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EDITORIAL

NUEVOS RUMBOS

La reinsercion participativa de muchos colegas en los sistemas formales de
salud propone un desafio a nuestra querida SAP. Ya no sélo dmbito de estudio
y perfeccionamiento.

Siempre a la vanguardia del pensamiento pedidtrico, buscando nuevos hori-
zontes o enfrentando temas polémicos, se abren ahora campos poco trabajados
en nuestro quehacer como el rico campo de R.N. pretérmino de pesos limite,
tecnologias de costo elevado versus resultados escasos, decisiones acerca de
trasplantes, hemodidlisis, 6rganos artificiales, etc. convocan cada vez con mads
fuerza a la reunién de alto nivel cientifico y ético con pensamiento profundo
y libre, capaz de discutir y analziar tan urticantes temdticas. La SAP ofrece ese
marco propicio.

No menos fértil y necesitado de mayor profundizacién todo lo que hace a
la revalorizacion social y por qué no econdémica, de la fundamental tarea preven-
tiva del pediatra. Como se “cotiza” en nuestro medio ese consejo, esa adver-
tencia, ese diagndstico que en 15" abrié los ojos de una familia a una proble-
mdtica que de lo contrario hubiera llegado a mayores, o evitd por lo acertado,
una gama costosa de diagnésticos complejos y generadores de tristeza, preo-
cupacién, gasto.

Todo lo relacionado al trabajo pedidtrico forma parte de los nuevos rumbos
en que incursiona SAP, sin pretender asumir reivindicaciones gremiales, pero si
con el convencimiento de que esta preocupacién por ultimo también redundard
en mejor atencion de nuestros ninos.

Anilisis histérico y actual de las modas de la medicina en su aplicacion pe-
didtrica, dar a conocer y reflexionar sobre ellas con los jévenes pediatras también
es tarea actual, que del oxigeno? o de la hiperpediatria, o de drogas o procedi-
mientos de eficacia no probada? que de los dogmas que nutren muchas veces
clases, publicaciones, programas. . y que de la organizacién de los recursos
para la atencion mds eficiente?

Esa instancia de critica, division, confrontacion entre pensamientos diversos
puede serlo por su cardcter plural la SAP y este rol de asociacidn intermedia
le compite.

Libre de compromisos circunstanciales y si atada de pies y manos a su propo-
sito de contribuir a todo lo que haga a la salud, el bienestar del nifio y la familia,
puede la SAP hacer sefialamientos oportunos, recogiendo opiniones diversas
y no sélo de los miembros del Equipo de Salud Materno Infantil, sino quizds
en uno de esos nuevos miembros ofreciendo a la Comunidad la posibilidad de
ser mediadora de las inquietudes de los usuarios y aGn quizds de motivarlos a
participar en las académicas discusiones de qué es lo mejor para sus nifios.

Los nifios por fin y por suerte siempre son de sus familias.

Nosotros como pediatras, somos meros intermediadores, a veces acertados,
a veces equivocados, pero siempre dispuestos a rectificar nuestros rumbos
y sobre tedo profundamente comprometidos “por un nifio sano en un mundo
mejor”’,

Dra. Maria Luisa Ageitos
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y discusion. El texto tendrd una extension maxima de 10
paginas y la bibliografia deberd ser lo mds completa segin
las necesidades de cada tema.

Comunicaciones breves: tendrin  una extensién
maxima de 3 hojas de texto escritas a maquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resu-
menes (castellano e inglés) no deberdn exceder las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografia tendra un niimero no mayor
de 10 citas, El texto debe prepararse con una breve intro-
duccion, presentacion del caso o 'os casos y discusion o co-
mentario. "

Los trabajos sobre Educacion Continua tendrin
una pagina inicial, introduccidén, objetivos, desarrollo
del tema y bibliografia no superior a 10 citas.

Cartas al editor: estarin referidas a los articulos pu-
blicados o a cualquier otro topico de interés, incluyendo su-
gerencias y criticas,

Deben prepararse de la misma forma que los trabajos,
procurando que no tengan una extension mayor de 2 hojas
escritas a maquina doble espacio. Es necesario que tengan
un titulo y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse
hasta un maximo de 5 citas bibliograficas.

Las colaboraciones internacionales —por invitacién--
seran del tipo conferencias, trabajos originales, de investi-
gacién o de actualizacion.

Todas las restantes publicaciones (normatizaciones,
pediatria  historica, pediatria practica, etc.) solicitadas
por invitacion, tendrin la extension que la Direccion
establecera en cada caso.

La Direccion de Publicaciones se reserva el derecho
de no publicar trabajos que no se ajusten estrictamente
al Reglamento sefialado o que no posean el nivel de calidad
minimo exigible acorde con la jerarquia de la Publicacion.
En estos casos, le seran devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones v recomendaciones. Asimismo en los
casos en que, por razones de diagramacion o espacio,
lo estime conveniente, los articulos podran ser publicados
en forma de resimenes, previa autorizacion de sus autores.

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones
y autoria de los trabajos corresponde exclusivamente a los
autores. La Revista no se responsabiliza tampoco por la
pérdida del material enviado. No se devuelven los originales
una vez publicados. )

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirse al
Director de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria, Coronel Diaz 1971, 1425 Buenos Aires, Argentina.

Actualizado en Julio 1984.
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ARTICULOS ORIGINALES

EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL
EN NINOS UREMICOS

Dres. Pedro Armelini*, Rodolfo Martini**, Sra. A. de Martini ***

RESUMEN

Veinte nifios con diagndstico de insuficiencia
renal crénica (IRC) fueron evaluados en su estado
nutricional.

En cada uno de los pacientes se efectud una
valoracion antropométrica incluyendo peso, talla,
pliegue subcutdneo del triceps, circunferencia del
brazo; se determinaron los niveles séricos de albu-
mina, hemoglobina y linfocitos; se investigo la
hipersensibilidad cutdnea retardada; se valoro la
aparicion neta de urea (ANU) y se testifico el
cumplimiento de la dieta indicada.

Aunque el grupo estudiado fue heterogéneo
en cuanto a la edad y causa de insuficiencia renal
se obtuvieron resultados consistentes: el crecimiento
en talla estaba poco afectado; en cambio se encon-
tro mayor afectacion en el peso, masa muscular
y tejido adiposo en relacion directa con el grado
de insuficiencia renal. La mayoria de los pacientes
presentaron anemia y defecto en la inmunidad
celular, alteraciones atribuibles a la misma uremia.
No se encontré correlacion entre el grado de IRC
v la albuminemia.

Los valores de ANU indicaron balances nitro-
genados estables demostrando la correcta medi-
cacion dietética v su cumplimiento a pesar de lo
cual no fue posible prevenir la desnutricion.

SUMMARY

Twenty children with diagnosis of chronic renal

INTRODUCCION

La detencién del crecimiento es uno de los
rasgos sobresalientes en los nifios que padecen de
insuficiencia renal crénica (IRC). Su prevalencia
e intensidad es mayor en aquellos nifios portadores
de enfermedad renal congénita' * ¥ *

En la literatura existen evidencias que sefalan

Jailure ({CRF) were evaluated in their nutritional
status.

Clinical history, weight, height, triceps fold,
arm circumference and arm muscular circumfe-
rence, serum albumin, hemoglobin, lymphocytes
count, skin hipersensitivity, urea net appearance
(UNA) and alimentary test was obtained in each
one.

The group studied was heterogeneous as regards
age, degree of renal failure (with predominance
of slight and mild degree) and time of evaluation.
The group as a whole did not show any significant
alteration in growth, probably due to the predo-
minance of slight and mild degree of postnatal
CRF. Failure to thrive might be related to the
origin of CRF and to the age of its occurrence.

Weight, muscular mass and fat mass showed
a direct and positive relationship with degree of
CRF.

Changes in serum albumin concentration would
be more related to the nature of the disease than
to CRF itself.

The reduction in hemoglobin concentration,
lymphocytes count and the poor response to
skin stimulation (hipersensitivity test) are to be
attributed to uremia and might probably be related
to its severiry.

Direct and positive relationship between UNA
and protein intake proves that the data used to
design the diets of these patients were appropriate
and the prescriptions followed. In spite of this,
malnutrition could not be prevented,

que la desnutricion calorica es la causa predominan-
te de esta detencion del crecimiento! * 5 ¢ 7

Teéricamente se podria valorar la nutricidn en
individuos urémicos utilizando los pardmetros
clasicos pero no esta bien claro en qué medida
s¢ correlacionan estas mediciones con el grado
de uremia.

Por otra parte, la relacion aporte proteico-funcio-

*  (dtedra de Clinica Pedidtrica de la Universidad Catdlica de Cordoba.

**  Servicio de Nefrologia del Hospital de Nifios de Cordoba.

*** Dietista, Servicio de Nefrologia del Hospital de Nifios de Cérdoba.
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nalismo renal puede evaluarse a través de la apari-
cion neta de urea (ANU). La ANU refleja el ingreso
proteico reciente y representa el nitrogeno ureico
sumado a los cambios en el contenido corporal
ureico®. Existe una relacion directa entre ANU
y egreso total de nitrogeno? .

La relacion entre aporte nitrogenado y ANU
puede servir para comprobar si los pacientes reciben
un adecuado aporte caldrico proteico,

La dieta en el nifio urémico persigue varias
finalidades: mantener un éptimo estado nutricional,
minimizar la toxicidad urémica. prevenir el catabo-
lismo proteico, promover el bienestar del paciente
y retardar la progresion del fallo renal y el inicio
de dialisis.

El objetivo de este trabajo es el de establecer
los parametros mds Gtiles para la evaluacion nutri-
cional en nifos urémicos analizando lo ocurrido
con un grupo de pacientes de edad pedidtrica
que fueron seguidos un tiempo prolongado v
mantenidos con dictas reguladas.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyen en este estudio 20 pacientes con
diagndstico de insuficiencia renal cronica con
edades que variaron de 7 meses a 21 anos, con
promedio de 10 anos.

Se definid insuficiencia renal crdnica como
la reduccion progresiva y permanente de la ve-
locidad de filtracion glomerular. Se la calificd por
medio de la depuracion de creatinina por debajo de
80 ml/min/1,73 m? o por un aumento de la creati-
nina plasmatica en dos desviaciones standard por
encima de la media segtn edad y sexo'” ',

Todos estos pacientes habran sido estrictamente
controlados desde el punto de vista general, renal
y nutricional desde el momento en que se detecto
la insuficiencia renal.

La prescripcion de dieta se hizo de acuerdo con
el grado de insuficiencia renal:

a) Grado leve (filtrado entre 25-79 ml/min/ 1,73 m?).
Proteinas: 1,52 g/kg administrando 2/3 de
proteinas animales y 1/3 de protefnas vegetales.
Sodio: variable segun presencia de hipertension
arferial y/o edema.

Agua: libre.

b) Grado moderado (filtrado entre 7-24 ml/min/

1,73 m?).

Proteinas: 1-1.5 g/kg.

Sodio: variable segiin pesencia de hipertension
arterial y/ o edema.

Agua: segun diuresis.

¢) Grado severo (filtrado menor de 7 mlfmin/1,73

m?).

Proteinas: 0,5 a 0,7 g/kg/dra.

Sodio: 300 a 500 mg/dra.

Potasio: 500 a 1000 mg/dia.

Agua: segun diuresis.

El aporte caldrico se hizo segin la edad y el peso

de los pacientes® . A todos se les indico suplemen-
tacion vitaminica,

Se evaluo su estado nutricional a través de la
encuesta dietética, mediciones antropométricas vy
determinaciones de laboratorio.

La situacion dietética actual fue evaluada con
una encuesta sobre el consumo de los 3 ultimos
dras y fue llevada a cabo por la misma dietista.
Las mediciones antropométricas que incluyeron
peso, talla, pliegue subcutineo del triceps (PST).
circunferencia del brazo (CB) y circunferencia
muscular del brazo (CMB) fueron realizadas por
el mismo investigador de acuerdo con las técnicas
publicadas'? '3 '# 'S E| pliegue subcutineo del
triceps fue medido con ¢l calibre de Lange. La
circunferencia muscular del brazo fuc derivada
a partir de la circunferencia del brazo v del pliegue
subcutdineo del triceps'®. Los resultados fueron
interpretados  usando  normas  nacionales  para
peso v talla v normas internacionales para los
otros pardametros antropométricos y las determi
naciones bioquimicas'? .

Los resultados fueron divididos para su inter-
pretacion de acuerdo con la manera sugerida por
Blackburn y Thornton'?. Las medidas antropo-
métricas eran consideradas normales si arrojaban
valores dentro del 90 a 100% del ideal tomado
como standard; el déficit era leve, si la medida
cata entre el 80 v 90% del ideal; era moderado si
correspondia a una medida entre el 60 y el 80% del
ideal y sec clasificaba como un déficit severo si el
valor obtenido era menor al 60% del ideal'®.

La albdmina sérica, hemoglobina, urea plas-
matica y urinaria y aparicion neta de urea, fue-
ron realizadas de acuerdo con fas técnicas des-
criptas’. La alblmina sérica fue considerada nor-
mal cuando sus valores superaban los 3.5 g/dl:
el déficit era leve entre los 3y 3.5 g/dl. moderado
entre los 2,1 y 3 g/dl y severo cuando la albumi-
nemia era inferior a 2.1 g/dl'*. El recuento to-
tal de linfocitos fue considerado normal cuan-
do era mayor a 1500/mm”; un déficit era leve
entre 1200 y 1500/mm?®, moderado entre 800 y
1200/mm?® y severo cuando el recuento era menor a
800/mm® 14,

En todos los pacientes se investigd la hiper-
sensibilidad cutdnea vetardada con la inyeccion
intradérmica de PPD vy candidina'® (+).

RESULTADOS

La media de la mayoria de los resultados indica
una desnutricion leve, excepto para la albumina,
donde la media cae dentro de valores correspon-
dientes a un déficit nutricional moderado (73.65%
del standard para edad y sexo) (fig. 1).

Con respecto a la hemoglobina, la media del
porcentaje de desviacion fue del 75% con respecto
al percentilo 50. Quince de los 20 pacientes estu-
diados tenian valores de hemoglobina por debajo
del percentilo 3, para edad y sexo. Con respecto
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Figura 1. Hallazgos nutricionales en los pacientes con fallo renal crénico. Media del porcentaje de desviacion del standard

a este percentilo la media del porcentaje de des- Cuando se relacionaron los hallazgos de cada
viacién fue del 83%. parametro con la gravedad de la insuficiencia
En solo uno de los pacientes, la cifra absoluta renal, el déficit ponderal guardo relacion directa
de linfocitos fue inferior a ]5()()/[)“]]']~ pero en y positiva con el grado de insuficiencia renal cronica
16 de los 20 pacientes las pruebas de hipersensi- (r=0,869) (fig. 2).
bilidad cutdnea retardada fueron negativas. El déficit en talla no guardo relacion con la
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Figura 2. Relacién entre los parimetros nutricionales y la gravedad de la insuficiencia renal cronica
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Figura 3. Relacion entre la aparicion neta de urea, insuficiencia renal crénica y aporte proteico.

gravedad del dafio renal. En cambio si lo hizo
en forma directa y positiva el pliegue subcutineo
del triceps (r = .821). Dicha relacion fue cercana
a la del peso.

Los pardmetros de masa muscular, circunferencia
del brazo y circunferencia muscular del brazo,
muestran un déficit que se acentla con la gravedad
del dafio renal,

La relacion entre circunferencia del brazo y
grado de insuficiencia renal cronica fue de r = 0,824,
Para la circunferencia muscular del brazo r= 0,815,
Los valores de albuminemia no guardaron relacion
con el grado de insuficiencia renal cronica. La
aparicion neta de urea tuvo relacion directa y
negativa con la insuficiencia renal cronica y directa
y positiva con el tenor de aporte proteico que
recibian los pacientes (r =0,892) (fig. 3).

COMENTARIOS

La medida del fenémeno del crecimiento en
los nifios incluye la evaluacion del estado nutri-
cional, de la madurez esquelética y del desarrollo
sexual. En nuestro estudio se evalud solo el es-
tado nutricional por la sencillez de su realizacion,
su bajo costo y el amplio rango de edad de los nifios
estudiados.

Los cambios en la composicion corporal que
mejor reflejan el efecto de la uremia sobre el meta-
bolismo y la nutricion son el déficit de la masa

muscular y una inadecuada masa adiposa. Esto
puede ser estimado por la circunferencia muscular
del brazo y por el pliegue subcutdneo. El peso puede
proporcionar una aproximacion general para evaluar
dichos pardmetros.

Nuestros pacientes padecian un déficit leve de
peso, masa muscular y tejido adiposo (fig. 1). Para
todos estos pardmetros la correlacion con la gra-
vedad del fallo renal crénico fue directa y positiva
(fig. 2).

La concentracion sérica de albimina tuvo un
valor medio compatible con un déficit nutricional
moderado. Las cifras de albimina no se correlacio-
naron con la gravedad del fallo renal. Esto refleja
la heterogeneidad de las causas de la insuficiencia
renal cronica,

LEn otros estudios se han obtenido resultados
similares. En estos pacientes hay alteraciones
tanto en la sintesis como en la degradacion de
la albimina.

La concentracion de albumina se correlaciona
con el estado nutricional de un individuo y nuestros
hallazgos, como los de otros autores, sugieren que
la desnutricion puede ser una de las principales
causas de la hipoalbuminemia. -

Quince de nuestros 20 pacientes tenian valores
de hemoglobina por debajo del percentilo 3 para
edad y sexo. Esta prevalencia de anemia es alta.
La aparicion neta de urea tuvo relacion directa y
negativa con la gravedad de la insuficiencia renal




cronica y directa y positiva con el tenor del aporte
proteico que recibian los pacientes (r = 0,892)
(fig. 3). En pacientes en balance metabdlico neutro,
la ANU refleja la resultante entre el ingreso proteico
o nitrogenado -y el egreso de nitrogeno. De esta
manera una ANU alta puede indicar un excesivo
aporte nitrogenado, un aumento del catabolismo
proteico o una combinacion de ambos factores.
Una ANU baja, por el contrario, representa ana-
bolismo proteico o bajo aporte nitrogenado.

La relaciéon directa y positiva entre ANU y
aporte encontrada en nuestros pacientes nos indica
una respuesta adecuada al ingreso proteico, un
metabolismo estable y una correcta adecuacion
del aporte proteico de la dieta al fallo renal. Estos
resultados sirven también para comprobar que los
pacientes cumplian con la dieta indicada.

CONCLUSIONES

1. El grupo de pacientes estudiados es hetero-
géneo en cuanto a las edades, el grado de insu-
ficiencia renal (predominando los grados leves y
moderados) y el tiempo de evolucion.

2. El grupo en-su conjunto no muestra una
alteracion importante en el crecimiento y desarro-
llo, probablemente debido al predominio de los
grados leves y moderados de insuficiencia renal
cronica y de pacientes con insuficiencia renal cro-
nica de origen postnatal.

3. Llama la atencién el buen crecimiento en
talla del grupo, lo cual seguramente estd relacionado
con lo expuesto en los puntos 1 y 2. El retraso en
la talla guardaria relacién con el origen de la insu-
ficiencia renal cronica y la edad de ocurrencia
de la enfermedad.

4. Los indices del estado nutricional repre-
sentados por el peso, la masa muscular y la masa
adiposa revelaron, en cambio, una relacion directa
y positiva con la magnitud de la insuficiencia
renal cronica.

5. Los cambios en la concentracion de albimina
sérica se relacionarian mds con la naturaleza de la
enfermedad que con la gravedad de la insuficiencia
renal cronica.

6. La reduccion de las cifras de Hb, de linfocitos
y la pobre respuesta a la estimulacion cutinea
(prueba de hipersensibilidad) son rasgos atribuibles
a la uremia y probalbmente guardan relacion con la
gravedad de esta.

7, La relacion directa y positiva entre ANU
y aporte proteico prueba que los datos utilizados
para disefiar las dietas de estos pacientes son apro-
piados y que las indicaciones eran cumplidas. Sin
embargo, las correcciones en la alimentacién no
fueron efectivas para obtener un ritmo normal
de crecimiento.
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PRUEBA RESPIRATORIA CON UN ISOTOPO
ESTABLE EN NINOS CON ALTERACIONES
DEL CICLO DE LOS ACIDOS BILIARES

Dres. Guillermo O. A. Bruno*, Héctor Panarello** Roque Emiliani***, Haydée Mondino**#

RESUMEN

Con el deido glicolico '*C se puede analizar
la deconjugacion bacteriana intestinal de los dcidos
biliares conjugados. Luego de la ingesta de aquél,
se evidencia un exceso del 3C en el didxido de
carbono del aire espirado, cuando estd incrementada
su deconjugacion, ya sea por sobredesarrollo bacte-
riano en el intestino delgado o como consecuencia
de una reseccion ileal.

Se estudiaron 4 nifios con distintas patologias
del tracto digestivo en los que se midio, mediante
espectrometria de masas, el '*C en el aire espirado
luego de administrar deido glicocdlico enriguecido
con dicho isotopo. En uno de los pacientes se
demaostré un ascenso significativo; en los otros,
los valores se mantuvieron similares a los basales.

Se describe el -desarrollo de un método de diag-
nostico en aire respiratorio, en el que se utiliza
un isotopo estable del carbono. Su caracteristica
sobresaliente es la ausencia de irradiacion, hecho
significativo, en especial, por la edad de los pacien-
tes estudiados.

Palabras claves: Glycocholic acid breath test.
Stable isotope breath test. Prueba de aire espirado.

SUMMARY

With the glycocholic acid > C we can analyze

*  Hospital de Pediatria “Dr. Pedro de Elizalde™.

the bacterial deconjugation of the conjugated bile
acid,

After its ingestion, we can make evident an
excess of '*C in the carbon dioxide in the expired
air, when the deconjugation is increased, either
by bacterial overgrowth in the small intestine or
by ileal resection.

Before the administration of glycocholic acid
enriched with **C till 90%, two breath air samples
were taken, and then hourly for seven hours.

The collected air was submitted to a cryogenics
purification. The ratio of '*CO, to '*C0O, was
determined on each sample with a dual collector
mass spectrometer.

Four children with different pathology were
studied: ileal and caecum resection, diarrhea with
bacterial overgrowth in the small intestine and
gastrostomy with esophagus atresia; ileum and
80% of colon resection and intestinal resection for
Jejunum-ileum atresia.

Only one patient showed a significant amount
of the 13C in the expired air. The posible causes
of results were discussed. The development of
diagnostic technique in breath air, with the use
of one stable isotope is described. Its prominent
characteristic is the absence of radiation hazard,
significant event, for the age of the studied patients.

Actualmente: Centro de Estudios Oncologicos, Fundacion Maissa, Academia Nacional de Medicina. Pacheco de Melo 3061.

(1425) Capital Federal. Republica Argentina.
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INTRODUCCION

los dcidos biliares, componentes de la bilis,
son segregados a la luz intestinal, donde colaboran
en la digestion de las grasas. Estos dcidos se hallan
conjugados mediante union peptidica con el grupo
amino de la glicina o de la taurina (dcido glicocdlico
o taurocolico). La mayor parte de ellos se absorbe
en el tleon terminal, presumiblemente en forma
conjugada y mediante un transporte activo' .

Una pequena fraccion pasa al colon, donde es
hidrolizada por las bacterias presentes en éste.
La glicina liberada, si se trata del dcido glicocélico,
es metabolizada por las mismas bacterias y por
las enzimas tisulares, con produccion de dioxico
de carbono, que se elimina por via respiratoria.

Cuando existe un sobredesarrollo bacteriano
en el intestino delgado, aumenta la deconjugacion
de los dcidos biliares y, por consiguiente, la elimi-
nacion de diéxido de carbono en el aire espirado
originado en este proceso. En la reseccion ileal,
al faltar la absorcion en ese sector del intestino
(fleon terminal), habra un mayor aporte de dcidos
biliares a las bacterias del colon, con lo que se
obtiene idéntico resultado? .

Si se logra marcar con un isétopo del carbono
el grupo carboxilo de la glicina del dcido glicocdlico,
al administrarlo a estos pacientes obtendremos un
incremento de éste en el CO, del aire espirado.

Hay numerosos trabajos que demuestran la

atilidad de este examen, empleando el '*C como
trazador de la molécula de dcido glicocolico® ¢ *.
En las dosis utilizadas, la irradiacién es baja, pero
no es despreciable si se trata de ninos, pacientes
con los que se cuenta en nuestro hospital, por
lo que se decidio utilizar dcido gicocolico enrique-
cido con '?C, isétopo estable del carbono, el que
carece del riesgo mencionado,

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 4 ninos (cuadro 1), enviados de
las secciones de gastroenterologia y cirugia del
Hospital de Pediatria “Dr. Pedro de Elizalde™.

Acido glicocolico '*C (Merck Sharp & Dohme)
0,1 g, se diluyé con 2 ml de etanol 96% y se admi-
nistré a los pacientes en la dosis de 5 mg por kg
de peso, por via bucal, mezclado con infusién de
té para mejorar el sabor. A los nifios que perma-
necieron en ayunas desde mds de 6 horas previas,
se les suministré un biberén de leche luego de la
ingesta del dcido biliar.

La coleccion de las muestras de aire se reali-
26 mediante una cdnula nasal®. Se aspird muy
lentamente con jeringa de 100 ml, a través de un
equipo de venoclisis, insertado dentro de la cdanula
mencionada.

Las muestras de aire de 200 ml se tomaron en
ambos tiempos respiratorios, ya que en el lactante
es muy dificil discriminar el tiempo espiratorio.
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El aire respiratorio asi obtenido se colectd en
un recipiente especialmente disenado (fig. 1),

(1) 2
(3)
(1) j

(4)

0,1m

(2)

(1) Valvula de alto vacio
(2) Termo con nitrogeno liquido
(3) Conexion al vacio

(4) Entrada de aire respiratorio

el que fue previamente secado en estufa, puesto
a4 vacio de 107 mbar y sumergido en nitrogeno
liquido a 75 K (—1980C).

Purificacion: el aire atrapado en ese colector
fue depurado criogénicamente para obtener CO,
puro, es decir libre de agua y otros gases, para lo
que se efectuaron sucesivos pasajes por trampas de
hielo seco-acctona y nitrogeno liquido.

Medicion: el CO, puro se introdujo en un
espectrometro de masas (Micromass 602 de doble
colector tipo Mc. Kinney), contra un estindar
de trabajo.

Los resultados se expresan como S '*C, definido
como sigue:

(Ii’,(-’l‘l‘m (l3(-w11‘(-}€
SYC = 1000 Y
21 0)e

Donde (**C/'3C)m: relacién isotopica de la
muestra, (**C/'*C)e: relacion isotopica del estan-
dar. Fl estindar es el P.D.B. definido por Craig,
1957. El error estdndar ¢s de 0,2%.

Resultados: dos muestras fueron obtenidas pre-
viamente a la administracion del dcido glicocdlico
y posteriormente en forma horaria durante 7 horas.
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Paciente  Sexo Edad Peso
(meses) (g)

Diagnéstico Resultado

S.G. M 4 3500  Reseccién de ileon terminal y ciego  Bl: —19, B2: —195,
3h:—175.5h 155
6h:—-175

NP. F* 9 4750 Gastrostomia por atresia de esofago. Bl: —18,5,1 h: —185

Diarrea por proliferacion bacteriana 3 h: —175,7h: —17.5
(Proteus y E. coli)
M.G. F 24 9.000 Reseccion de fleon terminal y 80% Bl: —-19,5,2 h: —-19
del colon 4h: -19
M.B. M 3 6800 Reseccion intestinal por atresia de Bl: —20,1 h: =205
yeyuno-ileon 3h:—19,4h: —19,5
Cuadro 1.

Los valores basales oscilaron entre $'2C: —18,5%
y —20,5%. En uno de los pacientes (cuadro 1:
S.G.) se observd un aumento significativo en la
proporcién de '>C, que en la quinta hora llegé
a S'3C: —155%; esta prueba fue considerada
positiva, ya que hubo en mds de una muestra, valo-
res superiores a S'C 1%, con relacién al promedio
de las basales.

Los otros pacientes, salvo pequefias oscilaciones,
mantuvieron valores similares a fos basales.,

Discusién: el incremento del *CO, en el aire
espirado, luego de administrar dcido glicoc6lico
13C, indica aumento de la hidrélisis bacteriana
intestinal, pero no distingue si ello se debe a sobre-
desarrollo bacteriano en el intestino delgado o si
se trata de reseccion del ileon, donde la hidrélisis
la producen las bacterias normales del colon'.

También se han encontrado resultados posi-
tivos en la colangiitis, diverticulo de ileon, aclorhi-
dria, enteritis regional, enterocolitis estafilocécica,
hiperplasia linfoide nodular y diarrea crénica
idiopatica® .

Los resultados negativos falsos pueden deberse
a vomito del material, uso previo de antibiéticos,
hechos descartados en nuestros pacientes, o a un
transito intestinal acelerado con escasa exposi-
ci6n del material a las bacterias del intestino® , como
en el paciente N.P. (gastrostomia por atresia de
esofago y sobredesarrollo bacteriano intestinal)
que presentd en el trascurso de la prueba repetidas
deposiciones semiliquidas; los S'*C ascendieron
de los valores basales de S —~18,5% a § —17,5%
en la guinta hora, manteniéndose sin grandes osci-
laciones hasta el final de la prueba, la que fue
considerada como negativa, probablemente debido
al transito intestinal acelerado, o como en el pacien-
te M.G. que por reseccion extensa del colon, 80%,
presentaba muy escasa superficie de ese intestino
para una adecuada hidrdlisis bacteriana, como causa
mds probable.

En otro paciente M.B. no pudo constatarse la
extension y localizacion exacta de la reseccion
intestinal por atresia de yeyuno-ileon; quizd ella

no fue tan extensa como para impedir la absorcién
del dcido glicocdlico.

Conclusion: se ha desarrollado un método en
el que se utiliza un is6topo estable de carbono,
como es el '*C, para medir la alteracién de la
circulacion enterohepdtica de los dcidos biliares,
en diferentes patologias de la infancia.

A pesar de las dificultades que no permiten
imponerlo en la actualidad como un método de
rutina, especialmente por el elevado costo del
material marcado y del equipo de medicion, el que,
por otro lado, es de disponibilidad limitada; la
ausencia de irradiacién, hecho muy significativo
en los nifios, y la posibilidad de aplicar este mé-
todo para otros estudios metabdlicos justifican
continuar esta investigacion.
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ASMA EN LA ADOLESCENCIA
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RESUMEN

El principal objetivo de este trabajo fue estudiar
algunos aspectos epidemiologicos del asma en la
adolescencia. La rmuestra estuvo integrada por
1002 estudiantes  secundarios y  universitarios
de la ciudad de Cordoba a quienes se les efectuaron
encuestas  preliminares, adicionales v entrevistas
tendientes a determinar los antecedentes heredi-
tarios v personales de alergia, la existencia o no de
manifestaciones preasmdticas v las caracteristicas
de los episodios de broncoespasmos. Se midieron
los niveles de inmunoglobuling E total sérica, se
practicaron rests cuianeos a un grupo control v a
un grupo problema vy se compararon los resultados
con los obtenidos en un grupo de adolescentes
asmdticos controlados en un instituto médico
privado.

El 14,1% de los adolescentes estudiados estan
o estuvieron implicados en el problema del asma.
Las 2/3 partes de ellos habian comenzado su pro-
ceso antes de los 5 arios de edad. La frecuencia
actual  (prevalencia) entre dichos adolescentes
fue de 7,3% con ligero predominio del sexo feme-
nino. Se encontro que, por lo menos, un 50%
de los nifios con asma siguen padeciendo la enfer-
medad en la adolescencia vy que esta persistencia
es también mayor en las mujeres que en los varones.
Los resultados de este trabajo no apovan la gene-
ralizada expectativa de una curacion espontinea
de todos los casos de asma infantil en la pubertad.

Palabras clave: Asma, Adolescencia, Epidemiologia,
Etapa preasmitica.

* Universidad Catolica de Cordoba (UCC).
**  LUniversidad Nacional de Cordoba (UNC).
*** instituto Privado de Alergia Infantil,

SUMMARY

The main objective of this work was to studyv
some  epidemiological aspects of asthma during
adolescence.  Preliminary and additional ques-
tions were put to a sample of 1002 secondary and
university students from Cordoba city who were
also interviewed to determine the family and
personal history of allergy, the existence or not
of  pre-asthmatic symptoms and the characte-
ristics of broncospasm episodes. The levels of
total seric gk were measured; skin-rests were
made to a control and a problem group and the
results were compared to rthose obtained from
a group of asthmatic adolescents controlled in
a private medical Institute.

14.1% of the studied adolescents are or were
asthmatic. The process had begun before age 5 in
two thirds of them. The actual frequency (preva-
lence) among these adolescents is 7.3% with a
light predominance of females. At least 50% of
the asthmatic children are still suffering the disease
during adolescence and this persistance is also
higher in females than in males. The results obtained
in this work do not give support to the generalized
expectancy of a spontaneous healing of all cases
of asthmatic children during puberty.

Key words: Asthma, Adolescence, Epidemiology .
Pre-asthmatic stage.

['rabajo realizado por el Departamento de Investigacion y Docencia del Instituto Privado de Alergia Infantil (IPAI).

Fructuoso Rivera 47 - Cordoba, Argentina,
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INTRODUCCION

Durante la adolescencia se producen modifi-
caciones anatomicas, fisiologicas, endocrinas, psico-
logicas e inmunologicas. También las manifestacio-
nes clinicas y epidemioldgicas de las enfermedades
alérgicas de los nifios tienden a cambiar en dicho
periodo. La historia natural del asma senala clasi-
camente un pico de incremento de la prevalencia
de la enfermedad hacia la edad de 5 afios y una
declinacion al comienzo de la pubertad. Este hecho
induce al pediatra prictico a pensar que un nino
con asma curard espontdneamente en la adolescencia.

Pocas son las publicaciones que registra la biblio-
grafia mundial relacionadas con los aspectos epi-
demiolégicos del asma en la adolescencia. En nues-
tro pais solo se encuentran citas aisladas. Por ello,
el objetivo de este trabajo fue el de estudiar algunos
de dichos aspectos con el dnimo de contribuir
al conocimiénto de la magnitud y naturaleza del
problema en nuestro medio. Ello resulta indispen-
sable para orientar las acciones de salud en los
diferentes niveles de prevencion.

La poblacion en estudio estuvo constituida
por adolescentes alumnos de un establecimiento
educacional de la ciudad de Cordoba y por un
grupo de aspirantes a ingresar a la Universidad
en marzo de 1983.

Para realizar las correspondientes considera-
ciones se adoptd la definicion de asma propuesta
por la United States Tuberculosis Association
(UNSTA). Los antecedentes hereditarios y per-
sonales de alergia, la etapa preasmatica, la edad
del comienzo, el cese o persistencia de los sintomas
de la enfermedad, la relacion con el sexo y una
estimacion sobre la actual prevalencia, constitu-
yeron las variables analizadas en este estudio.

MATERIAL Y METODOS

Como se sefialo en la Introduccion, el grupo de
poblacion estudiado estuvo constituido por los alum-
nos de un establecimiento de ensenanza secundaria,
estatal, de la ciudad de Cérdoba* y por un grupo de
aspirantes a ingresar a la Universidad en 1983**_ El
colegio secundario es mixto y todos los inscriptos
son adoelscentes con edades que oscilan entre los
12 y los 19 afios.

En su mayoria pertenecen a familias de clase
media y provienen de los diferentes barrios de la
ciudad. Los aspirantes a ingresar a la UCC provienen
de localidades de la Provincia de Cdrdoba y otras
provincias vecinas. En su mayoria pertenecen tam-
bién a familias de clase media y el grupo estd inte-
grado por mujeres y varones cuyas edades oscilan
entre los 17 y los 20 afios.

Para cumplir con el objetivo del trabajo se
efectuaron 6 tipos de estudios.

Estudios:
1. Encuestas preliminares.
2. Encuestas adicionales.

3. Entrevista personal con todos los alumnos impli-
cados en el problema de broncoespasmos.

4. Determinacion de inmunoglobulina E (IgE)

total sérica en una muestra representativa de
alumnos que padecian o habrian padecido bron-
coespasmos (grupo problema) y en una muestra
de alumnos normales (grupo control).

5. Tests cutdneos con polvo de habitacion (PH)
y hongos (H) a los mismos alumnos del grupo 4.

6. Comparacion con una muestra de adolescentes

asmadticos controlados en el IPAL.

1. Por intermedio de las autoridades correspon-
dientes se enviaron 1.100 encuestas prelimi-
nares que debieron ser contestadas y firmadas
por los padres de los alumnos. Se obtuvieron
1.002 respuestas, lo que representa el 919%
del total.

. La encuesta adicional fue dirigida al grupo
de alumnos que manifestaron que padecian
0 habfan padecido broncoespasmos.

3. Contestadas las encuestas preliminares y adi-
cionales por los padres de los alumnos y ana-
lizados los datos obtenidos en ellas, se realiza-
ron entrevistas personales con todos los adoles-
centes que padecian o habian padecido bronco-
espasmos. Dichas entrevistas estuvieron destina-
das a verificar los datos contenidos en las en-
cuestas e incluir a los alumnos en los grupos
correspondientes.

4 y 5. Los adolescentes con broncoespasmos consti-
tuyeron el “‘grupo problema™ vy a una muestra
representativa de ellos le fueron realizadas la deter-
minacion de IgE total sérica y los tests cutdneos.
Las mismas investigaciones fueron realizadas
en una muestra de alumnos normales que inte-
graron el “grupo control™.

a. La determinacion de niveles de IgE total
sérica se realizd por la técnica de PRIST (Pa-
per Radio Immuno Sorbent Test). utilizando
los equipos provistos por Pharmacia Diagnos-
tics. Se extrajo sangre venosa, se separd el
suero y se lo mantuvo a —209C para determi-
nar posteriormente los niveles de IgE.

o

b. Los tests cutaneos se realizaron por inyeccion
intradérmica de 0,1 cm® de extracto alergéni-
co de polvo de habitacion (PH) (10.000 PNU *
Laboratorio Cetti), usando dilucion 1/100
(100 PNU) en solucion fenicada 4% 00 como
control. Los resultados se obtuvieron por
una lectura posterior a los 15 minutos de
realizada la prueba cutdnea.

6. Los datos recogidos en la muestra de adolescen-
tes asmidticos controlados en el IPAI fueron los
siguientes: edad, sexo, antecedentes hereditarios
y personales de alergia, tests cutdneos con PH
y H, estado preasmitico, edad de comienzo
de las crisis y niveles de IgE total sérica.

RESULTADOS

1. Estimacion porcentual de los adolescentes



implicados en el problema de asma:

Para ello se comenzé investigando la propor-
cion de alumnos que padecian o habian pade-
cido broncoespasmos recidivantes., De acuerdo
con las respuestas de los padres a las preguntas
contenidas en las encuestas preliminares, dicha
proporcion fue la siguiente:
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que los 52 restantes habian presentado
sintomas bronquiales tan dudosamente obs-
tructivos o tan aisladamente que no parecian
incluidos en la definicién de la enfermedad,
aunque probablemente algunos también hayan
padecido “asma de corta duraciéon™, Segin
estas presunciones se dispuso dividir a los
alumnos encuestados en 4 grupos: a) norma-

0 e
Alirmas i * les; b) broncoespisticos no sospechosos de
padecer asma; ¢) broncoespasticos sospecho-
Con broncoespasmos 193 19,3 sos de padecer asma, y d) asmaticos.
Sin broncoespasmos 809 80,7
TOTAL 1002 1000 Alumnos NO %
Tabla 1. Proporcion de alumnos que padecian o habian
padecido broncoespasmos recidivantes. Normales 809 80,7
Broncoespasticos no asmdticos 52 8.2
Del total de estos 193 alumnos que sufrian o Broncoespdsticos presuntos
habian sufrido broncoespasmos recidivantes, asmaticos 86 8,6
so0lo 55 tenian asumida la enfermedad con el AdATios 55 55
nombre de asma y los 138 casos restantes reci- ’
= TOTAL 1002 100,0

bieron las denominaciones de bronquitis espas-

modica, bronquilitis o bronquitis asmatiforme.

Los 55 adolescentes con asma “‘asumida™ signi-

fican el 5,5% del total de alumnos encuestados.

A los 193 padres de los alumnos que padecian

o habian padecido broncoespasmos (sea cual

fuere la denominacion que hubieran asignado

a la enfermedad) se les envid la encuesta adicio-

nal, y ya en posesion de las respuestas a ella

se realizaron entrevistas personales con todos
los alumnos afectados por dichos episodios.

Tras el andlisis de los datos obtenidos en la

encuesta adicional y los recogidos en las entre-

vistas personales se arribo a lo siguiente:

I. Los 55 alumnos cuyos padres habian denomi-
nado a los episodios de broncoespasmos sufri-
dos por sus hijos con el nombre de asma,
relataban o presentaban sintomas que permi-
tian afirmar que efectivamente padecian o
habian padecido diferentes grados de dicha
enfermedad.

. De los otros 138 alumnos que tenian o habian
tenido crisis de broncoespasmos denomi-
nadas por sus padres como bronquitis espas-
modicas, asmatiforme o bronquilitis, resulta-
ron muy sospechosos de sufrir asma, mientras

[

Tabla 2. Division en grupos de los alumnos encuestados

de acuerdo con diagnostico presuntivo,

Para poner a prueba las presunciones antedichas
los integrantes de los 4 grupos fueron estudiados
en relacion con los antecedentes hereditarios y
personales de aleriga. Se tomd una muestra repre-
sentativa de cada uno de ellos, se les efectud tests
cutdneos con PH y H vy se les determind los nive-
les de IgE total sérica. Ello permitié, tal como se
muestra en el cuadro incluido en Discusion,
separar el universo de los asmaticos de aquellos
que no lo son, pues todos los presuntos asmaticos
presentaron cifras similares, en los parametros
considerados, a las de los asmdticos “asumidos”.
Dichas cifras fueron muy diferentes a las que
acusaron los alumnos considerados normales.

. Edad de comienzo de las crisis de asma.
Para ¢l estudio de este capitulo, asi como para el
de persistencia de asma infantil en el grupo
encuestado, se consideraron 141 adolescentes;
los 55 con asma “asumida™ y los otros 86 sospe-
chosos de padecer la enfermedad. Se obtuvieron
los siguientes resultados:

Edades Mujeres Varones Total

NO % No % No %
2 anos 0 menos 40 51.3 35 55.5 75 53.2
3 a5 anos 15 192 11 175 26 18.4
6a 10 afos 1.2 154 10 159 22 15,6
11 afos 0 mds 11 14,1 7 11,1 18 12,8
TOTAL 78 100,0 63 1000 141 100 0

Tabla 3. Edad de comienzo de la enfermedad segiin grupo de edad y sexo.
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3. Persistencia del asma infantil.
La persistencia del asma infantil en los adoles-

centes encuestados segln sexo y edad de comien-
zo de la enfermedad fue la siguiente:

Edades de comienzo Mujeres Varones
Numero Persisten Numero Persisten
total NO % total NO %

2 anos o menos 40 15 375 35 10 28,6
3 a5 anos 15 10 66,7 11 5 455
6 a 10 anos 12 9 75.0 10 7 70.0
11 anos o mas 1] I 100.0 T 6 85.7
TOTAL 78 45 537.6 63 28 44 4

Tabla 4. Persistencia d=l asma en los adolescentes encuestados.

4. Estimaciones de la prevalencia del asma (total y
SEEUN $eX0):
De los 1.002 alumnos integrantes de la mues-
tra estudiada, 73 acusan actualmente sintomas
de la enfermedad. Ello indica una prevalencia
del 7.3% de asma en dichos adolescentes. El sexo
tiene también importancia en cuanto a prevalen-
cia: de dichos 73 adolescentes, 31 son varones y
42 mujeres. Siendo el total de varones estudiados
de 486, las cifras encontradas senalan una preva-
lencia del 6,4% para ellos: en tanto que las muje-
res integrantes de la muestra fueron 516, lo que
arroja una cifra de 8,1% de prevalencia para
este sexo.

5. Estimacion de la prevalencia de enfermedades
alérgicas no asmdticas en la muestra estudiada:
En el grupo de alumnos que nunca tuvieron
episodios de broncoespasmos, 131 padecen
actualmente rinitis alérgica, 12 tienen eczemas
y 7 rinitis alérgica mds eczema. Y en el grupo
de 73 adolescentes que actualmente persisten
con asma, 43 tienen asociacion con rinitis alérgi-
ca, 9 con rinitis alérgica mds eczema y 4 con
eczema. Esto significa que de los 1.002 adoles-
centes encuestados 206, es decir el 20,6%

padecen actualmente enfermedades alérgicas no
asmdticas.

Otro hecho digno de destacar: alrededor del
40% de los adolescentes que, habiendo padecido
asma en la infancia, cesaron de tener manifes-
taciones de dicha enfermedad, persisten actual-
mente con rinitis alérgica.

6. Estado preasmatico:
De los 141 adolescentes implicados en el proble-
ma del asma, 87, es decir el 61,7% . habran pade-

cido infecciones respiratorias recidivantes antes
de la primera crisis de hroncoespasmos y tenjan
antecedentes hereditarios y/o  personales de
alergia.

DISCUSION

Para realizar las consideraciones correspondientes
a la estimacion porcentual de los alumnos que estu-
vieron o estan implicados en el problema del asma
desde su nacimiento hasta fines de la adolescencia
se presentan en un cuadro los parametros encontra-
dos en los 4 grupos en que fueron divididos los
encuestados y los correspondientes al grupo de
adolescentes controlados en el IPA].

Como puede apreciarse, los parametros corres-
pondientes a los grupos de asmdticos ‘asumidos *,
asmaticos “‘presuntos” vy asmaticos controlados
en ¢l IPAI son muy similares. Por otra parte, dichos
parametros tienen diferencias muy significativas
con los que presentan los adolescentes normales.,
no  broncoespasticos, de la muestra estudiada.
Ello estaria indicando que los componentes del
grupo de “‘presuntos ’ asmaticos padecen. en reali-
dad. cuadros leves o moderados de la enfermedad.
Los integrantes del grupo de asmiticos “asumidos”
mds el de asmiticos “presuntos” suman 141 del
total de 1.002 alumnos encuestados. Y estos niime-
ros absolutos estarian determinando que el 14,1%
de los adolescentes estudiados estin o estuvieron
implicados en el problema del asma. A este respecto
se arriba a cifras y a conclusiones muy similares
a las senaladas por Williams y Mc Nicol en sus
trabajos fundamentales' . Sibald, Horn y Gregg?,
en un reciente trabajo relacionado con las bases
genéticas del asma y las bronquitis sibilantes, apun-
tan al mismo criterio.



Arch. Arg. Pediatr., vol. 82, 1984, 335

Adolescentes encuestados

Antecedentes hereditarios de alergia
Antecedentes personales de alergia

Niveles de Igk total sérica superiores al VLS*
Positividad de tests cutaneos

*Valor limite superior,

Caracteristicas Normales  Bronco-  Bronco- Asmdticos Adoles
espdsticos espdsticos  “asumidos ' centes
no presuntos asmdticos
asmd- asmaticos controlados
ticos en el [PAl
Episodios de broncoespasmos Si Si Si Si

41.7% 44 2% 75,6% 83,6% 80,0%
13.3% 23,1% 52.3% 61.8% 65.0%
20,0% 35,0% 65,0% 80 0% 80.0%

15,0% 20,0% 65,0% 85,0% 75,0%

Cuadro. Caracteristicas encontradas en adolescentes encuestados y en adolescentes asmaticos controlados en el IPAL

Las cifras encontradas con respecto a la edad
de comienzo de la enfermedad (total y segun sexo)
fueron presentadas en la tabla 3 e indican en primer
lugar que, en la muestra estudiada, alrededor de
la mitad de los adolescentes (el 55,2%) habian
comenzado sus sintomas a los 2 afos o menos y
que mas de las 2/3 partes (71,6% ) lo habian hecho
va antes de los 5 anos. Al parecer, las cifras son
elevadas. Sin embargo concuerdan con las de otros
autores. Asi Barr y Logan® | estudiando 767 asmiti-
cos, encontraron que el 65% comenzaron sus sinto-
mas antes de los 5 anos.

Del total de 141 adolescentes implicados en el
problema del asma desde el nacimiento, 73, es
decir el 51.8% . persisten en la actualidad con los
sintomas de la enfermedad. Pero con respecto a
este rubro las diferencias segiin sexo son apreciables
(véase tabla 4). Las mujeres persisten con sintomas
de la enfermedad en un 60% en tanto que los
varones lo hacen en una proporcion inferior al
45% . Ello explicarra, en parte, el hecho conocido
de que el asma en los nifos si bien, en los primeros
anos de la vida, predomina en los varones, tiende
a emparejarse en cifras en la adolecencia, e inclusive
el porcentaje de mujeres suele superar al de varones.
Se hace necesario puntualizar un hecho encontrado
en el estudio de 25 mujeres adolescentes que pade-
cieron en su infancia asma calificada como *“mode-
rada’ 17 persisten con crisis, es decir el 68%. En
tanto, de 20 varones en iguales circunstancias
persisten solo 9, es decir el 45%. Otro hecho:
si nos fijamos en la tabla correspondiente (tabla 4)
comprobamos que de 56 varones con edad de co-
mienzo de la enfermedad antes de los 11 afos,
persisten actualmente con sintomas 22, es decir
el 393%, en tanto que de 67 mujeres en iguales
circunstancias persisten 34, es decir el 50.7%. Las
diferencias, son, pues. evidentes.

Con respecto a este rubro de persistencia del
asma infantil en la edad de la adolescencia Freeman
y Johnson® encontraron que el 43% de una muestra
de alumnos estudiada por ellos persistia con sinto-
matologia a los 13 anos. en ambos sexos. Ellos
puntualizan, ademds, que la persistencia del asma
esta relacionada de modo muy significativo con
las asociaciones con otras enfermedades alérgicas
(eczema, rinitis, urticaria, etc.) y también senalan
que muchos de los alumnos que en la adolescencia
se ven libres de los sintomas de asma persisten.,
sin embargo, con las otras enfermedades alérgicas
asociadas.

Blair® en una poblacion de 267 nifios asmdticos
seguidos durante 20 anos, encontro que el 52% se
hicieron asintomdticos. Otro 27%, que en un
determinado periodo también estuvieron libres de
sintomas, recayeron antes de cumplir dicho plazo.

En la serie citada de Barr v Logan el 50% se
vieron libres de sintomas al final de la adolescencia.
existiendo un ligero predominio de curaciones
en los varones con respecto a las mujeres,

Buffum y Settipane® estudiaron S18 nifos
asmaticos y los siguieron durante 10 afios encon-
trando que el 59% continuaban padeciendo crisis
de variable intensidad después de dicho periodo.

Por las consideraciones realizadas y de acuerdo
con los criterios adoptados en este trabajo. se estima
que la prevalencia de 7 3% expresa la verdadera
magnitud cuantitativa del problema del asma en la
adolescencia en nuestro medio. Es claro que en esa
cifra se incluyen desde los grados mds leves a los
grados mds graves de la enfermedad. EI ligero
predominio del sexo femenino ha sido sefalado
también por otros autores, Speizer’ entre ellos,
quien, ademads, expresa que “a partir de los 9 anos
las mujeres suelen tener un comienzo mds frecuente
que los varones™. En un trabajo realizado recien-
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temente® se encontrd que la prevalencia del asma
en la segunda infancia podia llegar al 16,8% por lo
que la cifra de 7,3% encontrada entre los adoles-
centes corroboraria las consideraciones realizadas
en el sentido de que, si bien durante la pubertad
se produce un indudable descenso de la frecuencia,
muchos nifios asmadticos persisten con sintomatolo-
gia durante la adolescencia.

Con respecto a la prevalencia de las enfermedades
alérgicas no asmiticas la cifra de 20,6% encontrada
en la muestra en estudio es similar a la apuntada
por otros autores en diversas comunidades. Por
los datos presentados se puede inferir que la asocia-
cion de estas enfermedades con el asma tiene
influencia en la evolucion de este proceso. Ya se
sefialo, asimismo, que varias de ellas pueden persistir
cuando los sintomas broncoespdsticos han cesado.
Al investigar los “cambios en las manifestacio-
nes alérgicas durante la adolescencia™ Freeman y
Johnson establecieron que ¢l prondstico del asma
se encuentra, entre otras cosas, estrechamente rela-
cionado con la asociacién con otras enfermedades
alérgicas. Douglas E. Johnstone” expresa similares
consideraciones.

Un capitulo estrechamente vinculado con la
prediccion y prevencion del asma, es el de la llamada
etapa preasmidtica o sea '‘todas las circunstancias
que habitualmente preceden a la aparicion de la
primera crisis de asma”'”. En la presente muestra
se sefiala que alrededor de las 2/3 partes de los
adolescentes implicados en el problema del asma,
acusaron con anterioridad manifestaciones de
etapa preasmatica.

CONCLUSIONES

e De acuerdo con los criterios sustentados en este
trabajo el 14,1% de los adolescentes de nuestro
medio estdn o estuvieron implicados en el pro-
blema del asma. En esta cifra se incluyen todos
los que padecieron o padecen periddicamente
sintomas de la enfermedad sea en forma leve,
moderada o grave.

e Se encontrd que la prevalencia global de asma
en la edad de la adolescencia alcanza al 7.3%.
Ello estarfa sefialando que en un curso de 40
alumnos secundarios por lo menos 3 padecen
la enfermedad y que aproximadamente el 50%
de los nifios con asma persisten con su problema
en la adolescencia.

e En la mitad de los adolescentes asmdticos de la
muestra estudiada las manifestaciones comenza-
ron antes de los 2 afos y alrededor de las 2/3
partes lo habian hecho ya a los 5 afos de edad.

e De cada 5 adolescentes, | padece una enferme-

dad alérgica mayor (asma, rinitis alérgica o
eczema).

® Existe un ligero predominio del sexo feme-
nino sobre ¢l masculino en cuanto a preva-
lencia del asma en los adolescentes estudia-
dos. Ello podria deberse a 2 factores: por un
lado, las manifestaciones del asma infantil
tienden a persistir mds en las mujeres que en los

varones al llegar a la adolescencia v, por otra
parte, el comienzo de la enfermedad a partir de
los 9 anos suele ser mds frecuente en el sexo
femenino.

® [os resultados de este trabajo contradicen
el concepto generalizado de la “‘curacion™
espontdanea del asma en la pubertad. Hay, indu-
dablemente, descenso de la prevalencia con
respecto a la edad infantil pero ella continua
siendo lo suficientemente elevada como para
constituir un importante problema de salud
piblica.
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ACTUALIZACION
REGISTROS POLIGRAFICOS NORMALES
EN LOS PRIMEROS MESES
DE VIDA
Dres. G. Rowensztein®*, C.S. Medina**, A.J. Castaiios*
RESUMEN SUMMARY

El electroencefalograma (EEG) en el recién
nacido (RN) y durante los primeros meses de la
vida, se diferencia en varios aspectos de los EEG
del nifio mayor y del adulto. En el RN se pueden
registrar, ademds del EEG propiamente dicho, los
ritmos respiratorio y cardiaco, los movimientos
oculares (OG) y el electromiograma submento-
nigno (EMG). El conjunio de estas curvas, regis-
tros poligrdficos (RP), posibilitan la categorizacion
de las distintas etapas de sueno: el lento o quieto
(SI. 0 SQ) se caracteriza por una respiracion regular,
presencia de actividad en el EMG submentoniano,
ausencia de movimientos oculares y un EEG con dos
clases de aqctividad: continua y alternante (ésta
ultima desaparece en el curso del 20 mes de vi-
da), v el suefio activo (SA o REM) que muestra
los “‘pardmetros subcorticales” con caracteristicas
opuestas a las de SL: registro respiratorio irregular,
tono muscular ausente en el EMG submentoniano,
presencia de movimientos oculares v un FEG
con voltaje elevado si el comienzo del suefio es
en SA directamente o de bajo voltaje si sigue a una
etapa de S1..

El RP del RN de término se diferencia del de

otras edades por: a) presencia de trazado alternante;

b) comienzo frecuente en SA; ¢) porcentaje de SA
mayvor de 50%; d) ausencia de husos de suerio, y
e) persistencia de algunas formas inmaduras.

Palabras claves: Recién nacido normal, Electro-
encefalograma. Registros poligraficos normales.

INTRODUCCION

El electroencefalograma (EFG) en el recién naci-
do (RN) y durante los primeros meses de vida plan-
tea problemas peculiares tanto de registro como
tea problemas peculiares tanto de registro como de in-
terpretacion que lo diferenciande losdel nino mayor.

En primer lugar el niimero de electrodos electro-
encefalograficos debe ser reducido con relacion
a la dimension del crineo. Al mismo tiempo nuevos

* Unidad 2 de Neonatologia.
** L aboratorio de EEG de la Unidad de Neurologia.

The newborm EEG and that of the infant during
the first motnhs of life differ in several aspects
from that of an older child and adult. In the new-
born not only the FEG is recorded but also the
respiratory and cardiac rhythm, the oculogram
and the submental electrromyvogram. All these
parameters (PR) enable us to establish categories
corresponding to the different sleep stages: QS
(or slow] is characterized by steady breathing,
signs of activity in the submental electromyogram,
lack of ocular movements and EEG with two
subtvpes of activity: continuous and “‘trace al-
ternant” [the latter disappears during the second
month of life). AS (or REM) shows the ‘‘sub-
cortical parameters’ with opposite characteristics
to those of the QS: irregular breathing recording,
lack of muscle tone in the submental electromyo-
gram, ocular movements presence, and a high
voltage LEG if the beginning of sleep is directly
in AS or a low voltage FEG if it follows a (S stage.

The PR of the term newborn differs from that
of other ages because of: a) presence of trace
alternant; b) frequent beginning in AS; ¢/ AS
over 50%; d) lack of sleep spindles, and e) persis-
tence of some immature forms.

Key words: Normal newborn. Electroencephalo-
gram. Polygraphic recordings.

electrodos (no cerebrales) se usan para el monitoreo
de algunos “*‘parimetros subcorticales™ que nos per-
miten identificar las distintas fases de suefio. Estos
son: el ritmo respiratorio (RESP) y el cardiaco
(EEG), el electromiograma submentoniano (EMG)
y los movimientos oculares (0OG)' # 345 &7
El conjunto de estos trazados se denomina ‘‘regis-
tro poligrafico™ (RP). En algunos casos efectuamos,
ademis, la determinacion simultinea de la tension
de oxigeno transcutaneo (PO;) y del potencial

Hospital de Nifios *“Dr. Ricardo Gutiérrez". Gallo 1330 (1425) Buenos Aires, Argentina.
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evocado auditivo de tronco (PEAT).®
Otros aspectos que diferencian el EEG del RN
del EEG dei niflo mayor son:
— El fijado de los electrodos debe contemplar un
registro adecuado durante un tiempo prolongado
(2 a 4 h en nuestros casos), razon por la que
usamos un gel que no se seca en ese lapso como
elemento conductor v colodion para fijar los
electrodos.
Los frecuentes y variados artificios obligan
(al margen del monitoreo pertinente) a un cui-
dadoso control visual por parte de quien efectia
el estudio.
En el RN es necesario. ademds. evaluar la distri-
bucion del edema del cuero cabelludo, pues pue-
de dar lugar a falsas asimetrias.
El registro simultdneo de la actividad cortical
(EEG propiamente dicho) y de los “pardimetros

cubcorticales™ en las condiciones antes enunciadas

nos permite:

a) Lograr una clara diferenciacion de las distintas
etapas de sueno, suenio lento o quieto (SQ)
y sueiio REM o activo (SA) cuya importancia
ha sido enfatizada por numerosos autores a partir
de los trabajos originales de Aserinsky y Kleit-
man’ /27,

b) Objetivar procesos convulsivos, en ocasiones
crisis frecuentes, que por su escasa repercusion
clinica pasan relativamente inadvertidos.

o
~—

En las situaciones que requieren curarizacion,
el RP es el Gnico medio de evaluacion del SNC® .
Se amplia el area del SNC pasible de estudio por
métodos neurofisiologicos. bsto es particular-
mente importante en el diagnostico de los dis-
tintos tipos de apnea del RN y en ciertos aspec-
tos vinculados con la “maduracion™ de la bio-

d
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Figuras 1A y 1B. RP del
Suefio Activo,

1A. RP de un nino RNT con
PAEG de 22 dias de vida,
En este registro observamos las
caracteristicas del SA. Los §
primeros canales muestran la

voltaje elevado (se trata de un
periodo de suefio activo prece-
dido de vigilia).
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1B. RP correspondiente a un

e e B e A T e N P P RNT con PAEG de 28 dias de
2 vida. Fl electroencefalograma

B R e T TR SN e LY A e muestra voltaje bajo debido

T304 . a que es un SA precedido de

T Oy L N R SN o AT un periodo de SL'. En el canal
LA I ST SN o fr it NO 6 correspondiente a la

e ] figura 1A observamos el ritmo
T TN respiratorio irregular, a lo que
se agregan en la figura 1B

““‘"’“"‘uw’" pausas respiratorias. En el
canal N© 7 se registra el EMG

ey, N N \ N e e e submentoniano que muestra
el “"’*@F v //\v \ h ausencia de actividad (en la fi-

X ) gura 1A se ha ‘‘contaminado

B o S s con electrocardiograma™). Los
cana 8 y 9 muestran los

&Y Rtedddaniia ""“"’1"'\"""“““’“"“‘"“""’”‘”‘."W“‘““"w"”’“"“"'" Bl i i movimientos oculares tipicos

del REM vy en el altimo canal
se registra el clectrocardiogra-
ma que en la figura 1 A presen-
ta algunas irrepularidades en el

1 T 0 1 0 e e ey




electrogénesis cerebral®? /*® .

e) En muchos pacientes es posible obtener, en
base a RP seriados, una valiosa orientacion
pronostica®' .

f) Los RP posibilitan una mejor identificacion
de los artificios y de los fenomenos fisiologicos
que en un EEG convencional pueden ser con-
fundidos con descargas anormales.

g) Finalmente, el estudio de la actividad bioe-
léctrica del neonato ofrece una valiosa via
de investigacion en el tema de la ontogénesis del
SNC6 15 16 31.

Registros poligraficos normales

La actividad basal en el RP del RN y lactante
se compone bdsicamente de las siguientes fases
0 etapas:

a) Sueno activo (SA)

b) Sueno quieto (SQ).

¢) Periodos indeterminad os.

a) Sueno activo

En la figura 1A observamos las caracteristicas
del trazado durante el sueno activo, Los 5 primeros
canales corresponden al EEG que muestra una
actividad continua. El voltaje en este caso es elevado
porque se trata de un perfodo de SA precedido
de vigilia. Cuando el suenio activo sigue a un periodo
de SQ (como en la fig. 1B) el voltaje es menor.
Estos diferentes tipos de SA se mantienen hasta
el 3¢r mes de vida en que comienza a desaparecer
el SA como etapa de inicio y consecuentemente
predomina ¢l EEG de bajo voltaje. Sin embargo,
lo que permite individualizar la fase no es el EEG.
sino  los “‘paramestros subcorticales”, pues sus
caracteristicas son en el SA inversas a las del SQ
(tabla 1). En el SA el ritmo respiratorio es irre-
gular e incluso puede tener “pausas respiratorias”
fig. 1B), el EMG submentoniano no muestra acti-
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vidad muscular (frecuentemente, como en la fig.
1A, se capta ECG). los electrodos periorbitarios
(OG) registran movimicntos oculares y finalmente
el ECG denota algunas irregularidades en el ritmo
cardiaco {fig. 1A). La denominacion SA se debe
a los frecuentes movimientos corporales durante
esta etapa que contrastan con la relativa quietud
del periodo llamado de suefio quieto.

Dado los movimientos oculares que se producen
durante esta etapa, se la designa también “MOR”
(movimientos oculares rapidos) o REM (“rapid
eye movement”). Esta es la denominacion mis
frecuente en el adulto.

El porcentaje de suefio activo es de aproxi-
madamente 60% del suefo normal en el prema-
turo de 34 semanas. Disminuye a 50% en el RN
de término y a menos del 25% en el adulto® '*
(tabla 2).

b) Suefo quieto

En la figura 2A observamos un RP tipico de SO
que corresponde al mismo nifo de la figura 1A,
Comparando ambas vemos que es dificil discernir
la etapa de suefio en base al EEG registrado en los
primeros S5 canales. En cambio, la diferencia es
notable en los “parametros subcorticales”. En el
SQ el ritmo respiratorio es regular, el EMG muestra
actividad muscular. no hay movimientos oculares
y el ritmo cardiaco es regular, vale decir. la situacion
inversa a lo observado durante el SA (tabla 1).

En la figura 2B se muestra el otro tipo de sueno
quicto denominado “trazado alternante™ (TA). Los
“pardmetros subcorticales” son los mismos. La dife-
rencia radica en el EEG que en lugar de un registro
de voltaje continuo presenta cambios ritmicos
de amplitud. Se alternan periodos de voltaje elevado
con otros de amplitud significativamente menor.
confiriendo al conjunto un aspecto de “actividad
alternante”. Veremos mads adelante la diferencia
entre este trazado fisiologico del RN (desaparece

Estado Respiracion oG EMG EEG
Vigilia lrregular Movimientos Fdsico Bajo voltaje - frecuencias mixtas
oculares
presentes
Sueno activo Irregular REM Ausente Voltaje elevado - frecuencias mixtas
SA presente (Si sigue a periodo de vigilia)
Bajo voltaje - frecuencias mixtas
(Si sigue a perfodo de suefio quieto)
Sueno quieto Regular REM Presente ) Trazado alternante
S0 ausente 1) Trazado continuo

Tabla 1. Caracteristicas del registro poligrifico en el recién nacido de término.

(Habitualmente voltaje elevado
frecuencias lentas)
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SA* 8Q*
Prematuro >60% +20%
RN de término >50% +30%
3 meses +40% +40%
9 meses <25% >50%

* s porcentajes se completan con periodos de suefio

intermedio.

Tabla 2. Variaciones en los porcentajes de las etapas de
suefio en funcion de la edad.

habitualmente durante el 20 mes de vida) y otros
con actividad alternante o seudoperiodica patologica.

Los porcentajes de SO varian con la edad en
forma inversa al SA. En términos aproximados es

de un 20% del suefio total en un prematuro de
34 semanas, se incrementa a 40% en el RN de
término y a4 60% después del afio de vida (tabla 2).

c) Periodos indeterminados. Corresponden a los
momentos de transicion entre el suefio activo
y &l suefio quieto.

Los porcentajes de las distintas etapas se grafican
finalmente en un histograma de sueno (fig. 3).

Evolucion de los registros poligraficos en funcion
de la maduracion encefilica

La bioelectrogénesis cerebral guarda una estrecha
relacion con la edad concepcional (EC) del RN #

Durante los tres ultimos meses de la gestacion
se suceden cambios notables en los RP que permiten
identificar, con la precision de un par de semanas,
la EG de un prematuro sano® 3 29 23 33 (ah1a 3),
* Se entiende por edad concepcional la suma de la edad
gestacional mads el tiempo en semanas desde el naci-
miento.

Figuras 2A y 2B. RP del Sue-
o Quieto,

2A. corresponde al mismo ni-
o de la figura 1A.

2B. corresponde a un RNPT
con PAEG de 12 dias de vida.
En las figuras 2A v 2B los *‘pd-
rimetros subcorticales™ mues-
tran una respiracion regu-
lar, actividad electromiografica
presente, ausencia de movi-
mientos oculares y ritmo car-
diaco regular. En los § prime-
ros canales el regisito eleciro-
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P 56 Figura 3. Histogramas de suefio.
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no de un nifio RNT con PAEG de 6
dias de vida. Observamos un buen
desarrollo ciclico de suefio que inclu-
ye: 53% de SA, 30% de SQ, discrimi-
nado en trazado continuo 20% y tra-
zado alternante 10%, y un 13% de
suefio de transicion.
En B mostramos el histograma de sue-
no de un nifio de 4 meses de edad.
Ya no se observa trazado alternante
y los porcentajes de las fases de sueno
son: 40% de SA, 40% de SQ y 20%
de periodo de transicion.
En C vemos un histograma de sueno
I patolégico correspondiente a una nina
RNT con PAEG de 15 dias de vida que
presentd un hematoma subdural iz-
quierdo operado a infartos cerebrales
[ frontales bilaterales. Fl histograma
' muestra: 70% de SQ trazado continuo
: y 30% de periodo transicional. No se

TEED En A observamos el histograma de sue-
1

observa SA ni trazado alternante.

Esta mad uracion ontogénica se verifica por pasos.
Ls similar “intradtero™ que fueradel Gtero. Por ejem-
plo, un prematuro de 30 semanas tendra un RP simi-
lar al de un RN de término cuando cumpla 2 meses
de vida extrauterina (vale decir cuando complete
las 38-40 semanas).

Registro poligrafico del recién nacido
de término
Los RP en los primeros dias de vida de un RN

de término presentan desarrollo completo de la
organizacion clinica de los estados de vigilia y suefio
en sus distintas etapas lo que los diferencia de los
RP del prematuro, en especial del de menos de
37 semanas (tabla 3). Pero, ademis, este “modelo
neonatal” de RP se diferencia también del que
presentan los nifos mayores (“modelo infantil™)
en varios aspectos que podemos sintetizar como
sigue®?
a) Presencia de trazado alternante.

actividad de base.

Tabla 3. Cambios en los registros poligraficos en funcion de la maduracion bioeléctrica desde la
semana 294 a la 402

ANTES DE LA 292 SEMANA: el RP no muestra organizacion en fases. El EEG es discontinuo. Se compone de
salvas de actividad de frecuencia y amplitud variable (05-15 Hz; 50-300 yv), con periodos prolongados de
silencio eléctrico o trazado inactivo (de segundos a 1-2 minutos). Se observan salvas “‘delta-husos™. La
respiracion es irregular. No hay reactivacién a estimulos.

— ENTRE LA 30ay 312 SEMANA: comienza a insinuarse durante el suefio periodos de mayor actividad corporal
y de movimientos oculares y otros de mayor quietud configurando esbozos de SA y SQ respectivamente.
[l EEG continia discontinuo aunque los periodos inactivos son menos prolongados. Las salvas “delta-
husos” son abundantes y de elevada amplitud. Su distribucién es mds difusa que en etapas posteriores

ENTRE LA 322 y 343 SEMANA: el EEG en general presenta una actividad mas continua aun cuando persistan
algunos periodos de inactividad. Comienza a diferenciarse con mayor claridad el SA del SQ. Frecuencias
deltas de clevada amplitud y actividades rdpidas predominan en dreas posteriores y rolindicas. Hay un
aumento significativo de las ondas agudas transitorias multifocales.

— ENTRE LA 352 y 374 SEMANA: se diferencian claramente el SA del SQ y de la vigilia. El1 EEG muestra frecuencias
delta y theta en dreas posteriores y beta en las anteriores. Las salvas “‘delta-husos” predominan en el SQ y
decrecen rapidamente de la 342 a la 373 semana. Las ondas agudas transitorias son menos frecucntes salvo
en las regiones anteriores. Comienza a desarrollarse el TA del SQ en reemplazo del trazado discontinuo
del prematuro menor. La sincronia interhemisférica entre las salvas del TA aumenta desde aproximada-
mente 60% en la semana 342 a 80-90% en la 374, La reactividad a estimulos estd presente en todas las
ctapas. Consiste en las alteraciones del registro o, menos frecuentemente, el aumento del voltaje de la

— ENTRE LA 382 y 402 SEMANA: se completa el desarrollo de la organizacion ciclica de las distintas ctapas con las
caracteristicas del “modelo neonatal” (véase texto).
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b) Comienzo frecuente en SA.

¢) Porcentaje de SA del 50% o mas.

d) Ausencia de husos de suerio.

¢) Persistencia de algunas formas inmaduras,

a) El trazado alternante se encuentra en todos
los RN de término, aun cuando no es tan notable
y prolongado como en los prematuros. Comienza
a disminuir rdpidamente a partir de la 32 semana
de vida y desaparece usualmente hacia la 62 semana.

b) El RN de término comienza a dormir, en el
80% de los casos, en etapa de SA. Hacia el mes
de vida se produce la transicion de SA a SQ como
etapa de inicio y aproximadamente al 3¢T mes solo
el 5-10% de los nifos muestran RP con pardmetros
de SA siguiendo a un perfodo de vigilia. Esta tran-
sicion es, sin embargo, irregular. Se encuentran
significativas diferencias entre los ninos y aun en

un mismo caso en diferentes trazados. Hacia el
ano de vida todos los RP normales comienzan en
etapa de SL.

¢) Las variaciones que sufren los porcentajes
relatives de SA y SQ en funcion de la edad crono-
logica fueron detalladas en la tabla 2.

d) Los husos de sueno o “spindles™ comienzan
a observarse con nitidez a partir del 20 mes de
vida. En esta edad suelen no ser absolutamente
sincronicos y simétricos. Predominan en la region
del vértex. Hacia el 3€T mes estain normalmente
bien definidos (fig. 4).

e) Durante la 12 y aun 22 semana de vida se
pueden observar en RP normales, algunas formas
inmaduras tales como puntas frontales, actividades
delta anteriores y salvas “delta-husos™. Las puntas
frontales y las actividades delta anteriores desapa-



recen generalmente antes del mes de vida. Las salvas
““delta-husos™ son husos ripidos de 10-12 ciclos/seg
sobreimpuestos a ondas lentas delta de aproximada-
mente 1 ciclo/seg® ® '®. Son muy notables en algu-
nos RP de prematuros (tabla 3) pero raras en el
RN de término (fig. 5).

Tomando en conjunto los distintos pardmetros

enunciados, especialmente a), b) y ¢), observamogs
que el pasaje del “modelo neonatal™ de RP al “mo-
delo infantil™ se verifica hacia el final del 2© mes
de vida. Segun Ellingson®? dicha transicién se pro-
duce entre los 27 y 66 dras de vida con una media
de 46 dras.
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REGISTROS POLIGRAFICOS PATOLOGICOS
EN LOS PRIMEROS MESES
DE VIDA

Dres. CS Medina*, G Rowensztein** AJ Castanos**

RESUMEN

Las anormalidades detectables por medio de los
registros poligrdficos (RP) se pueden clasificar
en cualro categorias:

1) Alteraciones de la actividad basal, que com-
prende los registros: a) isoeléctricos, b) paroxismos-
supresion, c¢) asimétricos, d) bajo voltaje, ¢) lento
difuso, f) persistencia de formas inmaduras.

Se presentan ejemplos de cada uno de ellos
v se comentan sus implicancias pronosticas.

2) Fenomenos paroxisticos: a diferencia del
nino mavor, en el recién nacido es posible registrar,
en la mavoria de los casos, la crisis convulsiva
obteniendo RP criticos de relevante utilidad. Se
presentan  ejemplos  de  actividades paroxisticas
focales v multifocales v se comentan los distintos
cuadros electroclinicos.

3) Deficiencias en la organizacion de las fases
de sueno: en términos generales se considera que
un RP muestra signos de immadurez bioeléctrica
cuando persisten las pautas del “modelo neonatal’
mds alla del 3€F mes de vida. Sin embargo, éstas
requieren confirmacion en base a RP seriados, dado
que existen regresiones lransitorias ¢omoe conse-
cuencia de distintos cuadros patologicos, incluidos
algunos que no afectan primariamente al sistema
nervioso central.

4) Alteraciones de los “‘parametros subcortica-
les™: se analizan los distintos tipos de apneas del
periodo  neonatal incluida la apnea convulsiva.

Palabras claves: Recién nacido patolégico. Elec-
troencefalograma. Registros poligrificos anormales.

Las anormalidades detectables por medio de los
registros  poligrificos (RP) se pueden clasificar
dentro de cuatro categorias:

1) Alteraciones de la actividad basal.

1) Fenomenos paroxisticos.

1) Deficiencias en la organizacion de las fases

de sueno.

IV)  Alteraciones en los “‘parimetros subcor-

ticales™.

* Laboratorio de F1:G de la Unidad de Neurologia.
**  Unidad 2 de Neonatologia.

SUMMARY

Abnormalities found through polvgraphic recor-
dings (PR) can be classified into four categories:

a/ Alterations in basal activity, which comprises
the following tracing: a) isoelectric; b) burst-su-
ppression, ¢) asymmetric; d) low voltage; e) diffuse
slow: f) persistence of immature forms.

Examples and prognosis of each group are given.

2) Paroxystic phenomena: in contrast to the
older child, in the newborn it is possible to record
the convulsive episode in most cases obtaining
useful ictal PR. Examples of focal and multifocal
paroxistyc activities are given and different elec-
troclinical patterns are discussed.

J3) Impairment in the organization of sleep
stages: in general a PR is thought to show signs
of bioelectrical immaturity when parameters corres-
ponding to the “neonatal pattern’ persist bevond
the third month of life. However, they have to be
confirmed through serial PR, since there occur
temporary  regressions  resultaing  from  various
pathological patterns including some which do
not affect primarily the central nervous system.

4) Alterations of “‘subcortical parameters™: di-
[ferent tvpes of neonatal apneas and convulsive
apnea as well are discussed.

Key words: Pathologic newborn. Electroencepha-
logram. Pathological polygraphic recordings.

A estos elementos debemos agregar la valorable
informacion que emana de la confrontacion de
registros seriados, sobre todo por sus implicancias
pronosticas.

I) ALTERACIONES DE LA ACTIVIDAD BASAL

Constituyen el principal indicador de posible

Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez™ Gallo 1330 (1425) Buenos Aires, Argentina.
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RP de un RNT con PEEG de 18 dias de vida
que presento un parto traumdtico v la tomo-
grafia computada evidencié cxtensas hemo- T304
rragias subdurales e intraparenguimatosas
bilaterales. El EEG muestra un trazado
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Figura 4. Encefalopatia
mioclonica neonatal

RP de un nifio de 2,5 me-
ses de edad con una encefa-
lopatia glicinica neonatal
caracterizada por hipoto-
nia ¥ mioclonias erriticas,
hiperglicinemia no catdsica
y un EEG de paroxismo-
supresion.
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Figura 5. Registro de paro-
xismo-supresion focal

RP de un RNT con PAEG de
21 dias de vida internado por
una cardiopatia congénita cia-
notica con embolias sépticas
multiples, Presentd convulsio-
nes tonicas faciobraquiales
derechas. El RP muestra: a)
salvas paroxisticas breves de
puntas y ondas lentas bila-
terales, y b) paroxismos-su-
presion  seudoperiddicos en
el hemisferio izquierdo en
forma practicamente constan-
te a lo largo del registro.
Al igual que en otras for-
mas de paroxismo-supresion,
no se produce la normal
secuencia de fases de sueno.
En este caso solo se observan
los parimetros correspondien-
tes al SL. La focalizacién de la
actividad paroxistica segura-
mente se halal vinculada a las
embolias afectando predomi-
nantemente a dicho hemisferio.

\
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dano cerebral. Hay consenso general en que las
alteraciones basales severas se correlacionan con

pronosticos graves.

Los principales ‘modelos patologicos™ de acti-

vidad basal son:' * 3

a) Registro isoeléctrico

b) Registro paroxismo-supresion

¢) Registro asimétrico
d) Registro de bajo voltaje
e) Registro lento difuso

f) Persistencia de formas inmaduras

a) Registro isoeléctrico (o trazado inactivo):
se caracteriza por la ausencia de actividad ma-
yor a 5 yV aun usando elevada amplificacion
y prolongada distancia entre electrodos. Usual-
mente no se modifica con los estimulos (véase
fig. 1). Se encuentra en algunas situaciones re- Y

versibles como: estade post-convulsivo, hipotermia,
caida subita del PO;, administracion de drogas
sedantes como barbitiricos o benzodiacepoxidos.
Cuando no median estas situaciones el trazado
inactivo se correlaciona con cuadros neurologicos
severos de diversas etiologras (hemorrdgica, andxica.
infecciosa, etc.) e implica un pronostico muy
desfavorable aun cuando no necesariamente muerte
cerebral® *.

En ocasiones, sobre un trazado inactivo continuo
se pueden detectar breves actividades de bajo voltaje
en dreas posteriores (jConduccion por volumen?)
o breves potenciales paroxisticos sugiriendo restos
de neocortex con capacidad de descarga’. Como
se advierte, suelen presentarse situaciones en las que
un RP aislado no es suficiente para discernir entre
un registro transitorio (post-ictal. por ejemplo)
uno definitivo. En estos casos, ademds de los
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RP seriados corresponde practicar un potencial
evocado auditivo de tronco (PEAT). La ausencia
(o alteracion severa) de las ondas Il a V sugiere,
en estos casos, dafio cerebral irreversible? (fig. 2).

b) Registro paroxismo-supresion: se caracteriza
por periodos mds o menos prolongados de trazado
inactivo interrumpido por salvas de actividad paro-
xistica irregular (sincronica o asincronica, de ondas
lentas, agudas o mixtas) (fig. 3). No debe confun-
dirse con el “trazado discontinuo™ del prematuro
ni con el “trazado alternante™ del recién nacido
(RN). La clave para esta diferenciacion (al margen
del conocimiento de la edad gestacional del nifio)
es el hecho de que el registro de paroxismo-supre-
sion no cambia en los distintos estados de vigilia,
suefio quieto (SQ) y suefio activo (SA) ni se modi-
fica por estimulos® © 7.

El pronostico de este tipo de actividad basal, al
igual que el de “trazado inactivo™, es francamente
desfavorable.

En la figura 4 se presenta el RP de una encefa-
lopatia mioclénica neonatal y en la figura 5 una
cardiopatia congénita ciandtica con embolias sép-
ticas multiples, que también presentd paroxismos
periddicos, en este caso restringidos al hemisferio
izquierdo.

Como vemos, “‘paroxismos-supresion” pueden
observarse en cuadros de distintas etiologias. Los
hemos registrado, ademds, en comas profundos,
ciertas hipsarritinias, infartos cerebrales por fa-
lla cardiocirculatoria aguda vy malformaciones
cerebrales.

c) Registro asimétrico: se caracteriza por pre-
sentar una asimetria constante interhemisférica
mayor del 50% (fig. 6).

Las asimetrias menores o transitorias pueden

no tener connotaciones patologicas o correspondet
a causas igualmente transitorias como los estados
post-convulsivos o edema del cuero cabelludo,

Las asimetrias permanentes que se repiten
en estudios seriados sugieren lesiones estructurales
importantes como atrofias, porencefalias, hemorra-
gias (subdurales o intraparenquimatosas). tumores.
malformaciones, etc. que obligan a continuar el
estudio con una tomografia computada. En estos
casos el prondstico es obviamente desfavorable.

d) Registro de bajo voltaje: se caracteriza por
presentar baja amplitud (5 a 30 yV) en todos los
estados. Tienen valor patologico aquellos RP que
mantienen el bajo voltaje en forma continua en las
distintas etapas de sueno y durante la vigilia. sobre
todo si se repite en registros sucesivos en 1-2 sema-
nas. En forma transitoria se lo puede observar
(al igual que en el item anterior) en estados post-
ictales, cefalohematomas bilaterales y también en
diferentes estados metabdlicos, téxicos o tras la
administracion de ciertas drogas (figs. 7A y 7B).

¢) Registro lento y difuso: se caracteriza por
presentar una actividad delta difusa casi continua.
a lo largo del registro tanto en vigilia como en las
distintas etapas de suefio. Muestra escasa o nula
reactividad a estimulos. Su pronostico es pobre
si persiste mas alla de Ll 24 semana de vida. Al
igual que para Lombroso® resultéd un modelo poco
frecuente en nuestra casuistica. No debe ser con-
fundido con la actividad delta frontal del prema-
turo que puede persistir en algunos RN de termino
como va fue comentado.

f) Persistencia de formas inmaduras: se describen
mas adelante en el apartado Il sobre “alteraciones
en la maduracion bioeléctrica™.

Figura 6. Registro asimétrico
RP correspondiente a un RNT
con PAEG de 20 dias de vida
nacido de parto traumdtico
que presentd en la tomografia W Ty0y
computada un hematoma sub-
dural fronto-temporal izquier-
do. En el RP observamos una
asimetria constante de bajo
voltaje en el hemisferio iz-
quierdo. Los “‘pardmetros sub- ) Ty Oy
corticales” permanecieron sin

con las caracteristicas de SQ.
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Figuras 7A y 7B. Trazado de bajo FaTy
voltaje en una hidranencefalia

RP de una nifia de 2 1/2 meses de e
edad de la que se desconocen ante-
cedentes de embarazo y parto (nifia
adoptiva). En sucesivos exdmenes FaTa
clinicos se constatdé un aumento

T30y

La tomografia computada evidencio
una hidranencefalia. En el RP obser-
vamos que por un lado el registro
electroencefalogrifico  propiamente
dicho muestra una actividad de muy
bajo voltaje que permanece sin cam- .
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bios a lo largo de las distintas etapas EMG
de suefio y vigilia (SA y SQ). Por el

les responsables de los ritmos respi-
ratorio y cardfaco, el electromio-
grama y movimientos oculares mues-
tran con toda nitidez los cambios
correspondientes a los distintos pe-
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riodos de suefio. Esta notable diso-
ciacion entre las actividades cortical
y subcortical s6lo la hemos obser-
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corteza cercbral.
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II) FENOMENOS PAROXISTICOS

Los RP resultan de relevante utilidad tanto en
el diagndstico como en el prondstico de los cuadros
convulsivos neonatales? ® 7 10 11 12 13 1815 "y,
vimos que la significancia pronostica se encuentra
vinculada esencialmente a la severidad de las altera-
ciones en la actividad basal. El fendomeno paroxis-
tico, por su parte, nos ilustra acerca de la naturaleza
epiléptica del cuadro, asi como sobre su caricter
de generalizado o focalizado, nimero de descargas,
etc., pero tiene una menor trascendencia prondstica.
En efecto, actividades paroxismales criticas simila-
res, pueden observarse tanto en nifios con darno
anatomico severo como en otros que solo presentan
situaciones metabolicas reversibles (hipocalcemia,
hipoglucemia o hipomagnesemia). Es necesario
destacar que las convulsiones, en especial si son
frecuentes, producen de por si alteraciones transi-

torias en la actividad basal, de ahi la importancia
de efectuar controles alejados del ataque: es en
estos altimos donde el tipo de actividad basal nos
proporcionard las mejores claves pronosticas.

Las anormalidades paroxisticas en general
pueden clasificarse en criticas (figs, 8A y 8B) e
intercriticas (fig. 9) segliin se acompanen o no de
convulsion clinica. En el nifno mayor v en el adulto
el diagnostico de los cuadros epilépticos se funda-
menta esencialmente en el fendomeno intercritico
va que (salvo casos especiales como el del “petit
mal™) es excepcional que se produzca el episodio
convulsivo durante el registro y, aun en este caso,
como consecuencia de la misma convulsion, se
desprenden electrodos, el trazado se “parasita”
de actividad muscular y, en suma, en la mayoria
de los casos resulta ilegible. En el neonato, por
el contrario, en base a RP prolongados, se puede
usualmente registrar la descarga ictal dado que la
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sion principal, un trazado S S
continuo de muy bajo vol- ' g
taje. En el hemisferio iz-
quierdo se observa una
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ostensible.

Figuras 8a y 8B. Registros
paroxisticos sin expresion
clinica ostensible

Rp de un nine RNT con
PAEG de 25 dias de vida in-
ternado en estado de coma,
cuya tomografia compu-
tada mostrdé una hemo-
rragia intraparenquimatosa
v subdural frontoparieto-
occipital derecha. En el RP
se detecta en el hemisferio
derecho, asiento de la le-
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1)  SUTILES O MINIMAS

registra el EEG simultincamente.

actividades pseudo-beta, pseudo-alfa o pseudo-theta.

1) CLONICAS

de un hemisferio al otro.

habitualmente los paroxismos contralaterales.

ITIT) TONICAS

Se caracterizan por: movimientos oculares, bucales, parpebrales, “*natatorios”,
fenémenos vasomotores, apneas, etc. Son muy frecuentes v variados. Pueden pasar inadvertidos si no se

“pedaleos™, ““de remar”,

Los paroxismos EEG mds comunes son descargas de ondas lentas, cn ocasiones con espigas intercaladas o

Comunmmente son multifolcaes, fragmentarias, “‘migran” de un miembro al otro.
El EEG muestra frecuentemente espigas multifocales o actividades paroxismales pseudo-theta que migran

Menos frecuentemente son focales y excepcionalmente hemigeneralizadas, En estos casos el FEG presenta

Pueden ser generalizadas o focales. Son poco frecuentes salvo en prematuros. Se caracterizan por flexion
de los miembros superiores y extension de los inferiores (recuerdan la posicion de descerebracion); habi-
tualmente se acompanan de movimientos oculares, cianosis y apneas.

Los paroxismos mds frecuentes son las descargas de ondas lentas de elevado voltaje, psuedo-alfa o, menos
frecuentemente, paroxismos-supresion; suelen incluir espigas.

IV) MIOCLONICAS

Poco frecuentes en ¢l periodo neonatal. Se caracterizan por contracciones Unicas o multiples en flexion
o extension de los miembros.

El EEG es habitualmente el de ‘‘paroxismo-supresion’
después.

que evoluciona a hipsarritmia semanas o meses

V) TONICO-CLONICAS

Son excepcionales en el perfodo neonatal.

Tabla 1. Tipos de convulsiones neonatales - Sintesis electroclinica.




convulsion suele no ser tan violenta, los electrodos
normalmente no se despegan y, aun con los arti-
ficios pertinentes, los trazados, en la mayoria de
los casos, pueden ser analizad os.

En la tabla 1 se detallan los tipos mds comunes
de convulsiones neonatales.

Los fenomenos paroxisticos ictales en el RN
comprenden, fundamentalmente, dos grupos: a) fo-
cales, b) multifocales.

a) Dentro de las descargas focales encontramos
los paroxismos pseudo-beta-alfa-theta-delta. General-
mente comienzan con ritmos dentro de las bandas
mis rapidas (pseudo-beta-alfa), usualmente con baja
amplitud, luego disminuyen a frecuencias pseudo-
theta y finalmente pseudo-delta (figs. 8A y 8B).
Estos ritmos patologicos, en ocasiones, pueden com-
binarse de distinta manera o presentarse una sola
banda de frecuencia (fig. 10). La asociacion mas
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comun es con convulsiones clonicas o sutiles contra-
laterales. Las descargas pseudo-delta suelen asociarse
a crisis tonicas. También pueden observarse paro-
xismos de ondas agudas habitualmente asociadas
a convulsiones clonicas contralaterales® '¢ 17 18 19

Los paroxismos vinculados a las apneas convul-
sivas serdn analizados mas adelante. Es necesario des-
tacar que en este perfodo de la vida, los paroxismos
focales ictales no implican (como en el nifio mayor)
compromiso en la region correspondiente del cere-
bro; por el contrario, pueden observarse en situacio-
nes metabolicas reversibles.

b) Las descargas ictales multifocales se carac-
terizan por actividades paroxismales que se originan
independientemente en dos o mds focos. Pueden
ser de ritmos rdpidos o lentos y se asocian habitual-
mente a alteraciones en la actividad basal (bajo
voltaje, paroxismos-supresion) y a organizacion
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presentd ‘‘temblores™ en
miembro superior derecho o
que en ocasiones culmina-
ban en convulsiones gene-
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observa una descarga paro-
xistica pseudo-alfa coinci-
diendo con episodios clb-
nicos en el miembro supe- !‘ b [ \
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anormal en las fases de suenio. En estos casos su
prondstico es obviamente desfavorable. Las crisis
que mis frecuentemente se asocian a estos paroxis-
mos multifocales son las sutiles y las clonicas
fragmentarias® '¢.

Un fendémeno intercritico propio del RN lo
constituyen las denominadas “puntas rolindicas
positivas” que han sido asociadas fundamental-
mente a hemorragias intraventriculares®® ' 2.

III) DEFICIENCIAS EN
DE LAS FASES DE SUENO

LA ORGANIZACION

Alteraciones en la maduracion bioeléctrica

Durante el 387 mesde vida —en ocasiones antes
se verifican una serie de cambios que determinan
Ja transicion del “modelo neonatal” al “modelo
infantil”. Dichos cambios involucran, fundamen-
talmente, la desaparicion del trazado alternante,
¢l desarrollo de los “husos de sueno”, la dismi-
nucion en el porcentaje de SA con el consiguiente
aumento de SQ y el comienzo del suefio en ctapa
de SQ?2.

Atendiendo a lo antes expuesto se podria con-
cluir que un RP “inmaduro™ es aquel que presenta
pardmetros del “modelo neonatal” mas alld del
3€r mes de vida. Sin embargo es necesario destacar
gue no es infrecuente que un nifio tenga. en forma
transitoria, un RP “inmaduro”. kn otras palabras,
s¢ suelen observar regresiones cn la conducta bio-
eléctrica durante los primeros meses que responden
a diferentes causas. Lombroso®® ha puntualizado
que las regresiones pueden ocurrir en presencia de
distintos cuadros patologicos, incluidos algunos que
no afectan primariamente al SNC. Consecuentemen-
te, parece mds prudente considerar que un trazado
de tipo “"modelo neonatal” persistente debe aler-
tarnos sobre la posibilidad de “inmadurez bio-

eléctrica” de las estructuras involucradas, pero
requiere confirmacion en base a RP seriados. En
algunos casos resulta dificil distinguir la inmadurez
primaria de la regresion. Por otra parte ambas
configuran un signo inespecifico de alteracion en
el funcionalismo cerebral y pueden ser transitorias.

Diversos trabajos demuestran que los nifios con
retardo mental presentan alteraciones en los “‘pa-
rametrosde maduracion™: el trazado alternante desa-
parece tarde, el porcentaje de SQ es bajo hacia e] 3€r
mes y los “husos de sueno” tardios y deficien-
temente configurados®® 26 27 23 29 30 31 (ypo0a
mente estos signos de retraso de maduracion bio-
eléctrica no pueden ser evidenciados en Jlos EEG
convencionales en los que no se registran los “pa-
raimetros subcorticales™.

IV) ALTERACIONES EN LOS
“PARAMETROS SUBCORTICALES”

Como ya comentamos, el anilisis de los distintos
“parametros subcorticales” (registro respiratorio,
clectromiograma submentoniano, oculograma, elec-
trocardiograma) en su conjunto, nos provee de los
signos fundamentales para la definicion de los
distintos estados de suefio. Nos interesa en este
apartado analizar en especial las alteraciones en
el registro respiratorio debido a la importancia de
las apneas en el perfodo neonatal®? 33 3% 3% 36 37

En la figura 11 se observa el RY de una apnea
en un RN pretérmino con un sindrome de dificultad
respiratoria transitoria asociado a ictericia.

En la figura 12 se muestra el interesante caso de
una “‘apnea convulsiva” en la que se observa por
un lado la interrupcion del registro respiratorio
v coincidiendo con ésta una descarga paroxistica
pseudo-alfa en el hemisferio izquierdo. K. Watanabe
y col. en 198237 estudiaron en base a RP, 21 RN
con apneas convulsivas cuyas enfermedades de

Figura 1 1. Registro de una apnea
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base incluian: anoxia perinatal. meningitis puru-
lenta, hemorragias intracrancanas y trastornos
metabolicos. Encontraron que dichas apneas coinci-
dfan con paroxismos de distintos tipos siendo las
mas trecuentes las descargas pseudo-alfa; también
se detectaron salvas de ondas agudas, descargas
pseudo-theta v pseudo-delta. Dichos paroxismos
se inicisban o eran mds prominentes en dreas tem-
porales a diferencia de las convulsiones neonatales
que en general son mds conspicuas en dreas centrales
sugiriendo un origen Iimbico de la apnea convulsiva.
Otro hecho interesante en este sentido es que
cuando los ciclos de sueno se encuentran conser-
vados, las apneas convulsivas se producen en la etapa
de sueno activo. En mas de la mitad de los casos,
sin embargo, las etapas de sueno se hallan abolidas.
Il prondstico es. en peneral, desfavorable, posi-
blemente en relacion con la enfermedad de base
ya que en aquellos casos de hipocalcemia no com-
plicada se observa una evolucion favorable.
Finalmente cabe destacar que la apnea convul-
siva es una entidad poco frecuente. En el trabajo
de Watanabe vy col. los 21 casos fueron seleccionados
entre 326 con convulsiones neonatales. Lombroso
también insiste en la baja incidencia de este cuadro? .
Por el contrario, tanto las pausas respiratorias como
las apneas son relativamente frecuentes en el RN,
especialmente en el RN pretérmino, pero en este
caso reconocen otros mecanisinos fisiopatologicos.
Ln electo, el RN pretérmino estd particularmente
predispuesto  por varios factores. La sustancia
reticulada del tronco del encéfalo actua en el
limite de sus posibilidades funcionales debido,
fundamentalmente, al aun escaso desarrollo den-
dritico y limitada eficacia sindptica. Consecuen-
temente, fendmenos metabdlicos menores  hipoxia,
por gjemplo- , que en el nino mayor no producirian
consecuencias, en el prematuro condicionan un
bloqueo  funcional transitorio de la formacion
reticular que se traduce en apneas. Si la apnea es
prolongada se suele acompanar de bradicardia,
hipotonra, hipotension e incluso EEG atenuado.

Otro factor predisponente es que el prematuro
tiene un elevado porcentaje de suefio REM que,
como vimos, es la fase de suefio en que se producen
estas irregularidades del ritmo respiratorio.

Por otra parte, en el RN pretérmino la inspira-
cion se acompana de retraccion tordcica en lugar
de expansion. Este efecto paradojico se debe, posi-
blemente, a la competencia constante entre el
“despertar cortical”, producido por el sistema
reticular activador ascendente. y la inhibicion del
tono muscular, condicionada por el sistema reticular
descendente. Ademas, las contracciones respiratorias
del diafragma suelen no corresponderse con un
aumento del tono de los musculos intercostales
debido al poco desarrollo de los reflejos tonicos
de estiramiento de dichos misculos. Asimismo,
algunos reflejos respiratorios aumentados, capaces
de condicionar o favorecer apneas, tales como los
laringeos (sensibles a las variaciones de P’h. osmo-
laridad , gusto, etc.), los receptores al rio en el drea
del trigémino, la estimulacion vagal por distension
brusca del estomago postingesta o la distension
pulmonar por maniobras de reanimacion, son otros
tantos factores que pueden incidir en la produccion
de apneas en el RN prematuro.

Como acabamos de comentar, las apneas centra-
les de causa reticulada pueden deberse a un bloqueo
de ésta u originarse por una disfuncion en los efec-
tos respiratorios. Pero, ademds, una descarga neu-
ronal excesiva que nos recuerda los mecanismos
epileptogenos también puede condicionar apneas.
Ln este caso. el fendmeno pasa a convertirse en
una manifestacion de naturaleza comicial. En oca-
siones la apnea es la tnica manifestacion clinica
del episodio ictal. Tal es el caso que mostramos
en la figura 12. El RP es el finico método eficaz
para evidenciar esta situacion. Como observamos,
coincidentemente con la apnea y toda vez que
ésta se produce se desencadena en el EEG una
actividad paroxismal pseudo-alfa en el hemisferio
izquierdo.
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OPACIDADES DE CORNEA EN
EL RECIEN NACIDO

Dr. Jorge Mario Levit*

RESUMEN

Se encara el tema de las opacidades congenitas
v su papel como causa de ceguera unilateral o bi-
lateral o de ambliopia profunda, destacandose que
es el neonatologo el primero en evaluar su presencia,
su importancia v las primeras medidas a tomar.
A traves de una clasificacion basada en la etiologia,
se describen cuadros cuyo sintoma unico, principal
o secundario es la opacidad corneal que se observa
tanto en el momento del nacimiento como en los
primeros dias de vida, o las enfermedades que
potencialmente pueden producirla. Ll capitulo
de las disgenesias mesodérmicas estd signado por
los sindromes de clivaje de la cdmara anterior.
Se describen las distrofias corneales con mds detalles
que lus opacidades de origen metabolico, mds
importantes pero que no suclen estar presentes
hasta la primera infancia. Dentro de las causas
travwmdticas, se hace referencia a aquellas que
lesionan  fisicamente tanto el epitelio como el
endotelio, va en forma directa, ya provocando
su  debilitamiento, v, finalmente, se enumeran
las opacidades que se observan comunmente en
los prematuros. Un cuadro complementario ayuda
a orientarse en el diagnostico, asi como en las
primeras medidas a tomar.

Palabras clave: Opacidades de cornea. Ceguera,

INTRODUCCION

Ll presente trabajo tiene por objeto llamar la
atencion sobre un cuadro cuya importancia esta
dada no tanto por su frecuencia cuanto por su
cardcter de urgencia v por su repercusion en la vida

futura, ya que provoca ceguera o ambliopias no
recuperables. Dentro de la amplia gama de opacida-

SUMMARY

The author analvzes the subject of congenital
opacities and the possibilities of uni or bilateral
blindness or profound amblyopia, and emphasizes
that the neonatologist is the first one 1o detect
the malformations, evaluate its importance and
determine the therapeutic measures to be taken.
Based on an ethiological classification, the author
describes syndromes where the opacity is the only
symptom, the principal one or even a secondary
svmptom that may be observed at the time of
birth or during the first davs of life, also diseases
that can produce opacities. The chaprer of meso-
dermal dysgenesia is mostly concerned with syn-
dromes of cleavage of the anterior chamber. Corneal
dystrophias are described more in detail than
metabolic opacities. which are more important
but are seen later in childhood. References to trau-
matic causes include those which will physically
alter the epitelium as well as the endotelium, direc-
tly or by weakening its wall. And, finally, there is
a reference to those opacities which are normally
present i premature babies. A complementary
listing is given as an orientation to the type of
opacity, accompanying signs and first measures 1o
be taken.

Key-words. Corneal opacities - Blindness.

des corneales infantiles, he puesto énfasis solo en
aquellas presentes en el momento del nacimiento
y he incluido las patologras capaces de dar opacidad
en pocas semanas. dias o aun horas, basindome
en trabajos nacionales v extranjeros. asi como
en quince anos de experiencia personal enriquecida,
ultimamente. en un hospital de recién nacidos,

La corea es un tejido altamente especializado,
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avascular, casi unico en su grado de transparencia
y poseedor de un alto poder refractivo. Esto depen-
de de su turgencia, de la regular disposicion de las
fibrillas estromales y de complejos factores fisicos
y quimicos responsables de mantener un nivel de
hidratacion adecuado. Por su posicion anatomica,
no solo esta expuesta a enfermedades generales
0 noxas provenientes de organos o tejidos vecinos
sino también a lesiones provenientes del exterior.
Su falta de vascularizacion la torna un tejido sensi-

ble, poco resistente y de lenta circulacion.

CLASIFICACION

Son tantas y tan variadas las causas que pueden
determinar que un nino nazca con opacidades
corneales — o con un problema potencialmente
capaz de opacificar sus corneas en un plazo breve -
que intentar una clasificacion solo se justifica ante
la necesidad de ordenar la exposicion (cuadro 1)

Tumor dermoide
" Esclerocornea

Disgenesias
mesodérmicas

Opacidades J
distroficas

Opacidades J
metabolicas

Opacidades de
cornea en el
recién nacido

Opacidades
traumaticas

Opacidades 4
infecciosas

Corneales del prematuro

Cuadro 1.

Desde el punto de vista prictico, para el médico
neonatdlogo  destinatario de este trabajo—, que
actua solo en los primeros momentos de un recién
nacido con opacidades corneales, mds importante
que recordar la clasificacion es tener en claro en
qué casos es urgente intervenir y en cudles hay
que “‘saber esperar’” una evolucion.

Sindrome de clivaje de la
cdmara anterior

Desecacion epitelial

) Ruptura de la membrana
de Descemet

Hipema con glaucoma
\ secundario

Por virus

Agregada a disgenesia

“Potenciales™

Sindrome de Rieger
Sindrome de Peters
Sindrome de Axenfeld
Displasia marginal de Streiff
Estafiloma congénito

Distrofia congénita hereditaria endotelial
Opacidad macular congénita
Distrofia endotelial **guttata™ congénita

Mucopolisacaridosis (sindrome de Maroteaux)
Mucolipidosis
Por deposito de sustancias

Ausencia de parpados
Coloboma palpebral
Queratomalacia

Traumatismo por forceps
Glaucoma congénito

Impregnacion hemdtica

Queratitis virales

Ulcera de cornea perforada
Estafiloma

Uveitis a hipopion
Oftalmra del recién nacido

\ Incorporadas a sindromes congénitos

Disgenesias mesodérmicas

Un sector del tejido mesodermal del margen de la
copa Optica es responsable del desarrollo tanto de
la cornea cuanto del iris. Distintos crecimientos
mesodermales completan los elementos de la cimara
anterior entre el endotelio y la cara anterior del



cristalino, De ello resulta una compleja gama de
anormalidades en las cuales estin involucrados
los diversos componentes del sector anterior del
ojo; la mds llamativa es la opacificacion corneal,
que proviene tanto de la pérdida de la regularidad
de las fibrillas de su estroma cuanto de anormali-
dades del endotelio.

Tumor dermoide

Se trata de un coristoma —tejido normal ubicado
en un lugar no habitual— por displasia mesodermal
en la zona limbar. Cominmente comprende una
zona de la cérnea, sobre el limbo, en su cuadrante
inferoexterno. Puede abarcar toda la cornea, dando
el aspecto de “comea blanca”. En el caso de tumo-
res hilaterales, éstos son simétricos. Suelen obser-
varse pelos en su superficie. A veces se asocia
con coloboma de pirpado, y es frecuente verlo
acompanando al sindrome de Goldenhar, con
fusion de las vértebras cervicales y alteracion del
pabellén auricular,

Esclerocornea

Al formarse el estroma corneal, las fibrillas no
se ordenan simétricamente, por lo que el tejido
pierde su propiedad de transparencia y . refleja el
total de la luz, tal como ocurre en la esclera, de la
cual no se diferencia. Puede ocupar toda la cérnea
~dando el aspecto de “‘cérnea blanca”—, casi toda,
excepto un sector central —confundiéndose con
un cuadro de microcoérnea—, o solo un sector de
ella. Generalmente es bilateral, asimétrica, no esta
sobreelevada, no se observan pelos y no existe
diferenciacion en la zona limbar; mds ain, la red
conjuntival se continua directamente en forma
de pannus.

Sindrome de clivaje de cimara anterior

Conforman una serie de cuadros que tienen
como origen comun una alteracién en la separacion
del iris y del cristalino de la cara posterior de la
cornea. De acuerdo con el momento embriologico
de la anomalia se producen diferentes cuadros,
entre cuyas denominaciones existe cierta confusion.
Este punto fue objeto de un estudio especial,
resumido en el cuadro II, pero, en esencia, podemos
dividirlos en dos grandes grupos, con la salvedad
de que no hay entre ellos una separacion neta, ya
que ¢s habitual encontrar en un mismo caso elemen-
tos de ambos.

a. Sindrome de Rieger

La alteracion se encuentra en la separacion del
iris de la cornea, a nivel del dngulo camerular; se
observan un engrosamiento de la linea de Schwalbe,
atrofia de la capa mesodérmica del iris y adherencias
iridocorneales. En ocasiones, en lugar de hipoplasia
del estroma iridiano puede verse una verdadera
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atrofia del iris, con alteraciones en la forma de la
pupila. Es hereditario, generalmente bilateral y no
ocupa todo el reborde corneal. La prominencia
de Schwalbe se presenta como una linea blanco-
grisdcea que acompafa la curvatura limbar a 1 mm
del borde. En un 60% de los casos es causa de
glaucoma juvenil y se acompafia, generalmente,
de alteraciones dentarias.

b. Sindrome de Peters

Integra un grupo de anomalias caracterizadas
por un leucoma central circular, ausencia de la
membrana de Descemet y del endotelio y adheren-
cias que parten del collarete del iris es decir,
a unos 3 mm del borde pupilar— y que llegan a los
bordes del leucoma. Raramente hereditario, es
unilateral y, en un 50% de los casos, estd acom-
pafiado por glaucoma congénito con buftalmra.
También puede acompanarse de adherencias a
un cristalino deforme o a una catarata polar an-
terior. Puede presentar algunos rasgos que con-
forman el sindrome de Rieger o bien ser secundario
a éste. Si el sindrome es florido, con glaucoma
grave, puede protruirse un sector o aun toda la
cornea, formando un estafiloma anterior (fig. 1).
También pueden agregarse otras alteraciones, como
microftalmia y anomalias pupilares. Un trabajo
presentado por Torsend refiere 14 casos de sin-
drome de Peters, de los cuales 7 fallecieron; 3
tenian adherencias corneocristalinas acompafadas
por microftalmia y glaucoma. El sindrome de Peters
puede ser ocasionado, en raras oportunidades, por
citomegalovirus,

Opacidades de origen distréfico

Comprenden una serie de sindromes que afectan
solamente las cOrneas y que estdn presentes en el
momento del nacimiento. Habitualmente bilate-
rales, pueden ir progresando lentamente con los
anos. No estdn acompanados por otros signos locales
como inflamacidn, fotofobia o congestion conjun-
tival, lo que ayuda a su diagnostico diferencial.
La sensibilidad corneal se conserva. Por lo general,
el edema es difuso y permite ver, aunque con
dificultad, las estructuras de la cdmara anterior,
Responden aclarindose temporariamente al entrar
en contacto con una solucion osmdticamente
elevada, como una solucion salina al 3% o glucosada
al 50%. La tension ocular es normal. Es caracte-
ristico el espesor corneal aumentado, similar a un
vidrio esmerilado. Suelen estar acompanadas de
nistagmo pendular.

Distrofia congénita hereditaria endotelial

Abarca la totalidad de la cérnea, cuyo grosor
sc¢ ve aumentado; la superficie se presenta ligeramen-
te  ‘arrugada”™ por la irregularidad del epitelio.
Es bilateral y suele acompanarse de nistagmo pen-



Aberracion en el

ordenamiento fibrilar

de la cornea

ESCLEROCORNEA

NOMENCLATURA —
DE LAS
DISGENESIAS
MESODERMICAS

SINDROMES DE
CLIVAJE DE LA
CAMARA
ANTERIOR

Metaplasia en el limite
corneoescleral o limbo:

TUMOR DERMOIDE

DE ACCION
SOBRE EL
IRIS

DE ACCION
SOBRE LA
CORNEA

Prominencia anormal
de un resto embrionario
en la separacion del iris
de la cémea o lineade

Schwalbe (1-A):
(1-4) Si la prominencia

EMBRIOTOXON es muy acentuada:
ANOMALIA DE N
AXENFELD MARGI -AL
A DE STREIFF

Si se agrega una

hipoplasia de la hoja

anterior mesodermal
del iris (1-B):

% bilateral - hereditario - con alteraciones
S]NDRO.Mb dentales - en un 60% con glaucoma
DE RIEGER : ;

juvenil

Si se agregan adherencias de procesos iridianos a
la Iinea de Schwalbe (1-C):

SINDROME DE AXENFELD

Dehiscencia anormal entre coérnea y cristalino, queda una
tulcera posterior (2-D) con opacidad central y adherencias

del collarete iridiano (2-E):

PETERS

E?DROME unilateral - no hereditario - en un
; 50% con glaucoma congéntio y buftalmos

catarata polar anterior

(2-F)
se pueden agregar
alteraciones del
cristalino
adherencia

corneo-cristaliniana

si es de causa inflamatoria: ULCUS POSTERIOR DE VON

HIPPEL
si presenta mayor severidad con protrusion corneal:
ESTAFILOMA CONGENITO ANTERIOR
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dular. Su aspecto es muy similar al ofrecido por
el glaucoma congénito, pero la camara anterior es
normal. Su herencia es dominante y regular, y
responde mal al tratamiento con queratoplastia.
En un estudio de Kenion, realizado con microscopia
electronica, se observd degeneracion endotelial
central, que comenzaria después de las 22 semanas
y progresaria hacia la periferia. Se observa edema
del estroma, anomalia de la membrana de Descemet
y ausencia del endotelio central.

Opacidad macular congénita

Es de tipo difuso y abarca la zona central, de-
jando el borde limbar transparente. Es bilateral,
simétrica y de progresion lenta. La opacidad com-
prende todo el espesor del estroma, y la forma
mas conocida es de herencia recesiva.

Distrofia endotelial tipo guttata

Es extremadamente rara en su forma congénita
y se ve mds frecuentemente en la edad senil. Se
presenta como una serie irregular de nodulos gri-
siaceos a nivel de la membrana de Descemet, mds
numerosos en la periferia. No es progresiva.

Opacidades de origen metabolico

Si bien se presentan con cierta frecuencia, suelen
hacerlo como opacidades de la primera o la segunda
infancia; sélo raramente existen en el momento del
nacimiento.

Mucopolisacaridosis

Dentro de las ultimas clasificaciones, que abarcan
9 tipos y subtipos, es el sindrome de Maroteaux
el que puede presentar opacidades corneales en el
momento del nacimiento. Estas se asemejan a
una nebulosa, mds densa en la zona periférica
que en la central, e impresionan como un glaucoma
congénito.

Mucolipidosis

Pocos casos han sido descritos en la literatu-
ra. Las opacidades corneales aparecen, como pri-
mer sintoma, en los primeros meses de vida. A la
limpara de hendidura se ven como multiples pun-
tos opacos. Se acompafian de un leve retardo
psicomotor.

Opacidades de origen traumdtico

La opacidad de la cornea puede originarse
en lesiones provenientes de su cara anterior o
posterior. En el primer caso puede tratarse de un
traumatismo directo, aunque éste es sumamente
raro. Es mds frecuente la lesion por desecacion
corneal, debida a exposicion al aire o a alteracion
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metabdlica del epitelio. Se trata de casos dificiles
y, a veces, dramdticos por su urgencia. Las lesiones
que afectan la cara posterior obedecen a ruptura
de la membrana de Descemet y, por consiguiente,
del endotelio, por elongacion de la cornea.,

Lesiones de la cara anterior

Ausencia de parpado. Estd, por lo general, unida
a otras malformaciones de la caxa que recuerdan
las trisomias 13-15. Produce, en pocas horas, la
pérdida del globo ocular, por desecacion corenal
y sus consecuencias inmediatas —ulceracion, per-
foracion y endoftalmitis—, que llevan a la atrofia
ocular o tisis bulbi. El tratamiento quirtrgico
de fondo procurard recubrir el ojo para salvar
el érgano como tal, aunque no su funcionalidad,
que necesariamente quedard muy comprometida.

Coloboma de parpado. Dentro de los colobomas
de parpado, el mds comiin es el de parpado superior
“en cuadrado™, localizado en la parte central de
éste. Produce desecacion corneal, por lo que debe
tratarse con ldgrimas artificiales desde el nacimiento.
También puede colocarse una lente blanda de alto
contenido hidréfilo. El tratamiento definitivo es
del campo de la cirugia pldstica reparadora.

Queratomalacia. El sindrome de sequedad de
la coérnea o xerosis es un sintoma ocular de co-
mienzo de la queratomalacia y se debe a deficien-
cia de vitamina A. Un signo tipico, pero que pue-
de no encontrarse presente, es la aparicion del
punto de Bitot. Este consiste en una formacion
conjuntival, generalmente sobre el lado temporal,
de aspecto “espumoso”. En la cornea se inicia
con un punteado superficial con aspecto despulido,
al que siguen verdaderas ulceras corneales que pue-
den dejar cicatrices con leucoma o llegar a perfo-
rarse con prolapso de iris. Es mds comun en nifos
con desnutricion general. Su tratamiento es urgente
e incluye colocacion directa de vitamina A en forma
de gotas oftdlmicas y terapia general.

Lesiones de la cara posterior

La ruptura de la membrana de Descemet —abser-
vable a simple vista— y la consecuente ruptura del
endotelio permiten el pasaje del humor acuoso al
estroma, produciendo una opacidad de tipo ede-
matoso. Esta ruptura puede deberse a presiones
recibidas por la cornea tanto del exterior (fig. 2A)
—el caso mis tipico es el traumatismo obstétrico
producido al colocar el forceps sobre un ojo
cuanto del interior, al aumentar la presion intra-
ocular, como en el caso del glaucoma congénito
(fig. 2B).

Traumatismo obstétrico. La ruptura de las
capas corneales posteriores por la presion del
forceps sobre el ojo da lugar a una opacidad inme-
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diata, generalmente unilateral, que puede abarcar
o no toda la cornea vy que suele acompanarse de
derrame sanguineo en cdmara anterior (hipema).
Puede evolucionar hacia la resolucion total en pocas
semanas o dejar una opacidad permanente, lo cual
es mas raro, El tratamiento, destinado a [acilitar
la reabsorcion del hipema, comprende dilatacion
de la pupila —para evitar adherencias— vy reposo
semisentado.

Glaucoma congénito. Cuando la presion intra-
ocular llega a cierto nivel, produce, primero, cre-
cimiento y estiramiento de la cornea y, a renglon
seguido, ruptura de las capas posteriores, con lo
que comienza la opacificacion por edema que,

si persiste, desorganiza el estroma, generando
una opacidad “‘en porcelana™, irreductible. En
el momento del nacimiento, cada ojo con glau-
coma congénito puede encountrarse en un estado
evolutivo' propio, aunque generalmente similar.
Se acomparia de otros sintomas que resultan muy
valiosos para el diagnostico diferencial cuando el
buftalmos tipico no es muy marcado. Ll siguiente
cuadro muestra los principales sintomas y signos,
valorizados en funcién de su importancia para el
diagndstico diferencial con otros cuadros y no
de su gravedad. Se discrimina su valor segin se
trate de manifestaciones unilaterales o bilaterales,
y se lo indica con cruces: serran necesarias 5 o mis
de éstas para sospechar la presencia de glaucoma.

Signos y sintomas del glauvcoma congénito
Unilateral Bilareral

Edema de cornea XXX XKXX
Megalocérnea XXXX XXX
Epifora pasiva XX 6659
Fotofobia . 5,84 X
Camara anterior pr.afunda XXXX XX
Excavacion de la papila .6 54 XXX

Si bien hasta ahora nos hemos referido al glau-
coma congénito puro, debemos recordar que es
muy comun encontrarlo formando parte de otros
sindromes, como el de Sturge-Weber, la aniridia,
el sindrome de Lowe, el de Pierre Robin o el de
Z ellweger.

Se trata del cuadro mds comun de las opacidades
corneales del recién nacido, v el diagnostico defi-
nitivo s¢ hace a través de la medicion de la presion
ocular. En las primeras semanas, ésta puede tomarse
sin necesidad de recurrir a la anestesia general,
aprovechando la escasa sensibilidad corneal y el
suenio profundo de los bebés. Un signo importante,
por su constancia y por su temprana aparicion,
es el aumento de la longitud axial anteroposterior
del ojo a expensas de la cimara posterior. La medi-
cion por ecografia no solo permite realizar el diag-
ndstico sino también controlar la evolucion, El
tratamiento es quirtigico y de urgencia.

Opacidades corneales de origen infeccioso

Este capitulo abarca una amplia gama de cua-
dros. entre ellos las opacidades corneales observables
al momento de nacer, tales como queratitis que
acompanan cuadros virales congénitos, uveitis
especificas o infecciones superficiales, las que

por su gravedad, ponen en peligro el globo ocular
o su funcion en el término de pocas horas. También
incluye el hipopion que, en el recién nacido, puede
confundirse con opacidad corneal.

Queratitis virales

Son opacidades tipo nebulosa, mds acentuadas
en su parte central, que dejan la zona limbar libre.
Pueden ser unilaterales, aunque es mds comun la
bilateralidad con el agregado de sinequias iridianas.
Generalmente son reactivas a una enfermedad viral
contraida intraltero y pueden estar acompafadas
por otras alteraciones oftalmologicas como las
cataratas congénitas o uveitis torpidas. Las corneas
puden aclararse en pocos dias.

Ulcera de comea

En ¢l momento del nacimiento es factible obser-
var un cuadro de Glcera de cornea —muchas veces
ya perforada -, cuyo origen puede ser infeccioso
y que se asentaria sobre un tejido debilitado por
una alteracion embrioldgica, Esta presuncion se
basa en que, generalmente, se trata de una lesion
central acompafiada por hipotrofia de iris, lo que
remeda el sindrome de clivaje de cdmara anterior.
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Diagnostico Tipo de opacidad Signos Primeros Tratamiento
agregados pasos de urgencia
Sindrome de Linea blanquecina que rodea la (1131100!1’13 Tomar No tratamiento
Rieger cornea | mm por dentro del limbo, congénito tension excepto si
hipoplasia del iris, generalmente .adheren- ocular presenta
bilateral cias del glaucoma
iris—
Sindrome de Opacidad central bien delimitada Glaucoma Tomar No tratamiento
Peters con adherencias del iris. congénito tension excepto de
Suele ser unilateral con ocular, glaucoma o
buftalmos.  evaluar la queratoplastia
Catarata vision
polar
anterior,
Esclero- Invasion del tejido escleral en la Corneas Tomar Tratamiento
cornea cornea. Distintas formas hasta aplanadas y  tension Quirtrgico:
cubrirla totalmente o dejando glaucoma ocular queratoplastia
zona central libre Simula
microcérnea
Tumor Opacidad con volumen que Puede Descartar Quirdrgico
dermoide asienta sobre el limbo pero puede presentar sindrome de  si cubre
tomar toda la cérnea. Unilateral pelos Goldenhar vision
Distrofia Opacidades nebulosas densas, Nistagmo Tomar No
congénita bilaterales, que abarcan toda la pendular, tension
hereditaria cOrnea aumentando su grosor estrabismo  ocular
endotelial Simula
glaucoma
Opacidad Opacidad difusa, bilateral, que No
macular deja transparente todo el borde
congénita
Mucopoli- Opacidad nebulosa bilateral que Alteraciones  Otros signos
sacaridosis abarca toda la cérnea sin engrosarla. de retina v andlisis
(Maroteaux) Raro congénito del SRE
Muco- Opacidad nebulosa bilateral que Cierto grado  Analisis
lipidosis abarca toda la cornea. Puede de retardo metabolicos
aclararse algo en meses mental
Ausencia Ausencia total de pdrpados, Malforma- Mantener
total del generalmente unilateral. Pone al ciones humedad
parpado ojo en peligro de tlcera multiples de con colirio o
perforada fulminante la cara cobertura
quirurgica
Coloboma Opacificacion lenta por A veces Mantener
de parpado  desecacion al faltar un sector del coloboma de humedad y
pérpado superior iris y coroides tratamiento
quirdrgico
Cuadro ITI.  Opacidades corneales en el recién nacido
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Opacidades corneales del prematuro

Los prematuros nacidos hasta las 30 o 31 sema-
nas de gestacion presentan normalmente opacidades
corneales tipo nebulosa que abarcan toda la cornea,
son hilaterales y tienen intensidad variable. Repre-
sentan el estado evolutivo del proceso embriologico
de transparencia de la cornea. No estdn acompana-
das por otros signos o sintomas que pudieran sugerir
un glaucoma congénito, ni por otras malformaciones
que requieran un estudio mds profundo para el diag-
nostico diferencial. Es licito dejar transcurrir un
lapso de observacion de 2 semanas, ya que al com-
pletarse el desarrollo de la coérnea ésta se torna
transparente. En un caso de opacidades corneales
registrado en un prematuro con sifilis congénita,
el proceso de aclaramiento se demord aproxima-
damente 4 semanas.

CONCLUSIONES

Al observar por primera vez en un recién na-
cido una opacidad de cdérnea se deben descartar,
en un primer examen superficial, las malforma-
ciones externas y las infecciones en actividad y,
sea cual fuere el aspecto que ofrezca, se debe
tener presente antes que nada el glaucoma con-
génito, Por la amplia variacion de la presentacion
de éste —desde el tipico buftalmos con densas
opacidades v blefarospasmo hasta una ligera me-
galocornea con opacidad leve central o una simple
epifora con fotofobia -, asi como por la impor-
tancia de un tratamiento urgente y adecuado, el
diagnostico debe realizarse con el auxilio de la
ecometria y la medicion de la presion intraocular
mediante tonémetro de aplanacion. Ciertos signos
pueden inclinar el diagnéstico hacia el traumatismo
unilateral por forceps, que a veces se presenta en
sector y que puede estar acompanado por hipema,
sin 0tros signos o sintomas.

Descartadas las dos posibilidades mencionadas
—las mds frecuentes—, y si la opacidad ya esta
presente en el nacimiento, se pensard en un proble-
ma infeccioso o en una disgenesia mesodérmica.
La unilateralidad o bilateralidad de la opacidad,
su ubicacion central, periférica o total, el engro-
samiento o no de la cornea, acompanados de otros
sintomas y signos clinicos generales, conducirin
al diagndstico adecuado.

Dada la habitual gravedad del problema es impor-
tante tener presente cuindo se debe actuar y cuan-
do resignar las expectativas ante una opacidad uni-
lateral que, por leve que sea, generard ambliopia,
va que el ojo sano va desarrollando visién normal
y relegando al otro. En caso de opacidades leves
hilaterales es factible que se desarrolle una amblio-
pia bilateral menos importante y que ambos ojos
alcancen un nivel de visidn aceptable,

La situacion se torna dramidtica en los casos
de opacidades densas bilaterales en que el nifo
nace amaurdtico y su futuro depende de la posi-

bilidad de tratamiento en los primeros dias, co-
mo en el glaucoma congénito. En los casos que
obedecen a malformaciones se debe intentar sal-
var el 6rgano, ya que aunque en el futuro presen-
te una vision muy disminuida, quienes tienen
experiencia en recuperacion de ninos ciegos y
ambliopes conocen muy bien las diferencias que
suponen la ceguera y la ambliopia profunda para la
rehabilitacion.
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COMUNICACIONES BREVES

COMUNICACION DE UN CASO DE ANEMIA
POR DEFICIT ADQUIRIDO DE LA
ENZIMA GLUTATION REDUCTASA

Dres. Carlos Piantoni*, Eduardo Rougier**, José Spadea ¥**

RESUMEN

Se trata de un lactante de 16 meses de edad,
desnutrido, que al ser internado presentaba rinofarin
gitis, palidez generalizada v edema. El motivo de
consulta fue anorexia e irritabilidad. Durante la
hospitalizacion — presento  tres crisis de anemia
simultdneas con procesos infecciosos febriles del
fracto respiratorio superior. En dichas oportu-
nidades necesité  transfusion de globulos rojos
sedimentados.

El tipo de anemia era normocitica hipocromica,
con una reticulocitosis leve, hipersideremia v una
médula 6sea con actividad eritropoyética disminui-
da. Investigamos la causa y llegamos al diagndstico
de anemia por déficit de la enzima glutation reduc-
tasa intraeritrocitaria. Este déficit fue de cardcter
adquirido y secundario a la ingesta insuficiente
de riboflavina, Las infecciones precipitaron las
crisis de anemia,

La terapia especifica con riboflavina resulté
exitosa.

INTRODUCCION

En el eritrocito, la enzima glutatién reductasa
cumple con una funcidn primordial que es la de
proteger al glébulo rojo de la accién lesiva de
oxidantes que se originan durante infecciones o
por ingesta de firmacos con poder oxidativo.!

La disminucion de la actividad enzimdtica produ-
ce acortamiento de la vida del eritrocito. El déficit
puede ser de dos tipos: a) hereditario, rarisimo;
b) adquirido, debido a una deficiencia de riboflavina.

*  Jefe del Servicio de Clinica Pedidtrica de Mineti - Primer Piso.

**  Médico Instructor del Servicio de Mineti - Primer Piso.

SUMMARY

A 16 months old undernourish infant was admi-
tted with rhinopharyngitis, generalized paleness and
edema. His main complain was anorexia and irrita-
bility. While in the hospital, he had three episodes
of anemia coincident with upper respiratory tract
infections and fever. He was given packed red
cells transfusion.

It was a normocytic, hypochromic anemia,
with a mild increase in reticulocytes count, and
increased serum iron. A bone marrow study showed
a diminished erytropoietic activity, The diagnosis
was anemia due to deficit of intraerythrocyte
glutathione reductase enzyme, secondary to low
riboflavin  intake. The upper respiratory tract
infections hastenned the anemia crisis.

He underwent successfid therapy with riboflavin,

CASO CLINICO

Lactante varon de 16 meses, sin antecedentes
familiares de interés. Fue alimentado con leche
entera al 5% y 7.5%, infusiones de té y de yerba
mate. Habia tenido infecciones del tracto respira-
torio superior recurrentes.

Dos semanas antes de internarse comenzdé con
anorexia, decaimiento e irritabilidad. En el hos-
pital fue medicado con antibidticos y se realizd
miringotomifa. Desmejord, presenté fiebre, edemas

**% Medico Residente del Hospital de Nifios de Cérdoba. Corrientes 643. (5000 ) Cordoba.



y palidez generalizada. Se internd.

Tenia un peso y demds datos antropométricos
por debajo del percentilo 3. Presentaba edemas en
pirpados, manos y hasta el tercio inferior de ambas
piernas; era blanco, frio y dejaba godet. La piel
estaba seca, con lesiones seborreicas en cuero
cabelludo. Los cabellos eran quebradizos y desco-
loridos. Se comprobd taquicardia, soplo sistélico
en dpex; rinitis seromucosa, otitis congestiva;
abdomen depresible, higado a 2 cm por debajo de
la arcada costal. No se palpaba el bazo. Se obser-
varon reflejos osteotendinosos.

DATOS DE LABORATORIO Y EVOLUCION

Al ingreso (23-6-62) tenia 1.900.000 hematies
por mm?, hematdcrito 16% y hemoglobina 4,7 g/dl.
El extendido de la serie roja presentaba anisocitosis,
poiquilocitosis, macrocitos e hipocromia. Reticulo-
citos 3,7%, ferremia 176 pg/dl, tranferrinemia
330 mg/dl e indice de saturacion de 53,5% . Examen
de médula ésea con actividad eritroide disminuida.
Hematest en materia fecal negativo. Debido al
desmejoramiento se transfundio con glébulos rojos
sedimentados. La hemoglobina de control fue de
7,2 g/dl.

El 8-7-82 comenzd con tos, rinorrea y fiebre
elevada, simultineamente con un hematdcrito
16% y hemoglobina 4,2 g/dl. Reticulocitos 3,8%.
Necesitdé de una nueva transfusion,alcanzando la
hemoglobina 7,7 g/dl.

En otra oportunidad, coincidiendo con un epi-
sodio febril de rinofaringitis, el hematdcrito bajo
a 15% y la hemoglobina a 43 g/dl. Reticulocitos
5,7%. Ferremia 260 ug/dl e indice de saturacion
60,4 %,

Test de Coombs directo negativo. Fragilidad
osmotica y electroforesis de hemoglobina normales.
En la determinacién de enzimas intraeritrocitarias
hallamos valores normales de glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa y piruvatoquinasa, y cifras bajas
de glutation reductasa’. Se indico al paciente
riboflavina junto con dcido folico y piridoxina.

El 5-8-82 tenia 3.300.000 hematies por mm”,
9 g/dl de hemoglobina y 32% de hematdcrito.
Ferremia 27,5 pg/dl e indice de saturacién 8,2%.
La actividad eritroide en médula dsea estaba aumen-
tada y la determinacion de glutation reductasa
resultd normal. En estas condiciones el paciente
presenté una rinofaringitis que no le produjo
anemizacion.

El protidograma de admision tenia valores
en albimina sérica de 2,4 g/dl, alcanzando con dieta
adecuada 3,7 g/dl al egreso.

DISCUSION

Presentd tres crisis severas de anemia asociadas
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con procesos infecciosos de vias aéreas superiores.
El cuadro hematolégico se caracterizaba por:
a) Anemia normocitica hipocrémica; b) Polimor-
fismo erotrocitico marcado; ¢) Reticulocitosis leve;
d) Hipersideremia con mdxima capacidad de satu-
racion de transferrina; e) Médula Gsea con actividad
eritroide disminuida. Dada la forma evolutiva,
en crisis periodicas, reticulocitosis e hipersideremia.
investigamos las anemias hemoliticas, encontrando
valores bajos de glutatién reductasa,y las otras
pruebas resultaron negativas.

El déficit de glutation reductasa puede ser
hereditario o adquirido® ®. La forma hereditaria
es rarisima y la adquirida siempre es secundaria
a deficiencia de riboflavina.’ ® El glutation redu-
cido es amortiguador intracelular, protege al eri-
trocito de oxidantes producidos durante infecciones
o en presencia de algunos farmacos. Si se acumulan
dentro de los eritrocitos, los oxidantes dafian las
proteinas celulares; esto no ocurre en situaciones
normales, pues el glutation reducido inactiva esos
compuestos. Durante la destoxicacion de oxidantes,
el glutatiéon reducido se convierte en glutatién oxi-
dado y el glutation reducido disminuye, quedando
desprotegido el eritrocito. Para evitarlo debe mante-
nerse la concentracion de glutation reducido y
esto es logrado por la actividad de glutation reduc-
tasa. A través de alteracion de mecanismos de
destoxicacion, los oxidantes provocan acortamiento
de la vida del globulo rojo. Esto resultd evidente
en nuestro paciente, por la accién de los oxidantes
producidos durante las infecciones (esquema I).

La riboflavina es coenzima de varias enzimas res-
piratorias y participa a nivel celular de fenémenos
de Oxido-reduccion. Su déficit obedece, generalmen-
te, a una ingesta insuficiente. La arriboflavinosis se
manifiesta por queilosis, dermatitis seborreica, glosi-
tis, lesiones oculares y anemia®. La anemia es severa,
normocitica-normocréomica, a veces hipocromica;
reticulocitosis leve; hipersideremia; actividad eritroi-
de disminuida en médula dsea, y ausencia de signos
de hemélisis y hemopoyesis extramedular.”

El tratamiento resulté exitoso. Una vez cumplido
presentd: a) Normalizacion y estabilizacion de la
hemoglobina; b) Disminucién del polimorfismo
eritrocitico; ¢) Reutilizacién del hierro circulante
(hiposideremia); d) Actividad eritroide normal en
médula Gsea, y e) Nivel de glutation reductasa
normal. La terapia especifica consistié en admi-
nistracion oral de 5 mg diarios de riboflavina duran-
te 2 semanas. Ademads recibid 5 mg de dcido félico
y 100 mg de piridoxina durante 3 semanas. La
indicacion de dcido folico y piridoxina fue necesaria
porque son importantes para la maduracion de los
eritrocitos, especialmente el dcido félico, cuya
actividad principal es la formacion de nucleopro-
teinas. La falta de éstas detiene el proceso de
maduracién eritrobldstica en la etapa megalobldstica.

La ferropenia registrada sobre el final del trata-
miento expresd, por un lado, la reutilizacion del
hierro circulante y, por otra parte, la carencia pri-
maria, a pesar de la hipersideremia inicial, con
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relacion a su déficit nutricional. Para tratarla se
indic6 sulfato ferroso 6 mg/kg/dra.

Al considerar la desnutricion del nifio se descartd
una causa secundaria, y fumdamentalmente con un
régimen adecuado alcanzé valores de albimina

serica normales.
CONCLUSION
Consideramos que nuestro paciente presentd

una severa anemia por déficit de glutatién reduc-
tasa secundaria a ingesta insuficiente de riboflavina.

Las crisis de anemias fueron precipitadas por
infecciones - del tracto respiratorio superior, que
llevaron a la desnaturalizacion de las proteinas
intraeritrociticas, no protegidas por estar alterada
la via hexosamonofosfato a nivel de glutatién
reductasa.

En la actual poblacién infantil de desnutricién
podrian existir cuadros hematoldgicos similares,
aunque no tan severos, por lo que inducimos a una
investigacion semejante frente a situaciones pare-
cidas, con el fin de individualizar y tratar correc-
tamente a esos nifos.

ESQUEMA DE LA VIA HEXOSAMONOFOSFATO EN EL ERITROCITO

INFECCIONES
FARMACOS

v

GSSG
|

GSSG-Rx

*

NADP

Referencias:
GSH. Glutation reducido

GSSG. Glutation oxidado

NADPH

GSSG-Rx. Glutation reductasa

Esquema L Los oxidantes producidos durante la infeccion o los firmacos oxidantes son destoxicados por la via GSH.
Para mantener la proteccion contra los oxidantes, debe conservarse la cifra de GSG; esto es logrado por la GSSG-Rx,
que cataboliza la reduccion mediada por NADPH de GSSG v GSH.
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PEDIATRIA PRACTICA

ENSAYO DE UN NUEVO ANTIBIOTICO
EN EL TRATAMIENTO DE LA
SEPSIS BACTERIANA NEONATAL

Dres. Abel R. Bettinsoli, Juan C. Pérez Colmegna, Marta C. Marceillac, Jorge Cuello

RESUMEN

Se realizé un ensayo terapéutico en sepsis bac-
teriana neonatal, usando un nuevo antibidtico
de la familia de las cefalosporinas de 34 generacion,
el Cefriaxone, en 21 recién nacidos, 9 de los cuales
presentaron sepsis confirmada y 12 infeccion pro-
bable El Cefriaxone fue utilizado unicamente
por via endovenosa en la dosis de 25 a 35 mg/kg/dia,
una sola dosis para las gastroenteritis leves y 5 dosis
(5 dias de tratamiento) para las sepsis de mayor
gravedad. Los resultados obtenidos fueron satisfac-
torios, no observindose complicaciones por el far-
maco y lograndose una sobrevida del 100% de los
pacientes.

Teniendo en cuenta que la letalidad por sepsis
bacteriana en la Seccion Neonatologia fue siempre
de gran magnitud (50% en igual periodo del afio
anterior), la experiencia con Ceftriaxone ha sido
considerada como “muy buena” lo cual permite
suponer que la utilizacion de este antibiotico puede
significar un avance en el tratamiento de la sepsis
neonatal.

1. INTRODUCCION

La infeccion bacteriana en el recién nacido
constituyo siempre una de las mayores preocu-
paciones asistenciales en la Seccion Neonatologia
del Servicio de Pediatria del Hospital Nacional
“Bernardino Rivadavia” por su elevada incidencia
y letalidad.

Esta circunstancia es determinada no sélo por
el elevado riesgo propio de dicha patologia sino,
ademds, porque al Servicio ingresan numerosos
recién nacidos del publico (drea abierta) portadores,
en general, de infecciones severas y avanzadas.

Son variadas las medidas profildcticas, diagnos-
ticas y terapéuticas implementadas en el Servicio

Enfatizamos la necesidad de contar con es-
tudios controlados que aseveren estos promisorios
resultados.

SUMMARY

A therapeutic trial with a new 3rd generation
cephalosporine —Cefriaxone— was carried out
in neonatal bacterial sepsis. Twenty-one newborns,
9 with confirmed sepsis and 12 with probable
infection were treates. Cefriaxone was adminis-
tered only intravenously in quantities of 25 to
35 mg/kg/day, 1 dosis in slight gastroenteritis and
5 dosis (5 days treatment) for more severe sepsis

The results obtained were 100% satisfactory
and no complication were observed,

Taking in account that the mortality due to
bacterial sepsis in the neonatal section used to be
around 50% in previous years, the experience
with Cefriaxone should be valued as “very good”.
The antibiotic must be considered a progress in
the treatment of neonatal sepsis, althoug further
controlled studies should be necessary to confirm
these promising results.

para la asistencia adecuada de esta patologia. Sin
embargo, la circunstancia de haberse utilizado en
el periodo diciembre de 1980 a julio de 1981
un nuevo antibidtico —Ceftriaxone - con resultados
llamativamente excelentes, dio motivo a la pre-
sentacion de este trabajo.

Il. CEFTRIAXONE: FARMACOLOGIA

Se trata de un nuevo antibidtico, derivado
semisintético de la Cefalosporina C, el antibidtico
natural. Pertenece a la clase de las cefalosporinas
de 33 generacion, caracterizadas por su amplio
espectro de accion: gérmenes grampositivos y,
sobre todo gramnegativos.

Servicio de Pediatria y Puericultura y Seccién Neonatologia, Hospital Nacional “Bernardino Rivadavia™, Las Heras 2670,

Buenos Aires, Argentina.
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Es un polvo cristalino soluble en agua y se
administra inicamente por via parenteral,

Estudios *in vitro” difundidos por una pro-
fusa bibliografia extranjera demostraron que el
Ceftriaxone es sumamente activo contra Entero-
bacter, Haemophylus influenzae, Neisseria menin-
gitidis, Neisseria gonorrhoeae, estafilococo, estrep-
tococo y ciertas cepas de Proteus vulgaris y Pseudo-
monas aeruginosa,! 2 3

Una vez administrado por via endovenosa se

mantiene por tiempo mids prolongado que otras
cefalosporinas, eliminindose el 90% por orina
en el lapso de 48 h. Esto permite utilizar una sola
dosis diaria.

Su concentracion tisular ha sido constatada
en los espacios extravasculares, en higado, rifion,
placenta, pardtida, tejidos graso y muscular vy,
sobre todo, en las meninges.

Su molécula tiene la siguiente estructura quimica:

N N
e G,

; /S
I H

CH; OH

s

COOH

El Ceftriaxone se difunde fdcilmente a través
de la barrera hematoenceldlica constituyéndose
en un poderoso recurso terapéutico en las infec-
ciones cerehro-meningeas por gérmenes gramne-
gativos, pues cumple con las condiciones que
explican dicha accion y difusion: tamafo mole-
cular, liposolubilidad, grado de ionizacion, ligadura
a las fracciones proteicas, amplia difusibilidad por
las meninges y suficiente tiempo de contacto y
sensibilidad bacteriana.'

III. MATERIAL Y METODOLOGIA

El ensayo terapéutico con Ceftriaxone se efectud en
una poblacion de 21 recién nacidos del *“drea cerrada®
internados en el periodo 20 de diciembre de 1980 al 31
de julio de 1981.

En todos los casos se obtuvo el consentimiento expreso
de los padres para efectuar la experiencia. No existian
antecedentes alérgicos familiares.

Las edades de los pacientes variaron entre 2 y 23 dias
al comienzo de su afeccion. El peso del nacimiento estuvo
comprendido entre 1.600 g y 4.500 g. Nueve nifios eran
de sexo masculino ¥ 12 de sexo femenino. Por su cdad
gestacional, 9 eran prematuros y el resto, nacidos a término.

Cabe sefialar que 6 pacientes habian recibido antibioti-
cos sin lograr mejorfa clinica, por lo que fueron incluidos
en el ensayo con posterioridad, previa exclusion de aquéllos
(casos 1,2,9,10, 12, 19).

Se excluyeron los Yecién nacidos con sepsis bacteriana
ingresados del publico, como asi también los casos cuyo
diagnostico no pudo ser corroborado por medio de alguno
de los policultivos respectivos.

En 9 recién nacidos hubo desarrollo bacteriano en el
hemocultivo (sepsis confirmada) y en los 12 restantes
el cuadro clinico y los resultados de los métodos auxiliares
apoyaron el diagnostico de sepsis probable.

Se utilizo el Ceftriaxone Unicamente por via endo-
venosa —infusién gota a gota— con exclusion de todo otro

Sy A
¢ /g :
Hy — s N/ \\0

Los cultivos bacteriologicos —copro- uro- y hemocul-
tivo— se efectuaron sistemiticamente en todos los casos:
— antes de la iniciacion del tratamiento
— al 3T dia
al 70 dia
— 48 h después de finalizado el tratamiento.

Los cultivos de exudados, secreciones y LCR se efec-
tuaron tnicamente en los casos en que estuvieron indicados,
manteniéndose la misma secuencia de repeticion.

En todos los casos se completd el estudio clinico con
los siguientes examenes complementarios: hemograma, do-
saje de hemoglobina, eritrosedimentacion, hematdcrito,
glucemia, calcemia, transaminasas, fosfatasas y analisis
de orina.

Todos los exdmenes bacteriologicos y hemoquimi-
cos fueron efectuados por el mismo personal técnico-
profesional.

DOSIS TERAPEUTICA Y DURACION
DEL TRATAMIENTO

Sabiamos que el Ceftriaxone no habra sido
utilizado nunca en recién nacidos. Por ello, basados
en la experiencia de otros autores que lo aplicaron a

- pacientes adultos', en sus caracteristicas farmaco-

cinéticas frente a situaciones experimentales en
animales y seres humanos® y la dosis habitual con
que se utilizan las cefalosporinas en neonatologia,
adoptamos como dosis de ensayo inicial, la de
35 mg por kg de peso. para cada dia de tratamiento.

Dado que no se presentaron signos de intole-
rancia y los beneficios que se obtenian eran consi-
derados excelentes, mantuvimos dicha dosis en los
primeros 8 casos. Con posterioridad, ante la apa-
ricion en varios nifios de muguet y dermatitis glitea
monilidsica atribuida a la utilizacion del fimaco,



disminuimos dicha dosis a 25 mg/ kg/difa, a pesar de
que dicha complicacion no adquirié en ningun
momento caracterysticas alarmantes.

FFue establecido, ademds, que en las gastroen-
teritis sin comiplicaciones graves (distension abdo-
minal, shock, deshidratacion) se administraria una
sola dosis de Ceftriaxone como tratamiento total.
En cambio, en las demds formas clinicas, el trata-
miento duraria no menos de S dias, hasta lograr la
remision clinica v la negativizacion de los policul-
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tivos efectuados.

SINTOMATOLOGIA

En las tablas 1 y 2 se han consignado tinicamente
las caracteristicas clinicas mds importantes de cada
caso. La frecuencia de los signos y sintomas propios
de la sepsis bacteriana neonatal estd sefialada en
la tabla 3.

En 18 recién nacidos se detectd acidosis meta-
bolica descompensada.

Caso N© 1 2 7 4 5 6 7 8 9
Nombre - H.CL. (9215 ) JC; 1.0. D.T. B.M. P.N. C.R. C.E. . MA.
48290 47380 47200 46851 48072
Peso al nacer (g) 2.600 2.000 2.600 3.000 1.620 1.600 1.700 2.330 3.050
l-dad gestacional RNT  Pretérm. RNT RNT  Pretérm. Pretérm. Pretérm. RNT RNT
Diagnostico Gastro- Gastro-  Gastro-  Gastro-  Gastro-  Gastro-  Menin-  Menin-  Menin-
enteritis enteritis enteritis enteritis enteritis enteritis  gitis gitis gitis
Otras localizaciones viscerales Hepatitis Hepatitis Artritis  Artritis Artritis
cadera  cadera cadera
Complicaciones CIV . Deshidra- Shock, Shock, Shock, Shock, Shock, Shock,
acidosis  tacion convul- acidosis Clv CIv acidosis  anemia
meta- siones, meta- meta-
bolica coles- bolica bolica
tasis
Hemocultivo Haemo- Coli,  Estafilo- Fstafilo- Bacilos Klebsiclla Klebsiella Entero- Klebsiclla
phylus coco coco  negativos bacter
Cultivo del LCR Klebsiella Entero- ?
bacter
Coprocultivo Candida Coli E.P. Pseudo- Klebsiclla Klebsiella Klebsiella Entero- Klebsiella
monas bacter
Urocultivo
Cultivo del liquido articular y
otros exudados Klebsiella
Negativizacion de cultivos 72 h 72 h 72h 72h 72h 72 h 72h 72 h
Tiempo de remision de Diarrea. Diarrea Ictericia Diarrea Diarrea  Shock Shock Shock
la sintomatologia 48 h 48 h 72h 48 h 48 h 48 h 24 h 24 h
CIV5d Espleno- Shock  Shock
megalia 24 h 24 h
10d
Tratamicento: dosis/kg 35 mg 25 mg 25 mg 25 mg 25mg 25 mg 25mg 35 mg
Dias de tratamiento 5 § 5 5 10 5 5 10 5
[ntolerancia - - - Candida Candida Candida = - ~
Resultado MB MB MB MB MB MB MB MB MB
Edad al comienzo del al comienzo del
tratamiento 23d 8d 12d 6d 7d 10d 2d 8d 10d
Observaciones Trata- 2 exan- Trata-
miento guino- miento
anterior transfu- anterior
con otros siones con otros
antibio- antibio-
ticos ticos

Ref.: MB: Muy bueno.

Tabla 1. Sepsis bacteriana neonatal: casos confirmados.
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Caso NO 10 11 12 13 14 15 16 17 18
Nombre - H.C R.L. 3 G.A. CC, G.V. S.A. S.H. L.AP. M.
47659 47576
Peso al nacer (g) 3.700 2.900 3.870 4.380 3.250 3,200 1.900 1.800 3.550
Edad gestacional RNT Pretér- RNT RNT RNT RNT RNT Pretér- RNT
mino mino
Diagnostico Gastro-  Gastro- Gastro-  Gastro- Gastro- Gastro-  Gastro-  Gastro-  Gastro-
enteritis enteritis enteritis ente- ente- ente- ente- ente- ente-
ritis Titis Titis ritis ritis ritis
Otras localizaciones Neumo- Hepati-  SDT Onfali-  Rinitis,
viscerales nia tis, co- tis, con- conjun-
lestasis junti- tivi-
vitis tis
Complicaciones Deshidra- Shock, Shock,
tacion acidosis  acidosis
meta- meta-
bolica bolica
Hemocultivo =
Cultivo del LCR
Coprocultive Salmo- Coli 011 Klebsiella Colino Colino Klebsie- Klebsie- Klebsie- Klebsic-
nella B4 Coli no tipif, tipif. lla lla lla lla
EP
Urocultivo Klebsie-
lla
Cultivo del liguido articular Conjun-
y otros exudados tivitis
Klchsie-
fla
Negativizacion de cultivos 72h 72h 72 h 72h 72h 72h 72h 72h 5d
(urocul-
tiva)
Tiempo de remision de Diarrea Diarrea y Diarrea y Diarrea Diarrea  Diarrea Diarrca  Diarrca Diarrea
la sinton'[ato]_ogfa 24 h ¥ deshi- distensién 4d 48 h y disten- 48 h 72 h 48 h
dratacién abdomi-  Disten-  Shock  sion ab-
72 h nal sionab- 24 h  dominal
72h dominal 48 h
Colesta-
sis 7d
Tratamiento: dosis /kg 35 mg 35 mg 35 mg 35 mg 35 mg 25 mg 25 mg 25 mg 25 mg
Dias de tratamiento 1 1 1 5 5 5 5 5 5
Intolerancia == — = Candida Candida Candida - Candida Candida
Resultado MB MRB MB MB MB MB MB MB MB
Edad al comienzo del 4d 6d Sd 9d 10d 7d 5d 7d 7d
tratamiento
Observaciones Trata- Enfer-
miento medad
anterior hemali-
con otros tica
antibio- Incomp.
ticos ABO

Ref.: MB: Muy bueno.
Tabla 2: Sepsis bacteriana neonatal: casos probables.




Caso NO 19 20 21
Nombre - H.Cl. EG. JiL G.O.
: 47212 48086
Peso al nacer (g) 1.800 3.120 2.520
Edad gestacional Pretér-. RNT  Pretér-
mino mino
Diagndstico Gastro- Gastro-  Gastro-
ente- ente- ente-
ritis ritis ritis
Otras localizaciones Perito- Hepati-
viscerales nitis tis
Complicaciones Shock, Shock, Coles-
acidosis  acidosis tasis
meta- meta-
bélica  bdlica
Hemocultivo
Cultivo del LCR
Coprocultivo Coli ET Coli011 Klebsie-
Klebsie- Pseudo- lla, Pro-
lla monas teus,
Citro-
bacter
Urocultivo Klebsie-
lla
Cultivo del liquido Liquido
articular y otros perito-
exudados neal
Klebsie-
1la
Negativizacion de 5d 72h 72h
cultivos
Tiempo de remision de Shock Diarrea Diarrea
la sintomatologia 24 h 48 h 48 h
Perito- Disten- Colesta-
nitis sionab- sis 7d
5d dominal
72h
Tratamiento: dosis/kg 25mg  25mg  25mg
Dias de tratamiento 5 5 10
Intolerancia = - -
Resultado MB MB MB
Edad al comienzo del 5d 9d 10d
tratamiento
Observaciones Trata- Enfer-  Trata-
miento medad miento
anterior hemoli- anterior
con tica con
otros an- Incomp. otros an-
tibioti ABO tibid-
ticos ticos

Ref: MB: Muy bueno.

Tabla 2. Sepsis bacteriana neonatal: casos probables.
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RESULTADO

La respuesta, tanto clinica como bacteriologica,
fue muy buena en todos los casos (tabla 4). El
hemocultivo fue negativo en los 9 recién nacidos
con sepsis confirmada antes de las 72 h de comen-
zado el tratamiento.

V. DISCUSION

Todos los casos tratados con Ceftriaxone mejo-
raron rdpida y efectivamente, no sélo en la remision
de su sintomatologia clinica, sino también en la
negativizacién de los cultivos bacteriolégicos, lo-
grandose su curacion clinica en un lapso signifi-
cativamente breve, infrecuente en nuestro Servicio,
y que oscil6 entre 1 y 15 dias (tablas 1 y 2).

A diferencia de los resultados obtenidos hasta
la actualidad con el uso de diversos antibidticos,
en la serie tratada con Ceftriaxone no se ha regis-
trado ninguna muerte, lo que queda corroborado
en la evaluacion comparativa con otro periodo
homoélogo anterior (tabla 5) aun cuando debemos
tener en cuenta que también otros factores pueden
haber influido en esta mejoria.

Puede advertirse en las tablas 1 y 2 que varios
pacientes cursaron cuadros extremadamente graves
con elevado riesgo de muerte. Los casos de gastro-
enteritis graves que presentaron distension abdo-

NO %
Sintomas inespecificos
(anorexia, detencidn de la
curva de peso, etc.) 21 100
Distension abdominal 19 90
Hepatomegalia 18 85
Esplenomegalia 18 85
Gastrointestinales (vomitos,
deposiciones grumosas, fétidas) 16 76
Hiportermia - menor de 36° 16 76
Ictericia 15 71
Shock séptico 9 43
Sintomas hemorrigicos
(pirpura, enterorragia, etc.) 2 9
Fiebre - mayor de 380 2 9
Insuficiencia cardiaca 2 9

Tabla 3. Frecuencia de los sintomas y signos
clinicos atribuidos a sepsis bacteriana.
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minal, diarreas protusas con leucocitos en las heces
y coprocultivos positivos, son los que curaron mads
ripidamente, remitiendo la diarrea entre 24 y 48 h,
y negativizaron sus coprocultivos, antes de las

72 h. La ectiologia bacteriana predominante fue
la del grupo gramnegativo (Escherichia coli, Klebsie-
lla v Salmonelfa). La forma clinica mds frecuente
en nuestra serie ha sido la gastroenteritis.

Muy bueno Regular Malo

(MB) (R) (M)
Remision de la fiebre Menos de jasd 6 0 mas d

24 h
Remision de la diarrea y distension abdominal Menos de 3 d 3asd 6 0 mds d
Remision del shock Menos de

24 h
Recuperacion de la aptitud alimentaria 3as5d S5al0d 1] o mds d
Aumento del peso 6al0d Mds de 10 d
Negativizacion de policultivos Menos de 3 d 3asd 6 o mds d
Letalidad No No St
Resultado 21 casos - -

Tabla 4. Evaluacion de los resultados.

VI. CONCLUSIONES

Si bien la poblacion estudiada fue reducida,
el resultado obtenido permite afirmar que la utili-
zacion de Ceftriaxone constituyd un importante
elemento terapéutico en el tratamiento de la sepsis
bacteriana neonatal en nuestro Servicio. Ls nece-
sario que futuros estudios controlados permitan
ampliar la experiencia con estos nuevos antibio-
ticos a fin de determinar su verdadera utilidad
en el tratamiento de las infecciones graves en el
neonato.
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INVESTIGACION DE PARASITOSIS EN
LACTANTES CON DIARREA

Dres. Juan Carlos Beltramino*, Anibal Villagra, Daniel Woscoff

Bioquimicas Cristina Crippa, Maria D. Niohul

RESUMEN

Se estudiaron 147 nifios, de 2 a 24 meses de
edad, que ingresaron por diarreas (130 agudas)
al Hospital de Nifios de Santa Fe, durante 1 ano.

En todos se efectuaron exdmenes de materia
fecal. En 65 se investigo, ademds, el liquido duode-
nal por medio del Enterotest. Quince lactantes sin
diarrea fueron examinados por ambos métodos.

El43% (+10) de los lactantes con diarrea estaban
parasitados. Dos, del grupo control, presentaron
trofozoitos de Giardias en intestino delgado.

De los 80 nifios estudiados por ambos métodos
para la  busqueda de Giardias v Strongyloides:
22,5% dieron Et (+) v el 15% PMI (+). Si bien
las cifras fueron favorables al Et, las diferencias
no alcanzaron a ser significativas.

Las Giardias se hallaron desde los 2 meses de
edad.

Hubo asociacion entre episodios reiterados de
diarrea y giardiasis.

Los Ancvlostoma se encontraron desde los
5 meses. Todos eran ninos provenientes de las
costas del rio San Javier.

Desde los 8 meses se identificaron Strongyloides,
en lactantes muy desnutridos.

De 27 nifios alimentados con pecho, 7 estaban
parasitados,

SUMMARY

We studied 147 children from 2 to 24 months

¥ Riobamba 6814 - Santa Fe (C.P. 3000) - Tel. 62814

of age, admitted to Children Hospital of Santa Fe,
with diarrhea (130 of them with acute diarrhea)
on a period of time of one year.

Stol examinations were done in all of them,
and duodenal fluid was also investigates using
the Enterotest in 65 children.

A fifteen children control group was also studied
usign both methods.

Fourty three percent (+10) of the children with
diarrhea was infested with parasites. Two children
from the control group had giardia trofozoites
in their duodenal fluid.

Twenty two percent out of 80 children studied
with both methods had possitive Fnterotest for
Giardia lamblia or Strongvloides stercoralis, while
15% of the children from the same group had possi-
tive stool examination.

Even the results seem to show that Enterotest
was more ¢ffective than repeated stool examination;
the difference between both methods doesn’t
reach to be statisticallv significant.

(lardia lamblia infestation was found in children
from 2 months of age.

Association between Giardia lamblia infestation
and repeated acute diarrhea was established.

Ancylostoma duodenale was found in children
from 5 months of age. All of these children came
from towns that are near San Javier river.

Strongvloides stercoralis was found in children
from 8 months, all of them had severe malnutrition.

Seven out 27 children feeded with human milk
were infested.

Hospital de Ninos “R. Gutiérrez™ de Santa I'c - Bvard. Gélvez 1563 - Santa Fe - Tel 40051.
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1. INTRODUCCION

De las multiples causas que provocan diarreas
y desnutricion entre los lactantes, tienen signifi-
cativa importancia como agentes etioldgicos las
bactenas y los virus.

Se reconoce a algunos parasitos la posibilidad
de provocar enfermedades diarreicas, pero pare-
ceria que la accion de éstos no esta debidamente
jerarquizada en nuestras publicaciones pedidtricas
mas importantes.

Si bien hay quicnes' alertan sobre el hecho
de que “las enteroparasitosis distan de ser excep-
cionales entre los ninos menores de | ano y pueden
ser causa de danos de magnitud msospechada”™
no es frecuente investigar de rutina la existencia
de parasitos en los pequerios lactantes.

Es de suponer que e¢n las regiones ¢on caracte-
nisticas de clima cilido o templado v hiamedo,
algunos parasitos desempenan un rol mds impor-
tante como agentes etiologicos, como asociados
0 como potenciales productores de enfermedades
en los ninos.

La diarrea del nino pegueno constituye una
causa muy frecuente de internacion y consulta
en nuestros hospitales.

La magnitud del problema y su frecuente aso-
ciacion con la desnutricion proponen un desafio
al equipo de salud para mejorar todos los aspectos

de prevencion y tratamiento.

Este estudio estd destinado a la bisgueda de
enteroparasitos tales como Giardias, Strongyloides,
amebas, dscaris, etc.

Dado que algunos de ellos {Giardias v Strongy-
loides) pueden no ser hallados en materia fecal v en-
contrarse en el intestino delgado superior®, se de-
cidic obtener muestras de liguido duodenal en
una parte de los consultantes. Ante las dificulta-
des que plantea la intubacion de nifios de pocos
meses se utilizd la “técnica del hilo”™ (Enterotest)
para ob tener muestras de liquido duodenal de una
manera simple y no traumdtica, con resultados
similares a los de la intubacion y biopsia del intes-
tino delgado™ .

2. OBJETIVOS

Los objetivos de este trabajo son:

2.1. Conocer el indice de parasitosis en los
lactantes con diarrea, en nuestro medio.

22, Determinar cuiles son los parasitos mas
comunes en los lactantes con diarrea. en la pobla-
cion hospitalaria que asistimos.

2.3. Valorar una nueva técnica para la deteccion
de parasitos en el liquido duodenal.

24. Describir epdemiologicamente al grupo
estudiado teniendo en cuenta las variables: edad,
estado de nutricion, tipo de agua que utilizan
en el hogar, tiempo de evolucion de la diarrea,
episodios previos de diarrea. alimentacion y
procedencia.

3. MATERIAL Y METODOS. MUESTRAS

El estudio se realizo en los 147 nifios de 2 a 24 meses
(lactantes) que ingresaron por diarrea a un sector de catorce
camas del Hospital de Nifos de Santa Fe, durante 1 afo
(15/IX/81 al 15/IX/82). !

I'stos lactantes constituyeron el 30,3% del total de
nifos de 2 a 24 meses que se internaron por diarrea durante
ese periodo.

La derivacion de los nifios hacia ese sector no fue
selectiva.

En todos los casos se realizo el estudio parasitoldgico
de la materia fecal (PMIF).

En 65 nifos (44 9%) clepidos en forma aleatoria se
investigo ademas el liquido duodenal por medio del empleo
del método del hilo o Enterotest (F1).

Con el fin de establecer una posible asociacion entre
parasitosis y diarrea, se decidio estudiar un grupo control
de lactantes sin diarrea. Este quedd constituido por nifios
que ingresaron al Hospital por patologias no diarreicas,
cuyas madres negaron existencia de episodios previos
de diarrea.

Con estas caracteristicas se estudiaron 15 nifnos con
PMF seriados y Et simultineo. Las condiciones impuestas
dificultaron la obtencién de un nimero mayor de controles.

Para la comparacion de las técnicas de estudio se em-
plearon todos los niftos con diarrea y sin ella en los que
PMF y Et se llevaron a cabo. En total fueron 80 lactantes.

Descripcion de las técnicas
Exdmenes parasitologicos de materia fecal (PMF)

A) Recoleccion: se realizo en dos formas diferentes:
a) En los nmifos con diarrea se recogieron muestras
de las partes mas alteradas de la materia fecal eli-
minada espontaneamente durante 3 dias seguidos:
fueron enviadas con rapidez para su observacion
diaria.

b) En los nifos del grupo control se recogieron peque-
flas porciones de materia fecal eliminada esponta-
neamente durante 5 dias seguidos. Se recolectaron
¢n un Gnico frasco que contenia solucién fisiologica
con formol al § %.

B) Examen de las heces remitidas -

Se realizd el examen microscopico directo mezclando
una porcion de materia fecal con una gota de solucién
fisiologica. Se observo luego con 100 y 400 aumentos.

Busqueda de parasitos en intestino delgado superior por
medio de la técnica del hilo o Enterotest (Et)

A) Descripcion: se trata de una capsula de gelatina (cuyo
tamafio pediatrico es de 2 x 0,5 cm) que contiene un hilo
de nylon enrollado, de 90 cm. En el extremo distal lleva
un peso para facilitar la progresion y en el proximal un
orificio por donde emerge una parte del hilo.

B) Administracion: luego de 4 horas de ayuno se ofrece
al nifio un trago de agua. Se exteriorizan unos 10 om
del hilo. Se toma la capsula entre los dedos indice y medio
para gumarla hasta la hipofaringe, posibilitando que el
paciente la trague. E]l extremo proximal de la Iinea se fija
con ltela adhesiva a la altura del hueso malar. Se ofrece
nuevamente agua para favorecer la deglucion de la capsula
v la liberacion del hilo, ¢l que se exticnde alrededor de
3 a 4 horas. Se permite beber pequefias cantidades de agua
durante las dos primeras horas (fig. 1).

En el estomago, la gelatina se disuelve dejando un peso
envuleto en silicona (radiopaco) que es arrastrado a través
del duodeno. Fn los primeros nifos estudiados se obtuvie-
ron radiografias de control, pero el método permitié luego
evitarlas



Figura 1. Administra-
cion de la capsula.

Después de 4 horas se retira el hilo tirando suavemente.
Durante la tracciébn el peso se separa y pasa inadvertido
en la materia fecal.

Fl hilo colocado en un recipiente de pldstico es traslada-
do en forma ripida al laboratorio.

Habitualmente, los centimetros distales de la linea,
que son mds absorbentes, quedan impregnados de moco
tefiido por bilis. Este material se exprime entre dos porta-
objetos. Se examinan en microscopio de 400x, las gotas
de liquido as1 obtenidas. . _

Pueden, luego, delimitarse segmentos con la linea aun
hiimeda, pasando intermitentemente sobre el largo del hilo
el indicador de pH.

Con este método se intentd hallar en ¢l contenido duo-

denal trofozoitos moviles de Giardias y huevos o larvas’

de Strongyloides stercoralis. (El Kt puede emplearse para
la bisqueda de huevos de Taenia, [‘asciola hepatica. etc.).

3.3. Definicién de las variables estudiadas

33.1. Estado de nutricion: Se estimé utilizando
el peso del nifio hidratado. Se denomind *“‘Bien
nutrido” a todo nifio que alcanzara o superase
el peso tedrico minimo para la edad. “Desnutrido
subclinico™ al que presentara un déficit de hasta
el 14% del peso tedrico minimo. Desnutrido de
primer grado (Desn. 10) cuando el déficit fuera
del 15 al 24%. Desnutrido de segundo grado (Desn.
20) con déficit del 25 al 39%. Desnutrido de tercer
grado (Desn. 30) con déficit del 40% o mas®.

3.3.2. Tipo de agua que utilizan en el hogar: Segin
lo referido por las madres se distinguieron tres gru-
pos de nifios: uno cuyas familias reciben agua
de la DIPOS (Direccion Provincial de Obras Sani-
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tarias) a través de la red que llega hasta la vivienda
(“‘agua corriente™).

Otro grupo que obtiene agua de la DIPOS, a tra-
vés de canillas que comparten con el resto del
vecindario (“canilla pablica™). Esto implica mayor
dificultad para el acceso y necesilad de emplear
recipientes para acarreo y almacenamiento.

Un tercer grupo cuyas familias utilizan agua de
pozos, aljibes o del rio (“agua de pozo y otros”).

333. Tiempo de evolucion de las diarreas: Se
dividieron en agudas y prolongadas, segiin hubiesen
transcurrido hasta 10 dias 0 mds de 10 dias desde
el comienzo del episodio que motivé la consulta,
hasta la internacion.

334 Namero de episodios previos de diarrea:
Se refiere al nimero de episodios de diarrea que
el nino presentd, con anterioridad al que motivd
la internacion. Debid exisiir entre uno y otro
episodio un intervalo no menor de 7 dias para
ser consilerado como tal.

33.5. Alimentacion: Se registraron a partir del
informe materno, los alimentos que el nifio re-
cibfa con anterioridad al episodio de diarrea que
motivé fa internacion.

Se consigno: si eran amamantados (‘“‘pecho™);
si recibian biberén con leche en polvo o fluida
(“leche de vaca™); si comian papillas de verduras,
frutas, etc. (“solidos™), y si recibian cocimientos
o infusiones de hierbas caseras (“té de yuyos™).

En el grupo de “lactantes sin diarrea™ se regis-
traron datos similares.
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4. RESULTADOS

4.1. Proporcion de lactantes con diarrea, parasita-
dos: En la tabla 1 se presentan los resultados de los
estudios para detectar parasitosis en 147 nifos,
de 2 a 24 meses de edad, con diarreas.

Técnicade Total de Nirios parasitados
investiga- RiAOs No %
cion para-  investi-

sitologica  gados

PMF

solamente 82 14 17
PMF +

Et 65 28 431
TOTAL 147 42 286

Intervalos de confianza para una probabilidad
de error = 5% 43.1% £ 9.7% x = 33%  53%
17% £8.1% = 8% —25%

Tabla 1. Proporcion de ninos infestados segin
técnica de investigacion parasitologica.

Figura 2. Trofozoitos
de Giardias obtenidos,
por medio del Entero-
test, del liquido duo-
denal (440 x).

En el grupo de 82 nifios en quienes se realizd
la investigacion solamente por el PMF, se encontré
un 17% de parasitados.

En el grupo de 65 ninos en los que se aplica-
ron ambos métodos. se encontrd un 43,1% de
parasitados.

En resumen, en los 147 investigados se encontra-
ron 42 parasitados, lo que representa un 28.6%
de infestad os.

El andlisis correcto debe hacerse a partir de las
cifras parciales. E]l 43,1% representa un estimador
del verdadero grado de infestacion de los lactantes,
en tanto el 17% es un estimador del valor que puede
esperarse en las investigaciones que se realizan con
PMI* de rutina. Se calculan los correspondientes
intervalos de confianza para una probabilidad de
error igual al 5% (33% - 53%).

4.2, Parasitos hallados: Los mis frecuentes fueron
Giardias (57,1% de los parasitados) y Strongyloides
stercoralis. (El Enterotest esta dirigido espeeial-
mente al diagndstico de estos pardsitos.)

Pudieron observarse Giardias en 24 ninos, Stron-
gyloides en 11, Ancylostoma en 4, Ascaris en 4,
Hymenolepis nana en 3 y Ameba histolytica en 1.

En algunos nifos hubo asociacion de pardsitos:
Ascaris mds Giardias en 2 ninos: Ancylostoma
mas Giardias en 2 nifos; Strongyloides mds Hyme-
nolepis nana en 1 nino (igs. 2 y 3).




Figura 3. Huevo de An-
cylostoma duodenal y
larva rabditoidea obte-
nida por medio del
Enterotest, del liquido
duodenal (400 x).

4.3. Comparacion de los dos métodos utilizados
para la investigacion de Giardias y Strongyloides:
En la tabla 3 se presentan los datos correspon-
dientes a los resultados obtenidos en la pesquisa
de Giardias y Strongyloides con aplicacion de
ambas técnicas al mismo grupo de ninos. A los 65
lactantes con diarrea se les sumaron 15 sin clla.

PMF Enterotest
No parasi- Parasitado Total
tado
Parasitado 7 5 12
No parasi-
tado 5% 13 68
TOTAL 62 18 80

Tabla 2. Comparacion de los resultados obte-
nidos con los métodos PMF v Et en la bisqueda
de Giardias y Strongyloides.

Se observa que sobre el total de 80 nifos investi-
gados por los dos métodos se encontraron: 12 resul-
tados positivos con PMF, esto representa 15,0%.
Con el Et, 18 fueron positivos, o sea el 22,5%.

Empleando ambos métodos la positividad para
Giardias y Strongyloides se elevo al 35% .

Empleando Et y PMF, 28 de los 80 nifios dieron
resultados positivos y 62 fueron negativos (entre)
eéstos a un Et positivo para Ancylostoma).
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Se tenfa informacion de la superioridad del Et
sobre los PMF? . Se aplico el test de Mac Neman
con correccion por continuidad para verificar dicha
hipotesis. Se observo que las diferencias no son
estad isticamente significativas.

4.4. Parasitosis y diarrea: En la tabla 3 se muestran
los datos que resultan de comparar el niimero de
parasitados con diarrea y sin ella, aplicando ambas
técnicas de investigacion parasitologica. Se procurd
estudiar si existio asociacion entre diarrea y la
presencia de pardsitos.

Diarrea Cofr para-  Sin para- Total
sitosis Sitosts
Si 28(43,1%) 37 65 (100,0%)
No 2(133%) 13 15 (100,0%)
TOTAL 30(375%) 50 80 (100,0%)

Tabla 3. Parasitosis en lactantes con diarrea
o sin ella.

De los 15 niftos del grupo control, ingresaron:
14 por neumopatias agudas y | por meningitis.
Las caracteristicas fueron similares a las de los
nifos con diarrea en cuanto a lugar de procedencia,
provision de agua y alimentacion (7 de los nifos
tomaban pecho. ninguno en forma exclusiva).

El grupo estaba integrado por nifios algo menores
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y mejor nutridos que los ingresados con diarrea,

En el grupo de 65 nifios con diarrea examinados
por ambos métodos se encontraron 28 parasitados
(43.1%). En los 15 nifios sin diarrea se hallaron
2 parasitados (13.3%) Estos 2 lo fueron por Giar-
dias, trofozortos moviles encontrados por medio
de Et en liquido duodenal. los PMF de los 15
fueron negativos.

Se aplicod la prueba de chi cuadrado con correc-
cion de continuidad para probar asociacion. El resul-
tado obtenido estd en el Iimite de la significacion.
(Se obtuvo el valor 342, teniendo como valor
limite para chi cuadrado = 5%, 3.84.)

Fdad en Toral

Con pardsitos

meses  investigado NO %
2-3 28 5 17.9
4-6 40 B 12,5
79 33 10 303
10-12 15 4 26,7
13-24 31 18 58,1
TOTAL 147 42 28.6

x? para 4 gradosde libertad & << 0,001.

Tabla 4. Asociacion entre edad y parasitosis
en lactantes con diarrea.

Los dos lactantes del grupo control, con Giardias,
tenfan 4 y 9 meses, ambos alimentados con pecho
(y papillas). Se encontraron quistes de Giardias
en los miembros de las familias.

Estos resultados no permiten demostrar la re-
lacion entre la parasitosis v la diarrea, pero el valor
tan cercano al Iimite de significacion sugiere ampliar
el estudio.

Ademds, este andlisis de asociacion presenta
otro inconveniente. No se puede asegurar que el
nifio que, fue encontrado con Giardias sin haber
tenido diarrea hasta el presente, no pueda desarro-
llarla en los proximos dias.

4.5, Caracteristicas de los lactantes con diarrea,
estudiados:

4.5.1. Asociacion entre edad y parasitosis. Se aplico
la prueba de chi cuadrado para probar la hipotesis
de que la parasitosis varia con la edad. o ( 0,001;
en consecuencia se acepta la hipétesis propuesta.

Se observa que los indices de infestacion aumen-
tan francamente después del ano (el 58,1% estaba
parasitado). De todas maneras, llama la atencion
que de los 42 nifios parasitados 10 eran menores
de 7 meses y de éstos 5 menores de 4 meses.

En la tabla 5 apreciamos los pardsitos encontra-
dos en los distintos grupos etarios de Iactantes con
diarrea.

Edad en  Giardias  Strongy-  Ancylos-  Ascaris  Hymeno-  Ameba Total
meses loides toma lepis histolytica
2-3 4 1 S
4-6 3 1 1 5
79 3 6 14 | 11
10-12 3 1 1€ 3
13-14 I 4 24 3b 1 21
TOTAL 24 11 4 4 3 1 47
a) Ancylostoma mads Giardias
b) Ascaris més Giardias?
c) Strongyloides mds Hymenolepis
Tabla 5. Pardsitos encontrados en los distintos grupos etarios de lactantes con diarrea.

4.5.2. Parasitosis y estado de nutricion. De 33 nifios
eutroficos 8 (24,2% ) estaban parasitados.

De los desnutridos, 4 de los 24 subclinicos
estaban infestados; 11 de los 32 de 1€r grado,
9 de los 39 de 20 grado y 10 (52,6%) de los 19

distroficos de 3¢T grado estudiados.
Analizando cada pardsito en particular, respecto
del .estado de nutricion, se aprecia lo siguiente:
Las Giardias se distribuyen en todos los lactantes,
desde los eutroficos a los desnutridos de 3€T grado.
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Estado de  Total de Con pardsitos

nutricion  investi- No %
gados

BN +

Desn SC. 24 6 25
Desn. 1€r

grado 18 9 50
Desn. 20

grado 25 8 32
Desn. 3€r

grado 13 9 69,2
TOTAL 80 32 40

Prueba x? con 3 grados de libertad a < 0,05,

Tabla 6. Parasitosis y nutricion en lactantes
de 7 meses o mds. con diarrea.

Se presume que sucede lo mismo con Ascaris e
Hymenolepis.

En cambio no se encuentran en nifios eutroficos,
Ancylostoma ni Strongyloides. De los 19 lactantes
con méxima desnutricién, 6 tienen Strongyloides.

Al considerar que la edad es una variable asociada
con la parasitosis, para evaluar la relacion entre
parasitosis y nutricion se decidi6 homogeneizar
la muestra, considerando sélo a los ninos de 7
meses 0 mas.

Se aplico la prueba de chi cuadrado para veri-
ficar la hipotesis de que existe asociacion entre
parasitosis y estado de nutricion. El resultado
de chi cuadrado: a« ( 0,05; en consecuencia se
acepta la hipotesis propuesta.

4.5.3. Tiempo de evolucion de la diarrea, De los
147 nifios, 130 presentaron diarreas agudas, de los
cuales 35 (el 26,9%) estaban parasitados. Diecisiete
tuvieron diarreas prolongadas, de los cuales 7 pre-
sentaron pardsitos.

4.54. Asociacion entre parasitosis y episodios pre-
vios de diarrea. No hallamos asociacion entre para-
sitosis en general y episodios previos de diarrea,
pero considerando solo a los parasitados con Giar-
dias se observa lo que muestra la tabla 7.

Se aplico la prueba de chi cuadrado para probar
la hipotesis de que la giardiasis estd asociada con
la existencia de episodios anteriores de diarrea.
Al chi cuadrado le correspondes a {0,02; en con-
secuencia se acepta la hipotesis propuesta.

4.5.5. Agua y parasitosis. Entre los lactantes con
diarreas, solo el 24,5% recibia agua potable en la
casa. Ll 21% utilizaba agua obtenida de canillas
piblicas. El 54,5% no empleaba agua de la DIPOS,

Episodios Total de Con Giardias

de diarrea  investi- No %
gados
Ninguno 69 6 8.7
Uno o mds 54 14 26
TOTAL 123 20 16,3

Prueba de x* « < 0,02.

Tabla 7. Asociacion entre episodios anteriores
de diarrea y giardiasis.

El 619% de los parasitados y el 51,4% de los
no parasitados no contaban con agua potable en
la casa. Las diferencias no son significativas.

Tampoco se encontraron diferencias entre los
parasitados con Giardias (protozoo para el que el
agua es reconocida como vehiculo importante
de difusion).

4.5.6. Lugar de procedencia y parasitosis. Provenian
de la capital de Santa Fe 111 lactantes, en especial
de los barrios periféricos (San Agustin, Yapeyu,
Alto Verde, etc.); 27 de ellos (el 24,3%) estaban
parasitad os.

Procedian de los pueblos del interior de la pro-
vincia 36 lactantes, 15 de los cuales (41,7%) tenian
pardsitos.

Se destaca que de los 6 nifios provenientes de
pueblos ubicados en la costa del rio San Javier,
4 tuvieron Ancylostoma, 1 Strongyloides mis Hy-
menolepis y en otro no se hallo pardsitos.

No se encontrd Ancylostoma en nifios proce-
dentes de otros lugares,

4.5.7.Alimentacion y parasitosis. Observaciones:

a) “Pecho”. De los 20 nifios que eran amaman-
tados ninguno lo hacia en forma exclusiva (ademds
recibian biberon y/o papillas y/o t€). Los pardsitos
hllados en los nifios amamantados fueron: Ascaris
(2), Giardias (1), Ameba histolytica (1) y Strongy-
loides (1).

b) “Leche de vaca™. Mds del 95% de los nifios
tomaban biberén; muchos de los biberones eran
preparados con leche en polvo, retirada del Hospital
y reconstituida con agua de dudosa calidad.

¢) “Solidos”. Los recibian el 76% de los ingre-
sados.

d) “Té de yuyos”. El 40% de las madres reco-
noci6 administrarios.

No se encontraron diferencias significativas entre
parasitados y no parasitados.

5. DISCUSION

s Del andlisis de datos presentados puede afir-
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marse que las parasitosis son frecuentes entre los
lactantes de nuestra poblacion hospitalaria.
Con relaciona los nifios de 2 a 24 meses que se

internan en el Hospital por diarreas, se estima que
la proporcion de infestados estdi comprendida
entreel 33y el 53%.

* {o0s enteroparisitos que se hallaron con mis
frecuencia fueron Giardias y Strongyloides. Las
primeras en el 16 3% de todos los lactantes estu-
diados (en el 27.7% de los investigados por ambos
métodos), y los segundos en el 7,.5%.

e La utilizacion de la cdpsula de gelatina con
el hilo, permitié de una manera sencilla y sin mayo-
res complicaciones (8 ninos vomitaron la capsula)
hallar en liquido duodenal trofozoitos de Giardias.
larvas de Strongyloides y, en un nifio, larva rabdi-
toide y huevos de Ancylostoma.

Si bien la positividad fue mayor para Et, las
diferencias con respecto a PMF no alcanzaron a
ser significativas.

El Et no reemplazaria al PMI pero puede ser un
buen complemento para el diagnostico, va que hubo
lactantes con reiterados PMF negativos (hasta
seis series) en los que se hallo el pardsito en liquido
duodenal.

e La Giardia lamblia se encontrd en ninos desde
los 2 meses (la menor edad estudiada), tanto en
desnutridos como en eutrdficos. Por otra parte,
la giardiasis estd muy difundida entre los ninos
que son atendidos en consultorios privados (mejor
nivel de vida).

El hecho de hallar Giardias entre los familiares
de los nifios v la posibilidad demostrada del con-
tagio persona a pcrsona4 ? sugieren que al detectar
Giardias en un lactante, debe tratarse también el
grupo familiar (como se procede al hallar oxiuros).

Si un nifio, de cualquier edad y nivel socio-
economico, en esta regién presentara episodios
recurrentes de diarrea, con deposiciones malolientes,
intolerancia a la leche® y estancamiento de peso,
debe estudiarse la posibilidad de giardiasis mediante
PMFE. Si éstos fuesen reiteradamente negativos
y no se contara con la posibilidad de estudiar
el intestino delgado, nos parece 0til la propuesta
de M. Wolfe, de realizar el “tratamiento antigiar-
didsico™ empirico; (ya que) en ocasiones se observa
una respuesta excelente después de dicho trata-
miento”, si bien la mejoria clinica que se ve luego
de la medicacion no siempre puede aceptarse como
prucba del papel patogeno de la Giardia, ya que
los medicamentos utilizados para combatirla tam-
bién pueden actuar sobre la flora bacteriana.

e Al Strongyloides stercoralis se lo encontro
desde los 8 meses de edad. Todos los nifios eran
desnutridos; de los 19 desnutridos de 3€T grado,
6 tentan Strongyloides.

La mayoria presentd episodios reiterados de
diarrea que contribuyeron a la desnutricion y
en algunos casos fueron motivo de anteriores
internaciones en el Hospital,

Dos de los lactantes, con 6 series de PMF nega-

tivo, dieron positivo el Et.

e Ln la provincia de Santa Fe, los nifos con
Ancylostoma duodenale provienen de los pueblos
ubicados en las costas de los afluentes del rio
Parand. Se hallé uncinariasis desde los 5 meses
de edad; se trata de nifos pdlidos-amarillentos
(no ictéricos), con anemias v cosinofilias marcadas.

s Se propone: la realizacion de una campana
de divulgacion sobre los peligros de la uncinariasis
en los Departamentos Juan de Garay y Gral. Obliga-
do, de la Provincia de Santa Fe. Campana que
debe incluirse dentro de un plan que contemple
la provision de calzado a los ninos y la construccion
de viviendas con piso de material.

e Habituados a las reinfestaciones y reinterna-
ciones de los nifos con uncinariasis, s¢ propone:
indicar profilaxis mensual con mebendazol o pamo-
ato de pirantel, en los ninos de familias mds vulne-
rables, hasta que se observen resultados positivos
de la aplicacion de las medidas higénico-ambientales.

e Se esperaba encontrar diferencias en la pro-
porcion de infestados segiin el tipo de agua que
recibian. Al no obtenerse tal resultado se consulté
a personal técnico de la DIPOS. que aportd los
siguientes datos:

Ll agua que recibe gran parte de la ciudad de
Santa Fe se obtiene de una toma gn el rio y es
potabilizada con: coagulacion, floculacion, sedi-
mentacion, cloracion vy filtracion. Pero esto no
sucede en algunos barrios periféricos de donde
provienen gran parte de los lactantes internados
en el Hospital. Alli el agua se obtiene de perfo-
raciones y luego se le realiza cloracion sin filtracion
(barrios Las Flores 1 v 2. Yapeyu, Alto Verde)
0 no es tratada (barrio San Agustin). La posibi-
lidad de vehiculizar quistes de parisitos y entero-
bacterias es, ast, mayaor.

La cloracion habitual (en Santa Fe el tenor de
cloro residual es de 0,05 a 0.10 mg/1) no destruiria
los quistes de Giardias.

Es importante para el control de todas las enfer-
medades entéricas, extender la red de agua potable
a toda la poblacion.

Lo sugerido para otros lugares respecto de las
colonias de castores” invita a investigar los ‘car-
pinchos™ y “nutrias”, que pueden habitar cerca
de las tomas de agua, como posibles reservorios
animales de Giardias.

e Las verduras no cocidas y las frutas no peladas
son un vehiculo importante de contaminacion.
Deben, por lo tanto, controlarse los sistemas de
riego de las quintas que abastecen la ciudad.

e Lntre los nifios con diarrea y sin ella estudia-
dos, 27 eran alimentados con pecho materno (nin-
guno en forma exclusiva); se hallaron 7 parasitados.

El amamantamiento, por o menos si no es exclu-
§ivo, no constituye una barrera infranqueable para
los enteroparisitos,

e No se puede afirmar que los enteroparisitos
hallados en lactantes con diarreas sean necesaria-
mente la causa de éstas, pero se cree que merecen



ser tratados e investigados, aun en los nifios asin-
tomdticos, ya que no puede asegurarse si en algin
momento dejardn de serlo.

Por supuesto, la solucion del problema va mucho
mds alld de la administracion de un medicamento
y requiere, de parte de la sociedad, la adopcion de
medidas, simples, inteligentes, muchas desde siem-
pre conocidas y pocas veces llevadas a la practica.
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COMENTARIOS

ENFOQUE DE UN PEDIATRA FRENTE A LA
ARTRITIS REUMATOIDEA JUVENIL

En 1972 la American Academy of Orthopaedic
Surgeons patrociné un “meeting” de cirujanos,
pediatras, clinicos, fisiatras y radiologos para
discutir el manejo de nifios con artritis reumatoidea
juvenil (ARJ). Quienes asistieron al “‘meeting”
llegaron a apreciar la conducta a seguir con estos
nifos, y ella es el manejo multidisciplinario de tal
condicion patologica. Desafortunadamente esto no
es lo que ocurre en la realidad cotidiana. Hay pocos
Centros en los cuales los nifos con artritis reumatoi-
dea tienen acceso a un “‘team’” adecuadamente
entrenado. En la mayoria de las instancias el cui-
dado es fragmentado por diversos especialistas que
tomnan decisiones en dreas en las cuales tienen poca
experiencia.

Los pediatras frecuentemente claudican el
control meédico porque la Reumatologia no es
comunmente parte de su “training”. Clinicos
reumnatoiogos se frustran por la restriccion del uso
de las drogas en lo que concierne a los nifios, y se
sienten incomodos por el potencial peligro de
intoxicacion en el nifo en desarrollo. Los orto-
pedistas, quienes probablemente ven la mayoria de
los casos nuevos, se enorgullecen de hacer diag-
nosticos dificultosos, tienden a sobrestimar el dafio
patologico y subestimar el valor de la kinesiologia
pero, excepto por confeccion de férulas y oca-
sionales infiltraciones o sinovectomias, ofrecen poco
hasta que el dafio es tal que se requiere un Programa
Mayor de Rehabilitacion.

Cooperacion clinico-quirtirgica

Hay muchas dreas en las cuales el manejo de la
ARJ incluye cooperacion entre disciplinas clinico-
quirurgicas.

En el momento del diagndstico, el pediatra debe
recordar que la artrocentesis es mandatoria cuando
la posibilidad de una articulacion séptica existe,
¥ que, ocasionalmente, una biopsia y cultivo son
necesarios, Por lo contrario, los cirujanos deben
recordar que las enfermedades infecciosas o neo-
plasticas pueden presentarse con cuadros similares
a los de la artrits reumatoidea y que un tratamiento
demorado puede ser muy nocivo. Esto es parti-
cularmente cierto en nuestros tiempos en que,
aparentemente, muchos neoplasmas parecen o son
curables. Desde que el diagnostico de la ARJ mu-
chas veces se hace con el correr del tiempo, y los
padres deben aceptar la frustracion de esperar,
el médico de cabecera que cuida del nifio es quien

debe mantener una relacion de apoyo con la familia.
Usualmente, éste serd el pediatra.

Una vez hecho el diagnoéstico, los “standards™ de
tratamiento siguen siendo los salicilatos y la terapia
fisica. El pediatra deberia ser la persona que deci-
diera manejar estos programas y coordinar otros
como el examen oftalmolégico y tratamiento.
Desafortunadamente los pediatras tienen pocos
conocimientos de Reumatologia, mientras que,
ironicamente, son expertos en Toxicologia de
la aspirina.

De manera que la defivacion a uno de los Centros
Especializados es practicamente mandatoria.

El error médico mds comim

El error médico mds comun es el uso apresurado
de corticoides. Los salicilatos, controlados perio-
dicamente mediante dosaje en sangre, son mis que
suficientes para la mayoria de los nifios.

Buena respuesta es la regla y la toxicidad es
minima. Las sales de oro son la segunda opcion. El
ibofrufteno y el resto del aresenal de nuevos anti-
inflamatorios pueden ser una opcion cuando los
salicilatos causan irritacion gdstrica.

Una falta de respeto por la uveitis es un fre-
cuente problema entre los pediatras, ortopedistas y
oftalmélogos. Hay ciertas claves predictorias,
pero ninguna de ellas es infalible: la presencia de un
test positivo para anticuerpos antinucleares, parti-
cularmente la presencia del antigeno HLA W27,
Sin embargo, la iniciacion del cuadro clinico es
muchas veces insidiosa, raramente asociada con
sintomas claros y significantes y solamente se
revela con un examen de fondo de ojo. Algunos
nifios seguirdn un curso benigno, pero otros per-
derdn la vision sin cuidado oftalmolégico correcto.
El inestimable valor de la terapia fisica

El valor de la terapia fisica permanece subes-
timado. Adecuadamente llevada a cabo, los ejer-
cicios de estiramiento y movilizacién pueden fre-
cuentemente prevenir problemas que requieren
hospitalizacién para traccion y cirugfas de descarga
de tejidos blandos. Ocurre, ademds, la buena rela-
cion que el niflo puede desarrollar con el fisiatra o
Kinesidlogo. Por méds que tratemos a los nifios
no les agradan los médicos. Un bien elegido te-
rapista es una figura importante con la cual el
nino puede libremente discutir sus problemas, y
a través de él el médico puede educar al nifo sin
aparecer en escena.

El papel que juega el ortopedista durante los
primeros periodos de la enfermedad debe ser limi-



tado. Esto es debido a que estudios prospectivos
han demostrado mas de un 50% de remisiones
espontdneas en la ARJ, y desde que la terapia anti-
inflamatoria y fisica son exitosas, el uso de proce-
dimijentos quirdrgicos tempranos que pueden llevar
a pérdida de movilidad y cicatrices significantes
no se aconseja. Mientras que colocando férulas a
las articulaciones, el uso de una calza de yeso puede
causar muchos problemas, como la atrofia muscular
consecuente y contracturas permanentes.

El empleo de esteroides inyectables en una o
varias articulaciones es de ayuda y deben ser usados
con respeto cuando realmente se espera una mejora
significante,

El papel importante del ortopedista

El rol mds importante en nuestro tiempo es el
de meijorar los diserios de articulaciones artificiales
y procedimientos, asi como planear y rehabilitar
las articulaciones de estos, pocos afortunadamente,
nifios que terminan en una enfermedad invalidante.

Para el nifio con patologia no remitente, lo fun-
damental es mantener las articulaciones moviles
mediante cirugias de tejidos blandos para,en un
futuro, ser candidatos a reemplazos artificiales.
No olvidemos, también, que en este campo, dia
a dia, los adelantos son asombrosos. Por eso el
nifio debe ser mantenido con sus articulaciones
reemplazables, estimular su creencia en ellas para
que coopere con la rehabilitacion. Este es terreno
del ortopedista, tanto en la eleccion del procedi-
miento como en el tiempo de hacerlo.

Nuestros conocimientos respecto de la ARJ
parecen crecer muy lento, pero recientes inves-
tigaciones han descubierto nuevos abordajes, parti-
cularmente respecto del pronéstico como de los
procedimientos vy clasificacion. En la actualidad
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se dispone de muchos métodos para detectar ““fac-
tores ocultos” en la ARJ. Estos estin presentes en
algunos nifios (pero no en todos). Hay ain muchos
de ellos a los cuales queda por ensefiarles si esto
pronostica la progresion de la enfermedad. La pre-
sencia del antigeno HLA W27 parece predecir,
al menos, la sacroileitis y la espondilitis anquilo-
sante. Afotunadamente estos adelantos nos ayu-
dardn a programar tratamientos mds especificos
para e} nifio con ARJ en un futuro cercano,
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Tratamiento dietético de la diarrea aguda: evaluacion de
las alternativas.

Brown K, Mac Lean W: Nutritional management of acute
diarrhea an appraisal of the alternatives. Pediatrics 1984
73: 119-125,

El cuestionamiento actual a la conveniencia del ayuno
durante los ecpisodios de diarrea aguda ha llevado a los
autores a examinar las posibles ventajas e inconvenientes
de cada uno de estos enfoques revisando, ademas, los limi-
tados datos existentes en la literatura hasta la actualidad.

Las ventajas teoricas de retrasar la alimentacion durante
la diarrea aguda se sustentarian en evitar las consecuencias
de la malabsorcién: Acidosis - Deplecion hidrica - Deple-
cion de la reserva de acidos bilares - Lesion de la mucosa
Antestinal. Las sustancias no absorbidas, en especial los
hidratos de carbono, generan una fuerza osmdotica en la luz
intestinal que retiene agua v electrolitos; asimismo la fer-
mentacion bacteriana de éstos en el colon produce un
mayor namero de moléculas de pequeno tamaio, con el
incremento adicional en el nimero de particulas osmdtica-
mente activas. Esto, mas la acidosis sistémica producida
por los hidratos de carbono no absorbidos, no solo agra-
varia la diarrea, sino que podria inducir mayores pérdidas
fecales de nuirientes que las que se hubieran debido exchu-
sivamente a la infeccién. La malabsorcion de grasas se
ha atribuido fundamentalmente a la pérdida excesiva de
dcidos biliares, aungue también contribuirian las lesiones
pancredticas y los trastornos de la mucosa intestinal. La
absorcion proteica s¢ mantiene en niveles proximos a la
normalidad en los episodios agudos de diarrea, aumentando
en los cuadros disentéricos. =

Las ventajas teoricas de continuar la alimentacion
durante la diarrea surgen de considerar los datos epide-
miologicos en los paises en desarrollo. Fn ellos hay un
promedio de 2 episodios diarreicos anuales y en paises
como Bangladesh de casi 7 episodios. Si durante estos
episodios tan frecuentes se mantuviera el ayuno durante
todos los dias de diarrea, los nifios perderian una propor-
cién considerable de su potencial ingesta nutritiva anual,
lo cual les provocaria pérdidas nutricionales. en algunos
casos irreparables.

Otras ventajas radicarian en: a) Mantener o inducir
la reparacion de la mucosa intestinal. b) No generan inte-
rrupeiones de la lactancia materna que pueden tener un
impacto negativo sobre ésta.

Concluyen que hasta que pueda establecerse una rela-
cion causal bien definida entre la terapéutica dietética v
la mala absorcion, los Gnicos efectos perjudiciales de la
realimentacion precoz son la deplecion hidrica excesiva
y el aumento de la acidosis.

Controlados estos dos aspectos es posible reintroducir
la alimentacion inmediatamente después de la rehidratacion
o bien continuarla cuando no existe evidencia de deshi-
dratacion, respetando la lactancia materna v las diluciones
licteas aconsejadas por la OMS en su programa para el
control de las enfermedades diarreicas.

Valoracion de la histologia hepitica 5 afos después de
la correccion quinirgica de atresia biliar ex trahepatica:
estudio de 20 casos

Gautier M, Valayer J, Odievre M, Alagille D: Histological
liver evaluation 5 years after surgery for extrahepatic bi-
liary atresia: A study of 20 cases. I Pediatr Surg 1984,
19: 263-267.

El prondstico alejado de la atresia biliar extrahepdtica
luego del restablecimiento quiriirgico del flujo biliar es ain

discutido. Se estudiaron 20 pacientes durante un periodo
minimo de § anos. Fueron operados entre 1 y 5 meses
de edad. Presentaron “‘tipo incorregible™ 17 pacientes
(en 11 se practico hepatoportoenterostomia con yeyu-
nostomia en 9 y sin yeyunostomia en 2; en los 6 restantes
se efectud hepatoportocolecistostomia); los oiros 3 pacien-
tes presentaban “tipo corregible™ y les fue efectuada una
cistoyeyunostomia. En todos los pacientes desaparecio
la ictericia. No se presentaron ataques de colangitis des-
pucs de los 3 afos de edad. En 16 pacientes se desarrolld
hipertension portal confirmada por la presencia de virices
esofagicas. Viven 18 de los 20 pacientes, § a 11 afios des-
pués de operados; su crecimiento y desarrollo es normal
en todos menos 3. Son normales las determinaciones
de bilirrubina en 12, las de fosfatasa alcalina en 3 v las
de la transaminasa glutamicopiruvica en 5. Fallecieron
2 pacientes: 1 de sepsis neumococica fulminante a los
4 anos, 2 afos ¥ medio después de un shunt esplenorrenal,
y el otro de insuficiencia hepdtica progresiva inexplicada,

Durante la operacion inicial se obtuvieron biopsias
del Iobulo derecho. Se realizaron sistemdticamente biop-
sias por puncioén cada 1 a 2 anos o cuando fue necesario,
en caso de colangiitis, realizar estudio bacterioldgico.
La biopsa quirtrgica fue repetida a los 5 afios en 13 pacien-
tes y a los 6-7 afios en los otros 7. El cuadro histoldgico ini-
cial fue el habitual con fibrosis portal y proliferacion ductal
constante, y variable infiltracion celular. A los 5-7 anos
la superficie exterior del higado era irregular con evidente
fibrosis macroscdpica. Histologicamente 13 pacientes
tenian cirrosis micronodular y los otros, macronodular.
En todos los pacientea habia fibrosis portal: de grado 2
a 6 en 15 y muy moderada en 5. Las estructuras biliares
gstaban ausentes en 8 pacientes, eran escasas en 9 y nume-
roas en 3. La infiltracion celular era marcada en 4, mode-
rada en 13 y ausente en 3. No se observo colestasis, necrosis
ni esteatosis hepatocitica. ¥'n 7 pacientes {incluidos 5 de
los que carecian de estructuras biliares) habia dilatacion
de los canales venosos o linfaticos.

A pesar de la desaparicion de la colestasis, el segui-
miento de los pacientes operados demuestra el desarrollo
de cirrosis hepatica con hipertension portal. Los resultados
de la valoracion histologica del higado difieren segin los
autores, lo cual puede deberse al tamafno inadecuado de
la muestra en los casos de biopsia por puncién, presencia
de una capsula engrosada e invasora o diferencias en el
criterio diagnostico de cirrosis. Resulta Hamativa la ausencia
de conductos y conductillos biliares con ausencia de coles-
tasis lo cual incentivara un mayor estudio del drenaje
linfatico.

En resumen, a pesar de un satisfactorio drenaje biliar,
en estos pacientes se desarrolla una enfermedad hepdtica
progresiva caracterizada por: fibrosis con cirrosis, cambios
en las estructuras biliares intrahepdticas e infiltracion
celular. Estas alteraciones estan presentes ya en el recién
nacido. La atresia de vias biliares extrahepaticas es una
enfermedad prenatal cuya evolucidn no es detenida por
la correccidn quirirgica,

Un puntaje radiologico para la valoracion preoperatoria
del riesgo de los recién nacidos con hernia diafragmatica
congénita

Touloukian RJ, Markowitz RJ: A preoperative X-ray
scoring system for risk assessment of newborns with con-
genital diaphragmatic hernia. | Pediatr Surg 1984: 19:
252-257.

Casi el 50% de los recién nacidos con hernia diafrag-
mdtica congénita que presentan dificultad respiratoria



en las primeras 12 horas de vida, mueren. La mayoria
de estos pacientes tienen hipoplasia pulmonar que en el
postoperatorio  se acompafia de hipertension pulmonar
y corto circuito ductal de derecha a izquierda con dete-
rioro de los pases sanguineos, luego de un breve periodo
de calma. Para la confeccién del puntaje se consideraron
7 factores: lado afectado, localizacion del estomago,
neumotorax homolateral o contralateral, grado de des-
viacion mediastinica, grado de distensidn visceral, volu-
men aireado del pulmdn homolateral v volumen aireado
del pulmén contralateral. No resultaron dtiles para los
fines del puntaje el grado de desviacion mediastinal ni
el grado de distension visceral.

Los valores asignados a los hallazgos radioldgicos fueron
los siguientes:

Hemitorax afectado: izquierdo . . . . .. ... ... .... 1
(1§ e (1 N P T L L
derecho con higado . . ... ... .. =

Localizacion del estomago: abdominal . . . .. . .. . ... 1

TOrdcico . . . ... ... .... i

Neumotorax: ausente. . . . . . . . . ... 0
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Se estudiaron 34 pacientes. Las radiografias fueron
obtenidas en las primeras 12 horas de vida. Los resultados
son estadisticamente significativos. Il 75% de los sobre-
vivientes y el 11% de los muertos tuvieron un puntaje
igual © menor de 6. Fue estudiada también la relacion
entre los gases arteriales y el puntaje propuesto hallindose
una neta correlacion entre el resultado del puntaje y la
IO, necesaria para mantener la pO, entre 35 y 100 torr.

Los resultados obtenidos avalan la hipétesis de que la
radiografia de torax inicial puede ayudar a fundamentar
el prondsitco. Las variables elegidas para confeccionar
¢l puntaje relfejan la presumida importancia de la funcién
pu]monar en ¢l prondstico del paciente: aquellos p.u,lentu
con mas pulmnn aireado y con menor u:mprcuon por
neumotorax o viscera intratordcica ticnen mds posibi-
lidades de sobrevivir.

EVALUACION A LARGO PLAZO DEL ESTADO
NUTRICIONAL, CRECIMIENTO Y FUNCION
GASTROINTESTINAL EN SOBREVIVIENTES DE
ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

Abbasi S, Pereira GR, Johnson L y col: Long-term assess-
ment of growth, nutritional status, and gastrointestinal
function in survivors of necrotizing enterocolitis. J Pe-
diatr 1984; 104: 550-554.

Se estudio la funcion intestinal, el crecimiento y el
estado nutricional a la edad de 1 ano en 22 recién nacidos
(RN) prematuros que padecieron enterocolitis necroti-
zante (FCN), comparandolos con 18 RN de similares
caracteristicas nacidos en igual periodo (enero de 1979
a julio de 1980) que no tuvieron la enfermedad.

De los 22 pacientes, 4 requirieron tratamiento qui-
rurgico con resecciones intestinales inferiores a una cuarta
parte del intestino delgado.

A la edad de | ano ambos grupos presentaron resultados
comparables ¢n peso, talla, perimetro cefilico, circunfe-
rencia del brazo y espesor del pliegue cutinco sobre el
triceps. También fueron comparables los valores bioqui-
micos (hierro sérico, albimina, prealbumina, etc.) y los
de funcion del tracto gastrointestinal,
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El estudio demuestra que en ausencia del sindrome
de intestino corto no se detectan secuelas a largo plazo
en el crecimiento, estado nutricional v funcién gastro-

intestinal en prematuros que tuvieron ECN.

OBSERVACIONES ACERCA DE LA
ACETILCOLINESTERASA ERITROCITARIA EN
LACTANTES Y NINOS CON ENFERMEDAD DE
HIRSCHSPRUNG

She Ya-xiong, Shi Cheng-ren, Chen Jia-ahon, Wu Yu-li:
Observation in erythrocyte acctylcholinesterase (AChe)
in infants and children with Hirschprung's disease. J Pe-
diatr Surg 1984:19: 281-284.

Se han descripto 4 métodos diagnosticos de la en-
termedad de Hirschsprung (examen radioldgico, estudio
histologico, manometria v andlisis histoquimico). Ulti-
mamente se ha referido aumento de los valores de la ace-
tilcolinesterasa (ACE) eritrocitaria y de la colinesterasa
CE sérica en los afectados por esta enfermedad, Se estudia-
ron los valores de la ACE eritrocitaria y de la CE sérica en 31
pacientes con enfermedad de Hirschsprung confirmada. Se
estudié, también, como elemento para el diagnéstico
diferencial la ACE eritrocitaria y la CE sérica en 15 recién
nacidos con constipacion y distension abdominal severa.
Los valores hallados en los 31 pacientes con Hirschsprung
confirmados fueron: ACE eritrocitaria 91,24

t 10,24 u/ml y CE sérica 14,49 + 4 04 y/ml. En 6
recién nacidos con Hirschprung la AC eritrocitaria fue
72,08 + 12,62 y la CE sérica 10,37 ¢ 2,89 u/ml. Los valores
de la ACL eritrocitaria fueron evidentemente superiores
a los controles, no asi los de la CE sérica. La actividad
de ACE eritrocitaria parece ser directamente proporcional
a la longitud del segmento aganglionar: a mayor actividad
enzimdtica mayor longitud del segmento afectado. Los
valores de la ACE eritrocitaria tienden a disminuir con la
reseccion del segmento aganglionar lo que no ocurre con
la CE sérica. La determinacion de la ACL eritrocitaria
puede ser de ayuda en el diagndstico de la enfermedad de
Hirschprung en el recién nacido.

COMENTARIOS DE LIBROS

Curso de Introduccion a la Metodologia de
la Investigacion

Vicente C. Castiglia - Ediciones Pedidtricas Argentinas.
Buenos Aires. 1984,

Se trata de un libro originartamente destinado al medico
practico, de cualquier especialidad, que creemos puede
ser usado también por todo aquel que conforme el equipo
de salud vy desarrolle investigacion v/o docencia y/o asis-
tencia, ya que uno de los objetivos del libro parece ser
¢l de incorporar informacion metodologica elemental
destinada a ser aplicada tanto a aquello que se hace como
a aqucllo que se lee,

En trece capitulos (con un formato bolsillo, tipografia
grande y 278 paginas) desarrolla todas las etapas que
deberia seguir una investigacion cientifica, desde la formu-
lacion del problema hasta el disefio de un experimento.

A nuestro entender presenta cuatro innovaciones
en materia de entrenamiento metodologico:

1. Emplea un lenguaje coloquial que permite su lectura
tanto al no iniciado como al conocedor, introduciendo
al lector en forma progresiva en los pormenores de un
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tema considerado tan arduo y que el autor logra desen-
volver en forma aparentemente sencilla.

2. Propone una clasificacion metodoldgica de proble-
mas cientificos verdaderamente oriantadora, ya que a partir
de ésta surge el camino que debera seguir el investigador.

3. Establece una neta diferencia entre Metodologia
de la Investigacion y Estadistica dejando delimitado con
precision el papel parcializado que dentro de todo el
proceso de investigacion le cabe a ésta.

4. Desarrolla temas de Estadistica sin recurrir al
empleo de férmulas matematicas ya que el autor consi-
dera que quien realice investigaciones debe conocer de
estadistica: “los principios, los casos de aplicacién y la
interpretacion de los resultados”.

En sintesis, un libro que, a nuestro entender, vale la
pena de ser leido para cualquier universitario, de pregrado
y postgrado.

Dr. Julio E Puiggari

EXPLORACION CLINICA EN PEDIATRIA

Lewis A Barness. 22 edicion en castellano de la 53 edicion
en inglés, Editorial Médica Panamericana, 1984,

Esta nueva edicion en castellano de un libro de recono-
c¢ido valor permite volver a apreciar cuan importante es

volcar al papel en forma clara y ordenada la experiencia
acumulada a través del tiempo en un tema de tanta tras-
cendencia practica.

En €l se exponen con sencillez los aspectos mads rele-
vantes que transforman el acto de examinar a un nifo,
de una cosa rutinaria y mondtona en una experiencia
con matices v que resulta imprescindible para arribar a
un diagndstico correcto.

Los capitulos estan escritos siguiendo el orden clisico
del examen fisico. El libro comienza por descubrir las
técnica para obtener datos mensurables en forma concreta
(medidas, temperatura, tensién arterial, etc.), y luego
continda con un repaso del examen fisico, sus técnicas
segin la edad del paciente y el significado de los hallazgos
habituales en aquél. Fs remarcable el énfasis que se pone
en sefalar la importancia que tiene el aspecto general
del paciente, que se observa al iniciar la entrevista, el que,
bien interpretado, conduce muchas veces a tener un juicio
inicial mucho mds elocuente que la semiologia detallada
de cada drgano o sistema.

Hay un capitulo integro dedicado al examen fisico
del recién nacido con sus peculiaridades.

Su presentacion es econdmica y de buena calidad
y su formato y su tamafo hacen que resulte sencillo tenerlo
siempre a mano.

Pensamos que serd de mucha utilidad, sobre todo para
aquellos que se inician en la pediatria y necesitan acceso
a un consejero rapido v concreto en un tema de aplicacion
cotidiana.

E. Lupo



