor de 1990.
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e La tasa de mortalidad por
tumores entre 1980 y 1990 dismi- 200 —
nuyo en casi todos los paises, salvo
en Venezuela, Cuba y El Salvador
donde aumento (Gréfico 8). 150 |—

» Las tasas de mortalidad por
enfermedades del sistema circula-
torio y por causas maternas han 4
disminuido engeneral (Grdfico 9y
10).

50
MORBILIDAD

Los problemas de salud de la

adolescenciay lajuventud son muy

diferentes de los de otras edades ARG~ BRA

debido asu elevada carga psicoso-
cial y al bajo tenor de los trastor-
nos organicos. Esta caracteristica
influye en la disponibilidad de in-
formacion para analizar las condi-
cionesdesalud delgrupo, yaque a
la falta de informacidn de la inci-
dencia de enfermedades, se agre-

1990

COL COR. CUB EEUU ELS  MEX TRT  VEN

Pals

1985 N 1950

Fuente: OPS, Sistema de Informacidn Técnica.

GRrAFico 7

Mortalidad de adolescentes de 10 a 19 afias por causas
externas, paises seleccionados, 1980, 1985 y 1990.

ga la escasez de registro aun ma-

yor de los problemas psicosociales.

En América Latina la falta de
datos de morbilidad de los adoles-
centes alcanza su maxima expre-
sion. El perfil de morbilidad dispo-
nible en algunos paises presenta
granvariabilidad, dependiendo de
gue la atencién de salud brindada
alos adolescentessearealizada en
unaclinicageneral o especializada
en adolescentes y si es de nivel
primario osecundario de atencion. o :

Las principales causas de mor- ARG
bilidad en América Latina se con-
centran en los accidentes, las en-

10—

Tasa por 100.000 habitantes

CUB EEUU ELS, X TRT VEN.

fermedades liga das al proceso Fuente: OPS, Sistema de Informacién Técnica.

reproductivo y los problemas de
salud mental. -

Otras causas importantes son
las enfermedades infecciosas y
parasitarias, las enfermedades

GRAFICO 8

Mortalidad de adolescentes de 10 a 19 afios por
tumores, paises seleccionados, 1980, 1985 y 1990.

endocrinas nutricionales y meta-
bélicas, los problemas de salud bucal y las enfer-
medades cronicas.

CONDUCTAS DE RIESGO PARA LA SALUD
Lasalud de los adolescentes esta estrechamen-
te relacionada con el ambiente en que viveny con
los estilos de vida; por tanto, la naturaleza y la
severidad de los riesgos a los cuales estan expues-

tos es muy variable.

Aquellos adolescentes que viven en comuni-
dades caracterizadas por la violencia, la delin-
cuencia, el abuso de sustancias y la promiscuidad
sexual tienen un alto riesgo de presentar proble-
mas de salud, entre los que se incluyen el suicidio,
el consumo de sustancias, los accidentes y las
enfermedades de transmision sexual.
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Durante laadolescencia apare-
cen, con mayor frecuencia, com- T
portamientos que representan un B
alto riesgo de dafio a la salud, 7
presente y futura; ellos son el ha- 6
bito de fumar tabaco, el consumo 5
de alcohol y substancias psicoac- 4
tivas y ciertas conductas relacio- 3
nadas con la salud reproductiva.

Un Comité de Expertos de la g
OMSen 1989, sefald que el habito
de fumar tabaco es la causa de S v
muerte prevenible masimportan-
te en los paises desarrollados.

Existen investigacionesque evi-
dencian la asociacién entre el con-
sumo de cigarrillos a edades mas
precoces y el consumo de otras
drogas (especialmente en las mu-
jeres) y la desercién escolar.

Aunque la falta de informa-

=

980

asa por 100.000 habitantes

COL. COR. CUB. EEUU  ELS, MEX. TRT VEN.

1985 I 1990

Fuente: OPS, Sislema de Informacién Técnica.

GRAFICO 9

Mortalidad de adolescentes de 10 a 19 afios por
~ enfermedades del sistema circulatorio,
paises seleccionados, 1980, 1985 y 1990.

cion en la region dificulta la esti-

macion de la tasa de prevalencia
del consumo de cigarrillos en ado- 351
lescentes, algunos estudios de- 30
muestran que el habito de fumar
durante la adolescencia es mas
frecuente en los hombres que en 20—
las mujeres (Grdfico 11).

El consumo de bebidas alcohé-
licas entre los adolescentes ha au- 10
mentado, al igual que las tasas de
mortalidad relacionada con su con-
sumo. Un ejemplo de ello son las 0o
defunciones por accidentes de tran-
sito de los adolescentes chilenos. El
69% de los suicidios y el 71% de los
accidentes presentaron una alco-
holemia mayor de 100 mg %.

Aungue hay grandes diferen-
cias entre los paises en el consu-
mo de bebidas alcohdlicas, en ge-
neral es mas frecuente en los va-

25—

15—

0.5 |-

AéG BRA

COL COR CUB EEUU ELS  MEX

Fuente: OPS, Sistema de Informacidn Técnica.

1985 I 1000
GRrAFrico 10

Mortalidad de adolescentes de 10 a 19 afios por causas
maternas, paises seleccionados, 1980, 1985 y 1990.

rones que en las mujeres (Grafi -
co 12).

Los patrones patolégicos de consumo de alco-
holtienensusorigenesen laadolescencia, ademas
existe una relacion estrecha entre el consumo de
alcohol en la adolescencia y el uso de drogas
ilicitas.

El abuso de sustancias también tiene sus orige-
nes en la adolescencia, aunque los problemas de
Su uso cronico se haga evidente en la adultez.

Secalcula que entre 10 y 30% de los adolescen-

tes han tenido experiencia en el consumo de
drogas ilicitas, aunque en forma limitada y expe-
rimental.

La marihuana es la droga mas frecuentemente
usada en la adolescencia; algunos adolescentes usan
sustancias psicoactivas en combinacién y en secuen-
cia, en tanto que el uso de inhalantes (pegamentos
y solventes organicos) es un fenémeno confinado a
lospreadolescentes de ambientes pobres, deprivados
y generalmente urbano-marginales.
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Porcentaje que fuma
100% —

75% =

50% |-

25% |-

0%

La edad de iniciacion de las
relacionessexualesvariasegun los
valores sociales y culturales entre
los paises y las regiones, lo mismo
que las otras conductas relativas a
la salud reproductiva.

Asi es como el embarazo enlas
adolescentes varia entre el 9,5%
de los nacidos vivos en Canadé
hasta el 43,9% en San Cristébal y
Nieves, aunque en la mayoria de
los paises la frecuencia es mayor
del 15% del total de nacidos vivos.

PER cus EEUU CAN

(15a 19 ahos) (15a20 anos) (15a18 anos) (15 a 19 anos)
I Hombres Mujeres

Fuente: The Health of Youth, Facts for Action, YWHO, 1989,

GrAFIco11

Prevalencia del habito de fumar en adolescentes, por
sexo, en cinco paises de las Américas.

J Entanto que laproporciondel uso
de anticonceptivos en el primer
coito en mujeres menores de 20
anos fue de 40% en Jamaica, 21%
en México y 8,5% en Guatemala.
Las cifras para los adolescentes
varones fueron de 10% en Jamai-
ca, 31,4% en Méxicoy 14,3% en
Guatemala.

MEX
(15a 15 anos)

Es de destacar que el 30% de la

% Consumidores durante el mes pasado

mortalidad por aborto ocurre en
menores de 24 anos y que por lo
menos el 50% de los infectados
conelHIVsonmenoresde 25 anos.

CONCLUSIONES

El analisis de la mortalidad y la
morbilidad de la adolescencia en
la region, pone de manifiesto las
emergentes necesidades de salud
ysugran complejidad. Ellasrepre-
sentan un gran desafio pues exi-
gen soluciones desde un enfoque

100% —
75%
50%
25%
0% 1 L
CHI EEUU Ccos
(15 a 19 afios) {17 a 18 ahos)
B Hombres Mujeres

Fuente: The Health of Youth, Facts for Action, WHO, 1989,

-

GrAFico 12

Consumo de bebidas alcohélicas en adolescentes, por
sexo, en cuatro paises de las Américas.

BRA multiple, integrador, dindmico e
intersectorial.

Se evidencia ademas, la caren-
cia de informacion que se hace
critica para el disefio de solucio-
nes efectivas. De alli surge la ur-
gente necesidad de realizar estu-
diosdesalud del adolescente, que
consideren nosélo los componen-

El uso intenso de tabaco y de alcohol esta
asociado con el uso de drogas ilicitas, aunque no
las reemplaza.

En cuanto a las conductas relacionadas con la
salud reproductiva, la adolescencia es un periodo
crucial ya que es en esta etapa donde se establece
el patrén de fecundidad asi como muchos de los
patrones de la conducta sexual de la vida adulta.

tes biolégicos sino también los
aspectos psicosociales que afectan su salud. |
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\ “Los Derechos del Niiio”

adolescente y el joven en las Américas. Publicacién Cien-

EL COMPROMISO NACIONAL |

EN FAVOR DE LA INFANCIA

Los niios y el sistema de justicia de menores

Sabido es que el origen y desarrollo del Derecho de Menores se confunde irremediablemente con el origen
y desarrollo del control social de los menores, en un marco histérico caracterizado por fenémenos estructurales
de envergadura, tales como la industrializacion acelerada, los grandes movimientos migratorios, la urbaniza-
ciénrepentinay desordenaday la consiguienteirrupeion enlas calles de ciudadesy pueblosde legiones denifios
y adolescentes desapederados desu continente familiary frecuentemente desarraigados de sumedio social por
la légica de un sistema verdaderamente materialista: el de la economia capitalista no regulada.

Aquella confusién original hubo de beneficiarse con un andamiaje tedrico propicio: el que brindaban el
positivismo aplicado a las ciencias sociales y su vastago juridico-penal: el peligrosismo. Conté también con un
discurso elocuente, en el que se daban cita el romanticismo correccionalista y la dudosa filantropia del sal-
vacionismo. En ese contexto cabe situar a nuestra vetusta ley 10.903.

Para recrear el clima intelectual de su época, vale recordar que dicha norma fue sancionada en medio de
otras iniciativas de inconfundible cunio ideoldgico, entre las que se destaca el proyecto de “estado peligroso sin
delito” de 1923. Dicho instrumento normative preveia medidas tales como la reclusién en establecimientos
especiales, las detenciones en casas de trabajo y laexpulsién de inmigrantes, destinados aun abigarrado elenco
en el que militaban los inimputables, los enfermos mentales, los vagos y mendigos, los ebrios y toxicémanos,
los proxenetas y —en general- “los que cbserven una conducta desordenada y viciosa, que se traduzea en la
comisién de contravenciones policiales, en el trato asiduo con personas de mal vivir o delincuentes conocidos,
o en la frecuentacién de lugares donde se retinan los mismos o en la concurrencia habitual a casas de juegos
prohibides”. Como puede apreciarse, la descripeién no se aparta mayormente en la categorizacién del
“abandono material o moral o peligro moral” que aporta el art. 21 de la citada ley “tuitiva”.

Entre la sancién de la Ley 10.903 y la aparicién de ese arquetipo engendro peligrosista supo abrirse el
Cddigo Penal de 1921, saludablemente preservado del furor positivista merced al racional aporte de juristas
como Rodolfo Moreno y Julio Herrera. Pero la normativa referida a los menores permanecié inalterada hasta
el presente.

Como un temible monstruo mitolégico que apacigua su voracidad mediante el puntual sacrificio de la
intitucionalizacién de nifios y adolescentes, el patronato estatal ha traspuesto sin mella las ultimas tres
décadas. Décadas en las que un nuevo paradigma ha florecido: el del nifio-sujeto de derecho, vencedor del que
s6lolo vislumbra como objeto de proteccién, que es decir de control y —en definitiva- de represion, como puede
concluirse a la luz de la historia. Décadas en las que se sentaron las bases de una Convencién Internacional
yenlas que Beijing y Riad sefialaron un sendero muy preciso a seguir, en sentido practicamente inverso al que
propone aquel anaerdnico instituto patronal.

Nuevos/viejos proyectos jalonaron estos 1ltimos treinta afios. Abandonados y atin traicionados en su letra
o0 en su espiritu, los pocos valederos han perdido vigencia parlamentaria, uno tras otro.

Que nadie se engafie, pues. Consciente de su misién histérica, en épocas que remedan aquel capitalismo
noregulado quele diera origen, el monstruo sigue intacto, devorandonifios, aunqueblanquee decorativamente
los muros de su caverna. Y Perseo no aparece—.

Dr. Luis Fernando Nifio

GRUPO DE TRABAJO S.A.P. Del Informe de UNICEF
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Maltrato infantil: variables a tener en cuenta
para la elaboracion de estrategias terapéuticas

Lics. MIRTA J. LLANOS y CRISTINA S. CAPRARULO*

RESUMEN

Introduccidn. Es dificil aceptar que la crueldad hacia los
nifios aumenta, asumiendo el maltrato infantil importantes
proporciones epidémicas en muchas comunidades.

Hipotesis. Sus caracteristicas varian segn las edades de
los nifios y de las madres.

Material y métodos. Se analizé una muestrade 39 familias
atendidas en el Servicio de Violencia Familiar del Hospital de
Nifos “Dr.Pedrode Elizalde”, recibidas del dareadeinternacion
entre agosto de 1991 y agosto de 1992.

Resultados. Tenian menos de 3 anos el 62 % de los nifos
con diagnéstico de fracturas y politraumatismos; el 92 % de
los pacientes con diagnéstico de negligencia materna eran
menores de 5 afos, y el 64 % de las victimas de abuso sexual
se ubicabanentrelos9ylos 14 afios. Conrespecto alas edades
de las madres en los nifios con fracturas y politraumatismos
el 29 % tenian menos de 20 afos. En los pacientes con
diagndsticos de negligencia materna o abusosexual, el 100 %
de las madres eran mayores de 20 anos.

Conclusiones, Los resultados obenidos demuestran que
no es operativo el disefo de estrategias uniformes para la
atencion de pacientes pediatricos condiagndstico de Sindrome
de Nifio Maltratado.

Palabras claves: maltrato infantil, interconsulta, factores
de riesgo, proteccion de persona.

INTRODUCCION

Es dificil aceptar que la crueldad hacia los nifios
aumenta asumiendo el maltrato infantil propor-
ciones epidémicas en muchas comunidades, resul-
ta dificil reconocer que los responsables de dicho
dafio son en su mayoria personas cercanas a los
ninos, sino sus propios padres los cuales siguiendo
una historia personal de violencia que ha pasado
de generacion en generacién como estd demos-
trado estadisticamente, reproducen la agresién
en sus hijos.

La historia del nifio maltratado tiene siempre

*  Servicio de Violencia Familiar. Hospital de Nifios "Dr.

Pedro de Elizalde".

SUMMARY

Introduction. Child abuse is hardy conceivable; yet, it has
acquired epidemic magnitude in certain-communities.

Hypothesis. Features of child abuse are function of the
mother’s age, and of the children’s age.

Material and Methods. The analysed sample consists of 39
families attended at the Family Violence Service, “Dr. Pedro
deElizalde” Hospital, referred from inpatientwards, between
August 1991 and August 1892,

Results. Case analysis reveals the following: in relation to
patients'age, children youngerthan 3 years prevaile (62 %) in
fractures and/or multiple injuries group; 92 % of those inthe
group of injuries from maternal neglect were below 5 years;
64 % of the sexually abuse children were between 9 and 14
years. Distribution of mother's age was as follows: 29 % of
those in the fracture and/or multiple injuries group were
below 20 years of age, and 71 % were 20 or older; 100 % of
mothers in the other two groups (neglect and sexual abuse)
were above 20 years of age.

Conclusions. These results shows that itis not operative to
design uniform therapeutic strategies for pediatric patients
who have been diagnosed a Child Abuse Syndrome.

Key words: child abuse, consultation, risk factors.
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un comienzo desdichado y las cicatrices que este
dano provoca llevan aunamayor infelicidad cuan-
do el nifo se convierte en adulto.

Es importante destacar que no hemos hallado
en la bibliografia internacional una investigacion
con las caracteristicas de la que presentamos.

OBJETIVOS:

Presentar el andlisis de la casuistica de la inter-
consulta recibida del drea de internacion y las ca-
racteristicas de la poblacidn asistida en nuestro hos-
pital por Sindrome de Nifio Maltratado (negligencia,
abuso sexual, fracturas, politraumatismos), la que
ilustramos a través de la presentacion de 39 nifos
enviados desde el area de internacién (Tabla 7).
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Poblacion

Nifios o adolescentes con signos fisicos y/o sos-
pecha de Sindrome de Nifio Maltratado, atendi-
dos en el periodo Agosto1991-Agosto 1992 en
interconsultas solicitadas desde las salas de inter-
nacion. El nivel socioecondmico de los pacientes
fue medio-bajo.

Definiciones

Interconsulta: instrumento Util dentro de la
laborinstitucional con el cual se supera el enfoque
atomizado de un paciente, permitiendo abordar
un mismo objeto de estudio, el individuo enfer-
mo, desde los aportes de diferentes especialida-
des y disciplinas, llegando de esta manera a un
enfoque bio-psico-social del paciente.

Interconsulta a la Unidad de Violencia Fa-
miliar: es una Interconsultainterdisciplinaria (mé-
dica, psicoldgica, juridica y social). Dicha inter-
consulta es peculiar en el modo de abordaje al
paciente.

Se realiza de acuerdo a una metodologia imple-
mentada para el manejo de pacientes con sospecha
y/o diagnostico de Sindrome de Nifio Maltratado.

La Interconsulta a la Unidad no tiene que ver
con situaciones de crisis.

» No es una interconsulta por situaciones con-
flictivas de los profesionales en el manejo del
paciente.

e Es una interconsulta por el impacto de una
realidad desbordante .

» Esporundano fisico/lemocional padecido por
un nifio y ejecutado por una adulto.

e Es una interconsulta interdisciplinaria.

Nifo maltratado: "un nifo pequeno que ha
recibido abuso fisico grave de alguno de su padres
o de un cuidador” (H. Kempe, 1962).

e “Sindrome de Maltrato”: deberia aplicarse
paradescribir el cuadro total que va desde la
simple desnutricion al dafno fisico severo
(Vincent Fontana, 1972).

¢ "Toda conducta de un adulto (agresor) que
por accion u omisién interfiera negativamen-
te elsano desarrollo fisico, psicolégico o sexual
de los nifios” (UMNICEF 1992),

Factores de riesgo: "Caracteristicas que pue-
de llegar a tener una persona o un grupo familiar
y que esta asociada a laiposibilidad de que aparez-
Ca un proceso patologico o de que este proceso se
desarrolle desfavorablemente” (Nicolds Padilla
Raygosa, 1986).

MALTRATO INFANTIL: VARIABLES A TENER EN CUENTA PARA LA ELABORACION DE ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS EEB

Niveles de riesgo: De acuerdo a cémo se dé la
concurrencia de los factores de riesgo
(alto-mediano-bajo) que pueda padecer un nifio
llegando en caso extremo a la muerte.

MATERIAL Y METODOS

La metodologia elegida fue el analisis estadis-
tico y analisis cualitativo a partir de una muestra
de 39 observaciones clinicas.

» Evaluacion clinica pediatrica.

* Analisis de Laboratorio.

* Diagnostico por imagenes.

* Entrevista psicoldgica abierta.

s Entrevista psicoldgica semi dirigida.

¢ Intervencion Judicial.

Definicién de variables:

® Fractura: Rotura de un hueso.

® Politraumatismo: Multiples traumatismos.

¢ Negligencia: Falta de provision de las necesi-
dades basicas y adecuadas, como alimento,
vivienda, vestimenta, educacidn, asistencia
médica, cuidados afectivos.

s Abuso Sexual: Es el uso sexual de un nifio por
un adulto para gratificacion de sus necesida-
des sexuales. La relacion asimétrica de poder
hacer imposible pensar en el consentimiento
dado por el nifio.

* Desilusion.

e Adicciones.

* Falta de preparacion para ejercer la funcion
paterna.

Factores sociales:
¢ Migraciones.
® Aislamiento.
e Hacinamiento.
Dificultades econdmica.
Desempleo.
Familia extensa ausente o dispersa.

RESULTADOS

En los nifios con fracturas y politraumatismos,
los padres en su infancia habian sido severamente
agredidos y/o abandonados.

En el diagndstico de negligencia, existian ante-
cedentes en las madres de situaciones de depri-
vaciones muy serias; dicha experiencia infantil no
les permitio internalizar una conducta materna
adecuada para la crianza y cuidado de sus hijos.

En todos los nifios abusados sexualmente, se
encuentraen las historias personales de los padres
que también habian sido abusados.
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TasLA |
Diagnosticos N° Nifnos
Fracturas 3/8 %
Politraumatismos  18/46 %
E\J-égligenciam_ 7 777712/31 % _
Abuso sexua—l_- é/ 15 %
Totales | 39 /100 % o

Algunos factores de vulnerabilidad fueron:
a) Rupturas familiares;
b) desamparo afectivo;
¢) problemas conyugales.
En el total de la muestra se observo que algu-
nos de los siguientes factores intervinieron en el
origen del Sindrome de Nifo Maltratado:

Factores psicoldgicos

e Perfil psicolégico de los padres.

e Falta de discriminacion por confusion de ro-
les.

e Familias desorganizadas.

e Familias disgregadas.

» Desconocimiento de las necesidades basicas
de un nino.

= Sobreexigencia.

» Nivel elevado de expectativas e ilusiones.

e Desilusion.

e Adicciones.
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* Falta de preparacion para ejercer la funcion
paterna.

Factores sociales
e NMigraciones.
e Aislamiento.
Hacinamiento.
Dificultades economicas.
Desempleo.
Familia extensa ausente o dispersa.

Como dato saliente la franja del 1er. ano de
vida, mostré que se trataba de nifos muy deman-
dantes por el llanto, lo cual no era tolerado por los
padres, quienes presentaban un alto nivel de exi-
gencia perdiendo la nocion de que sélo se trataba
de un bebé. Esta situacion confrontada con su
imposibilidad de contener la demanda del nino es
lo que los llevaba a realizar un manejo violento del
mismo.

De acuerdo anuestra experiencia se observaen
el Tabla 2, que en la medida en que el bebé se
transforma en nino deambulador y con la posibi-
lidad de comunicarse a través del lenguaje, de-
caen gradualmente los casos. O sea que la pobla-
cién mas vulnerable es la de los mas pequenos.

Sabemos por nuestra experiencia y por la lite-
raturasobre el tema que la corta edad de lamadre
es un factor de riesgo que favorece las situaciones
de maltrato, en la Tabla 3 se sefnalan los tipos de
maltrato y la edad de los madres.

Respecto de la intervencion judicial, que se
llama proteccién de persona, se efectua en los
casos de alto y mediano riesgo, siendo ésta una

TasLa 2. Patologias por edades

Edades 0-1 1-3 3-5 5-7 7-9 9-11 | 11-14 Total
Tipo de i I ;

maltrato ‘ ‘

\ :
Fracturas 2/67% ! 1/33% i 3/8%
Politraumatismos 7/39% (4/22% |2/11% 3/16% 1/6% 176 % | 18 /46%
e 1‘ = Lo o - — —

Negligencia 5/42% (3/25% 3/25% | i 1/8 % 12/31%
Abuso sexual 1/17% [1/17% | 1/17% |3 /49 % , 6/15%
Totales 14/36%7118% 6/ 15% 4/10% 3 /8%  3/8% i 2 /5% 39/ 100%
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- Tasia 3. Edad de las mad:.'esl T

Edad de las madres Hasta 20arios Mas de 20 afos Totales
Tipo de maltrato
Fracturas 1/33% 2/67% 3/8%
Politraumatismos 5/28% 13/72% 18 1 46%
Negligencia 12 /100% 12/31%
Abusg sexua-l 7 6/ 100‘34-:7 : 6/15% -
};o.tal | - 6/15% 3314 35“}'; 7 39/ 100% 7
: ;i’A%:LA 4 lﬁtérven_ciﬁn:judic}'a_f:' .
Intervencian judicial Ssi NO TOTAL
Tipo de maltrato
Fracturas 2/67 % 1733 % 3/78%
Politraumatismos 12767 % 6/33 % 18746 %
Negligencia 8/67 % 4/33 % 12731 %
Abuso sexualﬁ ; 6/100 ‘%7—_*74 o 6/15 % |
Toitral “ 28172 % 11/ 28- ;’/o 39/100 %
- TABLA5 S:'e‘ba_:f'éciéjﬁ temp a:r'_‘é?ia’ dé’_: hég;;«'. . . L
Separacion temporaria Sl NO TOTAL
Tipo de maltrato
Fracturas 1/33% 2/67% 3/8%
Politraumatismos 5/28% 13/72% 18/46%
Negligencia 3/25% 9/75% 12/31%
o Abu-so sexur‘r ——ﬁ_iéh’ﬁ;,;ﬁfi | _‘223% o -6/15% )
-ﬁTo-tal | 13/33% 26/67% | 39/100%

medida tutelar que no asegura el tratamiento de
los padres y la proteccion del nifio. De acuerdo a
nuestrosdatoslaintervencidonesenun 72 % de los

ninos (Tabla 4). La misma se efectta en los Juzga-
dos de Familia en Capital Federal, con interven-
cién de las Asesorias de Menores y en Provincia a
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TasLa 6. Tiempo de internacién

Tiempo de internaciéon 1-2 meses 3-4 meses 4-5 meses TOTAL

Tipo de maltrato

Fracturas 2167 % 1/33% 3/8%

Politraumatismos 9/50% 8/44% 1/6% 18/46%

Negligencia 9/75% 217% 1/8% 12/31%
—A-bus:séxiual | 3/50% -3150% | _ 6/15% o
N Total - —_23!59% 14{36% : 2/5% ;I‘TOO% -

través de los Juzgados de Menores. Nunca a través
de la denuncia policial. En los pacientes en que se
requiera de la custodia policial es el juez el encar-
gado de implementarla.

En relacion a los nifios separados de su hogar,
sobre el 100 % podemos decir que el 33 % de los
nifios pasaron a vivir con ama externa y/o familia
sustituta (Tabla 5).

Al relacionar este dato con los 28/72 % con in-
tervencién judicial, hemos abservado que el 46 %
de los mismos corresponden a nifios que pertene-
cen a familias de alto o mediano riesgo.

Evaluamos el alto y mediano riesgo por la
concurrencia de distintos factores e indicadores.

Teniendo en cuenta las caracteristicas epide-
miolégicas del maltrato:

1) El potencial a golpear de los padres.

2) Caracteristicas del desarrollo del infante.

3) Crisis determinante.

O sea factores que tienen que ver con los
aspectos psicolégicos de los padres, el contexto
(social-cultural-econémico) y con respecto al nifio
caracteristicas de las etapas evolutivas.

El59 % de los nifios tuvo un tiempo de interna-
cion de 1-2 meses. Este tiempo promedio no difie-
re de otros tiempos de internacion por enferme-
dades orgéanicas (Tabla 6).

En el caso de los SNM, una vez resuelta la etapa
aguda, se hace dificil la comprensién de tener in-
ternado en sala un nifio sano. Pero debido a nues-
tra forma de abordaje interdisciplinaria que se re-
quierede lacolaboracionyaceptacion por parte de
los integrantes del equipo de salud, ya que cuando
llega un nifio maltratado al hospital, la institucion
en si es parte del equipo interdisciplinario.

COMENTARIOS

Sabemos que la interconsulta sobre Violencia
Familiar y Maltrato Infantil, en cualquiera de sus
formas presenta cierto grado de complejidad por
el mismo motivo de consulta, de ahi la necesidad
depodersersensiblesalaseriedad del diagndstico
y a las necesidades de los niflos maltratados.

Si bien no es necesario que el médico sea un
experto en el manejo de estos nifios, es muy
importante no descuidar u omitir un paciente de
Sindrome de Nifio Maltratado a los especialistas
en el tema, como tampoco lo haria con una pato-
logia clinica compleja.

Debiendo tener en cuenta lossiguientessignos
de sospecha:

 cuidado general del nifio-indicador de negli-
gencia,

e distribucion tipica de las fracturas,

¢ cantidad desproporcionada de lesiones de
tejidos blandos,

e evidencia de que los daros se produjeron en
tiempos diferentes, con lesiones en diverso
grado de resolucién,

» causa de traumatismo reciente desconocida,

= historia anterior de episodios similares y visi-
tas multiples a distintos hospitales,

e fecha de la lesién previa a la admisién hos-
pitalaria-demora en buscar el auxilio médico,

* nifio llevado al hospital para ser tratado de
otra afecciéon no asociada con abuso y/o ne-
gligencia (ejemplo: resfrio-cefalea),

e renuncia de los padres o encargados a dar
informacion,

e reaccion impropia de los padres respecto de
la severidad del darfio,

e problemas de discordia familiar o alcoholis-
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mo, psicosis, drogadiccion y antecedentes de
patologiasocial que variansegun lasituacion
de cada nino.

Es importante destacar que sobre el total de
interconsultas se confirmd el diagnéstico de Sin-
drome de Nifio Maltratado.

El reconocimiento y el diagnéstico pueden sal-
var una vida, por lo cual la interconsulta a la
Unidad de Violencia Familiar puede ser la Gnica
alternativaderespuestainstitucional paraun nifio
que sufre y merece ser ayudado.

Debemossenalar que esta tematica norecono-
ce diferencias sociales, culturalesy religiosasy que
con distintos matices pueden darse en niveles
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sociales altos.
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Nutricion y salud reproductiva:
adolescencia, embarazo y lactancia

Dres. ALEJANDRA J. GIURGIOVICH y TOMAS J. SILBER’

INTRODUCCION

En forma creciente los pediatras se estan ocu-
pando de la atencion de la salud de las adolescen-
tes. Un area tradicional y de gran relevancia en
pediatria, el manejo nutricional, requiere el cono-
cimiento de los cambios fisioldgicos y de composi-
cién corporal que ocurren durante la adolescen-
cia'. Lamejoria gradual del estado de nutricion de
la poblacion en el transcurso de este siglo podria
explicar la "tendencia secular” de la iniciacién del
desarrollo puberal y la menarca a edades mas
tempranas?. Como consecuencia la capacidad re-
productiva aparece precozmente en las adoles-
centes.

En este momento el nimero de adolescentes
que llevan a término su embarazo en Latinoamé-
rica cada afio es aproximadamente de 3.312.000 3,
Cuanto antes se detecte el embarazoy se corrijala
alimentacion no adecuada, mejor sera el resulta-
do de la salud materno-infantil, dado que el esta-
do de la nutricion de la madre adolescente tiene
gran influencia sobre el curso necnatal.*

En el presente articulo recomendaremos medi-
das preventivas y/o correctivas basadas en las ne-
cesidades nutricionales de las adolescentes, los
principios basicos de nutricién en la adolescente
embarazada, y el impacto nutricional de la lactan-
cia en la adolescente que amamanta.

CRECIMIENTO, DESARROLLO
Y NUTRICION DE LAS ADOLESCENTES

La nutricion es un factor importante para que
las adolescentes puedan desarrollarse de una
manera favorable tanto ensu aspecto fisico como
psiquico. Las caracteristicas propias del crecimien-
to y desarrollo adolescente determinan las de-
mandas nutricionales.

*  Adolescent Medicine, CNMC

Correspondencia: 111 Michigan Ave. NW.WashingtonDC20010. USA.
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Durante la fase de aceleracién del crecimiento
hay aumento de estatura y ganancia de peso. En
esta etapa las necesidades nutricionales estan di-
rectamente relacionadas con los cambios corpora-
les y con la edad fisiolégica, mas que con la edad
cronologica'. La aceleracién de la velocidad de
crecimiento, el llamado “estiron puberal”, dura
entre 18 y 24 meses, y se da en las nifias alrededor
de los 10 a 13 anos®. Este periodo coincide con el
estadio 11l de Tanner. Durante la adolescencia
ganarael 50% de supesofinal como adultayentre
el 15% al 20% de su altura definitiva’. El creci-
miento disminuye durante el estadio IV de Tanner
y cesa aproximadamente al afio y once meses
postmenarca.®

Por lo expuesto es importante que las adoles-
centes tengan sus necesidades alimentarias cu-
biertas a edad temprana, mas aun si estan en alto
riesgo de quedar embarazadas. Si bien las necesi-
dades nutricionales serén distintas de acuerdo a
que la etapa de la adolescencia sea temprana
media o tardia, desde la perspectiva de medicina
preventiva se han propuesto requerimientos nu-
tricionales basicos que se exponen enlatabladela
pagina siguiente (Tabla 1).

Necesidades especiales: hierro y calcio

Con el advenimiento del ciclo menstrual la
adolescente tendra una pérdida promedio de 33
mg de hierro anuales {(consideranda una pérdida
promedio de 0,55 mg/dia por ciclo menstrual’). No
es pues inusual que con el correr de los afios se
produzca una reduccién notable de las reservas
férricas en el sistema reticulo endotelial que pue-
de culminar (con menstruaciones mas abundantes
y/o ingesta marginal) en una anemia ferropénica.

La mineralizacion apropiada del esqueleto se
determina durante la adolescencia en un periodo
crucial de sélo unos pocos afios. Dada la magnitud
del problema de la osteoporosis de la mujer adul-
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Tt

 Recomendaciones nutricionales para la poblacién femenina*

11-14 15-18 19-22
Categorias ainos afnos anos Embarazo Lactancia
Peso (kg)46 55 55 55
Estatura (cm) 157 163 163
Energia (cal) 2.200 2.200 2.200 +300 +500
Proteinas (gr) 46 46 44 +30 +20
Vitaminas:
Vit. A (U.1.) 800 800 800 +200 +400
Vit. D (U.1.) 10 10 7.5 +5 +5
Vit. E (U.L) 8 8 8 +2 +3
Vit. C (Mg) 50 50 60 +20 +40
Tiamina (Mg) 1,1 1,1 1,1 +0,4 +0,5
Rivoflavina (Mg) 1,3 1,3 1.3 +0,3 +0,5
Niacina (Mg) 15 14 14 +2 +5
Vit. B6 (Mg) 1.8 2,0 2,0 +0,6 +0,5
Ac. Folico (Mg) 400 400 400 +400 +100
Vit. B12 (Mg) 3,0 3,0 3,0 +1,0 +1,0
Minerales:
Calcio(Mg) 1.200 1.200 800 +400 +400
Fosforo (Mg) 1.200 1.200 800 +400 +400
Magnesio (Mg) 300 300 300 +150 +150
Hierro (Mg) 18 18 18 +30-60 +30-60
Zinc (Mg) 15 15 15 +5 +10
Yodo (Ug) 150 150 150 +25 +50

* Extraido de Recormmended Dietary Allowances.®

ta, con tratamiento poco satisfactorio, una medi-
da de salud publica muy importante es la ingesta
apropiada de calcio diaria durante la adolescen-
cia. Debe tenerse en cuenta que recientemente se
demostré que suplementando un aporte de 500
mg. de calcio diario se aumenta en 1,3% la masa
esquelética anual durante la fase de crecimiento
puberal.®

Crecimiento y nutricién
en la adolescente embarazada

El crecimiento de la adolescente embarazada
es motivo de preocupacion y estudio. McAnarney
y col. #'°, han encontrado que las madres adoles-
centes con una menor edad dsea tienen potencial
de crecimiento postparto.

El 80% de las menores de 16 afiosy el 20% de
las madres entre 16 a 19 afios tenian sus epifisis
Oseas abiertas en el postparto.

Varios autores han estudiado la correlaciéon
entre la edad ¢sea materna, el peso del nino al
nacer y la edad gestacional, encontrando que las

adolescentes en estadio de Tanner lll y IV crecen
durante su embarazo''*"*. Lo notable es que las
calorias que este proceso demanda no parecen
competir con las necesidades caldricas del feto™ 2.
No hay crecimiento en el postparto. Esto podria
explicarse por la maduracién rapida de la madre
adolescente, acompafada por el cierre precoz de
las epifisis a consecuencia del nivel de hormonas
circulantes.®™

Davis y col. han analizado los factores socio-
econémicos que afectan la fecundidad denomi-
nandolos “variables intermedias” ™.

La realidad socio-econémica y cultural en la
gue se desenvuelve un gran nimero de adolescen-
tes embarazadas hace que éstas no reciban el
alimento cualiy cuantitativamente necesario para
su desarrollo y el de su hijo. Otras veces, como se
describié en algunospaises de Latinoamérica (Bra-
sil, Colombia, Ecuador, Guatemala), contribuye a
la deficiencia alimentaria una razén cultural: la
primacia que en la alimentacién se le da a los
varones, adolescentes o adultos'™.
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Ganancia de peso en la adolescente
embarazada/peso del recién nacido

El peso ganado durante el embarazo tiene
relacion directa con el peso del nifio recién naci-
do™', Muchas adolescentes se encuentran con
dietas deficitarias por marginaciéon y pobreza, y
muchas otras, aungue en mejor situaciéon econé-
mica, mantienen habitos alimenticios erraticos. Es
frecuente que al embarazarse, estas condicionesy
conductas no se modifiquen y tengan nifos de
bajo peso™.

El peso previo alembarazo que tengalamadre,
no afecta el peso del futuro nifio al nacer, en
cambio es de gran importancia el peso ganado
durante el embarazo, principalmente entre el se-
gundo y tercer trimestre®'®. Esto se da principal-
mente en las adolescentes que han completado la
etapa de aceleracion de crecimiento, en las cuales
la masa grasa acumulada en los dos primeros
trimestres de embarazo es utilizada en el tercero
parael crecimiento fetal. En cambio en las adoles-
centes que aun estdn en la etapa de crecimiento la
grasa acumulada es utilizada para su propio creci-
miento.?®

Apesardeserbien conocidalarelacidnentrela
ganancia de peso materno y el peso resultante en
el nifio, el aumento de peso recomendado para
una adolescente embarazada es aun objeto de
estudios y controversia®?%. Un estudio reciente de
tres grupos de embarazadas de 16 afos de edad,
agrupadas de acuerdo a su ganancia de peso,
establecio una clara correlacién con los pesos de
sus ninos al nacer®. (Tabla 2)
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El Instituto de Medicina de Estados Unidos
recomienda que el peso a ganar por una madre
adolescente se base en el peso previo al embarazo
y a su altura?. De esta forma se ha propuesto la
ganancia de peso apropiada para una madre ado-
lescente en el 2do. y 3er. trimestre. (Tabla 3)

Indicadores del estado nutricional
de la adolescente embarazada

Hemos agrupado los factores que infiuyen en
la nutricion de una adolescente embarazada ba-
séndonos en el trabajo de Rees y col. . (Tabla 4)

Consideramos que debido a la importancia de
cada uno de estos factores y su impacto sobre la
nutricion de una adolescente embarazada, deben
ser investigados en forma sistematica durante
toda evaluacién médica. Es necesario destacar el
papel importante que tiene la pareja como factor
modificador de la actitud de la adolescente frente
a las vicisitudes def embarazo. El conocimiento de
los indicadores del estado nutricional ayudara a
elaborar planes de atencion que contribuyan a
disminuir el riesgo perinatologico del embarazo
de la adolescente.

Recomendaciones nutricionales para la
adolescente embarazada

Las necesidades nutritivas de una embarazada
adolescente estan determinadas porsu desarrollo
fisiolégico. Se debe tener en cuenta el tiempo
transcurrido desde su menarca. Si la menarca fue
muy reciente, la adolescente temprana seguira
creciendo y por lo tanto sus necesidades seran

- TaBLA 2 '

; Ganancra de peso el segunda y tercer trimestre de embarazo

en madres de 16 anos, correlacion con el peso de sus nifios al nacer  °
Peso ganado en kg/semanas Peso de los nifios al nacer

A 0,588 kg/semanas > 4.000 gr

0,588 kg/semanas Entre 3.000 y 4.000 gr

0,510 kg/semanas < 3.000 gr

Tasta 3

Gananc;a de peso recomendada para madres ada!escentes
segun su peso previo al embarazo“ :

Peso kg/semanas Promedio kg/sem.
Bajo peso 0,386 - 0,588 0,450
Peso normal 0,361 -0,529 0,440
Sobre peso 0,218- 0,386 0,300
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_ Factores que influyen en la nutricién de la adolescente embarazada
Personales Influencia del medio Factores socio-econdomicos

- Aceptacion de su embarazo. - Relacion con el padre del nifio.
- Relacién con sus padres.
- Influencias culturales.
- Influencias de los
medios de comunicacién.

- Imagen corporal.

- Estado nutricional.

- Situacién de vida.

- Conocimiento y actitud
con respecto a
su propia alimentacion.

- Preparacion para la
alimentacion de su hijo.

- Cuidado prenatal.
- Recursos para la alimentacién.

- Influencias de los padres.

mayores a las de una adolescente tardia. Si la
menarca en cambio, tuvo lugar hace varios afics, la
joven ya ha terminado de crecer y sus necesidades
se asemejan mas a la de la mujer adulta.™

La relacion entre ingesta alimentaria y gasto
bioldgico da el estado proteico-energético huma-
no. Dicho estado se evalia mediante indicadores
bioldgicos, clinicos o antropolégicos. Estos inclu-
yen los perimetros, la talla, la estatura y el peso
corporal. La medicién del pliegue cutdaneo no es
recomendable porque las modificaciones que su-
fre durante el embarazo hacen que su interpreta-
cién sea equivoca.'®*®

Las necesidades calérico-energéticas de la ado-
lescente embarazada pueden ser estimadas em-
pleando la siguiente ecuacion:

Indice caldrico x altura x edad x sexo (kcal./cm)

Durante la adolescencia las necesidades son
aproximadamente 2.200 kcal/cm; sumandole 300
kcal. en el embarazo y 500 kcal. si la joven esta
amamantando’. Este manejo tedrico obviamente
debe modificarse segin la actividad fisica desarro-
llada por la adolescente'. Si la ingesta caldrica no
es adecuada, |las proteinas ingeridas son utilizadas
en la glucogénesis en lugar de la formacién de
tejidos. La ingesta proteica también puede ser
afectada por trastornos generales como fiebre,
enfermedades gastrointestinales e infecciones.

Minerales

Calcio: La necesidad de Ca. dependera en pri-
mer lugar del percentilo en que se encuentre la
adolescente en el momento de la consulta: cuanto
menor sea el percentilo a que pertenezca mayor
serd la necesidad de calcio. En la adolescente
embarazada, a las necesidades de calcio requeri-
das para cada etapa del desarrollo se le deben

sumar 400 mg y otros 400 mg. durante la lactan-
cia®, Sila ingesta no es adecuada y la adolescente
embarazada se encuentra en su periodo de creci-
miento puede producirse una disminucion en su
densidad ésea.

Hierro: Es otro importante mineral frecuente-
mente en déficit en las dietas de embarazadas. Sin
embargo aun no hay concordancia con respecto al
suplemento de hierro para todas las embaraza-
das™®, El Instituto de Medicina de la Academia
Nacional de Ciencias de Estados Unidossugiere su-
plementacion con Fe de 30 mg/dia para las emba-
razadas adolescentes en el 2do. y 3er. trimestre.?®

La suplementacion durante la lactancia es de
30 a 60 mg/dia.®

Zinc: es otro de los minerales que se encuentra
en déficit en las adolescentes gestantes'™'®. Fisiol6-
gicamente su déficit se explica por la expansion
del volumen sanguineo por efecto del embarazo,
reduccién de la albumina sérica y transferencia de
zinc a los glébulos rojos ™. Su deéficit en el emba-
razo puede producir efectos teratogénicos™ y fa-
cilitar patologia infecciosa.’

Vitaminas

Las necesidades vitaminicas en la adolescente
dependen desu velocidad de crecimiento, el desa-
rrollo puberal, y la ingesta caldrica y de hidratos
de carbono'. Lasuplementacion convitaminasen
lasembarazadas adolescentes esta cuestionada'’é,
ya que se considera que unaalimentacién adecua-
da cubriria las necesidades vitaminicas, con excep-
cion del acido félico™.

Milunsky y col.?, sostienen que el acido félico
prevendria el 50% de las malformaciones del tubo
neural, si se ingiere en las 6 primeras semanas de
embarazo. La Academia Americana de Pediatriay
otras organizaciones recomiendan que las adoles-
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centes en riesgo de embarazo reciban 0,4 mg
diarios de &acido folico®®?. Esta recomendacion
aumenta a 4,0 mg. diarios (por lo menos un mes
antes de que ocurra el embarazo y durante el
primer trimestre de embarazo) en aquéllas que
han tenido un hijo con un trastorno del cierre del
tubo neural®®. En el caso de las vitaminas A, D, C,
se ha comprobado que su exceso puede inducir
complicaciones fetales.?*?

Nutricion en la adolescente
gue amamanta

En esta etapa, lamadre adolescente necesita la
misma suplementacion de proteinas y vitaminas
que durante el embarazo®. La adolescente modifi-
card el contenido proteico de la leche como meca-
nismo compensador del valor caldrico'. Se cree
que la madre con un buen estado de nutricion
produce aproximadamente 1 litro de leche por
dia, con unaproduccion promedio de proteinasde
10 gr por dia.”

Las necesidades de hierro maternas son simila-
res a las requeridas durante el embarazo, ya que
no hay menstruacién y la utilizacion para la leche
es de 0,5a 0,10 mg/dia'.

El consumo de calcio requerido es igual que
para el periodo de embarazo'. La pérdida de este
mineral continua durante la lactancia a expensas
del calcio de los depositos 6seos*. En un estudio
en quese observé los cambiosde densidad 6seaen
mujeres que amamantaron durante 6 meses o
mas, se comprobo que el retorno a los niveles
basales en la densidad mineral dsea se producia
aproximadamente un ano después del parto®. El
zincy lasvitaminas Ay C deben ser aumentados al
doble.!
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CONCLUSIONES

e Las adolescentes en edad reproductiva tie-
nen necesidades nutricionales especiales que in-
cluyen el balance energético-proteico, el calcio, el
hierro y el acido folico.

e Paratener un real conocimiento del estado
nutricional y los habitos alimenticios de la joven
embarazada es necesario interrogar acerca de los
factores personales, socio-econémicosy del medio.

e Laplanificacionde la nutricién de la adoles-
cente embarazada debe tener en cuenta tanto su
edad ginecoldgica como su crecimiento previo.

= Unequilibrado consumo energético-calorico
es esencial para el crecimiento fetal y le permitira
a la madre adaptarse a situaciones de stress y
estados infecciosos.

¢ Lascondiciones de nutricion en una adoles-
cente embarazada son un factor de riesgo que
requiere monitoreo paraobtener mejoresresulta-
dos perinatolégicos.

s E| peso del recién nacido esta relacionado
con el peso que la madre ha ganado durante el
embarazo.

e E| peso ganado por la madre durante el
embarazo tiene un efecto sobre el feto indepen-
diente del peso previo al embarazo.

* Por cada kilogramo de peso ganado por la
madre el feto incrementara en su peso 23 gramos.

e El peso que deberd ganar la madre en el
embarazo dependerade supeso previoalembarazo.

e Las necesidades nutricionales adolescentes
durante la lactancia son similares al embarazo. 1

Agradecimiento
Agradecemos a la Dra. Mabel Munist la lectura
critica de este trabajo.

6. Juntade Alimentaciony Nutricidn. Academia Nacional de
Ciencias, Consejo Nacional de Investigaciones:
Recomended Dietary Allowances. 9na edicién. Washing-
ton DC, 1980.

7. Cheong,R.L.; Kuizon, M.D.; Tajaon, R.T.: Menstrual blood
lost and iron nutrition in philippine women. Southeaster
Asian J Trop Med Public Health. 1991; 22: 595-604.

8. Lloyd, T.; Andon, B.; Rollings, N et al: Calcium
Supplementation and Bone Mineral Densityin Adolescent
Girls, JAMA. 1993; 270: 841-844,

9. Steverns-Simon, C,; Fobes, G.B.; Kreipe, R.E.; McAnarney,
E.R.: A comparison of cronologicage and gynecologic age
as indices of biclogic maturity. A.J.D.C. July 1986; 140:
702-705.

10. Stevens-Simon, C;; McAnarney, E.R.: Adolescent Pregnancy:



VOL. 91/1993

1.

T2

13.

18.

19.
20.

21,

22

continuing challenges. En "Behavioral Pediatrics”. Edita-
do por Greydanus D.E.; Wolraich, M.L.; Springer-Verlag,
New York, 1992.

Hickey, C.A.; Cliver, 5.P.; Goldemberg, R.L.; Blankson,
M.L.: Maternal weight status and term birth weight in
first and second adolescent pregnancies. Journal of
Adolescent Health. 1992; 13: 561-569.

Frisancho, A.R.; Matos, J.; Bollettino, L.A.: Role of
gynecological age and growth of infants born to young, still
growing adolescentmothers. Hum Biology, 1984; 56:583-593.
Marshall, W.A_; Tanner, J.M.: Variations in Patterns of
Pubertal changesin girls. Arch Dis Child, 1969; 44; 291-303.

. Health Condition in the Americas. Scientific Publication

N° 524, Vel I. Washington DC, PAHO/WHO. 1990.

. Davis, K,; Blake, J: Social Structure and Fertility: An analitic frame

work. Economic Develop Culture Change. 1956; 4: 211.

. Scholl, T.O.; Salmeon, R.W.; Miller, L.K. et al: Weight gain

during adolescent pregnancy: Associated Maternal
characteristics and efects on birth weight. Journal of
Adolescent Health Care. 1988; 9: 286-290.

. Abrams, B.F.; Laros, R.K.: Pregnancy weihgt, weight gain

and birth weight. Am ) Ob Gyn. 1986; 154: 503-509,
Rees, J.M.; Lederman, 5.A.: Nutrition for the pregnant
adolescent, In: “Adolescent Medicine”. State of the Art
Review 1992: 3.

Jacobson, H.N.; Villar, J.; Lopez, G.: La nutricién en el
embarazo. Principfos bdsicas. En “Salud reproductiva en
las Américas”. Editado por Lépez, G.; Yunes, J.; Solis, A.),;
Omran, A.R. Washington DC. OPS/OMS.1992.

Schall, J.I.; Hediger, M.L.; Scholl T.O.; Fischer, R.L: Mater-
nal growth and body composition changes in adolescent
pregnancy. Journal of Adolescent Health, Vol. 13, January
N°. 1, 1992.

Stevens-Simons, C.; McAnarney, E.R.: Adolescent Mater-
nal Weight Gain and Low Birth Weight: A Multifactorial
Mode/. Am J Clin Nut 1988; 47; 948-53.

Institute of Medicine. Subcommittee on Nutritional Sta-
tus and Weight Gain During Pregnancy. “Nutrition During

NUTRICION Y SALUD REFRODUCTIVA: ADOLESCENCIA, EMBARAZO Y LACTANCIA

23.
24.

25
26.
27.
28.
28

30.

3.

32.

33

34,

297)

Pregnancy”. Part |; Weight Gain. National Academy Press.
Washington DC. 1990.

Rees, J.M.; Englebert-Fenton, K.; Gong, E.; Bach, C.; Wejght
Gain in Adolescents During Pregnancy: Rate related to
Birth Weigh Outcome. AM. J, Clin. Nutr. 1992; 56: 868-873.
Institute of Medicine. National Academy of Sciences:
Nutrition During Pregnancy. Washington D.C. National
Academy Press, 1990.

Rees, J.M.; Worthington-Roberts, B.5.: Adolescence,
nutrition and pregnancy: interrelationships. In “Nutrition
inadolescence”. Edited by Mahan, L., Rees, |.M. Mirrar/
Mosby. 1986,

Delgado, H.L.,; Hurtade, E.: Nutricién y Reproduccidn
Humana. En “Salud Reproductiva en las Américas”. Edita-
do por Lopez, G.; Yunes, J; Solis, J.LA.; Omran, A.R. Was-
hington DC. OPS/OMS. 1992,

Milunsky, A.; Jick, H.; lich, S.; Bruell, C.L. et al:
Multivitaminic/folic acid supplementation in early
pregnancyreduces the prevalence of neural tube defects.
JAMA. 1989; 262: 20. Pg. 2847.

Committee on Genetics, Folic acid for the prevention of
neural tube defects. Pediatrics. Vol. 92 N° 3. September 1993,
Folic Acid to Prevent Neural Tube Defects. The
Contraception report. July 1993. Vol. IV, N° 3.
Committee on Obstetrics: Maternal and fetal Medicine:
Folic Acid for the prevention of recurrent neural tube
defects. Am Coll Obh Gy. Committee Opinion N° 120,
March 1993.

Bernhardt, I.R.; Dorsey, D.).: Hypervitaminosis A and
Congenital renal anomalies in human infants. Am J Ob/
Gyn. 1974; 43: 750-755,

Pitkin, R.M. et al: Vitamins and Minerals in Pregnancy. Clin
Perinat 1975; 2: 221-232.

. Brommage, R.; Deluca, H.F.: Regulation of bone mineral

loss during lactation. Am J Physiol. 1985; 248: 182-187.
Sowers, M.: Corton, G.; Shapiro, B. et al: Changes in Bone
Density with Lactation. JAMA. June 23/20, 1993; Vol 269.
24: 3130-3135.
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Infeccion letal
por citomegalovirus

Dres. EDUARDO HALAC', GUILLERMO BONO, BERNARDO CALVO,
MARTA ROMERO, EDUARDO FERNANDEZ y MARIA DEL V. MARTINEZ

Resumen

Se describe un nifo previamente sano e inmunocompe-
tente, que desarrolla una infeccidén generalizada por citome-
galovirus, a la edad de 12 meses. El paciente habia sido tra-
tado en otra institucién por neumeonia con derrame y convul-
siones febriles. Fue derivado a nuestra Unidad de Terapia
Intensiva ante la inminencia de fallo respiratorio. Todos los
cultives bacterioldgicos y las pruebas del latex fueron nega-
tivas. La deteccién del antigeno precez para CMV permitic
confirmar el diagndstico sugerido por la imagen radiolégica.
Los estudios inmunclégicos no permitieron detectar altera-
ciones en la respuesta inmune. El tratamiento con ganciclovir
no evitd el deterioro del paciente quien fallecié al sexto dia
de hospitalizacién. La autopsia confirmoé el diagnéstico de
infeccion multisistémica por CMV.Se presenta una revisidn de
la bibliografia.

Palabras claves: citomegalovirus, neumonitis viral, infec-
cién citomegdlica, nifios inmunocompetentes,

El espectro de infecciones pediatricas por cito-
megalovirus (CMV) es amplio. En general, cabe
considerar s6lo pocas variantes: la infeccién intra-
uterina, que puede ser asintomatica o sintomati-
ca, y las infecciones posnatales cuya evolucion
dependera del estado de inmunocompetencia del

Departamentos de Terapia Intensiva Pediatrica, Primer
Instituto Privado de Neonatologia y Pediatria, y Laborato-
rio de Inmunologia (Dra. Romeroj, Laboratorio de
Radisinmunoensayo y Virclogia (Dr. Fernédndez) y Depar-
tamento de Anatomia Patologica (Dra. Martinez)
Correspondencia: Dean Funes454/471, (5000) Cérdoba, Argen-
tina (Tel, 051-237730 / Fax: 051-237473)

Summary

Thisreport describes a twelve-months-old previously healthy
child, admitted to our Intensive Care Unit with febrile seizures,
bilateral multifocal pneumoenitis and left sided pleural effusion.
The patient had been ill for five days prior to his admission. At
that time he had been hospitalized elsewhere for severe
respiratory distress, fever and seizures; left sided pneumonia
with pleural effusion was diagnosed and treatment within
intravenous cephalosporin was begun. He was transferred to
our Institution after five days because of worsening respiratory
status and impending pulmonary failure. On arrival the child
was severely ill, febrile, and with poor peripheral perfusion.
After appropiate blood, urine, and CSF cultures were taken he
was started on intravenous ceftriaxone, rifampin and
gammaglobulin therapy. Cuftures remained negative. No
organisms were grown from the pleural fluid. Serum latex test
for bacterial antigens were also negative. On the third day he
became comatose and required ventilatory support. The chest
film showed diffuse bilateral infiltrates resembling
cytomegalovirus pneumenitis. CMV early antigen was strongly
positive aswere CMV-IgM titers. HIV serclogy was hegative. The
patient was started on ganciclovir without improvement,
expiring two days later. Immunologic studies showed no
abnormalities. The post mortem examination confirmed
overwhelming CMV infection. A review of the literature is
presented.

Key words: cytomegalovirus, viral pneumonitis,
cytomegalovirus overwhelming infection, immunoccompetent
children.
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huésped. Esta comunicacion describe un nifio de
12 meses y 1 semana de edad que sucumbe a una
infeccion generalizada por CMV, a pesar de haber
sido —aparentemente— sano y sin demostracidn
previa de compromiso inmunolagico alguno.

HISTORIA CLINICA

R.G. ingresa a nuestra institucion a la edad de
12 meses y 1 semana, derivado de otro centro
asistencial, por presentar fallo respiratorio agudo
con necesidad de asistencia respiratoria mecanica.
Habia sido internado en su lugar de origen 5 dias
antes por fiebre y convulsiones. En ese momento
se diagnostico neumonia multifocal con derrame
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pleural izquierdo cuyo dre-
naje demostré liquido
purulento. El paciente fue
medicado con cefalospo-
rina en forma endovenosay
una transfusién de sangre
entera por anemia. El nifio
habia nacido de parto nor-
mal, y compartia la vivienda
con sus padres y dos herma-
nos mayores, todos ellos sa-
nos al momento de esta ad-
mision.

El paciente habia sido
sanoysu crecimientoy desa-
rrollo fueron normales. El
esquema de inmunizaciones
estaba completo para la
edad; cuarenta diasantesde
esta internacion presento
catarro que evolucioné a
bronquitis persistente a pe-
sar del tratamiento sinto-
matico. En los 3 dias previos a la internacion en el
otro centro asistencial, el paciente desarroll6 fie-
bre y comenzé con decaimiento.

Alingreso el nifio se presenta eutrofico, aguda-
mente comprometido, palido, con regular per-
fusion periférica, con estado de conciencia altera-
do, febril (38~ C), con convulsionesténicas genera-
lizadas, taquipnea (FR 50/min), respiracién irregu-
lar, retraccion subcostal y quejido espiratorio, con
malaventilaciénbilateral, auscultandose estertores
crepitantes y subcrepitantes en ambos campos,
con signos de derrame pleural en hemitoérax iz-
quierdo. Abdomen moderadamente distendido,
con hepatoesplenomegalia. Laboratorio inicial:
glébulos blancos, 7.300/mm?*; neutréfilos, 50%;
linfocitos, 44%, eosinéfilos 1% y células de irrita-
cion 5%; plagquetas: 190.000 mm?; hematocrito:
43%. Los gases en sangre iniciales mostraron pH
7,42, pC0, 33 mmHg, p0, 47 mmHg, bicarbonato
21.5 mEg/L, EB -1,5; Fi0,: 0,4. El perfil hepético
inicial fue: bilirrubina total: 1.1 mm/dl; KPTT 39,
ALT 12 UI/Ly AST 170 UI/L, urea 25 mg/d|, glucemia
180 mg/dl. La radiografia directa de térax demos-
troderrame pleural izquierdo, neumonia multifo-
cal en el pulmon derecho. Se realizaron, al ingre-
so, hemo y urocultivos. El diagndstico de ingreso
fue de sindrome convulsivo, neumonia con derra-
me, sepsis bacteriana. Inicialmente se administré
ceftriaxona EV (100 mg/kg/dia), conjuntamente
con rifampicina EV (20 mg/kg/dia), y difenil-
idantoina (5 mg/kg/dia) ademdas de gammaglo-
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bulina EV (500 mg/dosis).

Las convulsiones ceden al sequndo dia, y por el
drenaje pleural drena abundante material puru-
lento que se envia para tincion de Gram y cultivo
para microorganismos, hongos y bacilos acidos
alcohol resistentes, siendo todos los resultados
negativos. Laradiografia de térax muestra infiltra-
dos bilaterales difusos que irradian desde ambas
zonas parahiliares. Por esta radiografia (Figura 1)y
por la evolucion clinica se sospecha neumonia por
citomegalovirus. Se realiza test de latex donde los
resultados son negativos para: haemophilus
influenzae tipo B y Streptococcus sp. vy
Staphylococcus sp. La serologia para Chagas,
toxoplasmosis, sifilis, VIH, fueron negativas. Se
solicita IgM CMV e 1gG CMV en suero, siendo
positiva la primera pero no lasegunda. El antigeno
temprano para CMV por anticuerpos monoclona-
les ensangre, fue francamente positivo. Los estu-
dios serolégicosy de secreciones respiratorias para
Chlamydia sp. y Mycoplasma sp. fueron negativos.

Al tercer dia el paciente desmejora su estado
general: hipotérmico, es necesaria asistencia res-
piratoria mecanica, con Fi0, de 1 para mantener
una pO0, arterial de 53 mmHg, mejorando la venti-
lacién de ambos campos pulmonares, siendo el
liguido de drenaje pleural de aspecto cetrino y
escaso. Se acentla su hepatomegalia, mantenién-
dose iguales los valores de ALTy AST. La radiogra-
fia de térax muestra mayor compromiso de campo
pulmonar derecho, conimagenes compatiblescon
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neumonia por CMV o P. carinii. Se asume que el
paciente muestra signos de shock séptico: insufi-
ciencia respiratoria, mala perfusion tisular, hipo-
tension arterial (45 mm/Hg de presion arterial
sistolica), acido lactico (22.5 mg/dl) por lo que se
agregan: amikacina EV (15 mg/kg/dia), metil-
prednisolona EV (60 mg/kg/dia) y dopamina EV (5
ng/kg/min).

Al cuarto dia de internacién, el paciente entra
en coma profundo (Glasgow=3-4), p0, arterial 30
mmHg, Fi0,: 1.0 (Rel. p0,/Fi0,=30). La puncion
lumbar muestra liquide hemorragico, en cuyo
examen directo no se hallaron gérmenes. El liqui-
dofrancamente hemorragico, mostrod glucorraquia
normal con proteinorraquia elevada. El test del
sudor fue normal. Por el antigeno precoz positivo
para CMV, se comienza con ganciclovir (5 mg/kg/
dosis) cada 12 horas. Se suspende terapia corti-
coideay se presume fallo multiorgéanico sistémico
por sepsis viral.

Al quinto dia el paciente contintia muy grave,
con hipotermia central, midriasis paralitica y en
coma profundo (Glasgow=3). La tomografia com-
putada de cerebro muestra hemorragia ventricu-
lar masiva y subaracnoidea. La radiografia de
torax se mantiene sin cambios. Se realizan estu-
dios inmunoldgicos.

Al sexto dia el nifio no presenta mejoria por lo
que se eleva la dosis de ganciclovir a 10 mg/kg/
dosis. Después de varios episodios de bradicardia,
el paciente presenta paro cardiorrespiratorio que
no responde a la resucitacion, falleciendo en con-
secuencia. Se realiza la autopsia.

Resultado del estudio inmunopatologico: lin-
focitos T, 1025/mm? (51%); linfocitos B, 164/mm?
(8%); CD4, 389%/mm* (38%); CD8, 512/mm?* (50%).
Dosaje de inmunoglobulinas: IgG 1050 mg/dl, IgA
84 mg/dl., IgM 110 mg/dl, PPD negativa (vacunado
con BCG al nacer).

La autopsia reveld células de inclusion citome-
géalica en cerebro, corazon, pulmones, rifiones, e
intestino delgado. Las tinciones con metenami-
na-plata no demostraron P. carinii.

DISCUSION

Se define al citomegalovirus como un agente
ubicuo que, cominmente, infecta a individuos de
todas las edades, sin distincion de nivel socio-
econoémico-cultural y que, ademas, se distribuye
universalmente'. Lo mas dificil es precisar qué papel
juega el CMV en un paciente determinado. Paraello,
conviene recordar ciertos aspectos epidemiologicos,
virologicos, y hasta fisiopatologicos y, aun asi, la
precision diagnéstica no siempre es sencilla.
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EI CMV esel més grande de los herpes virus y su
replicacion es lenta (24 horas) comparada con el
virus del herpes simple (4 a 6 horas).

La epidemiologia del virus ensena que, en pai-
ses en desarrollo, mas de 80% de los nifios se
infectan con CMV al cumplir los 3 afos de edad, y
casi todas las personas estan infectadas al llegar a
la adultez??. Los estudios disponibles indican 3
periodos de mayor frecuencia de adguisicion del
CMV: infancia temprana, adolescencia, y afios
reproductivos.’’

Aproximadamente 1% de todos los recién na-
cidos adquieren la infeccién congénita. Las ma-
dres primoinfectadas durante la gestacién trans-
miten el CMV en 40%-50% de casos, mientras que
salo lo hace el 1% de aquéllas con infeccidn recu-
rrente. De hecho, la mayoria de las infecciones son
asintomaticas, sobretodo si resultan de una recu-
rrencia materna. En cambio, los necnatos infecta-
dos a partir de la primoinfeccién materna, tienen
mayor riesgo de sufrir dafio y secuelas. La infec
cidon perinatal también es posible y ha sido demos-
trada tanto para el contacto con secreciones
cérvico-vaginales durante el parto, como para el
contacto con el calostroy la leche humana®®. Entre
los 3y los 24 meses de edad, 83% de nifios cuida-
dos en guarderia excretan CMV en saliva y orina,
segun los hallazgos de Pass’. Este autor y otros®
demostraron la transmisién horizontal, ya que la
excrecién urinaria dura aproximadamente 13
meses y la salival hasta 7 meses. La prevalencia
general para nifios de hasta 3 afos oscila entre
22% y 57%.

La transmision intrafamiliar ha sido observada
a partir del caso indice, que suele ser un nifio, con
tasas de ataque de 47% a 53%°. En una familia la
transmisién puede ocurrir entre hermanos, entre
padres y entre hijos y padres.

Existe una alta incidencia anual (37%) de
primoinfeccion en mujeres jovenes después de la
primera experiencia sexual’®’. El CMV induce in-
feccion nosocomial a través de transfusiones de
sangre y hemoderivados, y transplantes de médu-
la 0sea y de érganos. Menos frecuentemente, la
transmisién es de persona a persona. Se ha docu-
mentado la transmision de nific a niftio pero no de
unnifoinfectadoauntrabajadorde lasalud™. Los
neonatos, especialmente prematuros, que adquie-
ren el CMV transfusional, suelen experimentar
shock, linfocitosisy neumonitis. En estos pacientes
la evolucién hacia la displasia broncopulmonar
parece acelerarse.'?"

Es en los pacientes inmunocomprometidos, ya
sea por causas nutricionales, farmacoldgicas, on-
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coldgicas, e infecciosas, donde el CMV produce
viremia cronica. Estos pacientes permiten la reac-
tivacién de su infeccion latente.

La lesién celular producida por CMV es la inclu-
sion intranuclear de tipo Cowdry A con agranda-
miento de la célula afectada. En la enfermedad
diseminada y grave, CMV afecta a todos los siste-
mas. La presencia de células epiteliales cito-
megadlicas sugiere una infecciéon productiva y
sintomatica. Sinembargo, lainfeccion celular pue-
de ser productiva, asintomatica, y también no
productiva latente. De alli la dificultad en estable-
cer si un paciente esta “enfermo con CMV", o
“enfermo por CMV". Sin duda, esla madurezde la
respuesta inmune la principal responsable de con-
trolar la virulencia, ya que el CMV causa enferme-
dad comdnmente en fetos y neonatos, pacientes
transplantados, y en coexistencia con el sindrome
de inmunodeficiencia adquirida.

La inmunidad celular es muy importante en
estructurar la defensa del huésped. Las células
“natural killer” y el interferén se activan precoz-
mente; la generacién de células T citotdxicas con-
tra el antigeno precoz del CMV es, quizas, el mas
importante mecanismo de defensa inmunolégi-
ca'. Lainmunidad humoral, en cambio, no parece
jugar un papel importante.

Las manifestaciones clinicas de la infeccién por
CMV son muy variadas. Fuera de la infeccion peri-
natal, el CMV induce habitualmente un sindrome
de mononucleosis, descripto como primoinfecciéon
en pacientes inmunocompetentes e inmunosupri-
midos. Puede resultar por transmision transfu-
sional, ytambién de persona a persona. El sindrome
mononuclear, mas comun en adultos, se ha des-
cripto en la infancia'™". Algunos de los sintomas,
como la fiebre y el malestar persisten hasta 30
dias, pero son infrecuentes las complicaciones
faringoamigdalinas y la esplenomegalia, a dife-
rencia de la infecciéon por virus de Epstein-Barr.
Algunas de las complicaciones incluyen neumoni-
tis intersticial, miocarditis, anemia hemolitica y
meningoencefalitis.®

La neumonia, en el huésped inmunocompe-
tente, suele ser benigna y autolimitante, contra-
riamente a lo que ocurre en la inmunosupresion.
La apariencia radiolégica es la de infiltrados in-
tersticiales difusos, coninfiltrados peribronquiales
y enfisema. La coinfeccién con otros patégenos,
ha sido serialada.®?®

El paciente descripto en esta comunicacion
desarrolld neumonitis como evento terminal. Si
bien el nifio no habia sido estudiado previamente
en cuanto a su funcién inmunolégica, parece poco
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probable que hayasidoinmunoincompetente pero
con desarrollo normal hasta la edad de 12 meses.
La respuesta inmune encontrada durante la inter-
nacion, ya caracterizada por elevacion de lassubpo-
blaciones CD8, con depresién de CD4, son compa-
tibles con una respuesta apropiada a las infeccio-
nes virales. Sin embargo, se ha descripto una
accion inmunosupresora del CMV, caracterizada
por inhibicion de la respuesta proliferativa de
células T a la estimulacién con mitégenos en pa-
cientes inmunocompetentes con sindrome mono-
nuclear por CMV?. Lameningoencefalitispor CMV
en pacientes inmunocompetentes ha sido bien
documentada *. La misma puede desarrollarse
como complicacion del sindrome mononuclear o
aun como manifestacion aislada, en pacientes
inmunocompetentes. Se caracteriza por una
pleocitosis mononuclear, a veces acompafada de
hemorragia, como en el caso de nuestro paciente.
Esvirtualmente imposible aislarel virus del liquido
cefalorraquideo o del cerebro. El diagnostico dife-
rencial, enel huésped normal, incluye a otros virus
neurotroposcomo el herpessimple, Epstein-Barry
varicela-zoster, que fueron descartados serol6gi-
camente en nuestro paciente.

El diagnéstico definitivo descansa en el aisla-
miento del virus en cultivo de tejidos de fibroblas-
tos de prepucio o de pulmdn embrionario huma-
no. El aislamiento exitoso prueba que la infeccidn
productiva esta presente, pero no necesariamente
confirma una relacién etiologica con la enferme-
dad del paciente.’

Una adaptacidon de la técnica de cultivo viral,
actualmente en uso, es la técnica de cultivo por
anticuerpos monoclonales, aumentada por
centrifugacion a baja velocidad, especialmente
util para orina y lavado broncoalveolar®’. Otros
meétodos incluyen la hibridacion del ADN, asi como
la amplificacion por la técnica de la reaccion enca-
dena de la polimerasa®**. La deteccion serologica
por pruebas de ELISA confirman la infeccion aguda
por la deteccion de anticuerpos de la clase IgM. La
detecciondeantigeno precoz portécnicasdetincion
de inmunoperoxidasa, como en el caso de nuestro
paciente, son pruebas rapidas que, aunque no
confirmatorias, sirven para orientar la pesquisa
diagnéstica.

La confirmacion post mortem por detecciéon de
células citomegalicas, es otro método confirmatorio.
La presencia de estas células en especimenes de
biopsia tisular o de lavado broncoalveolar o de orina
fresca, con la tipica apariencia de “ojos de lechuza”
se correlaciona con la presencia de enfermedad
activa por CMV y puede ser clinicamente Util.!
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El uso de tratamientos especificos, en este caso,
por ejemplo la 9-(1,3-dihidroxi-2-propoximetil)
guanina (Ganciclovir) no siempre es exitoso. La
droga es un nucledsido analogo aciclico sintético
de la guanina, con actividad in vitro contra todos
losherpesvirus humanos. Su concentracion inhibi-
toria para el CMV es inferior a 10 umol/L*2 La
droga es virostatica, por lo que suprime la infec-
cién activa sin producir curacion. Existe limitada
experiencia en el uso pediatrico, pero los conoci-
mientos actuales sugieren que su eficacia y toxici-
dad en nifos serian similares a las encontradas en
los adultos®. Los regimenes terapéuticos son va-
riados e igualmente efectivos. Por lo general,
debe comenzarse con la fase de induccion (5 mg/
kg/dosis) en forma endovenosa, 2 veces al dia,
durante 2 a 3 semanas. La fase de mantenimiento
(5 mg/kg/dia) por 7 dias adicionales es de uso
comun en pacientes inmunosuprimidos.

El ganciclovir tiene efectos mielosupresores. El
uso combinado con vidarabina, o de aciclovir con
interferén no ha dado resultados mas eficaces. El
fracaso terapéutico de ladroga ennuestro pacien-
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Enfermedad de Crohn en pediatria

Dres. FERNANDO P. POLACK, PAULA C. TUFARO, MARIA V. VIARD y NORBERTO R. POLACK’

RESUMEN

Reportes de distintos paises han mostrado un aumento en
la incidencia de Enfermedad de Crohn en los Gltimos afios.

Presentamos una paciente de 15 afios con Enfermedad de
Crohnconel fin dealertaralos pediatrassobre manifestacioens
extraintestinales de las enfermedades inflamatorias intesti-
nales que causan errores diagnésticos iniciales y el consi-
guiente retardo en su deteccién.

Palabras claves: enfermedad de Crohn, enfermedades
inflamatorias intestinales.

INTRODUCCION

La incidencia de Enfermedad de Crohn (E.C.) se
ha incrementado en forma importante durante
los Gltimos afos en diversos paises del mundo.

Exiten reportes estadounidenses, ingleses y
daneses que dan cuenta de esta realidad’?3, asi
como se ha descripto un aumento notable de esta
patologia en Victoria, Australia, no solamente en
la poblacion generalsinotambien en los pacientes
pediatricos®.

Esta enfermedad inflamatoria intestinal croni-
ca ha sido vinculada a trastornos inmu-nitarios,
genéticos, nutricionales e infectol6gicos tanto vi-
rales como bacterianos, pero aun integra el in-
menso grupo de patologias de etiologia descono-
cida y sobre su origen se han descripto hallazgos
clinicos y experimentales sé6lo parcialmente
esclarecedores.>57:8

Caracterizada por Crohn en 1932 como una
entidad clinica y anatomopatolégica®, la ignoran-
cia de su causa precisa ha limitado desde entonces
un enfoque preventivo adecuado, quedando suje-
ta su incidencia a factores que, por ignorados,
escapan al control de la medicina actual.

Dada su escasa frecuencia en pediatria, y su

*  Servicio de Neonatologia e Internacién Pediatrica.

Hospital Francés.
Correspondencia: La Rioja 951 (1221) Buenos Aires.

SUMMARY

Reportsfromdifferent countries haveshown anincreased
incidence of Crohn’s Disease in the last years.

Woe present a 15 year old patient with Crohn's Disease to
warn the pediatritians about extraintestinal manifestations
of Inflammatory Bowel Disease that could lead to mistake
and delay in the diagnosis.

Keywords: Crohn'sdisease, inflammatory bowel diseases.
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presentacion a veces proteiforme se han descripto
demoras diagnésticas en esta patologia de hasta
siete anos "', Describimos aqui un paciente con
E.C.conelfinde alertar a los médicos sobre formas
atipicas de presentacion, confusiones posibles en
el diagndstico y el consiguiente retardo en su
deteccion.

HISTORIA CLINICA

N.R., argentina, de quince afios de edad, ingre-
s6 en nuestro servicio, con un cuadro de desnutri-
cién grave, febricula, dolor abdominal, artralgias
migratrices con artritis y amenorrea.

Habia vivido en la costa Este de los EE.UU.
durante once afos, regresando a la Argentina
diez meses antes de su internacion.

El proceso que la afectaba se habia iniciado
aparentemente poco tiempo después de su regre-
so al pais, comenzando con astenia, adinamia,
anorexia, amenorrea a cinco meses de su menarca,
artralgias de rodilla derecha sin inflamacién a pre-
dominio matutino y sinovitis de las articulaciones
interfalangicoproximales del quinto dedo de la
mano derecha y el segundo de la mano izquierda.

Seis meses antes de su internacién, cuando
realizé su primera consulta médica en otro hospi-
tal, habia perdidosiete kg de pesoy presentabaun
Sindrome Febril Prolongado de un mes de evolu-
cién. En esa oportunidad sus exdmenes de labora-
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torio mostraban:

Hemograma: Hto: 34 % - Hb: 10 g% - Glob.
Bcos.: 16.100/mm3 (N: 55/L: 37/M: 7/ Eo:0/Ba:0) -
Plaquetas: 300.000/mm3 - ERS: 89 mm- Proteinas
totales: 6,6 g%- Albumina: 2,6 g%-Alfa 1:0,26 g%
- Alfa 2:1 g%- Beta:1 g% - Gamma: 1,73 g% - C3:
174 mg/dl (VN: 83-177) - C4: 72 mg/dl (VN:15-45)
ASTO:25 Tu (VN: 166) - FAN, antiDNA, FR y Latex:
negativos IFl para Borrelia (IgM/IgG): negativo.

Con diagndstico de Artritis Reumatoidea Juve-
nil (A.R.J.)seronegativa fuemedicadacon aspirina
y naproxeno, sin mostrar mejoria.

Sesenta dias mas tarde se agregd a su sintoma-
tologia dolor abdominal localizado en epigastrioy
fosa iliaca derecha por lo que se le efectuaron
sucesivamente seriada gastroduodenal que no re-
veld patologia, ecografia ginecoldgica que eviden-
ci6 una estructura hiperecogénica a nivel
hipogastrico, tomografia computada que mostré
engrosamiento de las paredes del ileon y dilata-
ciénpiélica derechay colon porenema que presen-
16 estenosis sigmaidea (Fotografia 7).

Al no mejorar sus sintomas y agudizarse el
cuadro abdominal, la paciente fue derivada a nues-
tro servicio para su diagnostico y tratamiento.

ARCH ARG PEDIATR

Al ingreso su examen fisico mostraba desnutri-
cion severa, peso: 30 kg (-3DS), con un registro
ponderal que evidenciaba una pérdida de diez kg
en un ano, habiendo comenzado su pérdida cons-
tante de peso cinco afios atras; talla: 1,50 m (-3DS);
circunf. braquial: 15 cm.

Lanifaseencontraba febril (37°6 C), con decai-
miento general, intenso dolor abdominal espon-
taneo en hipogastrioy fosa iliaca derechay depo-
siciones semiliquidas. A la palpaciéon evidenciaba
un abdomen tenso, con una masa de unos diez
centimetros de largo y tres de ancho, de forma
cilindrica, adherida a los planos profundos en fosa
iliaca derecha y signo de Blumberg positivo.

Padecia artralgias con artritis en las articulacio-
nes interfalangicas proximales del sequndo y ter-
cer dedo de la mano derecha y en ambos tobillos
y amenorrea de nueve meses de duracion.

Como antecedentes relevantes no tenia histo-
ria familiar de Enfermedades Inflamatorias Intes-
tinales (E.LI), y habia regresado al pais con su
madre a raiz de la separacién de sus padres.

Los estudios complementarios de diagnostico
que se le efectuaron a su ingreso al servicio reve-
laron los siguientes datos:

Laboratorio:

Hemograma: Hto: 32 % - Hb: 9,8 g% - Globulos
Blancos: 8.500/mm3 (N: 66/L: 28/M:4/E0:2/Ba:0) - Pla-
guetas: 329.000/mm3 - ERS: 90mm - Proteinas tota-
les: 6,55 g% - Albtimina: 2,78 g% - Alfa1:0,35 g% -
Alfa2:0,75g%-Beta:1,1g%-Gamma: 1,57 g% - PCR:
negativo - Ferremia: 21 g% - Transferrina: 80 g% -
Fosforo: 3,2 mg% - Hemocultivo: negativo -
Coprocultivo: negativo - Leuc. materia fecal: escasos.

Radiologia:

Rx. edad dsea: 16 afios (igual aedad cronolagica).

Ecografia ginecoldgica: atero bicorne,

Ecografia renal: moderada dilatacion piélica
derecha.

Trdnsito Gastrointestinal: ileon francamente
acortado ensulongitud, estendticoyconnumero-
sos trayectos fistulosos. El segmento proximal
mostraba franca dilatacion (Fotografia 2).

Procedimientos

Fibrocolonoscopia: A los quince centimetros se
encuentra estenosis sigmoidea infranqueable con
areade mucosa granular con ulceraciones, compa-
tible con E.C. Seefectiatomade biopsiade la zona.

Biopsia coldnica: Se observa mucosa coldnica
tipica en superficie y en criptas glandulares, con
conservacion de la mucosecrecién. Ldmina propia
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FoTtoGRAFIA 2

edematosa con infiltrados inflamatorios crénicos.
Diagnéstico: Colitis edematosa crénica intensa.
(Protocolo N° 453213, Dr. Santiago C. Besuschio).

Con estos datos se diagnosticé E.C. con un
puntaje P.C.D.A.l. (Pediatric Crohn's Disease
Activity Index): 70/100" y se inicié tratamiento
farmacolégico por via oral con Sulfasalazina: 50
mg/kg/dia, Metronidazol: 15 mg/kg/dia y
Prednisona: 1 mg/kg/dia y tratamiento dietético
con alimentacion semielemental en volimenes y
concentraciones crecientes hasta alcanzarunapor-
te de 130 ml/kg/dia (108 cal/kg/dia) el dia 20 de su
internacion, cuando se le indicd dieta blanda sin
residuo y sin lactosa. Recibid, ademas, suplemen-
tos vitaminicos, zinc y acido félico.

Sesolicito, asimismo, apoyo psicolégico para la
paciente por su sensacion de desarraigo y con el
objeto de ayudarla a elaborar la aceptacién de su
enfermedad.

La paciente fue dada de alta a los 23 dias de
internacion, con franca mejoria del estado general,
peso: 31,2 kg, afebril, sin dolor abdominal esponta-
neo ni provocado y con deposiciones de mayor
consistencia. No presentaba artralgias pesistiendosu
amenorrea. Puntaje P.C.D.A.l.: 47,5/100.

En un control ambulatorio realizado al mes del
alta, la nina pesaba 37,5 kg, circunf. braquial: 18
cm; evidenciaba buen estado general con cierto
relleno facial por los corticoides y sin otros cam-
bios al examen fisico respecto del alta.

Sus estudios complementarios revelaron:

Hemograma: Hto: 38 % - Hb: 12,4 g% - Glébu-
los blancos: 6.700/mm3 (N: 66/L:30/M:3/Eo:1/Ba:0)
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- Plaquetas: 325.000/mm3 - ERS: 15
mm - Proteinas totales: 6,50 g% -
Albamina: 3,02 g% - Alfa 1: 0,35
g% - Alfa2:0,73 g% - Beta: 1 g% -
Gamma: 1,40 g% - PCR: negativo -
Gamma Glutamil Transpeptidasa:
14 mUI (VN: 5-25 mUI) - Fosfatasa
Alcalina sérica: 38 mUI.- Fosforo:
2,8 g% - Ferremia: 52 g/dl (VN:
60-140 g/dl).

Continda en seguimiento
ambulatorio.

DISCUSION

La E.C. plantea una triple difi-
cultad diagnéstica que provoca un
retardo a veces significativo en su
deteccion.

La primera de estas dificulta-
des, sinduda lamas conocida, es su
estrecho parentesco con la Colitis
Ulcerosa (C.U.), la segunda E.I.I. Estos dos padeci-
mientos pueden distinguirse en un 85 % de los
ninos afectados, pero un 15 % presenta formas
cuyo aspecto histolégico y endoscépico no es lo
bastante evolucionado como para permitir su ca-
racterizacion especifica.'

La segunda es la presentacién proteiforme de
esta patologia, con sintomas y signos extraintes-
tinales que oscurecen el cuadro clinico caracteristi-
co enmascarando la sintomatologia digestiva. "

La tercera es que debido a su escasa frecuencia
en lainfancia, la E.C. no es evaluada debidamente
como posibilidad diagnéstica en el paciente pe-
diatrico.™

Son estos ultimos dos aspectos aquéllos en los
cuales nos interesa llamar la atencion debido a
que la fala de un diagnéstico adecuado posterga
la iniciacion de un tratamiento apropiado.

Nuestra paciente presentd numerosas mani-
festaciones acompanantes de su cuadro digestivo
y estuvo un prolongado periodo de tiempo sin
diagnéstico, por lo que resulta un excelente ejem-
plo de lo antes mencionado.

El primer sintoma llamativo padecido por la
nifa luego de su regreso al pais —si no se hace el
debidohincapié enlapérdida de peso—-eslaartralgia
con artritis que precedio por meses al dolor abdo-
minal. La artritis es considerada la manifestacién
extraintestinal mas comunen lasE.l.I." y ocurre en
alrededor del 20 % de los pacientes con E.C., pero
soloenel7a 11 % de los enfermos precede a los
sintomas intestinales™. En un estudio realizado en
136 pacientes con E.Il, 18 de ellos padecieron
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artritis periférica y en el 22 % de éstos, la artritis
motivé el diagnéstico de E.C., aunque el cuadro
digestivo llevaba larga evolucion sin ser notado.™

Compromete generalmente ocho o menos arti-
culaciones, suele ser migratoria y estar acompana-
da designosinflamatorios. La afectacién del colon
ha sido asociada con una mayor frecuencia de
artritis que la del intestino delgado. Las E.LI. pre-
sentan también una significativa asociacién con
espondiloartropatias.’™®

Otro elemento de discusion interesante ante la
presentacion concurrente de sintomas digestivos
y articulares es el diagndstico de E.l.I. mas Artritis
Reumatoidea versus el diagnéstico de E.LL. con
manifestaciones articulares, sobre todo en aque-
llos enfermos con Factor Reumatoideo negativo.
Aunque el diagndstico de A.R.J. seronegativaesa
vecesimposible de excluir, lamayoria de los obser-
vadores no hallan diferencias en la prevalencia de
Artritis Reumatoidea en las E.LlL. repecto de la
prevalencia en la poblacién general'. Otra mani-
festaciénde laE.C. que lleva aerrores diagndsticos
y que se presentaba en nuestra paciente era la
anemia hipocrémica. Un estudio prospectivo de
373 pacientes con E.C. reveld que el 52 % de ellos
presentaban anemia y un 37 % hiposiderinemia,
asicomo que en los casos con compromiso colénico,
la anemia era mas pronunciada aunque igual de
frecuente que en los casos en que la enfermedad
era puramente ileal. Las tres causas citadas en
orden de importancia como determinantes de la
anemia fueron la inflamacién enteral crénica, las
perdidas por sangrado y trastornos de la
reabsorcién de hierrosin lesion intestinal macros-
copica."”

La amenorrea es un hallazgo esperable en
pacientes con gran compromiso nutricional y ha
sido descripta en asociacion al E.C.", aunque es
cierto que las irregularidades menstruales son
frecuentes en los primeros afios tras la menarca.

En cuanto a las enfermedades del aparato uri-
nario, son varias las complicaciones que pueden
acompaniar a la E.C. Existe alrededor de un 6 % de
pacientes con calculosrenales predominantemen-
te de oxalato. Otras manifestaciones son hidro-
nefrosis o hidrouréteres por inflamacién o com-
presion de la masa inflamatoria intestinal y en
casos raros insuficiencia renal por amiloidosis se-
cundaria.’®

Entre los examenes complementarios en esta
patologia es util evaluar la excrecién fecal de gra-
sasy lapérdida de proteinasy sangre por materias
fecales.
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Los antecedentes de la separacion familiar y el
retorno involuntario de la nifna a la Argentina tras
once afios, interesan un aspecto de esta enfermedad
que, al igual que en otras patologias, resulta contro-
vertido: el “gatilloemocional”, yaseaen lainiciacién
o en las exacerbaciones del cuadro clinico.

Un estudio prospectivo realizado con pacientes
con E.LL. no reveld asociacion significativa con
trastornos emocionales en los meses previos al
desencadenamiento de las exacerbacionesaunque
si lo hizo cuando evalud el decaimiento animico
durante la enfermedad™. Tampoco mostrd asocia-
cion significativa otro trabajo, que media la activi-
dad de la C.U. en relacién al stress del paciente.?®

Existe un elemento clinico de gran valor en el
paciente pediatrico que puede alertar sobre esta
patologia y es la pérdida de peso, con el consi-
guiente retardo de crecimiento. Al momento del
diagnéstico, de acuerdo a distintas publicaciones,
el 80-85 % de los pacientes con E.C. y el 65-68 %
de aqguellos con C.U. presentan una reduccion
importante del peso®™. Diversos autores han de-
mostrado que la inadecuada ingesta caldricaes la
principal causa del retardo de crecimiento en las
E.l.I.2"22y resulta imperativa la intervencién agre-
siva y temprana, sobre todo en los pacientes pre—
puberes.

Comoya dijéramos anteriormente, el diagnds-
tico histopatologico de certezade E.C. esdificulto-
5o, pero pese a la ausencia de una biopsia con
granulomas caracteristicos, esta patologia hasido
definida en base a criterios compatibles con los
presentados por nuestra paciente en varias publi-
caciones. *3411.19

Enresumen, laincidencia de la E.C. esta aumen-
tando en otras regiones del mundo. El retardo
diagndstico en diversas series ronda los 12 me-
ses®', aunque el solo hecho de que sea contempla-
da como posibilidad diagnéstica ha permitido que
la demora se reduzca a los ultimos decenios en
forma sustancial'; en nuestro pais, dentro del area
pediatrica, es aln una rareza, pero el potencial
beneficio de instituir un tratamiento apropiado en
forma temprana®* debe motivar que, ante la apa-
ricion de la sintomatologia antes descripta, el mé-
dico pediatra la considere entre sus diagnésticos
diferenciales. I
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Embarazo multiple con feto acardico

Dres. ERNESTO ALDA, RICARDO DE LOREDO y GUILLERMO ALVAREZ*

RESUMEN

Se presentan 2 pacientes con embarazos gemelares,
monocoriales, en quienes se detectan, durante el segundo
trimestre de la gestacidny por ultrasonografias de control, un
feto acardico con flujo retrégrade en el cordon umbilical y el
otro que actia como “bomba”. El diagnéstico nos permitio
seguir su evolucién semanal y detectar complicaciones en el
feto sano: insuficiencia cardiaca y retardo del crecimiento
intrauterino, que obligaron la interrupcion de la gestacién.

Palabras claves: malformaciones, feto acardico, embarazo
mdaltiple.

INTRODUCCION

El embarazo multiple con feto acardico, es una
rara complicacién que afecta al 1% de las
gestaciones multiples monocigotas; estimandose
su incidencia en 1 cada 35.000 embarazos.'

La primera referencia de esta anomalia fue
hecha por Benedetti, en el arfio 1533°. Reciente-
mente, se han descripto aislados reportes sobre
esta malformacion. #4258

Historia clinica N° 1

Mujer sana, 31 afios. G2 P1. embarazo de 30
semanas, gemelar, derivada por ecografia de "di-
ficil interpretacién”. Se diagnostica embarazo
gemelar monocorial y monoammiotico. Se obser-
va un feto normal, DBP 77mm y un diametro
abdominal de 100mm, atribuible a hepatomega-
lia; peso estimado 1900gr. Hipertrofiadel muasculo
cardiaco, con dilatacién del ventriculo derecho y
escaso derrame pericardico, signos de insuficien-
cia cardiaca fetal.

En el otro feto se reconocen miembros inferio-

*  Servicios de Neonatologia, Ecografiay Anatomia Patolo-

gica. Hospital Privado del Sur. Bahia Blanca.
Correspondencia: Dr. Ernesto Alda. Servicio de Neonatologia
Hospital Privado del Sur. Las Heras 164 (8000) Bahia Blanca.

SUMMARY

Two patientswith twin reversed arterial perfusion (TRAP)
sequence are reported. The diagnosis were done after a
rutine ultrasonography inthe midtrimester of pregnancy: the
Doppler of the umbilical cord showed us that the perfused
twin was an acardiac one, and the normal was refered to as
the pump. This diagnosis allowed us a close follow up, and it
detected early complications, like fetal heart failure and
intrautero growth retardation, with interruption of the
pregnancy as a consecuence.

Key Words: malformations, acardiac fetus, twin pregnancy
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res bien desarrollados, edema generalizado, co-
lumna vertebral con esbozo de calota craneanay
masa quistica a ese nivel; gran hernia umbilical con
intestino en su interior; torax y abdomen peque-
nos, resultando dificil delimitar los 6rganos; no se
reconocen miembros superiores (Fotografia 7). No
se detecta actividad cardiaca, pero si esbozos de
camara que, por Doppler pulsado, demuestra flujo
arterial y venoso sincrénico con el feto sano.

A nivel del cordéon umbilical, el flujo arterial es
retrogrado, demostrando que estransfundido por
el feto sano (Fotografia 2).

Ante el riesgo en el feto transfusor, por insufi-
ciencia cardiaca, se decide suspender la gestacion
a las 32 semanas, previa administracion de corti-
coides y TRH. Cesarea con anestesia general.

Nace feto malformado (Fotografia 3), femeni-
no, corroborandose por anatomia patoldgica:
Acardico acéfalo (Fotografia 4).

El feto sano, femenino, peso 1830gr, Apgar 7/8;
presenta grave dificultad respiratoria, pulmén hu-
medo, que requiere inmediata asistencia respira-
toria mecanica, terapéutica que se prologa duran-
te 8 dias. Descenso del 20% de su peso, desaparece
el derrame pericardico y la hepatomegalia. Satis-
factoria evolucidn clinica. Fue dado de alta alos 40
dias de vida.

El estudio de la placenta mostrd insercion
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Fotocraria 1. Feto acérdico. Corte longitudinal Forocraria 2. Doppler en arteria umbilical del
que muestra los miembros inferiores con ede- feto acérdico, donde se grafica el flujo retré-
ma subcutineo, abdomen con ascitis, no reco- grado hacia el abdomen.

nociéndose el polo cefilico.

2

‘<

Forocraria 3. Feto malformado, nétese el buen ForoGraFia 4. Radiografia lateral del feto
desarrollo de los miembors inferiores y el acérdico acéfalo. 2
hemiabdomen inferior, con el onfalocele. :

velamentosa del cordén umbilical hacia el feto Historia clinica N° 2
acardico, con importantes anastomosis arteria/ Mujer sana, 30 afics. G3 P2. Embarazo de 30
arteria y vena/vena, que se visualizaron por con- semanas, derivado desde centro asistencial por

traste radiolégico. gemelar con malformaciones de “dificil interpre-
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tacion” en uno de ellos.

Se reconoce embarazo gemelar, monocorial,
biamnidtico, con polihidramniosen el feto malfor-
mado.

En el feto normal se diagnostica severo retraso
enelcrecimiento intrauterino, DBP 69mm, diame-
troabdominal 74mm, con peso estimado de 1130gr.
Sin signos de insuficiencia cardiaca.

En el feto malformado no se reconoce la calota
craneana y existen esbozos de miembros superio-
res, severo edema subcutdneo, onfalocele, ascitis,
no reconociéndose estructuras cardiacas, sélo un
movimiento pulsatil de muy baja frecuencia. Arte-
ria umbilical anica, con flujo retrégrado por
Doppler.

Ante la falta de crecimiento en el feto sano, se
decide suspender la gestacion a las 34 semanas.
Operacion cesarea, con anestesia general.

Nace feto malformado, sexo masculino. Laana-
tomia patologica informa: Acardico acéfalo.

El feto sano se corresponde con un pretérmino
de muy bajo peso parasuedad gestacional: 1035gr,
sexo masculino. Apgar 6/8. Dificultad respiratoria
grave, requiriendo inmediata asistencia respirato-
riamecénica. Signosclinicos de Sindrome de Down,
que se ratifica por cariotipo, posteriormente.
Cardiopatia congénita con precoz insuficiencia
hemodinamica: Canal auriculo-ventricular. Evo-
lutivamente desarrolla signos de displasia pulmo-
nar grave, que imposibilitan su “destete” del res-
pirador. Fallece a los 98 dias de vida.

DISCUSION

Para el desarrollo de un feto acardico, se re-
quiere una placenta Unica, monocorial, con im-
portantesanastomosis arteria/arteriay vena/vena.
Unfeto esperfusor (bomba}yel otroesperfundido
(receptor), quien recibe pasivamente lasangre del
“donante”. El primero es normal, el otro posee
malformaciones multiples a medida que se alejan
del cordén umbilical, de ahi el mejordesarrollo del
abdomen y los miembros inferiores; distalmente
los érganos no se reconocen, siendo reemplaza-
dos portejido amorfoy/oacimulosliquidos. Ambas
poseen el mismo sexo, con una inexplicable
predominancia del sexo femenino.

Las anastomosis placentarias estan presentes
en el 100% de las gestaciones multiples mono-
coriales, no obstante estan balanceadas y no son
significativas, excepto cuando se producen trans-
fusiones feto/feto, o mucho menos frecuente, en
los fetos acardicos.

La clasificacion méas reconocida, fue realizada
por Das en 19027, Se reconocen:
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1. Acardico acéfalo:donde no se identifi-
can ni la cabeza ni la cara, con aceptable desarro-
llo del tronco y los miembros, especialmente los
inferiores. Es el tipo mas frecuente: 70% de los
pacientes descriptos.

2. Acardico anencéfalo: el craneo y la
cara estan parcialmente desarrollados, con tronco
y extremidades completas.

3. Acdrdico acormus: sélo esta la cabeza
presente, es el tipo mas raro.

4. Acdrdico amorfo: posee multivariedad
de tipos histolégicos, pero no se reconocen érga-
nos. Difiere del teratoma, por la presencia del
cordén umbilical.

El primer reporte ultrasonografico fue realiza-
do por Lehr y di Re en 1978; su diagndstico
ecografico precoz ysu adecuada conducta perina-
tal, podrian modificar la sobrevida del feto sano?,
ya que se ha descripto una mortalidad superior al
50%° en su mayoria por complicaciones
hemodinamicas (insuficiencia cardiaca, derrame
pleural y/o pericardico), sumado a la consecuente
prematurez’®,

Laincorporacion de la medicion del flujo umbi-
lical por método Doppler', ha logrado graficar la
perfusion retrégrada en el feto acardico'.

Tal vez, la intervencidon sobre este feto, inte-
rrumpiendo su flujo umbilical™ o su extraccion al
promediarelembarazo™, sean las conductasacon-
sejadas en un futuro mediato, con el propésito de
preservar al feto sano.

La presencia de un feto acardico en un embara-
zo multiple monocorial, aunque raro, resulta de
importancia diagnéstica. Su seguimiento semanal
por ultrasonografia, nos permitié detectar preco-
ces complicaciones en el feto sano: sobrecarga
hemodinamicay retardo en el crecimiento intrau-
terino al comenzar el tercer trimestre de la gesta-
cién, condicionando su interrupcién.

Creemos necesario realizar este tipo de segui-
miento, para lograr disminuir la mortalidad peri-
natal (50%) del feto viable,
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PEDIATRIA DEL PASADO

El primer Hospital de Nifos que se creé en el mundo, el Hépital des Enfants Malades, fue
fundado en Paris, sobre la Rue de Sévres, en el afio 1802.
En un nimero del Paris Médicale de 1914, Lereboullet seiiala que el edificio donde se instals

no era nuevo.

En 1722 Abbé Languet de Gregy habia fundado la Maison Royale de L'enfant Jesis, para
albergar a 100 pobres mujeres parisinas que eran empleadas en el hilado de lino y algodén, una
tarea que rapidamente se transformdé en un negocio muy rentable.

Las autoridades utilizaron la citada Maison Royale como depésito de carbén y de carruajes

durante la Revolucién Francesa y mas tarde, en julio de 1795, por un Decreto de la Comisién
Revolucionaria de Salud Piblica, el edificio fue reacondicionado instalandose 1a Maison Nationale
des Orphelines, una central de asilo de huérfanos para 436 nifios, que funcioné hasta el 29 de abril
de 1802.

A partir de ese dia y como consecuencia de un nuevo Decreto del Conseil Général des
Hépitaux, los huérfanos fueron trasladados a otra institucién y el edificio pasé a ser la sede del
primer Hospital de Nifios del mundo, el Hépital des Enfants Malades, paralainternacién exclusiva
de nifios enfermos de ambos sexos de hasta 15 afios de edad. Constaba de 300 camas de internacién
atendidas por 59 personas que incluian dos clinicos vy un cirujano.

Debemos destacar que muchos sectores de la construccién inicial todavia perduran y que
nuevos pabellones se han ido agregando desde aquel lejano 1802.

Han transcurrido casi dos siglos y el Héspital des Enfants Malades sigue siendo un punto
de referencia de altisimo nivel dentro de la pediatria mundial. Como refiere Achernecht en 1967
en el The Johns Hopkins Press de Baltimore, por sus distintas salas y servicios han pasado muchas
de la mds destacadas figuras de la Pediatria Francesa como Trousseau, Roget, Chauffard, Marfan
y Broca entre los mas antiguos, hasta llegar a Debré, Royer, Mozziconacci v Habib entre los méis
modernos.

Becarios de todo el mundo, incluidos muchos pediatras argentinos, perfeccionaron sus
conocimientos a la vera de los grandes maestros franceses.

T.E.P.

Vista del Hopital des Enfants Malades en 1809, segun ilustracidén de época.
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Profilaxis para Pneumocystis Carinii en ninos con
infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (HIV)

Dres. MARIA T. ROSANOVA, HUGO PAGANINI, ROBERTO DEBBAG y ROSA BOLOGNA’

RESUMERN

Debido a que la neumonia por Pneumocystis Carinii (NPC)
puede ser la manifestacion inicial y mas grave de lainfeccion
por el virus de inmunodeficiencia humana (HIV) en nifios, la
profilaxis deberia ser iniciada precozmente. A pesar de con-
tarcon antimicrobianos efectivos, la mortalidad en nifios con
NPC se mantiene alta. Teniendo en cuenta su frecuencia y
gravedad y la eficacia probada de la profilaxis en otras
poblaciones de inmunocomprometidos, la prevencion de
NPC es una prioridad.

Palabras claves: neumonia por pneumocystis carinii,
prefilaxis, infeccién HIV en nifios.

La neumonitis por pneumocystis carinii (NPC) esla
enfermedad marcadora del Sindrome de Inmunode-
ficiencia Adquirida (SIDA) mas frecuente en EE.UU.,
de acuerdo a los informes del Centro de Control de
Enfermedades. En nuestro medio esla mas frecuente
en adultos, mientras que en los nifios se asocia con
alta mortalidad.

Los nifios con infeccion HIV pueden presentar
neumonitis por P. Carinii durante el primer afio de
vida y ésta puede ser la primera manifestacion de la
infeccion por el HIV. Si bien puede presentarse a
cualquier edad, es mas frecuente entre los 3 a6 meses
y €s rara en recién nacidos.

A pesar de la terapéutica efectiva, la NPC tiene
una altamorbimortalidad. La sobrevida media desde
el primer episodio es de 1 a 4 meses.

Los niflos mas pequefios, probablemente por su
inmadurez inmunclégicay por tratarse de una infec-
Cidn primaria mas que una reactivacion tienen peor
evolucién que los mayores.

*  Serviciode Control Epidemioldgico e Infectologia. Hospi-
tal "J.P. Garrahan”, Buenos Aires.

Correspondencia: Dra. M. T. Rosanova. Combate de los Pozos

1881. Hospital “Juan P. Garrahan ”, (1245 )Buenos Aires.

SUMMARY

Because Pneumocystis Carinii pneumonia (PCP) may be
the initial and most serious manifestation of human
immunodeficiency virus (HIV) infection ameng infants and
young children, an optimal prophylaxis should be initiated
when indicated to prevent PCP. Despite the availability of
effective antimicrobial therapy, mortality from PCP among
infants and children remains very high. Considering the
common ocurrence and high mortality associated with PCP
among HIV- infected children and demonstrated efficacy of
prophylaxis in other immunosuppressed populations PCP's
prevention is a high priority.

We summarize guidelines for prophylaxis against Pneumo-
cystis Carinii pneumonia for children infected with HIV.

Key words: pneumocystis carinii, pneumonia,
prophylaxis, HIV infected children.
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Laeficaciade laprofilaxisfrente a NPC fuedemos-
trada inicialmente en nifios con leucemia porHughes
y colaboradores y luego en adultos con SIDA; por lo
cual esprioritaria en los nifios con infeccion por HIV.

Debeindicarse en nifios con infeccién confirmada
por el virus HIV (Tabla 1) con recuento de linfocitos
CD4 disminuido en relacién a los valores normales
para la edad. En caso de no existir ninguna posibili-
dad de monitoreo de CD4, es conveniente iniciar la
profilaxis aun sin confirmacion de la infeccion, en
aquellosmenores de 15 meses con serologia positiva
para HIV.

En los nifios menores de un afo los valores abso-
lutos de CD4 son més altos comparados con los de los
adultos y van cambiando segun la edad, por lo cual
para decidir la profilaxis, debe considerarse el re-
cuento de CD4 y la edad del nifo.

Un nivel de CD4 menor del 20 % es claramente
anormal para nifios de cualquier edad, y es otro de
los criterios definidos para profilaxis (Tabla 2).

El nifio que padecio un episodio de NPC tiene
un 50 % de posibilidad de recurrencia dentro del
primer afio, que puede ser prevenido con la profi-
laxis.
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TABLA 'i..-Diagnéstico de infeccion por HIV

1) Nifios menores de 15 meses de edad con infeccion perinatal
A) HIV cultivado de sangre u otros liquidos corporales. -
B) Anticuerpos anti-HIV en suero y evidencia de deficiencia inmune humoral y celular y una o mas
categorias de la clase P2 de la clasificaciéon del CDC para infecciéon HIV en pediatria.
() Antigeno HIV detectado en sangre u otros liquidos corporales.
D) Sintomas que cumplen la definicién del CDC para SIDA.

2) Ninos mayores de 15 meses con infeccién perinatal o adquirida a través de otras via.
A) HIV cultivado en sangre u otros liquidos corporales.

B) Anticuerpos anti-HIV en suero.

C) Antigeno HIV detectado en sangre u otros liquidos corporales.
D) Sintomas que cumplan con la definicién de SIDA (CDC)

CDC. MMWR 1987; 36; 225-236

TasLa 2.;'kecuentos normales de linfocitos CD4 ajustados para la edad

Edad

1-em 7-12m 13-24m 25-74m Adulto
Rec. CD4
(cel/mm3)
Mediana 3211 3128 2601 1668 1027
5-95 1153- 967- 739- 505~ 237-
percentilo 5289 5289 4463 2831 1817
% de CD4
Mediana 51,6 47,9 45,8 421 50,9
5-95 36,3- 37,8- 31,2- 32,2- 34,7-67
percentilo 67 63 60,4 52
CD4:CD3
Mediana 2,2 2.1 2,0 1,4 1,7
5-95 0,9- 0,8- 0,6-3,4 0,7- 0,4-0,3
percentilo 3.5 3.4 2,1

Denny TN, Niven P.Skuza C, et al. Age - related changes of [ymphocyte phenotypes in healty children (Abstract 916) Pediatr Res, 1990; 27; 155 A,

DROGAS A UTILIZAR

1. Trimetoprima+sulfametoxazol

Es el esquema que ha demostrado la mayor efica-
ciaen la profilaxis de NPC en nifios con leucemiay en
pacientes adultos con infeccion por HIV. La dosis
recomendada es de 150mg/m2/dia de trimetoprima
con 750mg/m2/dia de sulfametoxazol tres veces por
semana, en dias alternos o consecutivos. Existen
distintos esquemas alternativos (Tabla 3).

Alrededor del 15 % de nifios con SIDA tienen
reacciones adversas a T/S. Los mas frecuentes son

hematoldgicos: leucopenia y trombocitopenia que
varian de 0,1 a 34 % segun las series.

Otra reaccion adversa observada con frecuencia
es el exantema maculopapular que aparece hastaen
un 16 % de nifios con leucemia. El sindrome de
Stevens Johnsony la dermatitis exfoliativa son mani-
festaciones dematolégicas raras (1: 200000). Son
también muy infrecuentes las reacciones fatales
(<1:100000).

Antelapresenciadelsindrome de Stevens Johnson,
urticaria gigante, episodios hipotensivos se sugiere
la suspension definitiva. En las reacciones adversas
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: B ‘TaBLA 3 - o
Drogas utilizadas para profilaxis de NPC en nifios HIV (+)

1) Recomendaciones (mayores de un mes):

150 mg/m2/dia de Trimetroprima con 750 mg/m2/dia de Sulfametoxazol dos veces por dia, tres veces

por semana en dias consecutivos.

Otras alternativas:

A) 150 mg/m2/dia de Trimetroprima con 750 mg/m2/dia de Sulfametoxazol una vez por dia tres veces

por semana en dias consecutivos.

B) 150 mg/m2/dia de Trimetroprima con 750 mg/m2/dia de Sulfametoxazol dos veces por dia todos |os

dias.

C) 150mg/m2/diade Trimetroprima con 750 mg/m2/dia de Sulfametoxazol dosveces por dia, tresveces

por semana en dias alternos.

Adaptado del C.D.C.: Guidelines for prophylaxis against Pneumocystis Carinii pneumonia for children infected with human

immunodeficiency virus. MMWR. 1991; 40: 1-13.

leves 0 moderadas, la T/S puede suspenderse hasta
que la reaccion cese y luego reiniciarla.

2. Pentamidina

Suuso en aerosol hasido utilizado parala preven-
cién de NPC en adolescentes y adultos. La eficacia es
menor, cuando se lo compara con T/5.

La necesidad de nebulizacion dificulta su im-
plementaciénennifios menores de cinco afios. Sus
efectos adversos mas frecuentes son: irritacion de
la via aérea (tos y broncoespasmo) y cambios
gustativos, exantema, conjuntivitis, pancreatitis,
insuficiencia renal e hipoglucemia, siendo este
altimo el més severo. Se han documentado mani-
festaciones atipicas de NPC, enfermedad disemi-
nada por P. Carinii, bullas pulmonares y neu-
motérax. Existe ademas el peligro de disemina-
cion de tuberculosis tanto en el personal de salud
como para los otros pacientes. Se deberd utilizar,
hasta que se conozcan nuevos datos, en los nifos
mayores de 5 anos que colaboren para realizar la
nebulizacién y no puedan tolerar la T/S. Se reco-
miendaunadosisde 300 mg unavezal mes, porvia
inhalatoria.

La pentamidina por via intramuscular o endove-
nosa ha sido utilizada en estudios no controlados,
dos veces por semana o mensualmente, en adultos,
y se pudo observar, aunque no en todos los casos, su
utilidad para prevenir la NPC (5 a 25 % de fallos).

Los efectos adversos registrados fueron: hipoglu-
cemia, hipotension y abscesos estériles en el sitio de
la inyeccion cuando se administré por via IM.

Los datosdisponibles en pediatria permiten reco-
mendar el uso de esta droga como profilaxis, sélo en
aquellos casos con toxicidad severa a T/S.

3. Dapsona

Esta droga ha resultado efectiva en pacientes
adultos con SIDA para la prevencion de NPC.

No ha sido estudiada en nifios. Su vida media
larga permite administrarla en dosis espaciadas (100
a 200 mg 1 vez por semana). Su toxicidad es funda-
mentalmente hematoldgica. En pacientes con défi-
cit de glucosa 6 fosfato dehidrogenasa y con dosis
que superen los 200 mg se ha observado hemolisis
secundaria asuadministracion. La dosis pediatricaes
de 1a2mg/k/diaenmayoresde 1 mes, sin excederlos
100mg. Se indica en nifios con reacciones adversas
severas a T/S.

RECOMENDACIONES
1. Profilaxis primaria:

Debido a los efectos colaterales de T/S y la rareza
de NPC en menores de 1 mes, la profilaxis primaria
podria iniciarse en mayores de esa edad. Pero si
existe riesgo de infeccién HIV con compromiso inmu-
nolégico o sintomas de enfermedad debe adminis-
trarse profilaxis independientemente de la edad.

En base a la edad y el recuento de CD4 se reco-
mienda administrar profilaxis a los pacientes que

tengan:
* « 1500 CD4 {1 a 11 meses de edad)
* <750 CD4 (12 a 23 meses de edad)
* <500 CD4 (24 meses -5 afios de edad)
* <200 CD4 (6 afios o mayor)

Un nivel de CD4 < de 20 % debe ser usado
también como indicador de profilaxis.

2. Profilaxis secundaria:
Luego de un episodio previo de neumonitis por P.
Carinii (confirmado o presuntivo) deberia continuar-
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se la profilaxis, aun con niveles de CD4 normales,
debido a la alta posibilidad de recurrencia.

SEGUIMIENTO

Los valores de CD4 deben controlarse cada 3 6
4 meses para evaluar la necesidad de profilaxis en
menores de dos anos.

En niflos mayores dicho control puede realizar-
se cada 6 meses en forma semejante al de la
poblacién adulta.

Si no es posible el dosaje de CD4, la profilaxis
debe considerarse en menores de 15 meses, hasta
el diagnéstico definitivo.(Figura 1)

SUSPENSION DE PROFILAXIS

La profilaxis puede ser suspendida en aquellos
nifios con serologia positiva para HIV, que de-
muestren no estar infectados después del primer

PROFILAXIS PARA PNEUMOCYSTIS CARINI EN NIFIOS COM INFECCION POR EL VIRUS DE INMUNGDEFICIENCIA HUMANA (HIV) 315

ano deseguimiento, o que presenten niveles de CD4
adecuados para la edad en dos controles sucesivos
separados por un mes y que no reciban ninguna
medicacién (AZT, corticoides, citostaticos, etc) que
puedan alterar el nivel de CD4.

Aun con valores normales de CD4 el nifio que
padecio un episodio de NPC debe recibir profilaxis
secundaria de por vida dada la alta probabilidad de
recurrencia.

Todas estas recomendaciones estan investigan-
dose y pueden estar sujetas a cambios cuanto mas se
conozca acerca de la historia natural de NPC en
NiAoS.
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FiGura 1
Guias para profilaxis de NPC
en nifios HIV positivos después del primer mes de vida

Obtener nivel de CD4 (Absoluto y porcentaje)

CD4 < 20% CD4 > 20%
a cualquier -
edad
EDAD
Recuento
absoluto
1a 11 meses < 1500
12 a 23 meses <750
24 meses a [
5 anos < 500
6 anos 6 mas <200
%

Comenzar profilaxis

Recuento Recuento
absoluto absoluto
1500 a 2000 > 2000
750 a 1000 > 1000
500a 750 750 a 1500 > 1500
200 a 300 300 a 600 > 600
Chequear en Chequear Chequear
un mes cada 3-4 meses cada
6 meses

Catherine M, Wilfert: HIV Infection in Maternal and Pediatric Patients. Hospital Practice, 1991.




PEDIATRIA PRACTICA

316}

PROVINCIA DE BUENOS AIRES
MINISTERIO DE SALUD

NOTIFICACION DE PACIENTES PORTADORES DE H.L.V. (NO INCLUYE SIDA)
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Nro. de Infarme |

1. DATOS DEL PACIENTE

1.1. Iniciales de Apellido

1.3.8exo0: Varon (1 Mujer O 2 1.4, Ocupacion

1.5. Lugar de residencia habitual

L[]

[ ]

Localidad Partido Provincia

1.6. Motivo de consulta:

Pais

Homaosexual O 1

Bisexual ) 2
Heterosexual () 3

1.7. Habitos 1.7.1. Sexuzles: 1.7.2. Drogadiccion

1.8. Contacto con sangre
Agujas compartidas ) 1
Hemofilica(O) 8

Hijo madre infectada O 64

Hemodidlisis () 2
Tatuajes(D) 16
Otros

Endovencsa(O) 1

Inhalante O 2
OralO 4

Transfusion O 4
Acupuntura () 32

1 Establecimiento

.9. Régimen de atencidn Ambulatorio O 1

Hospitalizado (O 2 Sala: o Cama __H.Clinica:

1.10. Fallecido Sio1 No2 Fecha| | | | || | | 1.11. Necropsia  SIOQ1 No O 2
1.12. Causa de la defuncién

a) . - -

b} - B Cadigo

9 ) ISl EEEE
2. FORMAS CLINICAS AO
2.1. Adultos Grupo I Q1 Grupo l: AQ 1 Grupo il A 1 2.2. Menores de 13 anos P.O. (O 1 P1.B O

BO2 B2 &

3. DETERMINACION DE MARCADORES SEROLOGICOS

Aglutinacion de Particulas O 1
Electroinmunotransferencia (Western Blott) (O 4

Otros

Enzimoinmunoensayo (ELISA) (O 2
Inmunofluorescencia ) 8
Radioinmunoensaya () 16

3.1. Laboratorio que lo realizé

3.2. Domicilio

Localidad y Partido

_ Teléfono

Calle y Nro.
4. ESTABLECIMIENTO Cadigo Ll I | l I | | I
4.1. Dependencia Provincial O 1 Municipal O 2 Nacional O 3
Privado O 4 Obra Social O & Qtro O 6

5. CONSULTORIO PARTICULAR

Domicilio

Localidad y Partide

Calle y Nro.

Firma Sello

Teléfono
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1.2.

1.6.

2.1.

2.2,

MES:

1.12.

INSTRUCCIONES PARA EL LLENADO DEL FORMULARIO DE NOTIFICACION
DE PACIENTES PORTADORES DE HIV (NO INCLUYE SIDA)

Informe N° ..........eeeevvvneee(para uso interno)

El correspondiente a la notificacion. En caso de no tener dos digitos completar con cero el
casillero de la izquierda.

¢ Asentar los dos ultimos digitos del afio correspondiente.

* FECHA DE NACIMIENTO:

Consignar DIA, MESy ANO, teniendo en cuenta que de no tener dos digitos el diay el mes,
se debe completar con cero el casillero de la izquierda.

e MOTIVO DE LA CONSULTA:
Anotar la causa por la cual el paciente concurrié a la consulta.

e CAUSA DE LA DEFUNCION:
a) Consignar la causa directa o final.
b) Consignar la causa intermedia (debida a item C).

¢) Consignar la causa basica de la defuncion (enfermedad o lesion que inicié la cadena
de acontecimientos patolégicos que condujeron a la muerte).

* FORMAS CLINICAS:
Tildar el grupo que corresponda.

¢ ADULTOS:

Grupo I:  Sindrome Mononucleético o gripal con o sin meningoencefalitis aguda o
manifestaciones neuroldgicas.

Grupo II:  Infeccion A. Sin alteraciones de laboratorio.
Asintomatica B. Con hallazgos patoldgicos de laboratorio.

Grupo lll: Linfadenopatias
generalizadas y

pensisferies { A. Sin alteraciones de laboratorio.

B. Con hallazgos patolégicos de laboratorio.

* MENORES DE 13 ANOS;
Clase P-0: Infeccion indeterminada (nifios menores de 15 meses con anti HIV).
Clase P-I: Infeccién asintomatica: A. Sin alteraciones inmunolégicas.
B. Con alteraciones inmunolodgicas.
C. Funciones inmunoldgicas no estudiadas.

* DETERMINACION DE MARCADORES SEROLOGICOS:
Tildar las determinaciones que se hallan realizado.
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PROGRAMA NACIONAL DE
ACTUALIZACION PEDIATRICA

PRONAP '94

EDUCACION A DISTANCIA

Para la participacion de todos los pediatras del pais
en una misma propuesta docente de actualizacion continua.
A través de cuatro modulos anuales se abordan 12 temas
en los que se especifica: objetivos, contenidos, ejercicios y practicas,
bibliografia y cuestionarios de autoevaluacion.

Temario 1994

¢ Diarrea prolongada.

* Imagenes. Indicacion de estudio complejo.
* Sepsis neonatal.

* Ictericia en el recién nacido.

* Medicacién sintomatica.

* Recuperacitn nutricional: tratamiento.

* Hepatitis.

¢ Genética para el pediatra.

* Dermatologia pedidtrica.

* Hipertension arterial.

¢ Intervenciones preventivas en la adolescencia.
¢ Fracaso escolar.

Inscripeion:
'][J
Sin prérroga.

Informes:
SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
Coronel Diaz 1971
(1425) Buenos Aires
Horario de atencidn: 13:00 a 19:00 horas
Tel.: 821-2319
y en las 36 filiales de todo el pais.

de diciembre al 31 de marzo de 1994.
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0 ¢Se debe solicitar ergometria en
los nifios para autorizarlos a practi-
cas deportivas?

La aptitud fisica es la capacidad o suficiencia
que permite a un nifio efectuar ejercicios fisicos y
evaluar los riesgos a que puede estar expuesto. En
este Gltimotiempo, los ejercicios fisicos querealizan
regularmente los ninosen las escuelasson extensos
y sostenidos, traduciéndose, en ocasiones, en
esfuerzos verdaderamente extenuantes. Desgra-
ciadamente, enlapracticade un deporte o gimnasia,
ocurren accidentes sincopales, que si bien son
escasos en nuimero (1 cada 200.000 deportistas),
dejan una experiencia lamentable pues concluyen
conuna invalidez permanente o la pérdida de vida
delafectado. Es frecuente que esasmuertessubitas
en actividades deportivas, desencadenen difusién
periodistica con la consiguiente repercusion.

Por estas consideraciones, algunos estable-
cimientos educacionales (incluso con el aval de las
autoridades superiores) y otros deportivos, exigen
larealizacidon de una prueba de esfuerzo graduada
(ergometria) previo al ingreso a las actividades
fisicas. Creemos que este requisito no debe ser
pedidoalosnifiosy jévenes presuntivamentesanos,
pues carece de significacion como dato aislado. El
resultado de dicha prueba, generalmente es
informado sin conocimiento de las variables
fisiolégicas normales del protocolo utilizado para
la edad o superficie corporales del nifio. La ergo-
metria es poco sensible en el nifio (a diferencia de
lo que ocurre en adultos con cardiopatia esquémica)
ynose justificasu pedido como prueba primariaen

ARCH ARG PEDIATR  ERTE]

: @,) - Pregunte a los expertos

base a la relacion costo-beneficio que puede
significar su utilizacion masiva. La falta de
sensibilidad de la ergometria es verificada
cotidianamente en nifios afectados de cardiopatias
congénitas y adquiridas que realizan pruebas de
esfuerzo normales.

Para descartar afecciones cardiacas y de otros
organos, lo que tiene valor significativo esun buen
examen clinico y cardiolégico, aunque debemos
reconocer que la evaluacion clinica y el electro-
cardiograma pueden no identificar al total de los
nifios deportistas en riesgo y no existen medios
adecuados para su deteccidn. La ergometria no
sustituye a una cuidadosa historia o examen fisico
enunninosano o enfermo. En este Gltimo caso, no
reemplaza a una aproximacién racional al
diagndstico y tratamiento de la afeccion.

Porotrolado, los profesores de Educacidn Fisica,
acostumbran determinar las variaciones en el
numero de pulsaciones con el ejercicio y el tiempao
que demoran para alcanzar la cifra de reposo. La
informacidn asi lograda, tiene escaso significado
enlaevaluacionindividual de las personas, aunque
puede ser Util en trabajos estadisticos. Su
interpretacion puede desencadenar trastornos
psicolégicos en el nifio y la familia.

Por lo tanto, estos estudios y las précticas
innecesarias deben ser desterrados de [os
requerimientos y determinaciones que se aplican
en las escuelas e instituciones deportivas a las que
acceden los nifos.

Dr. Gustavo Guillermo Berri
Cardidlogo Pediatra.

Fe de erratas - Archivos N° 4.

En la Secciéon Pregunte a los Expertos, |a primera contestacién a la pregunta ¢ Cuéles son las
terapias de eleccién y de alternativa para Hymenolepiasis y Teniasis? debe estar firmada por
el Dr. Rafael Zlatkez en lugar de Maria Alejandra Aizcorbe.
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Informac1ones utlles

Organizado porla
SOCIEDAD ARGENTINA DEPEDIATRIA,

filial Santa Fe
25 a 29 de setiembre de 1994

ARG E N T l NO Sede: Universidad Teconologica Nacional de la ciudad de Santa Fe.
Subsede: Hotel Mayorazgo de ln ciudad de Parand.

PE D I AT RI A El Comité Cientifico ha fijado, como fecha improrrogable, el 15 de

SANTAFE, 25 o 20 de selleme de 1994 mayo de 1994 como limite para la entrega de los Trabajos libres y las

experiencias clinicas. Esta tltima forma de presentacion, que estd

considerada en el nuevo Reglamento de Congresos de la S.AF., se ha
incluido para estimular la participacion activa en el Congreso de todos los pediatras, cualquiera sea el
nivel de complejidad donde trabajen. Las Experiencias Clinicas seran presentadas y discutidas en
Mesas destinadas a tal fin, coordinadas por pediatras de reconocida experiencia.

Proximamente Ud. recibird el Primer Boletin del Congreso, en él le enviaremos, ademas de la Ficha
de Inscripcion, el Formulario para la presentacion de Temas Libres y Experiencias Clinicas con las
instrucciones para su llenado.

También recibird un folleto donde podra encontrar las distintas opciones de alojamiento en las
' ciudades de Santa Fe y Parand. Le rogamos que lo Jea detenidamente. Las dos ciudades serdn unidas
poruntransporte dgily eficaz, y brindaran en conjunto su reconocida hospitalidad, pero, como ninguna
de ellas ha sido esencialmente turistica, es posible que la cantidad de plazas hoteleras sea insuficiente.
El Comité Organizador ha buscado soluciones alternativas para superar esta situacion, pero es
necesario que todos los colegas que deseen participar del Congreso hagan su reserva con tiempo. No
esaconsejable llegar a Santa Fe va Parana a tltimo momento y sin reserva previa. El sistema de reservas,
incluido en el programa de computacion del Congreso, permitird conocer, al instante, la cantidad y
calidad de las plazas disponibles.

R

‘Notas sobre el programa cientifico

S

e Es objetivo del 30° Congreso Argentine de Pediatria que el grueso de la actividad cientifica sea
destinada al pediatra general.

* Enlos distintos temas abordados se informara sobre los conocimientos consolidados, los avances y
los errores miés comunes. Sin dejar de lado su terapéutica.

* Los invitados del exterior, profesionales de reconocida capacidad, que trabajan en centros de
excelencia, daran sus conferencias en castellano.

~Invitados del exterior que confirmaron su participacion hasta la fecha

Dr. Eduardo Bancalari. Director de la Division de Neonatologia. Profesor de Pediatria, Obstetricia y Ginecologia.
Universidad de Miami. EE.U.U.

Dr. R. Ariel Gomiez, Jefe de Nefrologia Pediétrica. Director del Centro de Investigacion sobre Salud Infantil, Profesor
Asociado de Pediatria. Universidad de Virginia. EE.U.U.

Dr. Fernando Quevedo. Responsable de la Unidad de Inocuidad de Alimentos, Division de Proteccion y Promocién de
la Salud. O.M.5., Washington. E.E.U.U.

Dr. José Saavedra, Jefe de la Division de Nultricion Humana. The John Hopkins Hospital. Baltimore, E.E.U.U.

St Ud. desea comunicarse con el Comité Orgamzador, puede hacerlo llamando a los
teléfonos 042-30159/32484, o enviar un fax al 042-553634.



