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ED ITOR IAL 

NUEVOS RUMBOS 

La reinserción participativa de muchos colegas en los sistemas formales de 
salud propone un desafío a nuestra querida SAP. Ya no sólo ámbito de estudio 
y perfeccionamiento. 

Siempre a la vanguardia del pensamiento pediátrico, 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 límite, 
tecnologías de costo elevado versus resultados escasos, decisiones acerca de 
trasplantes, hemodiálisis, órganos artificiales, etc, convocan cada vez con más 
fuerza a la reunión de alto nivel científico y ético con pensamiento profundo 
y libre, capaz de discutir y analziar tan urticantes temáticas. La SAP ofrece ese 
marco propicio. 

No menos fértil y necesitado de mayor profundización todo lo que hace a 
la revalorización social y por qué no económica, de la fundamental tarea preven-
tiva del pediatra. Como se "cotiza" en nuestro medio ese consejo, esa adver-
tencia, ese diagnóstico que en 15' abrió los ojos de una familia a una proble. 
imítica que de lo contrario hubiera llegado a mayores, o evitó por lo acertado, 
una gama costosa de diagnósticos complejos y generadores de tristeza, preo-
cupación. gasto. 

Todo lo relacionado al trabajo pediátrico forma parte de los nuevos rumbos 
en que incursiona SAI. sin pretender asumir reivindicaciones gremiales, pero sí 
con el convencimiento de que esta preocupación por último también redundará 
en mejor atención de nuestros niños. 

Análisis histórico y actual de las modas de la medicina en su aplicación pe-
diátrica, dar a conocer y reflexionar sobre ellas con los jóvenes pediatras también 
es tarea actual, que del oxígend o de la liiperpecliatría, o de drogas o procedi-
niientos de eficacia rio probada? que de los dogmas que nutren muchas veces 
clases, publicaciones, programas. . 2 y que de la organización de los recursos 
para la atención niás eficiente? 

Esa instancia de crítica, división, confrontación entre pensamientos diversos 
puede serlo por su carácter plural la SAP y este rol de asociación intermedia 
le compite. 

Libre de compromisos circunstanciales y sí atada de pies y manos a su propó-
sito de contribuir a todo lo que haga a la salud, el bienestar del niño y la familia, 
puede la SAP hacer señalamientos oportunos, recogiendo opiniones diversas 
y no sólo de los miembros del Equipo de Salud Materno Infantil, sino quizás 
en uno de esos nuevos rnienihros ofreciendo a la Comunidad la posibilidad de 
ser mediadora de las inquietudes de los usuarios y aún quizás de motivarlos a 
participar en las académicas discusiones de qué es lo mejor para sus niños. 

Los niños 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 todo profundamente comprometidos "por un niño sano en un mundo 
mejor". 

Dra. Maria Luisa Ageitos 



REGLAMFNF() DE PURI ICACIONES 

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATR lA publica 
trabajos de Medicina Infantil, clínicos o experimentales, 
destinados a todos los niveles de lectores pediátricos. Los 
artículos podián ser: originales, de actualización, comunica-
ciones breves o de educación, tanto nacionales como ex-
tranjeros (colaboraciones internacionales por invitación). 
Los trabajos argentinos deberán ser inéditos, pudiendo Ita-
hrse publicado tan solo como resúmenes. 

Todos los trabajos se presentarán dactilografiados 
por triplicado, a doble espacio, en hojas de formato oficio, 
con doble margen de 3 cm. 

Trabajos originales; deberán nianterie.r el siguiente 
ordenamiento: 

1) Páglna inicial incluirá el título del trabajo, apellido 
e iniciales del nombre(es) del autor(es) en orden 
correlativo y con un asterisco que permita indivi-
dualizar al pie la Institución donde se lLa efectuado 
el trabajo y la dirección del autor principal o de 
aquel a quien deberá dirigirse la corresp(>ndencia. 

21 Resúmenes: en español e inglés con las palabras 
claves. 

3) Texto: no deberá exceder de lO hojas escritas 
a máquina a doble espacio de un solo lado y será 
redactado de acuerdo con la siguiente secuencia: 
Introducción, MateriaL y ni étodos, Resultados 
y Discusión. 

4) Agadnientos, 
5) Bibliografía. 
6) Figuras cuadros, tablas y fotos correspondiente-

mente numerados. 
Se aceptará un máximo de 7 figuras o cuadros 
y .1 fotot. 

Los resumenes acompañarán al trabajo por sepa-
rado y no deberán exceder las 250 palabras. Al pie de 
cada resumen deberán figurar las palabras clave, 5 como 
máximo. Con el resúmen en inglds incluir también el título 
del trabajo traducido. 

Agradecimiento: cuando se lo considere necesario 
y en retac]ón a personas o instituciones, deberá guardar 
un estilo sobrio. 

Riblioafía: deberá contener únicamente las citas 
del texto e irán numeradas correlativamente de acuerdo con 
su orden de aparición en aquél. Figurarán los apellidos 
y las iniciales de los nombres de todos los autores, sin 
puntos, separados unos de otros por comas. Si son más 
de seis, indicar los tres primeros y agregar ("y col"l; la 
lista de autores finalizará con dos puntos(:). A continuación 
se escribirá el título completo del trabajo, separado por 
Un punto (.) del nombre abreviado según el Index Medicus 
de la Revista en el que se encuentra publicado el trabajo 
y añade aparición de aquélla, seguido por punto y coma (;). 
Volumen en números arábigos seguido por dos puntos(:) 
y números de la página inicial y final, separados por un 
guión (.-). Tratándose de libros la secuencia sentí: Apellido 
e inicial(es) de los nombres de los autores (no utiliiar 
puntos en las abreviaturas y separar uno del otro por 
coma), dos puntos (:). Título de] libro, punto (.). Número 
de la edición si no es la primera y ciudad en la que fue 
publicado (si se menciona más de una, colocar la primera), 
dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Año 
de la publicación, dos puntos (:); Número del Volumen 
(si hay más de uno) precedido de la abreviatura "vol". dos 
plintos (:); Número de las páginas inicial y final separadas 
por un guión, si la cita se refiere en forma particular a 
una sección o capítulo del libro. 

Material gráfico: los cuadros y ftgurs (dibujos Y 
fotografías) iraá numerados correlativamente y st' reali7aran 
en hojas por separado y podrán llevar un título, los nume-
ros, símbolos y siglas serán claros y concisos. Con las fotos  

correspondientes a pacientes se tomaran las medidas nece-
sarias a fin de que rio puedan ser identificados. Las fotos 
de observaciones microscópicas llevaran el número de la 
ampliación efectuada. Si se utilizan cuadros o figuras de 
otros autores, publicados o no, deberá adjuntarse el permiso 
de reproducción correspondiente. Las leyendas o texto 
de las figsiras se escribirán en hoja separada, con la nume-
ración correlativa. 

Abreviaturas o siglas: se permitirán únicamente las 
aceptadas unive.rsalmente y se indicarán entre paréntesis, 
cuando aparezca por primera ver la palabra que se empleará 
en forma abreviada. Su número no será superior a diez, 

l.os autores interesados en la impresión de separatas, 
deberán anunciarlo al remitir sus trabajos especificando 
la cantidad requerida. El Costo de aquéllas queda a cargo 
del solicitante, comunicándosetc por nota de la l)irección. 

Trabajos de actualización: estarán ordenados de la 
misma forma que la mencionada para los trabajos originales, 
introduciendo alguna modificación en lo referente al "tex-
to", donde se mantendrá, no obstante, la introducción 
y discusión. LI texto tendrá una extensión máxima de 10 
páginas y la bibliografía deberá ser lo más completa según 
las necesidades de cada tenla. 

Comunicaciones breves: tendrán una extensión 
niáxima de 3 hojas de texto escritas a máquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos), los resó-
nenes (castellano e inglés) no deberán exceder las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografía tendrá un número no mayor 
de 10 citas. LI texto debe prcpararsc con una breve intro-
ducción, presentación del caso o los casos y discusión o co-
mentario. 

los trabajos sobre Educación Continua tendrán 
ursa página inicial, introducción, objetivos, desarrollo 
del tema y hibliografia no superior a 10 citas. 

Cartas al editor: estarán referidas a los art culos pu-
blicados o a cualquier otro tópico de interés, incluyendo su-
gerencias y criticas, 

Deben prepararse de la misma forma que los trabajos, 
procurando que no tengan una extensión mayor de 2 hojas 
escritas a miláquina doble espacio. l.s necesario que tengan 
un título y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirsc 
hasta un máximo de 5 citas bibliográficas. 

Las colaboraciones internacionales por invitación--
serán del tipo conferencias, trabajos originales, de invcsti-
gación o de actualización, 

l'odas las restantes publicaciones (nsormat izaciones, 
pediatría histórica, pediatría práctica, etc.) solicitadas 
por invitación, tendrán la extensión que la Dirección 
establecerá en cada caso. 

la Dirección de Publicaciones se reserva el derecho 
di' rio publicar trabajos que nc se ajusten estnictaineiste 
al Reglamento señalado o que no posean el nivel de calidad 
nsn'ninso exigible acorde con la jerarquía de la Publicación. 
ini estos casos, le serán ctevuclto.s al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones. Asimismo en los 
casos en que, por razones de diagraniación o espacio, 
lo estime conveniente, los artículos podrán ser publicados 
en lorma de resúmenes, previa autorización de sus autores, 

i.a responsabilidad por el contenido, afirmaciones 
y autoría de los trabajos corresponde exclusis'amniente a los 
autores. La Revista rio se responsabiliza tampoco por la 
pérdida del material enviado. No se devuelven los originales 
una vez publicados. 

los trabajos, comentarios y cartas deben dizigirse al 
Director d5' Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatría. ('orons'l Díaz 1971, 1425 Buenos Aires, Argentina. 

Actualizado en Julio 1984.   
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ARTICU LOS ORIGINALES 

EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL 
EN NIÑOS UREMICOS 

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

RESUMEN 

Veinte nuulos con diagnóstico de insuficiencia 
renal crónica (IR (1) fueron evaluados en su estado 
nutrieional. 

En cada uno de los pacientes se efectuó una 
va/o racion antropométrica incluyendo peso, talla, 
pliegue subcutáneo del tríceps, circunferencia del 
brazo: se determinaron los niveles séricos de albú-
pnina, hemoglobina y linfocitos: se investigó la 
hipersensibilidad cutánea retardada; se valoró la 
aparición neta de urea (A NL!) y se testificó el 
cumplimiento de la dieta indicada. 

A un que el grupo estudiado fue heterogéneo 
en cuanto a la edad y causa de insuficiencia renal 
se ob tu vieron resultados consisten les: el crecirnien ro 
en tal/a estaba poco afectado; en cambio se encon-
tró mas'or afectación en el peso. ,nasa muscular 
y tejido adiposo en relación directa COfi el grado 

de insuficiencia renal. La mayoría de los pacientes 
presentaron anemia , defecto en la inmunidad 
celular, alteraciones atribuibles a la misma uremia. 
No se encontró correlacion entre el grado de JRC 

,v la albuminemia. 
Los valores de ANU indicaron balances nitro-

genados estables demostrando la correcta medi -
cación dietética y su cumplimiento a pesar de lo 
cual no fue posible prevenir la desnutrición. 

SUMMARY 

lente cii i/dren witii diagnosis of chronic renal 

INTRODUCCION 

La detención del crecimiento es uno de los 
rasgos sobresalientes en los niños que padecen de 
insuficiencia renal crónica (IRU). Su prevalencia 
e intensidad es mayor en aquellos niños portadores 
de enfermedad renal congénita1 2 3 4 

En la literatura existen evidencias que señalan 

failure (CRE) were ez'alua red in their nutritional 
status. 

Clinical history, weight, hcighr, trieeps foid, 
arin circumference and ar,'n muscular circumfe-
rence, serurn albumin, Iic,nolobin, lymphocytes 
count, skin hipersensitivity, urea ner appearance 
(UNA) and alimentary test was obtained in each 
one. 

The group siudied was heterogeneous as regards 
age, degree of renal failure (with predominance 
of slighr and ,nild degree) and time of evaluation. 
The group as a is'hole did not show any significanr 
alteration in growt/r, probahly due to thc predo-
rninance of slighr and niild degree of postizaral 
('RE. Eailure ro thriue ,nighr he related ro tire 
origin of CRF and ro rlie uge of irs occurrence. 

Weiglit, muscular tnass and fut ,nass showed 
a direcr and positii'e re/ationship with degree of 
CR F. 

(hanges in serum alburuin concentrarion would 
be niore related to tiie narure of (lic disease than 
to ('RE irself 

Tire reduction in Iremoglobin concentration. 
lvmpirocvres coinrt ami tire frOor response to 
skin stimulation (hipersensitivitv tesr) are to be 
attrihuted ro uremia and might probably be related 
ro its sererily. 

Direct and posirive re/ationship berween UNA 
and prorein intake proves that dic dura used ro 
design tire dic rs of rhese patients were appropriate 
and the prescriptions jo/lo v'ed. In spire of rhis, 
malnu trition could no t he pre ven red. 

que la desnutrición calórica es la causa predominan-
te de esta detención del crecimiento' 4 1 6 7 

l'eoricamente se podría valorar la nutrición en 
individuos urémicus uliliLaildo los parámetros 
clásicos pero no está bien claro en qué medida 
se correlacionan estas mediciones con el grado 
de uremia. 

Por otra parte, la relación aporte proeico-funcio- 

* 	Cátedra de Clínica Pediátrica cte la Universidad Católica de Córdoba. 
** Servicio de Netrología dci Hospital de Niños de Córdoba. 

l)ietista, Servicio de Nefrologia del hospital de Niños de Córdoba. 
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nalismo renal puede evaluarse a través de la apari-
ción neta de urea (ANli ). La ANt refleja el ingreso 
proteico reciente y representa el nitrógeno ureico 
sumado a los cambios en el contenido corporal 
urcico s . Existe una relación directa Cii tre ANt 
y egreso total de nil rógeno 9  

La relación entre aporte nitrogenado y ANt 
puede servir para coni probar si los pacientes reciben 
un adecuado aporte calórico proteico. 

La dieta en el niño urémico persigue varias 
finalidades: man tener un óptimo estado nutricional 
minimizar la toxicidad urémica, prevenir el catabo-
lino proteico. promover el bienestar del paciente 
y retardar la progresión del fallo renal y el inicio 
de diálisis. 

El obletivo de este trabajo es el de establecer 
los parámetros más útiles para la evaluación n titri-
cional en niños urémicos analizando lo ocurrido 
con un grupo de pacientes de edad pediátrica 
que fueron seguidos un tieniply prolongado r 
man tenidos con dietas reguladas. 

MATERIAL Y METODOS 

Se incluyen en este estudio 20 pacientes con 
diagnóstico de insuficiencia renal crónica con 
edades que variaron de 7 meses a 21 años, cori 
promedio de lO arios. 

Se definió insuficiencia renal crónica como 
la reducción progresiva y permanente de la ve-
locidad de Filtración glomerular. Se la caliticó por 
medio de la depuración de crea ti n irla por debato de 
80 ml/nunj 1 .73 ni 2  o por un autuen to (1e la creal i-
fina plasmática en dos desviaciones standard por 
encuna de la media según edad y sexo'" 

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

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

a) Grado leve (filtrado entre 25 -7Q oil. ni in/ 1 .73 ni 2  L 
Proteínas: 1,5-2 g/kg administrando 213 de 
proteínas animales y 1/3 de proteínas vegetales. 
Sodio: variable según presencia (le Ni perienuion 
arterial y/o edema. 
Agua: libre. 

b) Grado moderado (filtrado en tre 7-24 ml/min/ 
1,73 m 2 ) 

Proteínas: 1-1,5 g/kg. 
Sodio. variable según pesencia (le hipertensión 
arterial y! o edema. 
Agua: según diuresis. 

e) Grado severo (filtrado menor de 7 mV miii! 1 ,73 
ni 2 ). 
Proteínas: 0,5 a 0,7 gjkg/dia. 
Sodio: 300 a 500 mg/ dia. 
Potasio: 500 a 1000 mg/día. 
Agua: según diuresis. 
El aporte calórico se lnzo según la edad y el peso 

de los pacientes 5  . A todos se les indicó supiemen-
tación vitani úrica. 

Se evaloo su estado nutrrc,on:tl a través de la 
encuesta dietética. niediciones, antropométricas y 
dcterni uacioiies de laboratorio. 

La siti,aciri dietética actual fue evaluada con 
tiria enciii'st:i otliu' el consutiro de los 3 últimos 
d jas y Fue llevada a callo pr la inistria dietista. 
Las ,uedicrom,es antropométricas que incluyeron 
peso, talla, pliegue subcutáneo del tríceps PSIL 
circun Ferencia del brazo (CH) y circunferencia 
ni uscular del brazo ((MR) tueron real izadas por 
el misriro investigador de acuerdo con las técnicas 

2 3 4 	. 	I PliePltc subcutáneo del publicadas  
tríceps tite medido cori el calibre de 1 auge. la 
circunferencia muscular del brat,i fue derivada 
a partir de la circunferencia del brazo 	del pliegue 
snbcntaiico del 1ríceps 14 	los mesrilu:id,rs frieron 
interpretados osando normas nacionales para 
peso e tafia y normas internacionales para los 
tiros par:írnetros anlroponiét ricos y las determi 
raciones bioquónicas' 3 . 

li>s resultados tner,»i divididos para su iii ter-
pretación de acuerdo i,tj) la mimanera sugerida por 
ltlackbrirn e 1 liormmton 4 . Las medidas amitropo-
métricas eran consideradas normales si arrojaban 
valores dentro del ')O a 100% del ideal tomado 
etolio standard: el délieit era leve, si la medida 
caía enrie el 80 y  90% del ideal; era moderado si 
correspondía a una medid a entre el 60 y el 80°i del 
ideal y se clasiticaba cuino un deficil severo si el 
valor cubtc,riilo era nicriur al 00% del idealW` 

La alb úm irla sérica, hemoglobina, urea pIas-
niática y urinaria y aparición treta de urea, fue-
ron real izad rs de acuerdo eno ias técnicas des-
criptas . 1 a albúmina sérica fue considerada flor-
nial euand,.3 sus valores superaban los 3.5 g/d 1 
el déficit era leve entre los 3 y 3.5 g/dl . moderado 
entre los 11 y 3 g/dl y severo enamido la albunu-
neniia era inferior a 2,1 g/dl . FI recuento to-
tal de linfocitos fue considerado nornial citan-
do era mayor a 1500,/mm: un déficit era leve 
entre 1200 y 1500/mm 3 , moderado entre 800 y 
1 200/tutu 3  y severo cuando el recuento era menor a 
800/mm3 14.  

1-11 todos los pacientes se investigó la liiper-
sensibilidad cutánea retardada con la inyección 
muutr:mulermiiica (le l'Pl) y caru d m di ria ii l+ ). 

RESULTADOS 

La niedia ile la rnasor,a (le los resultados i,mdiea 
una desnutrición leve, excepto para la albúmina, 
donde la inedia cae dentro de valores correspomi-
dientes a un déficit nutricional riioderado 73,65% 
del standard para edad y sexo) ((ig. 1). 

Con respecto a la lieniumglobina, la ucd ia del 
porcentaje (le desviación Fue del 750/o  cliii respecto 
al percentilo 50. Quince (le los 20 pacientes estu-
diados tenían valores de Imemogluihina por debajo 
del percentilo 3, para edad y sexo. ('oir respecto 
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Figura 1. Hallazgos Tiutriujonales en 10 	pacientes con rallo renal cronico. Media del porcentaje de desviación del standard 

a este percentilo la inedia del porcentaje de des. 
viación fue del 83°i. 

En sólo uno de los pacientes. la cifra absoluta 
de linfocitos fue interior a 1500/ ntni 3  . pero en 
16 de los 20 pacientes las pruebas de hipersensi-
bilidad cutinea retardada fueron negativas. 

Cuando su relacionaron los ha]laLgos de cada 
parímetro con la gravedad de la insuficiencia 
renal, el déiicit ponderal guardó relación directa 

positiva con el grado (le insuficiencia renal crónica 
Ir = 0,869)(fig. 2). 

FI ikficit en tulia no guardó relación con la 

CI 6:1 

11,1 	 lI)IiIl 	 1 /3 

100 F 
li CII 	 7224 	1(S.C'.. 	1 	 869 

70" 

66L 	
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1(74 
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11) 	70 	30 	40 	1/0 	6/) 	151 	9(1 

POACENTAJÍ nrt 1409Mn1 I'ARA CAllA PA9AMI O. ,  

Figura 2. Relación entre los pa.rlílnetros nutricion-ales y 13 gravedad de l 11 slIic/CIlula renal UlsIliCÍa 
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Figura 3. Relación entre la aparición neta de urca in$uficiencia renal crónica y aporte proteico. 

gravedad dci daño renal. En cambio SI lo hizo 
en forma directa y positiva el pliegue sLlhcutúnco 
del tri'ceps (r = .821). Dicha relación Inc cercana 
a la del Ileso. 

Los parámetros de masa muscular, circunferencia 
del brazo y circunferencia muscular del brazo. 
muestran un déficit que se acentúa con la gravedad 
del daño renal. 

La relación entre circunferencia dci brazo y 
grado de insuficiencia renal crónica fue de r = 0,824. 
Para la circunferencia muscular del brazo r = 0,815. 
Los valores de alburninernia no guardaron relación 
con el grado de insuficiencia renal crónica. La 
aparición neta de urca tuvo relación directa y 
negativa con la insuficiencia renal crónica y directa 
y positiva con el tenor de aporte proteico que 
recihan los pacientes (r = 0,892) (fig. 3). 

COMENTARIOS 

La medida del fenómeno del crecimiento en 
los niños incluye la evaluación del estado nutri-
cional, de la madurez esquelética y del desarrollo 
sexual. En nuestro estudio se evaluó sólo el es-
tado nutricional por la sencillez de su realización, 
su bajo costo y el amplio rango de edad de los niños 
estudiados. 

Los cambios en la composición corporal que 
niejor reflejar) el efecto de la uremia sobre el meta-
bolismo y la nutrición 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 subcutáneo. El peso puede 
proporcionar una aproxlmaciori general para evaluar 
dichos parátlletros. 

Nuestros pacientes padec(an un déficit leve de 
peso, niasa u uscular y tejido adiposo (fig. 1). Para 
todos estos panimetros la correlación con la gra-
vedad del fallo renal crónico fue directa y positiva 
(fig. 2). 

La concentración sérica de albúmina tuvo un 
valor medio compatible con un déficit nutricional 
moderado. Las cifras (le albúmina no se correlacio-
naron con la gravedad del fallo renal. Esto refleja 
la heterogeneidad de las causas de la insuficiencia 
renal crónica. 

En otros estudios se Iran obtenido resultados 
similares. En estos pacientes hay alteraciones 
tanto en la sintesis cuino en la degradación de 
la albúmina. 

La concentración (le albúmina se correlaciona 
con el estado nutricional de un individuo y nuestros 
hallazgos, como los de otros autores, sugieren que 
la (lesnutricion puede ser una (le las principales 
causas de la Iripoalbununernia. 

Quince de nuestros 20 pacientes lenian valores 
(le hemoglobina por debajo del percentilo 3 para 
edad y sexo. Esta prevalencia (le anemia es alta. 
La aparición neta de urea tuvo relación directa y 
negativa cori la gravedad tIc la insuficiencia renal 



Arch. Arg. Pediatr., voL 82, 1984, 327 

crónica y directa y positiva con el tenor del aporte 
proteico que recibían los pacientes (r = 0,892) 
(fig. 3). En pacientes cn balance metabólico neutro, 
la ANU refleja la resultante entre el ingreso proteico 
o nitrogenado y el egreso de nitrógeno. De esta 
manera una ANU alta puede indicar un excesivo 
aporte nitrogenado, un aumento del catabolismo 
proteico o una combinación de ambos factores. 
Una ANU baja, por ci contrario, representa ana-
holismo proteico o bajo aporte nitrogenado. 

La relación 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 adecuación 
del aporte proteico de la dieta al fallo renal. Estos 
resultados sirven también para comprobar que los 
pacientes cumplían con la dieta indicada. 

CONCLUSIONES 

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 evolución. 

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

3. Llama la atención el buen crecimiento en 
talla del grupo, lo cual seguramente está relacionado 
con lo expuesto en los puntos 1 y  2. El retraso en 
la talla guardaría relación con el origen de la insu-
ficiencia renal crónica y la edad de ocurrencia 
de la enfemiedad. 

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

5. Los cambios en la concentración de albúmina 
sérica se relacionarían más con la naturaleza de la 
enfermedad que con la gravedad de la insuficiencia 
renal crónica. 

6. La reducción de las cifras de Hh, de linfocitos 
y la pobre respuesta a la estimulación cutánea 
prueba de hipersensibilidad) son rasgos atribuibles 

a la uremia y prohalbmente guardan relación con la 
gravedad de ésta. 

7. La relación directa y positiva entre ANU 
y aporte proteico prueba que los datos utilizados 
para diseñar las dietas de estos pacientes sun apro-
piados y que las indicaciones eran cumplidas. Sin 
embargo. las correcciones en la alimentación no 
fueron efectivas para obtener un ritmo normal 
de crecimiento. 
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PRUEBA RESPIRATORIA CON UN ISOTOPO 
ESTABLE EN NIÑOS CON ALTERACIONES 

DEL CICLO DE LOS ACIDOS BILIARES 

Dres. Guillermo O. A. BrLmo *, Héctor Panarello**, Roque E lnilia ni***. llavdée MondiIlo*** 

RESUMEN 

Con el ácido glicólico 	C' se puede analizar 
la deconjugación bacteriana intestinal de los ácidos 
biliares conjugados. Luego de la ingesta de aquél, 
se ei.idenci.a un exceso del 1 3 C en el dióxido de 
carbono del aire espirado, cuando esti incrementada 
su deconjugución, va sea por sobredesarrollo bacte-
riano en el intestino delgado o como consecuencia 
de una resección ¡leal. 

Se estudiaron 4 nulos con distintas patologías 
del tracto digestivo en tos que se midió, mediante 
espectrometría de masas, el 1 3 C en el aire espirado 
luego de administrar ácido glicocélico enriquecido 
con dicho isótopo. En uno de los pacientes se 
demostró un ascenso significativo; en los otros, 
los palores se man tuvieron similares a los basales. 

Se describe el desarrollo de un método de diag-
nóstico en aire respiratorio, en el que se utiliza 
un isótopo estable del carbono. Su característica 
sobresaliente es la ausencia de irradiación, hecho 
significativo, en especial, por la edad de los pacien-
tes estudiados. 
Palabras claves: Glycocholic acid brcath test. 
Stable isotope breath tesÉ. Prueba de aire espirado. 

SUMMARY 

With the glycocholic acid 1 3 C WC ('Qn analeze 

(he bacterial deconjugation of dic con/ugased hile 
acid. 

,4Jter its ingestion, we can rnake evident an 
excess of 

'3  C Iii 1/le carbon dioxide ¿u dic expired 
air, when (he deconjugation ir increased. eithcr 
br bacterial overgrowth ¿u the small intestine or 
hv ¿leal resection. 

Bejóre the administraiion of glvcocho/ic acid 
enriched with 1 3 c iii? 90%, rwo breadi air samples 
st'ere taken, and then liourlv for sci'en hours, 

The collected air was suhinitted to a crvogenics 
purijication. 77w ratio of 1 2

°2 C O2  was 
determined on cadi sam pIe with a dual collector 
mass spectromcter. 

I"our clilldrcn 'wilIl diffirei:t putholog-l' were 
studicd: ¡leal and caecum resection; diarrhea wit/l 
hacterial overgrowth in the small intestine aud 
gas! rostomv with eso phagus atresia; ileum and 
80% of' colon resection and intestinal resection Jór 
je,iunum-ilcum atresia. 

0111v Oe patient showed a significaiii amount 
of' rhe 13C in t/ie expired cii'. i'/ie posible causes 
of results were diseussed. 77w development of 
diagnostie teclinique in hreat.h air. with tlie use 
of one stable isotope is described. lIs prolninent 
characterisiic 15 the abserice of radiation /:azard, 
signijicunt event, for the age of thc studied patienis. 

* 	Hospital de Pediatría "Dr. l'edro de Flizaldc". 
Acatalmente: Centro de 1 -  studios Oncológicos, Fundación Maissa, .kcadc.niia Nacional de Medicina. Pacheco de Melo 3061 

(1425) Capital FederaL. Repiibhica Argentina. 

** Instituto de Geocronología y Geología Isotópica (INGLIS), depci1diente del cONICET. 

*" hospital de Pediatría "Dr. Pedro de Euizalde". 
Trabajo realizado con ayuda de un subsidio otorgado por la ('omisión Nacional de Energía Atómica, Gerencia de Aplicaciones. 



INTRODUCCION 

LOS ácidos biliares, componentes de la bilis, 

SOH segregados a la luz intestinal, donde colaboran 
en la digestión de las grasas. Estos ácidos se hallan 

conjugados mediante unión peptídica con el grupo 

amino de la glicina o de la taurina (ácido glicocólico 

o taurocólico). La mayor parte de ellos se absorbe 

en el íleon terminal, presumiblemente en forma 

conjugada y mediante un transporte ac.tiv& - 

1 na pequeña fraccion pasa al colon, donde es 

hidrolizada por las bacterias presentes en éste. 

La glicina liberada, si se trata del ácido glicocólico, 

es metabolizada por las mismas bacterias y por 

las enzimas tisulares, con producción de dióxico 

de carbono, que se elimina por vía respiratoria. 

Cuando existe un sobredesarrollo bacteriano 

en el intestino delgado, aumenta la deconjugación 

(le los ácidos biliares y, por consiguiente, la elimi-

nación de dióxido de carbono en el aire espirado 

originado en este proceso. En la reseeción ileal, 

al faltar la absorción en ese sector del intesLino 

(íleon terminal), habrá un mayor aporte de ácidos 

biliares a las bacterias del colon, con lo que se 

obtiene idéntico resultado 2  
Si se logra marcar con un isótopo del carbono 

el grupo carbuxilo de la glicina del ácido glicocólico, 

al administrarlo a estos pacientes obtendremos un 

incremento (le éste en el ('03 del aire espirado. 

1-lay numerosos trabalos que deinLiestrari la 

utilidad de este exanien. empleando el 	( como 

trazador de la molécula de ácido glicocólico 

En las dosis utilizadas, la irradiación es baja, pero 

no es despreciable si se trata de niños, pacientes 

con los que se cuenta en nuestro hospital, por 

lo que se decidió utilizar ácido gicocólico enrique-

cido con 
1 3., isólopo estable del carbono, el que 

carece del riesgo mencionado. 

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 4 niños (cuadro 1), enviados de 

las secciones de gastroenterología y cirugía del 

Hospital de lediatri'a 'Dr. l'eclro de l-]izalde". 

Ácido glicocólico ' 3 C (Merck Sharp & Dohme) 

0,1 g, se diluyó con 2 ml de etanol 96% y se admi-

nistró a los pacientes en la dosis de 5 mg por kg 

de peso, por vía bucal, mezclado con infusión de 

té para mejorar el sabor. A los niños que perilla-

necieron en ayunas desde más de 6 horas previas, 

se les suministrú un biberón (le leche luego de la 

ingesta del ácido biliar. 

La colección de las muestras de aire se reali-

zó mediante una cánula nasal 6  Se aspiró muy 
lentamente con jeringa de 100 mI, a través de un 

equipo de venoclisis, insertado dentro de la cánula 

mencionada. 

Las muestras de aire de 200 ml se toniaron cii 

ambos tiempos respiratorios, ya que en el lactante 

es muy difícil discriminar el tiempo espiratorio. 

Arch. ,4rg. Pediatr., vol. 82. 1984, 329 

El aire respiratorio así obtenido se colectó en 

un recipiente especialmente diseñado (fig. 1), 

(3) 

(4) 

O,lm 

(2) 

(1) Válvula de alto vacio 

(2) Termo con nitrógeno líquido 

(3) Conexión al vacío 

(4) Entrada de aire respiratorio 

el (loe fue previamente secado en estufa, puesto 

a vacío de 10 3  mhar y sumergido en nitrógeno 

líquido a 75 K ( 198 0C). 
Purificación el aire atrapado en ese colector 

fue depurado criogénicainente para obtener ('02 

puro, es decir libre de agua y otros gases, para lo 

que se efectuaron sucesivos pasajes por trampas de 

h lelo seco-acetona y nitrógeno líquido. 

Medición: el (0 2  puro se introdujo en un 
espectrómetro de masas (Nl icromass 602 de doble 

colector tipo Mc. Kinney), contra un estándar 

de trabajo. 

Los resultados se expresan como s 1 3ç, definido 

como sigue: 

i 	1 2 	1 3 	1 

	

1 	1 2 
'.)'- 

Donde i 	
12  C)m: 	relación isotópica de la 

muestra, (1 3('/ 1 2(, )e: relación isotópica del están-

dar. FI estándar es el P.D.B. definido por ('raig, 

1957. FI error estándar es de 0,2%. 

Resultados: dos muestras fueron obtenidas p' -
viamenle a la adnunistración del ácido glicocólico 

y posteriormente en lnrnia horaria durante 7 horas. 
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Paciente Sexo 	Edad 	Peso 	 Diagnóstio 	 Resultado 

	

(meses) 	(g) 

S.G. 	M 	4 	3.500 Resección de íleon terminal y ciego 131: 19, B2: —19,5, 
3 h: 17,5,5 h: —15,5 
6h: 17,5 

N.P. 	F 	9 	4.750 Gastrostomía por atresia de esófago. ll 18,5, 1 h: —18,5 
Diarrea por proliferación bacteriana 3 h: 17,5,7 h: —17,5 
(Proteos y E. coli) 

M.G. 	F 	24 	9000 Resección de ileon terminal y  80% 131: —19,5,2 h: —19 
del colon 4 h: - 19 

M.B. 	M 	3 	6.800 Resección intestinal por atresia de 131: 20, 1 h: —20,5 
yeyuno-íleon 3 h: 19,4 h: -19,5 

Cuadro 1. 

Los valores basales oscilaron entre S' 3 C: - 18,5% 
y —20,5%. En uno de los pacientes (cuadro 1: 
SG.) se observó un aumento significativo en la 
proporción de 'C, que en la quinta hora llegó 
a S' 3 C: —15,5%; esta prueba fue considerada 
positiva, ya que hubo en más de una muestra, valo-
res superiores a S 1 3 C 1 %, con relación al promedio 
de las basales. 

Los otros pacientes, salvo pequeñas oscilaciones, 
mantuvieron valores similares a los basales. 

Discusión: el incremento del 3CO2  en el aire 
espirado, luego de administrar ácido glicocólico 
' 3 C, indica aumento de la hidrólisis bacteriana 
intestinal, pero no distingue si ello se debe a sobre-
desarrollo bacteriano en el intestino delgado o si 
se trata de resección del íleon, donde la hidrólisis 
la producen las bacterias normales del colon' - 

También se han encontrado resultados posi-
tivos en la colangiltis, divertículo de íleon, aclorhi-
dna, enteritis regional, enterocolitis estafilocócica, 
hiperpiasia linfoide nodular y diarrea crónica 
idiopática8 . 

Los resultados negativos falsos pueden deberse 
a vómito del material, uso previo de antibióticos, 
hechos descartados en nuestros pacientes, o a un 
tránsito intestinal acelerado con escasa exposi-
ción del material a las bacterias del intestino 8  , como 
en el paciente N.P. (gastrostomia por atresia de 
esófago y sobredesarrollo bacteriano intestinal) 
que presentó en el trascurso de la prueba repetidas 
deposiciones semilíquidas; los S 13 C ascendieron 
de los valores basales de S —18,5% a S 17,5% 
en la quinta hora, manteniéndose sin grandes osci-
laciones hasta ci final de la prueba, la que fue 
considerada como negativa, probablemente debido 
al tránsito intestinal acelerado, o como en el pacien-
te M.G. que por resección extensa del colon, 80%, 
presentaba muy escasa superficie de ese intestino 
para una adecuada hidrólisis bacteriana, como causa 
más probable. 

En otro paciente M.B. no pudo constatarse la 
extensión y localización exacta de la resección 
intestinal por atresia de yeyuno-i1eon quizá ella  

no fue tan extensa como para impedir la absorción 
del ácido glicocúlico. 

Conclusión: se ha desarrollado un método en 
el que se utiliza un isótopo estable de carbono, 
como es el 13 C, para medir la alteración de la 
circulación enterohepática de los ácidos biliares, 
en diferentes patologías 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 medición, el que, 
por otro lado, es de disponibilidad limitada; la 
ausencia de irradiación, hecho muy significativo 
en los nulos, y la posibilidad de aplicar este mé-
todo para otros estudios metabólicos justifican 
continuar esta investigación. 
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ASMA EN LA ADOLESCENCIA 

L)res. Guilk'rrno J. Biistos, Jose WelIer . Omar Roinero**, Luis M Cihils*, 
José Ignacio Pons 	. Gustavo Ja sier Bustos 	Aleja idro Lozano 

RESUMEN 

Li pripucipal ohiciii'o de este traha/o fue estudiar 

algunos aspectos epideiniologicos del asma en la 

ad ilesce,uia. La muestra esturo ir, legrada por 

1.002 estuLhan ¡es secundarios e uiiii'c'rsitarios 
de la enriad de (ordrr/,a a quienes se les efectuaron 

encuestas preliminares, adicionales e entrei'isías 

tendien .'es a deternunar los antecedentes heredi-

(arios i' personales de alergia, la existencia o no de 

inanitestacv mes preasmnaticas 'c' las cara eterrslicas 
de los episodios de broncoespasinos. Se ,nidieron 

los ube/es de in,nunolobulina E total sérica si' 
practicaron tesis cutaneos a im grupo control e a 
un grupo problema v se o itirpararon los resultados 

con los ohierudos cii un grupo dc' adolescentes 

as/natecos controlados en un instituto niédico 

prii'adc>. 

LI 14, 1 % de los adolescentes estudiados estan 
o esturicron imp/nados en el probletna del asma. 
Las 23 partes de ellos habia,z comenzado su pro-
res(' antes de los 5 afios de edad. La frecuencia 

w mal (pre 1 'aleneia) entre dichos adolescentes 
fue de 7,3% con ligero predominio del sexo jénw-

i:eno. Sc cneo/tiro que, por lo inenos, un 50% 
de los niños con asna sigue,, padeciendo la enh'r-

moJad en la adolescencia y que esta persistencia 

es tambié,, mat'or en las mu/eres que en los r'aro,u's. 
los resultados de este trabajo ¿ro apocan la gene-
ralizada evpectatil'a de ruta curacibn espontanlea 

de lodos los casos de asma infantil en la pubertad. 

Palabras clave. Asma, Adolescencia, lLpidemiologia. 

Etapa preasmática. 

SLMM\RY 

Tire majo objcetii'e of .  ¡Iris ivorI itas ro studv 

u mure ryrideniiolr mgical aSpc'crs of así/una during 
adolescence. Pm-eliminan' and additional cues-
¡jons were put to a sam pie of 1002 secondari' and 

rourersitt' .çtuden,ts frour ( mrdoba ciii u/nt itere 

also inten'iewecJ lo dc'ier,,ij,,c' tire !wni/r' ami 

personal bis (ore of allergt, tire exisíencc OP 1101 
o] pre-a.ríhmarie sl'mpto,ns ¿md the ehara etc'-
r,stics (1) broncospasm episodc's. Tire lc'rcls 

total serie IgL wcre measured; skin-rests itere 
,nade (o a control and a prohle,n group and tire 
rcsults ls-ere coin pared to tlu.rse ohtained (roni 

a group of astlunatic adolescenrs IY)Jltrolled br 
a pril'aíe nr.edical mxi unir'. 

14.1 o/o  of tire stuched adolescents are or Ile/e 
asfhmat,c. Tire process liad hegun before agc 5 in 
tito tirirris of rin',,,. Tire actual frequenci' (preta-
lence) am000g ¡bese aclolesccnt.s /r 73% ttitli a 
li'Iu I'rem/onzinantce mmf .fe'ralcv.l r least 50% of 
(he astiin,aifc e/,iic/rc',r are still suj/'ring tire desease 

during adolescencc ¿md tiri.s persislanee is a/so 

lugher in jétn.a/e,s tiran br mirales. Tire rcsulrs oblairred 
nr this ti'ork do irot gire supporf ro ¡he generali:ed 
expeetanci' of a spontaneous healing of all cases 
of a.sth,natie c/uldrc',, during nrihertv. 

Key words; Asthn*a, Adolescence, Epidemiolugv, 
Pre-astliinatic stagt' 

* 	l nivertdad (arídjçt de (uduha lLl('(j 
* * 	tuiversidad NucoIhIl de ('i,ikth,t 1 ti Nl j. 

Ins(ilulu F'rivads de .\Iclgti IitLiutil. 

E rahajo realuiadu pr el l)eparliiieutn de IflseslgaCi)fl 
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l)mecuLlj del Instiiutm Privado de Alcria tul'antd  
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ENTRODUCCION 

Durante la adolescencia se producen nodil 
caciones anatómicas, fisiológicas, endocrinas, psico-
lógicas e inmunológicas. También las manifestacio-
nes clínicas y epidemiológicas de las enfermedades 
alérgicas de los niños tienden a cambiar en dicho 
período. La historia natural del asma señala clási-
camente un pico de incremento de la prevalencia 
de la enfermedad hacia la edad de 5 años y una 
declinación al comienzo de la pubertad. Liste hecho 
induce al pediatra práctico a pensar que un niño 
con asma curará espontáneamente en la adolescencia. 

Pocas son las publicaciones que registra la biblio-
grafía mundial relacionadas con los aspectos epi-
demiológicos dci asma en la adolescencia En nues-
tro país sólo se encuentran citas aisladas. Por ello, 
el objetivo de este trabajo fue el de estudiar algunos 
de dichos aspectos con ci ánimo 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 prevención - 

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

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

MATERIAL Y METODOS 

Como se señaló en la Introducción - el grupo de 
población estudiado estuvo constituido por los altini-
nos de un establecimiento de enseñanza secundaria, 
estatal, de la ciudad de C'Ó rdoha * 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 años. 

En su mayoría 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 ('órdoha y otras 
provincias vecinas. En su mayoría pertenecen tani-
bién a familias de clase media y el grupo está inte-
grado por mujeres y varones cuyas edades oscilan 
entre los 17 y  los 20 años. 

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

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

4. Determinación (le ininunoglobulina E (IgL) 
total sérica en una muestra representativa de 
alu m nos que padecían o hab jan padecid o b ron-
coespasnios (grupo problema) y en una muestra 
de alumnos normales (grupo control). 

5- Tests cutáneos con polvo de habitación (1 ,11) 
y hongos (1-1 ) a los mismos alumnos del grupo 4. 

6. Comparación con una muestra (le adolescentes 
asmáticos controlados en ci IPAI. 

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. 

2. La encucsta adicional fue dirigida al grupo 
de alumnos que manifestaron que padecían 
o habían 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 padecían o habían padecido bronco-
espasmos. Dichas entrevistas estuvieron destina-
das a verificar los (latos contenidos en las en-
cuestas e incluir a los alumnos en los grupos 
correspondientes. 

4 y  S. Los adolescentes con broncoespasnios consti-
tuyeron el "grupo prohienia' y a una muestra 
representativa (le el los le fueron realizadas la deter-
minación de IgL total sérica y los tests cutáneos. 
Las mismas investigaciones fueron realizadas 
en una muestra de alumnos normales que inte-
graron el "grupo controF'. 
a. La determinación de niveles de IgL total 

sérica se realizó por la técnica de PRIST (Pa-
per Radio lmmuno Sorbent Test ) utilizando 
los equipos provistos por Pharmacia F)iagnos-
tics. Se extrajo sangre venosa, se separó el 
suero y se lo mantuvo a - 20 0C para determi-
nar posteriormente los niveles de IgL. 

h. los tests cutáneos se realizaron por inyección 
intradérmica de 0,1 cm 3  de extracto alergéni-
co de polvo de habitación (lii) (10.000 PNU* 
Laboratorio Cetti), usando dilución 1/100 
IDO l'NtJ) en solución fenicada 40/00  como 

control. Los resultados se obtuvieron por 
una lectura posterior a los 15 minutos de 
realizada la prueba cutánea. 

6. Los datos recogidos en la muestra de adolesceni-
tes asmáticos controlados en el IPA l fueron los 
siguientes: edad, sexo, antecedentes hereditarios 
y personales de alergia, tests cutáneos con P11 
y II, estado preasmático, edad de comienzo 
de las crisis y niveles de IgL total sérica. 

Estudios: 
	 RESULTADOS 

1. Encuestas preliminares. 
2. Encuestas adicionales. 	 - Estimación porcentual de los adolescentes 



implicados en el problema de asma: 
Para ello se comenzó investigando la propor-
ción de alumnos que padecían o habían 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: 

A Juninos 	 ¡y0 	o/ 

Con broncoespasmos 	 193 	19,3 

Sin broncoespasnios 	 809 80,7 

TOTAL 	 1002 100,0 

Tabla 1. Proporción de alumnos que padecían o habían 
padecido broncoespasmos recidivantes. 

Del total de estos 193 alumnos que su frían o 

hab (a u sufrido broncoespasmos recidivantes. 
sólo 55 tenían asumida la enfermedad con el 
nombre de asma y los 138 casos restantes reci-
h icrun las denominaciones de bronquitis espas-
módica, bronquilítis o bronquitis asmatiforme. 
Los 55 adolescentes con asma 'asumida" signi-
fican el 5,5 0/  del total de alumnos encuestados. 
A los 193 padres de los alumnos que padecían 
o habían padecido broricoespasmos (sea cual 
fuere la denominación que hubieran asignado 
a la enfermedad) se les envió la cncuesla adido-
nal, y va en posesion (le las respuestas a ella 
se realizaron entrevistas personales con todos 
los alumnos afectados por dichos episodios. 
Tras el análisis de los datos ohtenidos en la 
encucsta adicional y los recogidos en las entre-
vistas personales se arribó a lo siguiente: 
1 Los 55 aluninos CUYOS padres habían denomi-

nado a los episodios de broncoespasmos sufri-
dos por sus hijos con el nombre de asma, 
rda taha u o presentaban síntomas que perrni-
tian afirmar que efectivamente padecían o 
habían padecido diferentes grados de dicha 
enfermedad 

2. De los otros 138 alumnos que tenían o habían 
ten ido crisis de broncoespasmos denomi-
nadas por sus padres como bronquitis espas-
módicas, asmat iforine o bronqullitis, resulta-
ron muy sospechosos de sufrir asma, mientras 
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que los 52 restantes habían presentado 
síntomas bronquiales tan dudosamente obs-
tnictivos o tan aisladamente que no parecían 
incluidos en la definición de la enfermedad, 
aunque probablemente algunos también hayan 
padecido "asma de corta duración'. Según 
estas presunciones se dispuso dividir a los 
alumnos encuestados en 4 grupos: a) norma-
les: b) broncoespásticos no sospechosos de 
padecer asma: e) broncoespásticos sospecho-
sos de padecer asma, y d) asmáticos. 

,4lurnnos NO % 

Normales 809 80,7 
I3roncoespástieos no asmáticos 52 5,2 
Broncoespásticos presuntos 
asmáticos 86 8,6 
Asmáticos 55 5,5 
TOTAL 1002 100,0 

Tabla 2. División en grupos de tos alumnos encuestados 
de acuL-rdo con diagnóstico presuntivo. 

Para poner a prueba las presunciones antedichas 
los integrantes de los 4 grupos fueron estudiados 
en relación con los antecedentes hereditarios 
personales de aleriga. Se tomó una muestra repre-
sentativa de cada uno de ellos, se les efectuó tests 
cutancos con 111 H ', se les determjnó los nive-
les de lgF total serica. Ello permitió. tal como se 
muestra en el cuadro incluido en Discusión 
Separar el universo de los asmáticos de aquellos 
que no lo son - pues todos los presuntos asmáticos 
presentaron cifras similares, en los parámetros 
considerados, a las de los asni -áiicos asumidos". 
Dichas cifras fueron muy diferentes a las que 
acusaron los alumnos considerados normales. 

2. Edad de comienzo de las crisis de asma. 
Para el estUdio de este capitulo, asi como para el 
de persistencia de asnia infantil en el grupo 
encuestado, se consideraron 141 adolescentes: 
los 55 con asma "asumida'' y los otros Sh sospe-
cliosos de padecer la enfermedad. Se obtuvieron 
los siguientes resultados: 

E ¡aJes 	 Mujeres 
NO 

E arones 
N° 	% NO 

Total 

2 anoS O iileiios 	 40 	51.3 35 	555 75 532 

3 aS años 	 15 	111,2 11 	17,5 2(1 18,4 

(la 10 años 	 12 	15,4 10 	15,) 22 15,6 

II años o más 	 II 	14,1 7 	11.1 18 1 2.8 

TOTAL 	 78 	100,0 (3 	¡ 00 .( 1 141 I( )() 	O 

Tabb 3. 1 -dad de comienzo de la esiferniedad según pupo de edad y sexo. 
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3. Persistencia del usina in funtil - 	 centes encuestados según sexo y edad de conhien- 

L.a persistencia del asma infantil cii los adoles- 
	 ¿o de la en feririedad fue la siguiente: 

Edades de eornien:o Mu/eres l-'arones 
Numero Persisten A `  úniero Persis ten 

total N° % total NO io 

2 aúos o menos 40 1 5 37.3 35 10 2g,6 

3 a 5 anos 15 10 66,7 II 5 45,3 

6 a JO arios 1? ti 75,0 10 7 70,0 

Ilirios ti nias II II 100.0 7 o S 5,7 

IDI Al 	 74 	4.; 	7.6 	uS 	25 	--144 

Tabla 4. Per.sisteia.it  d'l asrira cii los adolescefltes encuestados. 

4. I:stimaciones de la prev:ulcucia del asma (total y 
según sexo): 

De los 1.002 alumnos integrantes de la niucs-

tra estudiada, 73 acusan actualmente sintornas 

de la enfermedad. Ello indica una prevalencia 

del 7.3% de asma en d ichos adolescentes. H sexo 

icne también importancia en cuanto a prevalen-

cia: de dichos 73 adolescentes. 3 1 suri varones 

42 muieres. Siendo el total de varones estudiados 

de 486, las edras encontradas serialari una preva-
lencia del 6,4% para cllus en tanto que las niuje-

res integrantes de la inuestra fueron 516. lo que 

arroja una cifra de 8.1% de prevalencia para 

este sexo. 

5. Lsiiniaciún de la prevalencia de enlermedades 

alérgicas no asn1ticas en la muestra estudiada: 

En el grupo de alumnos que nunca tuvieron 

episodios de broncoespasnios, 1 3 1 padecen 

actualmente rinitis alérgica. 12 tienen cc/cinas 
y 7 rinitis alérgica rnis eczema. Y en el grupo 

de 73 adolescentes qUe actualmente Persisten 

con asma, 43 tienen asuciaciún con rinitis alérgi-

ca, 9 con rinitis alérgica ni:ís 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 rio 

asmáticas. 

Otro hecho digno de destacar: alrededor del 

40% de los adolescentes que, habiendo padecido 

asma en la infancia, cesaron de tener niaiiifes-

taciones de dicha enfermedad, persisten actual-

mente cofl rinitis alérgica. 

6. Estado preasmático: 

De los 141 adolescentes implicados en el pioble- 

rna del usina, 87, es decir el 61,7% - liahari pude- 

cido iii íccc iones respiratorias recidivaines antes 

de la primera crisis de broncoespasuitis y len an 

antecedentes hereditarios y/u personales de 

alergia. 

I)ISCUSION 

Para realiiar las consideraciones correspondientes 

a la estimuacitin porcentual de los aluuinios que estu-

vieron tu cstan implicados cii el problema dci asma 

desde su n:ucuuuientit hasta liues (le la adolescencia 

se presentan en rut cuadro los paramnetros encontra 

dos cii los 4 grupos en que fueron divididos los 

encuestados y los correspondientes al grupo (le 

adolescentes cont rulados en el I!''\ 1 

( orn o Puede a l  recia rse - los para toe t ru is co rrcs-
pondientes a los grupos (le asmáticos 'asumidos 
asnlaiticos 'presuntos' asmáticos controlados 

en el 1PM son muy similares. Por otra parte, dichos 

parametros tienen rl ilerencias muy significativas 

con los que presentan los adolescentes normales, 

no hroncoespásticos, de la muestra estudiarla. 

I:llo estarma indicando que los componentes del 

grupo de "presuntos ' asnialicos padecen, en reali-
dad - cuadros leves o moderados de la enfermedad 
1 OS integrantes del grupo (le asniLticos "asumidos" 
más Cl  (Ir' astitáticos "presuntos suman 141 del 
total tIC 1 .002 alumnos encuestados. Y estos núme-
ros absolutos eslariari delermitinando que el 14,1 

de los adolescentes esi uduarios están o est uvieron 

imp1 icados en el problema del asma A este respecto 

se arriba a cifras y a conclusiones muy similares 

a las seítaladas por Williams y Mc Nicol en sus 

trabajos fundamentalest - Sihald, llorri y Gregg 2  
en un reciente trabajo relacionadri cori las bases 

genéticas del asma y las bronquitis sibilantes, apun-

tan al mismo criterio - 
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Adolescentes encuestados 

('aractcrt'sticas Norma/es Bronco- /lropu'o- zls,náticos .1 Joles 
espásticos espásticos "asumidos 	cen les 

izo presuntos asmáticos 
asmd- asmáticos con trolaclos 
ticOS en el ¡PAl 

Episodios de broncoespastitos No Sí Si Si Sí 

Antecedentes hereditarios de alergia 41.7% 44.2% 75,6% 83,6% 80,0% 

Antecedentes personales de alergia 13,3% 23.1 % 52.3% 61 .8% 65.0% 

Niveles de IgL total sirica superiores al VI 5: 20,0% 35,0% 6 .0% 80.0% 80,0% 

Positividad de iests cuuineos 15,0% 20,0% 65.0% 85,0% 75,0% 

V alor limite superior. 

Cuadro. Características encontradas en adolescentes encuestados y en adolescentes asmiíticos controlados en el ¡PAl. 

las cifras encontradas con respecto a la edad 
de cootieii/o de la enícrniedad (total y según sexo) 
fueron presentadas ci, la tabla 3 e indican en primer 
lugar que, en la muestra estudiada, alrededor de 
la mitad de los adolescentes (el 55.2% ) habían 
comenzado sus síntomas a los 2 años o menos 
que niás de las 23 partes (71 .6% ) lo bah ian hecho 
va antes de los 5 años. Al parecer, las cifras son 
elevadas. Sin embargo concueidan con las de otros 
autores. ASÍ Barr y Logan 3  , estudiando 767 asmati-
cos, encontraron que el 65% COtiienzarún SUS sínlo-
itas antes de FosS años. 

l)el total de 141 adolescentes implicados en el 
problema del asma desde el nacimiento. 73, es 
decir el 51 .8%, persisten cii la actualidad con los 
sintomas de la enfermedad. Pero con respecto a 
este rubro las tI ilcrencias según sexo suri apreciables 
(véase tabla 4). las mujeres persisten con síntomas 
de la enfermedad en un 60% en tanto que los 
varones lo hacen en una pruporcion interior al 
45% .  lillo e xpiiciría, en parte, el hecho conocido 
dL ue el asma en los niños si bien, en los primeros 
años de la vida, predomina en los varones, tiende 
a empare jarse en cifras en la adolecencia, e inclusive 
el porcentaje de mujeres suele superar 'al (le varones. 
Se hace necesario puntualizar un hecho encontrado 
en el estudi,., de 25 mujeres adolescentes que pade-
cieron cii su infancia asma calificada ci uno mode-
rada ' 1 7 persisten con crisis, es decir el 68%. ho 
tanto, (le 20 varones en iguales circunstancias 
persisten solo 9, es decir el 45°, . Otro hecho: 
si nos fitamos en la tabla correspondiente (tabla 4) 
conipruhanios ctue de 56 varones con edad de co-
mien/.o de la enfermedad antes de los 11 años, 
persisten act ualmentc con síntomas 22, es decir 
el 39,3% . en tan tu que de 67 mujeres en iguales 
circunstancias persisten 34. es decir el 50.7°i . Las 
diferencias, son, pues. eviden les. 

Con respecto a este rubro de persistencia del 
asma iii fantil en la edad de la adolescencia Freeman 
y Johnson 4  encontraron que el 43% de una irniesira 
(le alumnos est udiada por ellos persist i'a con sirilo. 
niatologia a los 13 años, en ambos sexos. Ellos 

puntualizan, ademas, que la persistencia del asma 
esta relacionada (le modo muy signiflcativu con 
las asociaciones con otras enfermedades alérgicas 
1 cc/ema, rinitis, urticaria, etc.) y también señalan 
que muchos (le los aluninos que en la adolescencia 
se ven libres de los síntomas de asma persisten. 
sin embarizo . con las otras enfermedades alérgicas 
asociadas. 

Blair 5  en una población de 267 niños asmáticos 
seguidos durante 20 años, encontró que el 52% se 
hicieron asinlomáticos. 01ro 27%, que en iii) 
determinado periodo también esl uvieron lib res de 
síntomas, recayeron antes de cumplir dicho plazo. 

En la serie citada de E3arr y Logan el 50% se 
vieron libres de síntomas al final de la adolescencia, 
ex ist codo un ligero predon uno de curaciones 
en los varones con respecto a las mujeres. 

II uft'uin y Set t ipane' estudiaron 51 	o ños 
asmaticos y los sien ieron durante 10 años encon- 
trando que el 59% conti toaban padeciendo crisis 
de variable intensidad despues de dicho periodo. 

Por las consideraciones realizadas y de acuerdo 
con los criteri is adoptados en este t rabaio . se Cxl Ufl'a 
911' la prevaft'ncia de 7,3% ex presa la vcrdadera 
magnitud cuaniitaiisa del problema del asma eii la 
adolescencia en nuestro medio. Es claro q lic Cii esa 
cifra se incluyen dcsde los grados mas leves a los 
grados mis graves de Li enfermedad. 11 ligero 
predoni in o del sexo feuten mo Ita sido se ñalado 
tanibien por otros a utores. Speizer cnt re ellos. 
quien, además, expresa que 'a partir (le los 1)  años 
las mujeres suelen tener mi comienzo más Irecuente 
que los varones''. 1ii un i rahujo realizado recien- 
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tetnen1e se encontru que la prevalencia del asma 
en la segunda infancia podía llegar al 16,8% por lo 
que la cifra de 7,3% encontrada entre los adoles-
centes corroboraría las consideraciones realizadas 
en el sentido de que, si bien durante la pubertad 
se produce un indudable descenso de la frecuencia, 
ni uch os niños asmáticos persisten con sin toniat ob-
gi'a durante la adolescencia. 

Cosi respecto a la prevalencia de las enfermedades 
alérgicas no asmáticas 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-
ción de estas enfermedades con el asma tiene 
influencia en la evolucion de este proceso. Ya se 
señaló, asimismo, que varias de ellas pueden persistir 
cuando los síntonlas broncoeslxísticos han cesado. 
Al invcstioar los ''cambios en las manifestacio-
nes alérgicas durante la adolescencia" Freenian y 
Johnson establecieron que el pronóstico del asma 
se encuentra, entre otras cosas, estrechamente rela-
cionado con la asociación con otras eiilerniedades 
alérgicas. Douglas E. Jolinst011e 9  expresa similares 
con si de rae iones. 

Vn capítulo estrechamente vinculado con la 
predicción y pre'ención del asma, es el de la llamada 
etapa preasmática o sea ''todas las circunstancias 
que habitualmente preceden a la aparicidu i4c la 
primera crisis de asniii" . En la presente muestra 
se señala que alrededor de las 23 partes de los 
adolescentes implicados en el problema del asma. 
acusaron cori anterioridad manifestaciones de 
etapa preasnmLitk'a. 

CONCLUSrONES 

• De acuerdo con los criterios sustentados en este 
trabajo el 14.1 /o de los adolescentes de nuesi ro 
medio están o estuvieron implicados en el pro-
hienia del asma. En esta cifra se incluyen todos 
los que padecieron o padecen periódicamente 
síntomas de la enfernieclad sea en forma leve, 
moderada o grave. 

• Se encontró que la prevalencia global de asma 
en la edad de la adolescencia alcanza al 7,3%. 

Ello estaría señalando que en un curso de 40 
alumnos secundarios por lo menos 3 padecen 
la enfennedad y que aproximadamente el SO/o 
de los niños con asma persisten con su problema 
en la adolescencia. 

• En la mitad de los adolescentes asmáticos de la 
muestra estudiada las nmanil'estaciones comenza- 
ron antes de los 2 años y alrededor de las 2/3 
partes lo habían hecho ya a los 5 años (le edad. 

• De cada 5 adolescentes, 1 padece una enferme- 

dad alérgica mayor 	asnia. rinitis alérgica o 
eczema). 

• Existe un ligero predonunio del sexo feme-
nino sobre el masculino en cuan ti) a preva-
lencia del asma en los adolescentes estudia-
dos. Ello podría deberse a 2 factores. por un 
lado, las manifestaciones del asnia infantil 
tienden a persistir inás en las muieres  que en los 

varones al llegar a la adolescencia e, por otra 
parte, el comienzo de la cnícrmedad a partir de 
los 9 años suele ser más frecuente en el sexo 
temen no. 

• Los resultados de este trabajo contradicen 
el concepto generalizado de la "curación -, 
espontánea del asma en la pubertad 1 (ay - indu-
dableinente, descenso de la prevalencia con 
respecto a la edad in lantil pero ella continúa 
siendo lo sul'icieritemente elevada como para 
constituir un importante problema (le salud 
pública. 
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ACTUALIZAC ION 

REGISTROS POLIGR,AFICOS NORMALES 
EN LOS PRIMEROS MESES 

DE VIDA 

Dres. G. Rowenszte i n *, C.S.  Medina**,  A.J. (astaños* 

RESUMEN 

El elecrrocncejiilograrna (EEC) en el recién 
¿cae/do (RN) c' durante los primeros meses cíe la 
'ido, se diferencia en larios aspectos de los L'EC 
del niño ma yor y del adulto. En el RiV se pueden 
registrar, además del EE(; propiamente dic/co, los 
ritmos respiratorio c' cardiaco, los inoi'i/niefltos 
oculares (OC) y el electromiograma submento-
niano (LMG). El conjunto de estas curvas, regis-
tros poligrájkos (Rl'), posibilitan la categorización 
de las distintas etapas de sueño: el lento o quieto 
(Si. o SQ) se caracteriza por una respiración regular, 
presencia de actividad ccc el Lí'ii(I suhmentoniano, 
ausencia de movimientos oculares i' un EEC con dos 
clases de actividad: continua y alternante (ésta 
últim ,I a desaparece C 4curso dci 20 mes (le ci-
cia). y el sueño activo (SA o REM) que muestra 
los ''parámetros subcorticales'' con caracterzs(icas 
opuestas a las de SL. registro respiratorio irregular, 
tono muscular ausente en el Ei'tí(i suhmerc toniano, 
presencia de movimientos oculares c' un LLG 
con voltaje elevado si el comienzo del sueño es 
en SA directamente o de bajo volta/e si sigue a coca 
etapa de SL. 

Li RP del RíV de término se diferencia del (Je 
otras edades por.' a) presencia de trazado alternante, 
b) comienzo frecuente en SA: e) porcentaje de SA 
mayor de 50%; d) ausencia de husos (le sueño, 1' 

e) persistencia de algunas formas inmaduras. 

Palabras claves: Recién nacido normal. Electro 
encefagrma. Regis Iros poligráficos u orniales 

INTRODUCCION 

El electroencefalograma ( EE( ) en el recién naci-
d o ( RN) y d orante los primeros meses de vid a plan-
tea problemas peculiares tanto de registro como 
tea problemas peculiares tanto de registro como de in-
terpretación que lo diferencian de los del niño mayor. 

En primer lugar el número de electrodos electro-
encefalográficos debe ser reducido con relación 
a la dimensión del cráneo. Al mismo tiempo nuevos 

SUMMARY 

Tice ,c?wboc-n EEC and thai oj tice intánt during 
tice firsi ,notnics of 1/fe cliffer in several aspecis 
fi'ocn thai of an older cicild and aduir. in tice new-
boro not ocr/y tice EEC is recordec/ but also tice 
respira torv ¿md cardiac rin' ticnc, tice oculogram 
acid tice submeutal electrocnvogram. Al! ticese 
paranccters (I'R) eccable us fo esrabiish categories 
correspoccding to tice cii[ferent sleep stages: QS 
(or slou') is cicaracterized he steacJi' bc'caticing, 
signs of activitu fo tice submen tal c'!ectromc'ogram, 
lack of ocular moc'eocents aicd EEC ct'il/c liso 
.snbn'pes of actic'i!i': conrinccous accd ''trace al-
terccacct'' (tice laiter disappears during tice second 
montic of life).  AS (or RLM) shows tice ''sub-
cortical i.caranceters" with opposite cicaracteristics 
to those of tice 1)5: irregular breaticiug c'ecordiccg, 
lac/' o( muscle tone ¡cc tice submen tal electromc'o-
gram, ocular //co)'c'flcecrtS presencc', accci a icigh 
'oltage l:EG ci' rice heginniccg of sleep is dirc'ct/c' 

iii .1S or a low i'oltage EEC cf it follosis a 1)5 stage. 
Tice PR of' tice term newhorn differs from thai 

of oticcr ages hecause of: a) !n'esence o,I trace 
alter,cant: hj ,frequent begincciccg br AS; ci AS 
over 50 0/o; d) lac/c of sleep spindles. ¿md e) persis-
tence of sorne imncature forncs. 

Key words: Normal newborn. Electroencephalo-
grani. Polvgrapliic recordings. 

electrodos (no cerebrales) se usan pani el monitoreo 
de algunos "parámetros subcorticales" que nos per-
miten identificar las distintas fases de sueño. Estos 
son: el ritmo respiratorio (RLSP) y el cardiaco 
(EEG), el electromiograma submentoniano (EMG) 
y los movimientos oculares (OC)1 2 3 4 S 6 7 

El conjunto de estos trazados se denoniina "regis-
tro poligráfico'' RP). En algunos casos efectuamos, 
además, la determinación simultánea de la tensión 
de oxigeno transcutánco (P0 2  ) y del poreiccial 

tjnjs,lad 2 de Neonatología 
** LaboratoTio de Ll:G de la Unidad de Neurología. 

Fluspital de Ni0os 'Dr. Ricardo Gutrírrei' ' . GalIo 1330 (1425) Buenos Aires Argentina. 
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evocado auditivo de tronco (PLAT). 5  
Otros aspectos que diferencian el EEG del RN 

del LEG dci niño mayar son: 
El fijado de los electrodos debe contemplar un 
registro adecuado durante un tiempo prolongado 
(2 a 4 Ii en nuestros casoS), razón por la que 
usamos Un gel que no se seca en ese lapso como 
elemento cond uctor y colodión para fi 1 ar los 
electrod os. 
l.os frecuentes y variados artiicios obligan 
(al margen del monitoreo pertinente) a un cui-
dadoso control visual par parte ile quien efectúa 
el estudio. 
En el RN es necesario, ail eniás evalLiar la d istri-
b ucióii del edenia del cuero cabelludo, pues pue-
de dar lugar a falsas asimetrias. 
FI registro simultáneo de la actividad cori ical 

Fl(, propiamente dicho) y cte los ''parámetros  

cubcorticales" en las condiciones antes enunciadas 
nos permite 
a) 1 .ngrar una clara diferenciación de las distintas 

etapas de sueño, sueño lento o quieto ( SQ) 
Y sueñi REM o activo (SA) coya inipartiincia 
Ita sido enfatizada por numerosos autores a partir 
de los trabajos originales de Aserinsky v Kleit-
man/ 

h ) ()bietivar procesos convulsivos, en ocasiones 
crisis frecuentes, que por su escasa repercusión 
clínica pasan relativamente inacl vertidos. 

e) En las situaciones que req uieren curarii.acidn. 
el RP es el único niedio (le evaluación del SN(' 5  

d) Se amplia el área del .SNC pasible ile estudio por 
nttodos neorolisiolúgicos. Lsto es particular-
riente importante en el it iagnústico cte los d is-
tintos tipos de apnea del RN y en ciertos aspec-
tos vinculados con la ''niaduración' cte la hio- 

Sueño Activo. ' 
lb. RP del 

lA. RP de un niño R NT cori 	 , 
PAF G cte 22 días de vida.  
l'.n este registro observarnos las 	, 
ca mete r isticas del SA. Los 5 
princTos canales muestran la 	F4  14  

actividad ele 

voltaje  ñ a   

\J'\.  

.:, 

_ _-- 

itt. RP correspondiente a un 
RN 1 con P AL(, de 28 días de 

3 	 vida. II electmoencci'alomznmniu 
......'- . - -_r---'• 	iiiuestra voltaje bajo debido 

t3  0 	 a que es un SA precedido ile 
un período de S1'. Un el canal 

4 14  ., , ts° 6 correspondiente a la 
figura lA obsemvamnos el ritmo 
respiratorio irregular, a lo que 
se agregan en la figura IB 
pausas respdatorias. 1 n el 

Al canal NO 7 se registra e] l.MG 
submnentoniano que muestra 
ausencia de actividad (en la li-
gura LA se ha "contaminado 

carta 8 y  9 muestran los 
. 	 --'- -a------ -, 	novjmiejitos oculares típicos 

de] RPM y en el último canal 
---------. 	 .... . 	................. 	se registra el ciccirocardiomira- 

ma que en la figura 1 A pre,sen- 

1fl 	 '1 	 flTi11 	
la algunas isregularidades en el 
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electrogenesis cerebral 2  
e) En muchos pacientes es posible obtener, en 

base a RE> seriados, una valiosa orientacion 
pronóstica4  

fI Los Rl> posibilitan una mejor identificación 
de los artificios y de los fenómenos fisiológicos 
que Cli un LEG convencional pueden ser con-
fu id id os con descargas a norm a les. 

g) Finalmente, el estudio de la actividad b ioe-
léctrica del neonato olrece una valiosa vía 
de invc'stigacion en el tema de la ontogénesis (id 

S\('' 1" 16 31 

Registros po li-íífi cos norma les 

la actividad basal en el RP del RN y lactante 
se compone bzísiearnente (le las siguientes fases 
o etapas: 

al Sueño activo (SA) 
E) Sueno LIII iCtO S(». 
e) Períodos indeterminados. 

al Sueño activo 

En la fieura lA observamos las características 
del trazado durante el sueño activo, los 5 primeros 
canales corresponden al l'IEG que muestra una 
actividad continua. LI voltaje en este caso es elevado 
porque se trata de un períod o de SA preced id ti 

de vigilia. Cuando el sueño activo sigue a un períod o 
de SO (corno en la flg. IB) el voltaje es menor. 
Estos diferentes tipos de SA se mantienen hasta 
el 3er mes de vida en que conneuza a LI esaparecer 
el SA como etapa de in CII) y cunsccuenteiiieiite 
predunnna el bE(; (le bajo voltaje. Sin eml,arco. 
lo LI LIC permite indivklualizar la tase mio es el li ( 
51111) los ''paránietrus subcorticales", pues sus 
características son en el SA inversas a las del SO 
(tahla 11. En el SA el ritmo respiratorio es irre-
gular e incluso puede tener "pausas respiratorias'' 
fig. IB), el EM(; suhmcntoniano no muestra acli- 

vidad muscular ifrecueriternente, corno en la flg. 
1 A, se capta ECG). los electrodos periorb itarios 

1 OG ) registran movimientos oculares y finalmente 
el E('G denota algunas irregularidades en el ritmo 
cardíaco ifiLz. lA). La denominación SA se debe 
a los frecuentes movimientos corporales d urante 
esta etapa que contrastan con la relativa quietud 
del período llamado de sueño quieto. 

l)ado los movunientos oculares que se producen 
durante esta etapa, se la designa también "MOR" 
(movimientos oculares rapidos o REM ( "rapid 
eye uiovement'). Esta es la LI enominaciOn más 
frecuente cii el adulto. 

El porcentaje de sueño activo es de aproxi-
ruad amente 60% deI sueño normal en el prema-
turo de 34 semanas. I)isminuye a 50% en el RN 
de término y a menos del 2 5 % en el ad Lrlto 

tahla 2). 

bI Sueño quieto 
l'.n la figura 2A observamos un Rl> típico de SO 

que corresponde al mismo niño de la figura lA. 
('oniparando ambas vemos que es difícil discernir 
la etapa de sueño en base al El.G registrado en los 
primeros 5 canales. Fmi cambio, la diferencia es 
notable en los ''parámetros subcorticales''. l. n el 
SQ el ritmo respiratorio es regular, el FMG muestra 
:ictivid ad muscular, rio hay IuiOViIuuieli tos oculares 
y el ritmo card íaco es regular. vale LI ecir. la  situación 
inversa a lo observado dLrramlte el SA (tabla II. 

En la figura 213 se muestra el otro tipo de sueño 
quieto denominado "trazado alternante" (TA). Los 
"parámetros subcorticales" son los mismos. La dife-
rencia rad ica en el [EL que en lugar de un registro 
de voltaje con IinLIu presenta canibios rítmicoS 
LI e am pl it 11(1. Se alternan pe ri'od os de yo It ae e levad o 
cori otros de aniplitud significativamente menor. 
confiriend o al conjunto in aspecto LI e ''act ivid :rd 
alternante '' . Veremos más adelante la LI itereucia 
entre este trazado fisiológico del R\ (desaparece 

listado Respiración QL L'MG 

Vigilia Irregular Movimiiientos (úsico Bato 	voltaic 	- 	 Irecuencias 	illixtas 
oculares 
presentes 

SLCII 1 activo Irregular RIiM A usente VoItae elevado - l'recueircias 	mS las 
SA presente (Si sigue a ir iodo de vigilia) 

Bajo 	voltaje 	- 	 frecUencias 	ni i\ta. 
(Si sigue a período de sueño quieto) 

Sueño quieto Regular REM I'resente II 	1 ra,.adu alternante 

SO ausente II) 	1 rai.ado con tin no 
1 Iah itualmente 	voltaje 	elevado 	- 

frecuencias Iemr tas) 

Tbia 1. ('araeterísticas dci registro poligráfico en ci recién nacido de término. 
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de un 20°i del sueño total en un prematuro de 
SA* SQ 34 semanas, se incrementa a 40% en el RN de 

término y a 600/o  después del año de vida (tabla 2). 
Prematuro >60 0/O ±20% 

c) Períodos 	indeterminados. 	Corresponden 	a 	los 
RN de término >SO°/o ±30% momentos de 	transición entre el sueño activo 

y el sueño quieto. 

3 meses ±40% ±40% 
Los porcentajes de las distintas etapas se grafican 

9 meses <2 5% >50%  
finalmente 	en 	un 	histograma de 	sueño 	(fig. 	3). 

Evolución de los restros poligráficos en función 
* 	Los porcentajes se completan con períodos de SUCfiO de la madumción encefálica 
intermedio. 

Tabla 1 Variaciones en loo porcentajes de las etapas de 
sueño en función de la edad. 

habitualmente durante el 20  mes de vida) y otros 
con actividad alternante o seudoperiódica patológica. 

Los porcentajes de SQ varían con la edad en 
forma inversa al SA. Ln términos aproximados es 

La hioclectrogénesis cerebral guarda una estrecha 
relación con la edad concepcional (lic) del RN. 5  

Durante los tres últimos meses de la gestación 
se suceden cambios notables en los RP que permiten 
identificar, con la precisión de un par de semanas. 
la EG de un prematuro sano3 8 20 23 33 (tabla 3). 

* Se entiende por edad concepcional la suma de la edad 
gestacional más el tiempo en semanas desde el naci-
micnto. 

Figuras 2A y 2B. RP del Sue- 
ño Quieto. 	 F3  T3 

2A_ correpondi al nosmo ni  
no de la figura lA. 	 'r 01 

con PALGe12 días de vida. 

rámeossubconicales"niue 

mientos los 5 prime- 
ros 

 

' encefalográficonsuestrakdi= 
ferenciación entre el SQ traza- 	E MG 

do continuo (flg. 2A) y el 
SQ trazado alternante. (fig. 	OG 

2B). 
00 

P3 13 

............. 	.1v---- -. ._- 	'- 
O 	 . 

......................................................... 

00  

- 	-- 	 - - 

00 

r 
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A 8 C 
Figura 	3. 	llistograrnas 	de 	sueño. 
En A observamos el histoama de sue- 

- 
ño de un niño I(NT con PAEG de 6 
días 	de 	vida. 	Observamos 	un 	buen 

] 
desarm ilo cíclico de sueño que inclu- 
ye: 53% de SA, 300/o  de SQ, discrimi- 
nado en trazado continuo 20% y  tra- 1 ado 	alternante 	lO°/, 	y un 	13% de 
ueño de transición. 

z - n B mostramos el histograma de sue- 
ño de un niño de 4 meses de edad. 
Ya no 	se 	observa trazado alternante 

[ y los porcenjes de las fases de sueño 
son: 40% de SA, 40% de SQ y 20% 
de período de transición. 
lin C vemos un tiistograina de sueno 

[ 
patológico correspondiente a una niña - RNT con PALG de 15 días de vida que 

1  presentó 	un 	hematoma 	subdural 	ir- 
q uicrdo operado a infartos cerebrales - 1 	frontales 	bilaterales. 	1-1 	histograma 
¡nuestra: 7Q0f  de SO trazado continuo 

1 y 30% de período transicional. No se 
observa 	SA 	ni 	tra2ado 	alternante. 

Esta toad oración ontogénica se vci tica por pasos. 

Ls similar "intrautero" que fueradel útero. l'or ejem-

plo, un prematuro de 30 semanas tendrá un Rl 0  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 R P en los primeros d mas de vid a de un R \ 

de término presentan desarrollo eum piet o de la 

organización clínica de los estados de vigilia sueño 

en sus distintas etapas lo que los diferencia de los 

Rl' del prematuro, en especial del de menos de 

37 semanas (tabla 3). Pero, además, este "modelo 

neonalal'' de RP se diferencia también del que 
presentan los niños mayores ("modelo inlaimtil'' 

en varios aspectos que podemos sintetizar cono 

sigue42  

a) Presencia de trazado alternante. 

Tabla 3. Cambios en los registros poligráficos en función de la maduración hioeléctrica desde la 
semana 29 3  a la 40' 

ANTES 1)1 LA 29a SEMANA: el RP no muestra organización en fases. II FLG es discontinuo Se compone de 
salvas de actividad de frecuencia y amplitud variable (05-15 Hz.; 50-300 yv), con períodos prolongados de 
silencio eléctrico o trazado inactivo (de segundos a 1-2 minutos). Se observan salvas "delta-husos". La 
respiración es irregular. No hay reactivación a estímulos. 

ENTRE LA 30a y 3la SEMANA: comienza a insinuarse durante el sueño períodos de mayor actividad corporal 
y de movimientos oculares y otros de mayor quietud configurando esbozos de SA y SO rspectivamente. 
1.1 ILG continúa discontinuo aunque los períodos inactivos son menos prolongados, Las salvas "delta-
husos" son abundantes y de elevada amplitud. Su distribución es ¡mis difusa que cmi etapas posteriores 

ENIRI-: lA 32 3  y 345 SlMANA: el EEG en general presenta una actividad más continua aun cuando persistan 
algunos períodos de inactividad. Comienza a diferenciarse con mayor claridad el SA del SO. Frecuencias 
deltas de elevada amplitud y actividades rápidas predominan en áreas posteriores y rolándicas. Hay un 
aumento significativo de las ondas agudas transitorias multifocales. 

ENTRE LA 355 y  37a  SEMANA: se diferencian claramente elSA del SO y de la vigilia. II l-l:( muestra frecuencias 
delta y theta en áreas posteriores y beta en las anteriores. Las salvas "delta-husos" predominan en el SO y 
decrecen rápidamente de la 345  a la 375  semana, Las ondas agudas transitorias son menos frecuentes salvo 
en las regiones anteriores. Comienza a desarroilarse el TA del SO en reemplazo del trazado discontinuo 
del prematuro menor. La sincronía interhemnisférica entre las salvas del TA aumenta desde aproximada-
mente 60% en la semana 345  a 80-90% en la 37a  La reactividad a estímulos está presente en todas Las 
etapas, Consiste en las alteraciones del registro o, menos frecuentemente, el aumento del voltaje de la 
actividad de base, 

1 NIR 1 lA 38' y 495 st:MÁNA: se corripleta el desarrollo de la organu/acion cíclica de las distintas etapas con tas 
carictcr st eis t-' 'i 	lelo neonatal' (:jo.  t•\ 11)1. 
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& ligura 4. Ilusos ile sueño 

1  
Registro 	ekcirocncelatogra ti- 

j._ 	un 	orno 	ile 4 	i.L5 

C ., 	e edad 	doiide 	se 	observan 	ko' 

• 	- 
•. 	/\\• 	r  

husos 	de 	sueno 	(actividad 
ç,na) 	hicti 	dcíinidos y iloiiii- 

3 14 unte' cii la 	reeion del verte. 

T CZ r 

C 

0102 
ft 	l:vul5 	l 	 iv? 	

5 	' ii 

, 

• 	 1 

02 CZ 

tw: 
T3 O 

T4   

ltgura 5. Salvas delta-husos 	
• RP de (in RNPT de 36 serna- 	r 	 . 	.... 

nas de Lii con PALG. Fn el 	
- 1 (' se observan las salvas 	 .,, 	.•. 	.. 	 - 	• 	

1 	. 
delta-liosos COitSisii'iiles en bU- 
sos rjpido de 10-12 es sobre-  
impuestas a ondas lentas delta 	 - 	- 
de aproxunadauneute 1 es. 	- 	 ' 	 . 	- - 	•. 	. 

- 	 - 
- 	•' 	 •-i-'_ 	e 	•. 	 - 	- ,. 	

1,' 	 1 	$ 

w;,>.v,&.,.;J,._..,mr... •! 
EUG 

oG 

OG 

"'a 

h ) ('onucilzu> fi eCilente en SA. 
e) Porcentaje (le SA del 0% o mas. 
d ) Ausencia de liosos (le sueño. 
e) l'ersjstencia (le algunas formas inniad oras 

a) FI trazado alternante se encuentra cii todos 
los RN (le término, aun cuando iio es tan notable 
y prolonga(l O conio en los premattiros. ('iiiii jenza 
a disminuir rápidamente a partir de la 31 semana 
de vida y desaparece usualmente hacia la oa Seinaiia. 

b ) 1:! RN (le ténii ¡no eomienLa a dormir. en el 
80% de los casos, en etapa de SA. Hacia el ruies 
de vida se produce la transición de SA a SQ Como 
etapa de ifliCio) y aproximadaiiiente al 3er  mes sólo 
el 5- 10% de los niños muestran RP con parámetros 
de SA siguiendo a un período de vigilia. Esta tran-
sición es. sin embargo. irregular. Se encuentran 
significativas d ifciencias entre los niños y aun en  

un mismo caso cii ditcrentcs trazados. ¡lacia el 
ano ile vida todos los Rl' normales coiiiiemi,'an en 
etapa tic SI.. 

e) 1_as variaciones q tic suitren los pilicentajes 
relativos de SA y SQ en función de la edad crono-
lógica lueron detalladas en la tabla . 

dI Los liosos de sueño o "spind les' cowicntan 
a ohscr.'arse con nitide, a partir del 20 mes de 
vid a 1-.n esta edad suelen no ser ah solutaiiicnte 
sincr( nictis y simneiricos. Predominan en la región 
del vértcx 1 lacia el 3er  mes están normalmente 
bien definidos (fig. 4). 

e) l)urante la la  y aun 2a semana de vida se 
pueden observar cii Rl' normales, algunas formas 
inmadumas tales como pilotas trontales, actividades 
delta anteriores y salvas ''delia.liimsos". Las puntas 
frontales y las actividades della anteriores desapa- 
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recen generalmente antes del mes de vida. Las salvas 

"delta-husos" son husos rápidos de 10-12 ciclos/seg 

sobreini puestos a ondas lentas delta de aproximada-

mente 1 ciclo/seg 6  - Son muy notables en algu-

nos RP de prematuros (tabla 3) pero raras en el 

RN de término (fig. 5). 

Fomand o en colii unto los distintos parámetros 

enunciados, especialmente a), b) y c), ohscrvanioes 

que el pasaje (le] 'modelo neonatal" de RP al "mo-

delo infantil" se verifica hacia el final del 20  mes 
de vid a. Según F1lings0n 42  d ¡cha transición se pro-

duce entre los 27 y 66 días de vida con una media 

de 46 días. 
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REGISTROS POLIGRAFICOS PATOLOGICOS 
EN LOS PRIMEROS MESES 

DE VIDA 

Di-es. CS M e di na *, (. R owensz te i n ** Al  Castaños ** 

RESUMEN 

Las anoiiialidades detectables por medio de los 
registros poligráfcos (Rl') se pueden clasificar 
ei cuatro cat(,gorías: 

l) Alteraciones de la actividad basal, que eomn-
prende los registros: a is elcetrie s. b) paroxismos-
supresión, e) asinu)trieos, d) bajo tulia/e, e) lento 
difuso, 1) persisteneia de .lonnas in,nailuras. 

Se presen tan ejemplos ile cada uno de ellos 
y se comen tan sus implicancias pronosticas. 

2) Fenuinenos paroxísticos: a diferencia del 
niño tnat - or. en el reejen izaeido es posible registrar, 
en la mai-oría de los casos, la crisis convulsiva 
obteniendo Rl' cf/tic, '5 de re/e 'ame utilidad. Se 
presen tan ejemplos de actividades paroxístic(7s 
focales e muliifoeales J .  se comentan los distintos 
cuadros electr clói ie ts. 

3) Deficiencias en la oriiiiit'.aciúii de las fases 
de suefio: en leoninos generales se considera que 
un RJ muestra signos de imnadurez bioeb)ctriea 
cuando persisten las pautas ¿tel ''modelo neonatal 
más al/ií del 3e'  mne.s de rida. Sin embargo. *stas 
requieren con tirmnación en base a kV seriados, ciado 
que existen regresiones Iran sitorias eomno conse-
enencia de distintos cuadros patológicos, incluidos 
algunos que no afielan prineariamnenle al sistema 
nervioso i'en tral. 

4) Alteraciones (le los ''parámetros subcortica-
les'': se ana/i:wí los distintos tipos de apneas del 
período neo, fatal incluida la apnea convulsiva. 

Palabras chives: Recién nacido patológico. Elec- 
troencefalogra ma. Registros poligraficos anormales. 

Las anormalidades detectables por medio de los 

registros poligraícos ( RP) se pueden clasificar 

dentro de cuatro categorías: 

1) 	Alteraciones de la actividad basal. 

II) 	1- enómei tos parox 'st icos. 
III 1 	1 )efiejencias en la organización de las fases 

de sucio. 

IV) A Iteraciones en los parámetros subcor-

ticales". 

SUMM AR Y 

.1 inorma/ities Jou,,d t/irougii po/i'graphie recor-
dings (PR) can be classified iii tu four ca tegories: 

a) Alterations ja basal activity, whieh comprises 
the jo/loo-mg tracing: a) isoelecrric; h) hurst-su-
ppressimn. e) ast'mnmerric: ci) low i'oltage: e) diffuse 

persiste,t ce of imrnature forms. 

l:xanip/es a,id prognosis of each group are gii'en. 
2) Paroxystic phenomena : in contrast tu tlu' 

older chi/d, Ifl 1/te newhorn it is pussihle tu reeord 
tit e eonrulsive episude iii most cases ohtaining 
usejiml icial PR. Lxantp/es of focal atid multijócal 
paroxisive actti,tws are given and dujR'ren t dcc-
iroclinical pattcrlls are discussec./. 

3) fmpairmeat ¡o thc oriiiization of sleep 
stages in general it /'R is íltough t tu shosi' signS 
of /tioc/ee(rica/ im,naturiti' se/ten parameters co tres-
ponding to tite ',u,'oncital pattenz ' persist bevond 
tite third momitti of lij'. 1/osee ver, titet' bate to be 
con firmed t/us.Jug/t serial PR . since titere occur 
temnporars' regrcssions resultaingfro,n i'arious 
patiioh.'giea/ pat tc'm',Lç incluc/ing suíne te/ticlí do 
itot a(ti'ct pmimari/i' tit(. central ners'oos si'stem. 

4) Altera tiolis of ''suhcortical para rneters'': cli-
fji're,tt tepes uf Iwonatal apneas cimíd comíi'ulsivc 
apnea as we/l are discus.se(1. 

Kev words: Pi t ti ologi e new boro. E kctr ocu ce pha' 
logram. Pa thological pol''a 1)liic recordings. 

\ estos elementos debemos agregar la valorable 

información que emana U e la confrontación de 

registros seriados, soh re todo por sus implicancias 
prollústicas. 

1) ALTERACIONES DE LA ACTIVIDAD BASAL 

onstituycn el principal indicador de posible 

L400ratorio de 1 1 G de a Unidad de Neurología. 
* 	Unidad 2 de Neonatoloeía. 

Hospital de Niños "l)r. Ricardo Guticre,." (allo 1330 (1425) Buenos Aire'.A1gentina. 
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Figura 1. Trazado isocléctrico 	 F 7  r 3  
RP de un RNT cori Pl-l'G de 18 días de vida 
que prescn ó un parto trau miítico y la toril o-
grafía computada evidenció extensas liemo- T 3  01 

rranias suhdurales e intrapareilquiniatosas 
bilaterales. II tit; muestra un trazado 
isoeléctrico no reactivo a los estímulos y F8 T4  

en los "panímetros subcorticales" obser- 
vamos ausencia de la organización cíclica 	

T4 02 
de las fases de sueño a lo largo de todo el 
registro. 

Al C7 

A 

	

• 
-_ó--.-__ 	•---..--•-- 	

.-y 	 •- --.--------,--'------ - -. 

E ÁM 

Figura 2. I'oicncial evocado auditivo de 
tr inca 
Potencial evocado auditivo de tronco de 
una rina de 2,4 meses de edad que padeció 
severo daño de Parto Y presento un registro 

PEAT cicctrocncetalogriítieo isoeléctrico. Sólo se 
observa con suficiente definición y repTo-
ducibilidad, la onda 1, correspondiente al 
nervio auditivo. Las restantes deflexiones 
se encuentran ausentes o apenas esbozadas. 

J E stos signos ensombrecen el pronóstico 
sugi rico do dañ u cerebral irreversible. 

Figura 3. Registro pa-
rox ¡ano-supresión 
R P correspo u clic o te a un 
RNT PALG de 9 chas de 
vida que tuvo una marcada 
anoxta neonatal. t:ii  el 

trazado se observan pe-
ríodos prolongados de tra-
zado inactivo iii lerruuuipi-
dos por salvas de actividad 
paroxística irregular. I - ste 
tipo de registro debe diíe-
renciarse dcl trazado dis-
continuo del Prematuro y 
del trazado alternante del 
RN de termino. 
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. Figura 	4. 	I-.ucefalopatia 
1 miociónica neonatal 

Rl' de urs niño de 2,5 me- 
7 3 o -\; 

ses di' edad con una enceta- 
lopat fa 	glic ínica 	neonatal 

liipoto- caracterizada 	por 
¡ -. 	-- 	 ¿__- 

nía y mioclon ias erráticas, 
o - ( 	 -...! hiperghctneinia no catosica 

- 1 ''-j• 	i 	r d 	- 

y 	un Fl.G de paroxismo- 
supresión. 

A 

• 	- 	- •., 	. 	.- ,••. 

Figura 	5.Rcgistro 	de 	paro- 
xisrn o-sup resión focal 

niú]tiplcs.Prcse,itóconvul',io- 

tsasparox is 
puntas 	y 	ojidas 	lentas 	bda- 

presión 	seudoperiódicos 	en 

forma practicarnente constan- 
ti. 	a 	lo 	larbo 	del 	rLglstro 

• 	 - 	 //\ 

Al 	igual 	que 	en 	otras 	for-  
mas 	de 	paroxismo-supresión, 
no 	se 	produce 	la 	normal ENO 

secuencia 	de fases de sueño. 
1-o este caso solo se observan co 
los parámetros corre spo id íe ir - 

tes a] SL. La localización de Ja 
actividad 	parox (stica 	segura-  
rocote se halal vinculada a las 

 embolias 	afectando 	puedo iii- 
,iantcine lite a dic lo bern isfe rio. 

daño cerebral. 1 lay consenso general en que las 

alteraciones basales severas se correlacionan con 

rc )nost iCO 5 pra- cS• 

Los principales 'modelos patológicos' de acti-

vidad basal son:' 2  

a) Registro isoelecirico 

b Registro paroxisnlo-sLrpresión 

e) Registro asimétrico 

d ) Registro de bajo voltaje 

e Registro lento difuso 

í) l'ersistencia de formas inmad liras 

al Registro isoeléctrico (o trazado inactivo): 
se caracteriza por la ausencia de actividad ma-

yor a 5 yV aun usando elevada amplificación 

y prolongad a distancia entre electrodos. Isual-

mente no se modifica cori los estímulos Ivéase 

Hg. l . Se encuentra en algunas situaciones re- 

versibles como: estado post-convulsivo. lijorteririra. 

caíd a súbita del 1'0 2 . administración de drogas 
sedantes como barbitúricos o henzodiacepóxidos. 

Cuando no median estas situaciones el trazado 

inactivo se correlaciona con cuad ros netirológicns 

severos de d iversas et ¡ologias ( hemorrógica. anóxica. 

infecciosa. etc.) e implica un pronóstico muy 

desfavorable aun cuando no necesariamente tiruerie 

cerebraL 

Iii ocasiones, sobre un tra/ado InactiVo continuo 

se piied en detectar breves acl vidades de bajo voltaie 

en áreas posteriores (¿Conducción por volumen?) 

o b reves potenciales parx istios stigiriend o restos 

de neocórtex con capacidad de descarga 2  - (' onio 

se advierte, suelen presentarsc sil uai iones en las que 

un Rl' aislado no es suficiente para discernir entre 

un registro transitorio ( post-ictal. por eiemplo 

y uno definitivo. En estos casos. :idcni:is de los 
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RP seriados corresponde practicar un potencial 
evocado auditivo de tronco (l'EAT). La ausencia 
(o alteración severa) de las ondas II a V sugiere, 
en estos casos, daño cerebral irreversible 2  (fig. 2). 

b) Registro paroxismo-supresión: se caracteriza 
por períodos más o menos prolongados de trazado 
inactivo interrumpido por salvas de actividad paro-
xística irregular (sincrónica o asincrónica, 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 diferenciación (al margen 

del conocimiento (le la edad gestacional del niño) 
es el hecho de que el registro de paroxismo-supre-
sión no cambia en los distintos estados de vigilia, 
sueño qtneto (SQ) y sueño activo (SA) ni se modi-
fica por estímulos 5  

LI pronóstico de este tipo de actividad basal, al 
igual que el de "trazado inactivo", es francamente 
desfavorable. 

En la figura 4 se presenta el Rl' de una encefa-
lopatía mioclónica neonatal y en la figura 5 una 
cardiopatía congénita cianótica con embolias sép-
ticas múltiples, que tamh ién presentó paroxismos 
periódicos, en este caso restringidos al hemisferio 
izquierdo. 

Como vemos, "paroxismos-supresión" pueden 
observarse en cuadros de distintas etiologías. Los 
hemos registrado, ad emás, en comas profundos. 
ciertas lupsarritntias. infartos cereb mIes por fa-
lla card iocirculatoria aguda y malformaciones 
cerebrales. 

e) Registro asimétrico, se caracteriza por pre-
sentar una asimetría constante interhem isférica 
nlayor del 50% (flg. 6). 

las asimetrías menores o transitorias pueden 

no tener connotaciones patológicas o corresponder 
a causas igualmente transitorias como los estados 
post-convulsivos o edema del cuero cabelludo. 

Las asimetrías permanentes que se repiten 
en estudios seriados sugieren lesiones estructurales 
importantes como atrofias, porenceíalias. hemorra-
gias ( subd urales o mntraparenq uimatosas). tumores, 
malformaciones. etc. que obligan a continuar el 
estudio con una toimiografía conipu tad a. En estos 
casos el pronóstico es obviamente desfavorable. 

d) Registro de lxjo voltaje: se caracteriza por 

Presentar baja amplitud (5 a 30 vV ) cii todos los 
estados. Tienen valor patológico aquellos RP que 
mantienen el bajo voltaje en turnia continua en las 
distintas etapas (le SueñO y durante la vigilia, sob re 
todo si se repite en registros sucesivos en 1-2 sema-
nas. En forma transitoria se lo puede observar 
(al igual q oc en el ítem anterior) en estados post-
ictales, cefalohematomas bilaterales y también en 
diferentes estados metabólicos, tóxicos o tras la 
administración de ciertas drogas (figs. 7A y 713). 

e) Registro lento y difuso: se caracteriza por 
piesentar unaac tividad delta difusa casi continua, 
a lo largo del registro tanto en vigilia como en las 
distintas etapas de sueño. Muestra escasa o nula 
reactivid ad a estímulos. Su pronóstico es pob re 
si persiste más allá de la 22 semana (le vida. Al 
igual que para 1 umbroso 2  resultó tui uilOdel(i poco 
trecuente en nuestra caso ística. No debe ser con-
fund ido con la actividad delta frontal del premna-
turo que puede persistir en algunos RN (le ferinino 
entilo va toe conientadu. 

f) Persistencia de formas inmaduras: se describen 
más adelante en el apartado III sobre "alteraciones 
en la tiiad uraL-lóli h ioelct rica". 

JeorrstNT 
con PAEG de 20 días de vida 
nacido de parto traumático 	

., ,-•-r 	 . 	 ....... ..,- 
que presento en la tonuoatia 	- - 	Ti-O, 	 y 

computada un hematoma sub- 	- 	 ' 
doral froto-temnpoal trquier- 

asimetría constante de bajo 	 1 	 •t, 	- 
voltaje en el hemisferio Y 
quierdo. Los "parámetros sub- 	- 	T4  

con las características de SO. 

	

- . '-- '- ---7'-- ------'- -'L.- 	 -w. 

	

- --.- 	 .--'-- 	 ............----.---.- .......... 

4.\4'. 
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Figuras lA y  713. Trazado de bajo  
voltaje en una hidranencefalia 
Rl' de una niña de 2 112 meses de 
edad de la que se desconocen ante- 
cedentes de embarazo y parto (niña 
adoptiva). 	En 	sucesivos 	exámenes F4T4 

clínicos 	se 	constató 	un 	aumento 
progresivo 	del 	perímetro 	cefálico. T4-02 

La tomografía computada evidencié 
una hidranencefalia, l:n el RP obser- 
vanios que por 	un lado el registro 1 

ellctroenlLfalogratico 	proplamentc \ /'\ ¡/\ 
¡ 	/ 	/ 	( 	

/\ 
¡'\ / \ / 	/ 1 

dicho muestra una actividad de muy  '   

bajo voltaje que permanece sin 	m- 
bios a lo largo de las distmtas etapas (MG 

de sueño y vigilia (SA y SQ). Por el 
contrario, las estructuras suhcortica- 00 	 - 	 -- 
les responsables de los ritmos respi- 
ratorio 	y 	cardíaco, 	el 	electromio- - ------------ 	- 
grama y movimientos oculares mues- 

los cambios 

4 4 

T4 2 

•/\ 	/'\ /\ /\ r\ 	1 

- q 	 4rt 	1-$t-I. ISfl 
(MO 

00 

00 

1 

ríodos de sueño. Ista notable diso-
ciación entre las actividades cortical 
y subcortica] sólo la hemos obser-
vado en este tipo de malformación 
congénita y traduce seguramente la 
relativa indemnidad funcional de las 
estructuras profundas en contraste 
con el severo compromiso de la 
corteza cerebral. 

II) FENOMENOS PAROXIS11(OS 

Los RP resultan de relevante utilidad tanto en 
el diagnóstico como en el pronóstico de los cuad ros 
convulsivos neonatales2 11 9 11 1 1 1 2 13 1 4 	Ya 
vimos q nc la significancia pronóst ica se encuentra 
vinculada esencialmente a la severidad de las altera-
Ciones en la actividad h asal. 1:1 fenómeno parox (5-

lico, por su parte. nos ilustra acerca de la naturaleza 
epiléptica del cuadro, asi como sobre Sil carácter 
de generalizado o localizado, níimero de descargas. 
LIC., pero tiene una menur trascendencia protii5tica 
En efecto, actividades paroxismales críticas simila-
res. pueden observarse tanto en niños con d año 
anatómico severo como en otros O] tic sólo presentan 
situaciones metabólicas reversibles (hipocalcem ja. 
hipoglucemia o luponiagnescinia). l.s necesario 
destacar q nc las convulsiones, en especial si son 
frecuentes, producen de por si alteraciones transi- 

lonas en la actividad basal, de ahí la importancia 
de efectuar controles alejados del ataque es en 
estos úll imos donde el tipo de actividad basal nos 
proporcionará las mejores claves pronósticas. 

1 as anoruialidades paroxísticas en general 
pueden clasiticarse en críticas ( lies. NA y 813) e 
inlcrcriticas 1 tig. °) 1 segÚn se acompañen o no de 
convulsioii clínica. En el niño mayor y en el adulto 
el diagnóstico de los cuad ros epilépticos se funda-
mcli tu esencialmente en el lenómeno intercrít ico 
va que (salvo casos especiales como el del petil 
sial") 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, cii la ma unía 
de los casos resulta ilegible. 1-11 el neonato. por 
el contrario, cii base a RP prolongados, se puede 
usualmente registrar la descarga ictal dado que la 
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• 	
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Figuras 8a y  88. Registros 
paroxisticos Sin C)iUCSiÓfl 

clínica ostensible 
Rp de un niño RNT COfl 

PAI-IG de 25 días dc vida in-
ternado en estado de coma, 
cuya tomografía compu-
tada mostró una hemo-
rragia intraparcnquiinatosa 
y subdural frontoparicto-
occipital derecha. 1 -  n ci Rl' 
se detecta en el hemisferio 
derecho, asiento de la le- 

11 - 	 ------- - 	 %lHil5pçif,5 	qsñystcc9iw-1 ç* ' 	1 - 

'.5 

Sión principal, un trazado 
continuo de muy bajo vol-
taje. En el hemisferio it.-

quierdo se observa Una 
actividad paroxismal que se 
inicia con un ritmo tú' 
cal pscudo-alfa y termina 
con puntas-onda. 1-sta 
''convulsión eléctrica" iii) 
tuvo una expresión clínica 
ostensible. 

a 	
i 	j/(j 1  

,•., 	 A4' 

SUTIFESO MIr'IMAS 
Se caracterizan por: movimientos oculares, bucales, parpchralcs. "natatorios", 'pedaleos', de remar", 
fenómenos vasomotores, apneas, etc. Son muy frccuentcs y variados. Pueden pasar inadvertidos si no se 
registra el 1-. FC simultáneamente. 
los paroxismos lIC más comunes son descargas de ondas lentas, en ocasiones con espigas intercaladas o 
actividades pseudo-beta, pscudo-alfa o pscudo-theta. 

II) CLON ICAS 
Comúnminente son inultitolcaes, fragmentarias, "migran'' de un miembro al otro. 
El 1- l-:G muestra frecuentemente espigas multifocalcs o actividades paroxismales pscudo-thcta que migran 
de un hemisferio al otro. 
Menos frecuentemente son focales y excepcionalmente hcmigcneralizadas. En estos casos el 1 1 U presenta 
habitualmente los paroxismos contralaterales, 

III) TONICAS 
Pueden ser generalizadas o focales. Son poco frecuentes salvo en prematuros. Se caracterizan por flexión 
de los miembros superiores y extensión de los inferiores (recuerdan la posición de descerebración): habi-
tualmente se acompañan de movinsientos oculares, cianosis y apneas. 
Los paroxismos niás frecuentes son las descargas de ondas lentas de elevado voltaje, psuedo-aflu o, menos 
frecuentemente, paroxismos-supresión; suelen incluir cspieas. 

Pv' MIOC[.ONICAS 
Poco frecuentes en el periodo neonatal. Se caracterizan por contracciones unicos o niúltiples en flexión 
o extensión de los iiticinbros. 
El I-l-G es habitualmente el de ''paroxismo-supresión" que evoluciona a lupsarritmia semanas o meses 
después. 

V) TONICO-CLONICAS 
Son excepcionales en el período neonatal. 

Tabla 1. TipoS de convulsiones neonatales - Síntesis elcctroclínica. 



convulsion suele no ser tan violenta, los electrodos 
nonnalmente no se despegan y. aun con los arti-
ficios pertinentes, los trazados, en la mayoría (le 
los casos, pueden ser analizados. 

1:n la tabla 1 se detallan los tipos más c°mune 
de convulsiones neonatales. 

Los fenómenos paroxísticos ictales en el RN 
consprend en. fundamentalmente, dos grupos: a) fo-
cales. h ) multitocales. 

a) l)eiitro de las descargas focales encontrarnos 
los paroxismos pseudo-beta-alfa-theta.1elta. General-
mente comienzan cori ritmos dentro de las bandas 
más rápidas ( pseudo-heta-alfa). usualmente con baja 
amplitud, luego disminuyeii a frecuencias pseudo-
theta y finalmente pscudo-delta (figs. 8,\ y SR). 
Estos ritmos patológicos, en ocasiones, pueden com-
hinarse de distinta manera o presenlarse una sola 
banda de frecuencia (fig. 10). 1 .a asociación más 
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común es COFI convulsiones clónicas o sutiles contra-
laterales. Las descargas pseudo-delta suelen asociarse 
a crisis tónicas. 1 anibién pueden observarse paro-
xismos de ondas agudas habitualmente asociadas 
a convulsiones cIánicas contralaterales2 16 1 7 18 1 9 

Los paroxismos vinculados a las apneas convul-
sivas serán analizados más adelante. Es necesario des-
tacar que en este período de la vida, los paroxismos 
focales ictaies no implican (como en el niño mayor) 
compromiso en la región correspondiente oid cere-
hro por el contrario, pueden observarse en situacio-
nes metabólicas reversibles. 

h) Las descargas ictales multifocales se carac-
terizan por actividades paroxismales que se originan 
independientemente en dos o más focos. Pueden 
ser de ritmos rápidos o lentos y se asocian habitual-
mente a alteraciones en la actividad basa] Ihajo 
voltaje, paroxismos-supresión) y a organización 

-- .-. 	Figura 9. Paroxismos 
intereriticos 
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anormal en las fases de sueño. En estos casos su 
pronóstico es obviamente desfavorable. Las crisis 
que más frecuentemente se asocian a estos paroxis-
mos rnult ifocales son las sutiles y las clonicas 
fragitien tarjas2 16.  

Un lcnómeno intercritico propio del RN lo 
constituyen las deironi ¡nadas ''l.iuntas  roland ¡cas 
positivas" que han siclo asociadas fundamental-
mente a hemorragias intravcntriculares2° 21 22 

III) DEFICIENCIAS EN LA ORGANIZACION 
DE LAS FASES DE SUEÑO 

Alteraciones en la madura ción bioeléctrica 

1 )urantc el 3er  ns de vida en ocasiones antes 
se verifican una serie de canih ¡os que d etcnninan 
la transición de] "modelo neonaal" al "mod do 

infantil''. Dichos cambios involucran, fund amen-
talmente, la desaparición del trazad o alternante, 
el desarrollo de los ''husos (le sueño'' - la d ism 
nución en el porcentaje de SA con el consiguiente 
aumento de SO y el coniien/.0 del SUCO en etapa 
de SQ 2  1 . 

Atendiendo a lo antes expuesto se pod ría con-
cluir ilLie un RI "inmad uro' es aquel que prescrita 
paranietros del "modelo nconifal" más allá dci 
er mes de vida. Sin embareo es necesario destacar 

que no es infrecuente que un niño tenga, en forma 
transitoria, un Rl' "inmad uro". 1' rl (it ras palabras. 
se  suelen observar regresiones en la conducta bio-
eléctrica .1 tiran te los primeros meses que responden 
a ci ifcrcntes causas. 1ombroso 24  ha puntualizado 
que las regresiones pueden ocurrir en presencia de 
distintos cuadros patológicos, incluidos algunos que 
no afectan prilirarianlente al SN(' ('onsecuentemen-
te, parece mas prudente considerar que un 1 raiad o 
de upu "orod do rreonatal - persistente debe aler-
tamos sobre la posibilidad de 'inmadurez bio- 

eléctrica" de las estructuras involucradas, pero 
requiere cont'irmación en base a RP seriados. En 
algunos casos resulta difícil distinguir la inmadurez 
prnnaria de Li regresión. l'or otra parte ambas 
configuran un signo inespecifico (le alteración en 
el l'uncionalisoio cerebral y pueden ser transitorias. 

Diversos trahaos demuestran que los niños con 
retailo mental presentan alteraciones en los 'pa-
rá.metros de maduración": el trazado alternante desa-
parece tarde, el porcentaje (le SO es bajo hacia el 3er 
mes y los "husos de sueño'' tard ,os y deficien-
teniente configurados25 26 27 2A 29 30 31 ()hvia-
riente estos signos de retraso de maduración bio' 

eléctrica no pueden ser evidenciados en los 1- [U 
convencionales en los que no se registran los ''pa-
ránietros subcort ¡cales 

IV) ALTERACIONES EN LOS 
'PARAMETROS SUBCORTICALES" 

('orno va comentarnos, el análisis de los distintos 
"pariínletros subcorticales" (registro respiratorio, 
clectrom iogrania sub mentonianu, oculograma, dcc-
trocaRi iograma) en su conjunto, nos provee de los 
signos fund amentales para la d et'inición de los 
distintos estados de sueño. Nos interesa en este 
apartad o anal izar en especial las'ilteraciones cii 
el registro respiratorio debido a la importancia de 
las apneas en el periodo nconatal 12  

En la figura II se observa el Rl' de itria apnea 
en ui R N pretérm imio con un s índ ronie de dificultad 
respiratoria transitoria asociado a ictericia. 

En la figura 1' se muestra el interesante caso de 
una "apnea convulsiva" cii la que se observa por 
un lado la interrupción del registro respiratorio 
y coincidiendo con ésta una desc'arga parox istica 
pseudo'alIa en el licniisferio izquierd o. K Watanabe 
' col. en l952 estudiaron en base a RP, 1 RN 

con apneas convulsivas cuyas en fermedades de 

I'urall,Registrodeunaapnea ,..:.•  
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Figura 12. Apnea convul-

siva 

RP de un RNI7 F de 35 se-
manas de edad gestacional 
que padeció sufrimiento 
fetal agudo. Comenzó con 
apnea, algunas muy prolon-
gadas asociadas a cianosis 
e hipotonía por lo que 
requirió ('PAP. Observa-
mos las pausas respiratorias 
y coincidiendo con éstas, 
salvas paroxísticas breves, 
piucdo-alfa en el FlIG. 

••/_J(_ 	 . 

14  

g 

! EMG 

OG 

- 	....................... 

base incluían: anoxia perinatal. meningitis puru-

lenta. hemorragias intracraneanas y trastornos 

nietaholicos. Encontraron que d chas apneas coinci-

d (an con paroxismos de distintos tipos siendo las 

más frecuentes las descargas pseudo-alfa: también 

se detectaron salvas de ondas agudas. descargas 

pseudo-ilieta y pseudo-delta. l)ichos paroxismos 

se iniciaban o eran niás pronlinentes en áreas tem-

porales a diferencia (le las convulsiones neonatales 

que en general son más conspicuas en áreas centrales 

sugiriendo un origen l ímhico de la apnea convulsiva. 

Otro hecho interesante en este sentido es que 

cuand o bis ciclos de sueño se encuentran conser-

vados, las apneas convulsivas se producen en la etapa 

de sueño activo. En más de la mitad de los casos, 

sin embargo, las etapas de sueño se hallan abolidas. 

FI pronostico es. en general. desfavorable. posi-

hieniente en relación con la enfermedad (le base 

Va q nc en aquellos casi s de lnpocalceniia no coni-

plicada se observa una evolucion Favorable. 

Finalmente cabe destacar que la apnea convul-

siva es una entidad poco frecuente. 1-u el trabaio 

de Watanabc y co!. los 21 casos fueron seleccionados 

entre 320 con convulsiones neonatales. Lombroso 

también insiste en la baja incidencia de este cuadro 2  
Por el contrario, tanto las pausas respiratorias como 

las apneas son relativamente frecuentes en el RN, 

especial m ente en el R N r reté rm mo, pero en este 

caso reconocen otros mecanismos fisiopatológicos. 

1 11 efecto, el RN pretérmino está particularmente 

pued ispuesto por varios factores. l..a sustancia 

reticulada del tronco del encéfalo actita en el 

1 imite de sus posibilidades f'uncionalcs debido, 

fundamentalmente, al aún escaso desarrollo den-

dritico y limitad a eficacia sináptica. ('onsecuen-

teniente. 1 enoinenos metabólicos menores hipoxia. 

por ejem pb . que en el ti iño mayor no prod ucinan 

consecuencias, en el prematuro condicionan un 

bloqueo fu ncional transitorio de la formación 

reticular que se traduce en apneas. Si la apnea es 

prolongada se suele acompartar de bradicardia, 

lupolonia. lupotensk>ui e incluso Fl( atenuado. 

Otro factor predisponente es que el prematuro 

tiene un elevado porcentaje de sueño RL'vl (lite. 
como vimos, es la fase de sueño en que se producen 

estas irregularidades del ritmo respiratorio. 

Por otra parte, en el RN pretérmino la inspira. 

ción se acompaña de retracción torácica en lugar 

de expansión. Este efecto paradójico se debe, posi-

bleniente, a la competencia constante entre el 

"despertar cortical'', producido por el sistema 

reticular activador ascendente. y la inhibición del 

tono muscular, condicionada por el sistema reticular 

descendente. Además, las contracciones respiratorias 

del d iat'ragrna suelen no corresponderse con un 

aumento del tono de los ni iiscubos intercostales 

debido al pocn desarrollo de los reflejos tónicns 

de estiramiento de dichos músculos .Asim isnio, 

algunos reflejos respiratorios autnentados, capaces 

de condicionar o favorecer apneas, tales entilo los 

laríngeos (sensibles a las variaciones de 'ii. osrno-

laridad, gusto, etc.), los receptores al frío cii el área 

del trigémino, la estimulación vagal por U istension 

brusca del estómago post ingesta o la distensión 

pulmonar por man ob ras de rean imacion ..son otros 

tantos factores que pueden incidir en la prod ucción 

de apneas en el RN prematuro. 

('orno acabamos de comentar, las apneas centra-

les ile causa reticulada pueden deberse a un bloqueo 

de ésta u originarse por una d isftinción en los efec-

tos respiratorios. Pero, además, una descarga iicu. 

ronal excesiva que nos recuerda los mecanismos 

epileptógenos también puede condicionar aplicas. 

En este caso. el fenómeno pasa a convertirse en 

tina manifestación de naturaleza comicial. L:u Oca-

siones la apuiea es la íinica manifestación clínica 

del episodio ictal. l al es el caso que mostramos 

en la figura 12. El Rl' es el único método eficaz 

para evidenciar esta sttiación . ('orno observamos, 

coincidentemente con la apnea y toda vez que 

ésta se produce se deseuicadena en el 1- l-(, tina 

actividad paroxismal pseudo'alí'a en el hemisferio 

izquierdo. 
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OPACIDADES DE CORNEA EN 
EL RECIEN NACIDO 

Dr. Jorge Mario Levit* 

RESLIMEN 

Se e,zcara el tema de las paca/aJes congeilitas 
e su papel como causa de ceguera w,ilateral o bi-
lateral o cJe ambliopía profunda. desracandose que 
es elneonatologo el primero en evaluar su presencia. 
su importancia e las primeras medidas a tomar. 
A irai'ás de una clasificación basada en la etiologia. 
se  describen cuadros cuio sintoma unico, principal 
o secundario es la opacidad L'ornea/ que se obscri,a 
¡amilo e'n el momento del nacimiento como en los 
primeros días de vida, o las en!('l'frilt'dadeS que 
poíencial,n ente puedemi producirla. ti cap! tu/o 
de la.ç disgenesias mesoder,n itas está s,gm rada por 
los síndromes de e/baje de la cámnara un tenor. 
Se describen las distrotias corneales con más detalles 
que las opacidades de origen metabólico, más 
imnporlamzles pero que no suelen estar presentes 
hasta la primera infancia. Dentro de las causas 
traumnáticas, se hace referencia a aquellas cue 
lesionan físicamente tanto el epitelio como el 
endotc/in, ia en forma directa. va  proi'ocando 
su debilitamiento. e, fija/mente, se enunierami 
las opacidades que se obsen 'ami comunmentc cii 
los prematuros. Li cuadro complementario ai'uda 
a oniemitarse en el diagnóstico, así como en las 
primeras medidas a tomar. 

Palabras clave - Opacidades (le cornea Ceguera 

INTRODUCCION 

11 presente trabal!) tiene por ohieto llainui la 

ateflcIc.'ii sobre un cuadri> cuya iiiipccrtanc a esta 

dacia no tanto por SU Irecucncia cuanto por su 

caracter de urgencia y por su repercusión en la vida 

futura, ya que provoca ceguera o anibliopias no 

recuperables. l)entro de la amplia gama de c>pacida- 

SIJMM ARY 

TIre author analr:es tire subfect of congenila/ 
opacities und tIre possihililies of mii nr bilateral 
hlindmiess or pro fowid amnhlvopia. and eniphasi:es 
1/lar ¡lo' nconarologist is 1/u' first nne lo delcc't 
¡lic' ,nalforrnations.  evaluate its imnporlance umid 
detr_',,nine tite iherapeutu' measurc's to be iaÁcn 
llaseci on ami cihiological classilic'ation. tIre aurhor 
describes st' ndromes cihere tire ipaciri' is 1/u' ordi 
s(mprcmr, tIre principal oree or cien a seconduri 
sr'mprom mar mcv b' ohseri'cd clt ¡he time of 
hirt/i or duning ¡lic tirst dais of life,  also distases 
¡liar can produc:e opacitíes. Tlie rhapter of meso-
dermal di'sgenesia is most1 r conc'ermu'd oid, sin-
dromes of clear'age of ¡he anterior chmnbcr. Com-ncal 
di'strophias are descrihed more in detail 1/rail 
metaholie opacitic's. it/lic 'ir are more inlp( miau! 
bat are seen larer iii clriidhoc cd. Rciercnces to trau-
marie causes inc/udc ihose it'luc/i oill p/n'sicallr' 
alter tire cpitelium as ivell as ¡lic endoteiium, diree-
tIc or br weakening ¡Ls real!. -1 nd. fiuialli', 1/lene is 
a refárerice ¡o iliose opaciries o'hic/i are norma/Ir' 
mrcsen 1 ¡u prcmaturc hal'icx. .1 complementari,
listing is giren a.s un cnícnlatio,i ¡o ¡lic tifo' of 
ccf)aeitr', acccmmpanr'irrg signs and first uncasures ¡o 
/o' taÁen. 

Kes-w oi'ds Cornea 1 opacities - BIindIless 

(les corneales inFantiles, lic puesto i'nF:tsi 	solo cii 

aquellas presentes en el Inofilcrito del liaclInlenh>' 

lic incluido las patologias capaces de dar opacidad 

en pocas semanas. dias o aun roías, hasLiildollte 

en Irabalos nacionales y exrrarilerccs. 3SÍ como 

en quince aúos de experiencia personal enriquecida, 

ultimarnerite. cii un hospital de reckn nacidos 

La córnea es un tejido aitaincnte especiaiiiado, 

cLiborador de Neuropediatria del 1 lospital Materno Infantil ''Ramon Sarda'' - Servicio del Dr. 1 on, llcnasavag, 
Correspondencia ('harcas 318 (1425) Capital Federal. 
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avascular, casi único en su grado de transparencia 
y poseedor de un alto poder refractivo. Esto depen-
de de su turgencia, de la regular disposición (le las 
lhrillas estromales y de complejos factores físicos 
y qUÍmiCOS responsables de mantener un nivel de 
hidratación adecuado. Por su posición anatónuca, 
no sólo está expuesta a enfermedades generales 
o noxas proven lentes (le órganos o tejidos vecinos 
sino también a lesiones provenieules del exterior. 
Su bilta de vascularización la torna un tejido sensi 

ble. poco resistente y de lenta circulación. 

CLASIFICACION 

Son tantas 	tan variadas las causas que pueden 
determinar que un ¡liño natca con opacidades 
corncales o con un problema potencialmente 
capaz de opacificar sus córneas cii un plazo breve 
que intentar una clasificación sólo se justifica ante 
la necesidad de ordenar la exposición (cuadro 1 

Tumor dernioide 
1 sclerocornca 

Disgenesias Sind ronic de Ricgcr 
ncsodéi tucas Sindrome de Petcrs 

S ótdromc d e clivale de la 
Síndi orne (le Axenfeld 

cámara anterior 

	

- 	 - 

)li 	marginal de Sircilí 
1: st a ti loma congen it o 

Opacidades 	
Distrofia congénita hereditaria endotelial 
Opacidad macular congen ita 

distroticas 	 .. 
Distrofia endotelial "guttata coiigcnita 

Mucopolisacaridosis (síndrome (le Muroteaux 
OpacldLtde. 

Mucolipidosis 
¡fltithOl iaS 

Por deposito (le sustancias 

() iacidadcs dc 	 .\ uscncia de párpados 
cornea en el 
	

l)csecaLIor1 epiteha! 	 (olohoina palpebral 
recien nacid 

	

	
Q riera 1 oinalac la 

Opacidades 
i laiimai IL;Is 
	 Vu.ttora de Li nietrihi ami 

	
1raumat Sf110 por fórceps 

de Desccniet 
	

( lauconia congefl lo 

II ipenla con glaucoma 
secundario 

Por virus 

lnlprcgnacióii lientática 

Queratitis virales 

Opacidades 	 a il iseencsia 	1 r  Icera de corrica perforada 
infecciosas 	 kslalilorlla 

 

Potenciales'' 

( orneales dci prentaturo 

ti ve ít is a Ii ipopion 
Oftaliu ía del recién nacido 

Cuadro 1 

Incorporadas a síndroilles congénitos 

 

I)esde el punto de vista práctico, para el médico 
neonatólogo destinatario de este trabajo . que 
actua sólo en los primeros momentos de un recién 
nacido con opacidades corticales, más iruportailte 
que recordar la ciasilicación es tener en claro en 
que casos es urgente intervenir y en cuáles hay 
que "saber csperar' una evolución. 

Disgenesias mesodérmicas 

E u sector del tejido itiesodernial del margen de la 
copa óptica es responsable del desarrollo lauto de 
ti córnea cuanto del iris. Distintos crecimientos 
nicsoderiiiales completan los elementos de la cántara 
anterior entre el endotelio y la cara anterior del 
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cristalino De ello resulta una compleja gama de 
anormalidades en las cuales están involucrados 
los diversos componentes del sector anterior del 
ojo la más llamativa es la opacificación corneal, 
que proviene tanto de la pérdida de la regularidad 
de las fibrillas de su estroma cuanto de anorinali-
dades dci endotelio. 

Tumor dermoide 

Se trata de un coristoilla -tejido normal ubicado 
en un lugar no habitual— por displasia inesodermal 
en la zona hm bar. Coniiinniente comprende una 
zona de la córnea, sobre el limbo, en su cuadrante 
in Íeroexterno. Puede abarcar toda la córnea, dando 
el aspecto de "córnea blanca". En el caso de tumo-
res bilaterales. éstos son simétricos. Suelen obser - 
varse pelos en su superOcie. A veces se asocia 
con cohoboina de párpado, y es frecuente verlo 
acompañando al síndrome de Goldenliar, con 
fusión de las vértebras cervicales y alteración del 
pabellón auricular. 

Es clerocórn ea 

Al fnrniarse el estroma corneal, las fihrillas 110 

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 esciera, de la 
cual no se diferencia. Puede ocupar toda la córnea 
-dando el aspecto de "córnea blanca" - , casi toda, 

excepto un sector central -confundiéndose con 
un cuadro de microcórnea—, o sólo un sector de 
ella. Generalmente es bilateral, asimétrica, no está 
sobreelevada, no se observan pelos y no existe 
diferenciación en la zona limbar; más aún, la red 
conj un ti val se continúa d irec tanlent e en forma 
de pannus. 

Síndrome de clivaje de cámara anterior 

(onforman una serie de cuadros que tienen 
como origen común una alteración en la separación 
del iris y del cristalino de la cara posterior de la 
córnea. De acuerdo con el moniento embriológico 
(le la anumal (a se producen diferentes cuadros, 
entre cuyas denominaciones existe cierta confusión. 
Este punto fue objeto de un estudio especial, 
resuinido en el cuadro ti, pero, en esencia, podemos 
dividirlos en dos grandes grupos, con la salvedad 
de que no hay entre ellos una separación neta, ya 
que es habitual encontrar en un mismo caso cIenten-
tos de ambos. 

a. Síndrome de Rieger 

La alteración se encuentra en la separación del 
iris de la córnea, a nivel del ángulo canierular: se 
observan un engrosamiento de la línea de Schwalhe, 
atrofia de la capa mesodérmica del iris y adherencias 
iridocorneales. En ocasiones, en lugar de hipoptasia 
del esironma indiano puede verse una verdadera  

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 línea blanco-
grisácea que acompaña la curvatura liinhar a 1 mm 
del borde. En un 60% de los casos es causa de 
glaucoma juvenil y se acompaña, generalmente, 
de alteraciones dentarias. 

h. Síndrome de Peters 

Integra un grupo de anomalías 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 (tel borde pupilar— y que llegan a los 
bordes del leucoma. Raramente hereditario, es 
unilateral y, en un 50% de los casos, está aconi-
pafiado por glaucoma cungénito con ti ultalm (a. 
También puede acompañarse (le adherencias a 
un cristalino deforme o a una catarata polar an-
terior. Puede presentar algunos rasgos que con-
forman el síndrome de Rieger o bien ser secundario 
a éste. Si el síndrome es florido, con glaucoma 
grave, puede protruirse un sector u aun toda la 
córnea, formando (mu esta filoma anterior (t'ig. 1). 
Ianibiéim pueden agregarse otras alteraciones, como 
microftalmía y anomalías pupilares. Un trabajo 
presentado por Torsend refiere 14 casos de síit-
drome (le Peters, de los cuales 7 tallecieron; 5 
tenían adherencias corneoeristalinas acompañadas 
por microttulm ía y glaucoma. El síndrome de Peters 
puede ser ocasionado, en raras oportunidades, p01' 

citoinegalovirus. 

Opacidades de origen distrófico 

Comprenden una serie de síndromes que afectan 
solamente las córneas y que están presentes en el 
momento del nacimu cuto. 1 ]ah it ualmente bilate-
rales, pueden ir progresando lentamente con los 
años. No están acompaña(loS por otros sigilos locales 
como inflamacidil - fotofobia o congestión conjun-
tival, lo que ayuda a su diagnóstico difemencial. 
La sensibilidad corneal se conserva. Por lo general, 
el edema es difuso y permite ver, aunque con 
dificlllta(I, las estructuras de la cámaraanterior. 
Responden aclarándose lemporaniamente al entrar 
Cii contacto con una solución osniót icamnien te 
elevada, como una solución salina al 3% o glucosada 
al 50% . La tensión ocular es normal. Es caracte-
rístico el espesor corneal aumentado, similar a un 
vidrio esmerilado. Suelen estar acompañadas de 
ni stagm o dolar. 

Distrofia congénita hereditaria end otelial 

Abarca la totalidad de la córnea, cuyo grosor 
se ve aunientado; la superficie se presenta ligeramen-
te 'arrugada'' por la irregularidad del epitelio. 
Es bilateral y suele acompaínarse (te nistagmo pen- 



Aberración en el 
ordenamiento fibrilar 
de la córnea 

ESCLE ROCORNEA 

DE ACCION 
SOBRE EL 
IRIS 

NOMENCLATURA -J SINDROMESDE 
DE LAS 
	

CLIVAJE DE LA 
DISGENESIAS 
	

C AM ARA 
MESODERMICAS 
	

ANTERIOR 

Metaplasia en el límite 
corneoescleral o limbo: 

TUMOR DERMOIDE 

DE ACCION 
SOBRE LA 
CORNEA 

Prominencia anormal 
de un resto embrionario 
en la separación del iris 
de la córnea o línea de 
Schwalbe (1-A): 

EMBRIOTOXON 
Si la prominencia 

POSTERIOR ° es muy acentuada: 

ANOMALIA DE DISPLASIA 

AXENFELD MARGINAL 
DE STREIFF 

Si se agrega una 
hipoplasia de la hoia 
anterior mesodermal 
del iris(l-B): 

[NDRoME 	

bilateral - hereditario - con alteraciones 
dentales - en un 60% con glaucoma 

DERIE(;ER 	
juvenil 

Si se agregan adherencias de procesos indianos a 
la línea de Schwalbe (1-C): 

SINDROME DE AXENFELD 

Dehiscencia anormnal entre córnea y cristalino, queda una 
úlcera posterior (2-D) con opacidad central y adherencias 
del collarete indiano (2-E): 

[sINDR0MEII unilateral - no hereditario - en un 

I PETERS 	f] 50% con glaucoma congéntio y buftalmos 

catarata polar anterior 
(2-E) 

se pueden agregar 
alteraciones del 
cristalino 

adherencia 
córneo-cristal iniana 

si es de causa inflamatoria: ULCUS POSTERIOR DE VON 
HIPPEL 

si presenta mayor severidad con protrusión corneal: 
ESTAFILOMA CONGENITO ANTERIOR 

* 
a-

o 
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dular. Su aspecto es muy similar al ofrecido por 
el glaucoma congénito, pero la cániara anterior es 
normal. Su herencia es dominante y regular, y 
responde mal al tratamiento con queratoplastia. 
Lii un estUdio de Kenion, realizado con microscopia 
electrónica, se observó deceneración endotelial 
central, que comenzaría después de las 22 semanas 
y progresaría hacia la periferia Se observa edema 
del est roma, anomalía 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 progresión lenta. La opacidad com-
prende todo el espesor del cstroma, y la forma 
más conocida es de herencia recesiva. 

Distrofia endotelial tipo guttata 

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

Opacidades de origen metabólico 

Si bien se presentan con cierta frecuencia, suelen 
hacerlo Cuino opacidades de la prillicra u la segunda 
infancia: sólo raramente existen en el momento del 
nacimiento. 

Mticopolisacandosis 

I)cntro de las últinias clasificaciones, que abarcan 
Y tipos y subtipos, es el síndrome de Maroteaux 
el que puede presentar opacidades corneales en el 
iiomento del nacimiento. Estas se asemejan a 
una nebulosa, más densa cii la zoila periférica 
que en la central, e impresionan como un glaucoma 
congenito. 

Mucolipidosis 

Pucos casos han sido descritos en la literatu-
ra. Las opacidades corneales aparecen, como iri-
mer síntoma, en los primeros meses de vida. A la 
lámpara de hendidura se ven cuino múltiples pun-
tos opacos. Se acompañan de un leve retardo 
psicomotor. 

Opacidades de origen traumático 

La opacidad de la córnea puede originarse 
cii lesiones provenientes de su cara anterior o 
posterior. En el primer caso puede tratarse de un 
traumatismo directo, aunque éste es sumamente 
raro. Es más frecuente la lesión por desecación 
corneal, debida a exposición al aire o a alteración  

metabólica del epitelio. Se trata de casos difíciles 
y. a veces, dramáticos por su urgencia. Las lesiones 
que afectan la cara posterior obedecen a ruptura 
de la membrana de Descemet y, por consiguiente, 
dci endotelio, por elongación de la córnea. 

Lesiones de la cara anterior 

Ausencia de párpado. Está, por lo general, unida 
a otras malformaciones de la casa que recuerdan 
las trisomías 13-15. Produce, en pocas horas, la 
pérdida del globo ocular, por desecación corenal 
y sus consecuencias inmediatas —ulceración, per-
toraciún y endoftalmitis , que llevan a la atrol'ia 
ocular o tisis bulbi. El tratani iento quirúrgico 
de Eindo procurará recubrir el ojo para salvar 
el órgano como tal, aunque rio su funciona lidad 
que necesariamente quedará muy comprometida. 

Coloboma de párpado. [)entro de los colohonias 
de párpado, el más común es el de párpado superior 
"en cuadrado", localizado en la parte central de 
éste. Produce desecación corneal. por lo que debe 
tratarse con lágrimas artificiales desde el nacimiento. 
También puede colocarse una tente blanda de alto 
contenido hidrófilo. El tratamiento de [mil ivo es 
del campo de la cirugía plástica reparadora. 

Queratomalacia. El síndrome de sequedad de 
la córnea o xerosis es un síntoma ocular de co-
niienzo de la queratomalacia y se debe a deficien-
cia de vitamina A. Un signo típico, pero que pue-
de no encontrarse presente, es la aparición del 
punto de Bitot. Este consiste en una formación 
conjuntival, generalmente sobre el lado temporal, 
de aspecto "espumoso". En la córnea se inicia 
con un ptintcado superficial con aspecto despulido, 
al que siguen verdaderas úlceras corneales que prie-
den dejar cicatrices con leucoma o llegar a perfo-
rarse con prolapso de iris. Es más común en niños 
con desnutrición general. Su tratamiento es urgente 
e incluye colocación directa de vitamina A en forma 
de gotas oftálmicas y terapia general. 

Lesiones de Ja cara posterior 

La ruptura de la membrana de Desceinct obser-
vable a simple vista y la consecuente rupt lila del 
endotelio perui ten el pasaje del Ii unior acuoso al 
estroma, produciendo una opacidad de tipo ede-
matoso. Esta ruptura puede deherse a presiones 
recibidas por Ja córnea tanto del exterior ( fig. 2k) 
-el caso más típico es el traumatismo obstétrico 
producido al colocar el túrccps sobre un oto 
cuanto del interior, al aumentar la presión mt ra-
ocular, como en el caso del glaucoma Congénito 
(fig. 

Traumatismo obstétrico. l.a ruptura (le las 
capas cormicales posteriores por la presión del 
torceps sobre el oto da lugar a una opacidad mme- 
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diata, generalmente unilateral, que puede abarcar 
o no toda la córnea Y que suele acompañarse de 
derrame sanguíneo en cámara anterior (liipema). 
Puede evolucionar hacia la resolución total cii pocas 
semanas o dejar una opacidad pennanente, lo cual 
es más raro. El tratamiento, destinado a facilitar 
la reabsorción del hipema comprende dilatación 
de la pupila —para evitar adherencias— y reposo 
semisentado. 

Glaucoma congénito. Cuando la presión intra-
ocular llega a cierto nivel, produce, primero, cre-
cimiento y estiramiento de la córnea y, a renglón 
seguido, ruptura de las capas posteriores, con lo 
qie comienza la opacificación por edema que,  

si persiste. dcsorganiza el estroma, generando 
una opacidad "en porcelana", irreductible. En 
el momento del nacimiento, cada ojo con glau-
coma congénito puede encontrarse en un estado 
evolutivo propio, aunque generalmente similar. 
Se acompaña de otros síntomas que resultan muy 
valiosos para el diagnóstico diferencial cuando el 
huftalmos típico no es niuv marcado. LI siguiente 
cuadro muestra los principales síntomas y signos, 
valorizados en función de su importancia para el 
diagnóstico diferencial con otros cuadros y no 
de su gravedad Se discriniina su valor según se 
trate de manifestaciones unilaterales o bilaterales, 
y se lo indica con cruces: serian necesarias 5 o más 
de éstas para sospechar la presencia de glaucoma. 

Signos y síntomas del glaucoma congénito 

Unilateral Bilateral 

Ldcrna de córnea xxx xxxx 

Megalocórnea xxxx xxx 

Epifora pasiva xx xxx 

Fotofobia - 	xx x 

Cámara anterior profunda xxxx xx 

Excavación de la papila xxxx xxx 

Si hten hasta ahora nos hemos referido al glau-
coma congenito puro, debemos recordar que es 
muy común encontrarlo formando parte de otros 
síndromes, como el (le Sturgc-Weher, la aniridia, 
el síndrome de Lñwe, el de Pierre Robin o el de 
Z ellwcgcr. 

Se trata del cuadro más común de las opacidades 
corneales del recién nacido. y el diagnóstico defi-
nitivo se hace a través de la medición de la presión 
ocular. En las primeras semanas, ésta puede tomarse 
sin necesidad de recurrir a la anestesia general, 
aprovechando la escasa sensibilidad cortical y el 
sueño profundo de los bebés. U n signo importante, 
por su constancia y por su temprana aparición, 
es el aumento de la longitud axial anteroposterior 
del ojo a expensas de la cámara posterior. l.a mccli-
ción por ecografía no sólo permite realizar el diag-
nóstico sino también controlar la evolución. LI 
tratamiento es quirúgico y de urgencia. 

Opacidades corticales de origen infeccioso 

1-sic capítulo abarca una amplia gama de cua-
dros, entre ellos las opacidades corticales observables 
al momento de nacer, tales como queratitis que 
acompañan cuad ros virales congénitos uve it is 
específicas 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 hipopión que, en el recién nacido, puede 
con Íund irse con opacidad cortical. 

Queratitis virales 

Son opacidades tipo nebulosa, más acentuadas 
en su parte central, que dejan la zona limbar libre. 
l'ueden ser unilaterales, aunque es más común la 
bilateralidad cori el agregado de sinequias indianas. 
Generalmente son reactivas a una enfermedad viral 
contraída intraótero y pueden estar acompañadas 
por otras alteraciones oftalmológicas como las 
cataratas congénitas o uveitis tórpidas. Las córneas 
poden aclararse en pocos días. 

Ulcera de córnea 

En el momento del nacimiento es factible obser -
var un cuadro de úlcera de córnea muchas veces 
ya perforada . cuyo origen puede ser infeccioso 
y cloe  se asentaría sobre un tejido debilitado por 
una alteración embriológica. Esta presunción se 
basa en que, generalmente. se  trata de una lesión 
central acompañada por hipotrofia (le iris, lo que 
renieda el síndrome de elivaje de cámara anterior. 
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Diagnóstico Tipo de opacidad Signos Primeros Tratamiento 
agregados pasos de urgencia 

Síndrome de Línea blanquecina que rodea la Tornar No tratamiento 
Rieger córnea 1 mm por dentro del limbo, congenito tensión excepto si 

hipoplasia del iris, generalmente adheren- ocular presenta 
bilateral cias del glaucoma 

iris- 

Síndrome de Opacidad central bien delimitada Glaucoma Tornar No tratamiento 
Peters con adherencias del iris, congénito tensión excepto de 

Suele ser unilateral con ocular, glaucoma o 
- huftalmos. evaluar la queratoplastia 

Catarata visión 
polar 
antcri'r. 

Esclero- Invasión del te1 ido escleral en la Córneas Tomar Tratamiento 

córnea córnea. Distintas formas hasta aplanadas y tensión Quirúrgico: 

cubrirla totalmente o dejando glaucoma ocular iueratoplast1a 

,ona central libre Simula 
u icrocórnea 

Tumor Opacidad con volumen que l'uede Descartar Quirúrgico 

dermoide asienta sobre el limbo pero puede presentar síndrome de si cubre 
tomar toda la córnea. t ,  nilateral pelos (,oldenluar visión 

Distrofia Opacidades nebulosas densas. Nistagmo Tomar No 
congénita bilaterales, Cloe  abarcan toda la pendular, tensión 
hereditaria córnea aumentando su grosor estrabismo ocular 
endotelial Simula 

gl a uconi a 

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 córnea sin engrosarla. de retina y análisis 
(Maroteaux) Raro coucénito del SRE 

Muco- Opacidad nebulosa bilateral que Cierto grado Análisis 
lipidosis abarca toda la córnea. Puede de retardo metabólicos 

aclararse algo en meses mental 

Ausencia Ausencia total de párpados, Malforma- Niamitener 
total del generalmente unilateral. Pone al ciones humedad 
párpado ojo en peligro de úlcera múltiples de con colirio o 

perforada fulminante la cara cobertura 
quirúrgica 

Coloboma 	Opacificación lenta por 	 A veces 	 Mantener 
de párpado 	desecación al faltar un sector del 	coloboina de 	 humedad y 

párpado superior 	 iris Y coroides 	 tratamiento 
quirúrrico 

Cuadro II!. Opacidades cornea les en el recién nacido 
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Opacidades corneales del prematuro 

Los prematuros nacidos hasta las 30 o 31 sema-
nas de gestación presentan normalmente opacidades 
corneales tipo nebulosa que abarcan toda la córnea. 
son bilaterales y tienen intensidad variable. Repre-
sentan el estado evolutivo del proceso embriológico 
de transparencia de la córnea. No están acompaña-
das por otros signos o síntomas que pudieran sugerir 
un glaucoma congénito, ni por otras malformaciones 
que requieran un estudio más profundo para el diag-
nóstico diferencial. Es lícito dejar transcurrir un 
lapso de observación de 2 semanas, ya que al com-
pletarse el desarrollo de la córnea ésta se torna 
transparente. En un caso de opacidades corneales 
registrado en un prematuro con sífilis congénita, 
el proceso de aclarantierito se demoró aproxima-
damente 4 semanas. 

CONCLUSIONES 

Al observar por primera vez en un recién na-
cido una opacidad de córnea se deben descartar, 
en un primer examen superficial, las malforina-
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 variación de la presentacion 
de éste -desde el típico buftalmos con densas 
opacidades y blefarospasmo hasta una ligera me-
galocórnea con opacidad leve central o una simple 
epífora c.jn fotofobia , así como por la impor-
tancia de un tratamiento urgente yadc cuado, el 
diagnóstico debe realizarse con el auxilio de la 
ecometria y la medición de la presión intraocular 
mediante tonómetro de aplanación. Ciertos signos 
pueden inclinar el diagnóstico hacia el traumatismo 
unilateral por fórceps, que a veces se presenta en 
sector y que puede estar acompañado por hipema. 
sin otros signos o síntomas. 

Descartadas las dos posibilidades mencionadas 
las más frecuentes--, y si la opacidad ya está 

presente en el nacimiento, se pensará en un proble-
ma irtteccioso o en una disgenesia mesodérmica. 
La unilateralidad o bilateralidad de la opacidad, 
su ubicación central, periférica o total, el engro-
samiento o no de la córnea, acompañados de otros 
síntomas y signos clínicos generales, conducirán 
al diagnóstico adecuado. 

Dada la habitual gravedad del problema es impor-
tante tener presente cuándo se debe actuar y cuan-
do resignar las expectativas ante una opacidad uni-
lateral que, por leve que sea, generará ambliopía, 
ya que el ojo sano va desarrollando visión normal 
y relegando al otro. En caso de opacidades leves 
bilaterales es factible que se desarrolle una amblio-
pi'a bilateral menos importante y que ambos ojos 
alcancen un nivel de visión aceptable. 

La situación se torna dramática en los casos 
de opacidades densas bilaterales en que el niño 
nace amaurótico y su futuro depende de la posi- 

hilidad de tratamiento en los primeros días, co-
mo en el glaucoma congénito. En los casos que 
obedecen a malformaciones se debe intentar sal-
var el órgano, ya que aunque en el futuro presen-
te una visión muy disminuida, quienes tienen 
experiencia en recuperación de niños ciegos y 
amblíopes conocen muy bien las diferencias que 
suponen la ceguera y la ambliopía profunda para la 
rehabilitación. 
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COMUNICACIONES BREVES 

COMUNICACION DE UN CASO DE ANEMIA 
POR DEFICIT ADQUIRIDO DE LA 

ENZIMA GLUTATION REDUCTASA 

Dres. Carlos Pi antoni*, Eduardo  Rougier**,  José Spadea*** 

RESUMEN 

Se trata (le un lactante de 16 meses de edad, 
desnutrido, que al ser internado presentaba rinojarin 
gitis, palidez generalizada y edema. El motivo de 
consulta fue anorexia e irritabilidad. Durante la 
hospitalización presentó tres crisis de anemia 
simultáneas con procesos infecciosos febriles del 
tracto respiratorio superior. En dichas oportu-
nidades necesitó transfisión de glóbulos rojos 
sedimentados, 

El tipo de anemia era normocz'tica hipocrómica, 
con una reticulocitosis leve, hipersideremiauna 
médula ósea con aci iiidad eritrop(vética disminui-
da. investigamos la causa y llegamos al diagnóstico 
de anemia por déficit de la enzima glutatión reduc-
tasa intraeritrocitaria. Este déficit fue de carácter 
adquirido y secundario a la ingesta insuficiente 
de ribojlavina. Las infecciones precipitaron las 
crisis de anemia. 

La terapia especijica con ribofiavjna resultó 
exitosa. 

SUMMARY 

A 16 months old undernourisli infant was admi -
tted with rhinopharvngitis, generalized paleness and 
edema. Jhs main complain was anorexia and irrita-
bility. While iti the hospital, he had three episodes 
of anemia coincident with upper respiratory tract 
infections and fever. Ile was given packed red 
celis transfusion. 

it WOS a normocvtic, hvpochromic anemia, 
with a mild mercase in reticuloci'tes count, and 
increased serum iron. A bone tnarrow study,  showed 
a diminished eij.'tropoietic actii'itv. The diagnosis 
was anemia due lo deficil of intracn'throci'te 
glutathione reductase enzvme, secondarv to low 
ribo,flavin intake, 7'7w upper respiratorj' tract 
infections hastenned the anemia crisis. 

He undenvent successfiii therapy wjt/i rjhoJlavin. 

INTRODUCCION 

En el eritrocito, la enzima glutatión rcductasa 
cumple con una función primordial que es la de 
proteger al glóbulo rojo de la acción lesiva de 
oxidantes que se originan durante infecciones o 
por ingesta de fármacos con poder oxidativo.' 

La disminución de la actividad enzimática produ-
ce acortamiento de la vida del eritrocito. El déficit 
puede ser de dos tipos: a) hereditario, rarísimo; 
h) adquirido, dehidoauna deficiencia de rihoflavina, 

CASO CLINICO 

l.actante varón 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. Había tenido infecciones del tracto respira-
tono superior recurrentes. 

Dos semanas antes de internarse comenzó con 
anorexia, decaimiento e irritabilidad. Lii el hos-
pital fue medicado con antibióticos y se realizó 
miringotoinía. Desmejoró, presentó fiebre, edemas 

* 	Jefe del Servicio de Clínica Pediátrica de Mineti - Primer Piso. 
** Médico Instructor del Servicio de Mineti - Primer Piso. 

Médico Residente del Hospital de Niños de Córdoba. Corricótes 643. (5000 ) Córdoba. 
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y palidez generalizada. Se internó. 
Tenía un peso y demás datos antropométricos 

por debajo del percentio 3. Presentaba edemas en 
párpados, manos y hasta el tercio inferior de ambas 
piernas; era blanco, frío y dejaba godet. La piel 
estaba seca, con lesiones seborreicas en cuero 
cabelludo. Los cabellos eran quebradizos y desco-
loridos. Se comprobó taquicardia, soplo sistólico 
en ápex; rinitis seromucosa, otitis congestiva; 
abdomen depresible, hígado 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) tenía 1.900.000 hematíes 
por mm 3  , hematócrito 16% y hemoglobina 4,7 g/dl. 
El extendido de la serie roja presentaba anisocitosis, 
poiquiocitosis, macrocitos e hipocromía. Reticulo-
citos 3.7%. ferremia 176 gdl, tranferrinernia 
330 mgjdl e índice de saturación de 53,5%. Examen 
de médula ósea con actividad eritroide disminuida. 
llematest en materia fecal negativo. Debido al 
desmejoramiento se transfundió con glóbulos rojos 
sedimentados. La hemoglobina de control fue de 
7,2 g/dl. 

El 8-7-82 comenzó con tos, rinorrea y fiebre 
elevada, simultáneamente con un hematócrito 
16% y  hemoglobina 4,2 g/dl. Reticulocitos 3,8%. 
Necesitó de una nueva transfusión, alcanzando la 
hemoglobina 7,7 gidI. 

En otra oportunidad, coincidiendo con un epi-
sodio febril de rinofaringitis, el hematócrito bajó 
a 15% y la hemoglobina a 4,3 gdl. Reticulociros 
5,7%. Ferrernia 260 jugidi e índice de saturación 
60,4%. 

Test de Coombs directo negativo. Fragilidad 
osmótica y cleciruforesis de hemoglobina normales. 
En la determinación de enzimas intraeritrocitarias 
hallamos valores normales de glucosa 6 fosfato 
deshidrogenasa y piruvatoquinasa, y cifras bajas 
de glutatión reductasa 2  . Se indicó al paciente 
riboflavina junto con ácido fólico y piridoxina. 

El 5-8-82 tenía 3.300.000 hematíes por mm 3 , 

9 g/dl de hemoglobina y 32% de hematócrito. 
Ferremia 27,5 pgjdl e índice de saturación 8,2%. 
La actividad eritroide en médula ósea estaba aumen-
tada y la determinación de glutatión reductasa 
resultó normal. En estas condiciones el paciente 
presentó una rinofaringitis que no le produjo 
anem ización. 

FI protidograma de admisión tenía valores 
en albúmina sérica de 2.4 gIdl, alcanzando con dieta 
adecuada 3,7 gIdl al egreso. 

DISCUS1ON 

Presentó tres crisis severas de anemia asociadas 

CO1 procesos infecciosos de vías aéreas superiores. 
El cuadro hematológico se caracterizaba por: 
a) Anemia normocítica hipocrómica; b) Polhnor-
fismo erotrocítico marcado; e) Reticulocitosis leve; 
d) Hipersidereinia con máxima capacidad de satu-
ración de transferrina; e) Médula ósea con actividad 
eritroide disminuida. [)ada la forma evolutiva, 
en crisis periódicas, reticulocitosis e hipersideremia, 
investigarnos las anemias hemolíticas, encontrando 
valores bajos de glutatión reductasa, y las otras 
pruebas resultaron negativas. 

El déficit de glutatión reductasa puede ser 
hereditario o adquirido3 6 . La forma hereditaria 
es rarísima y la adquirida siempre es secundaria 
a deficiencia de rihoflavina.5 8  El glutatión redu-
cido es amortiguador intracelular, protege al eri-
trocito de oxidantes producidos durante infecciones 
o en presencia de algunos fármacos. Si se acumulan 
dentro de los eritrocitos, los oxidantes dañan las 
proteínas celulares; esto no ocurre en situaciones 
normales, pues el glutatión reducido inactiva esos 
compuestos. Durante la destoxicación de oxidantes, 
el glutatián reducido se convierte en glutatión oxi-
dado y el glutatiún reducido disminuye, quedando 
desprotegido el eritrocito. Para evitarlo debe mante-
nerse la concentración de glutatión reducido y 
esto es logrado por la actividad de glutatión reduc-
tasa. A través de alteración de mecanismos de 
destoxicación, los oxidantes provocan acortamiento 
de la vida del glóbulo rojo. Esto resultó evidente 
en nuestro paciente, por la acción de los oxidantes 
producidos durante las infecciones (esquema 1). 

La riboflavina es coenzinia de varias enzimas res-
piratorias y participa a nivel celular de fenómenos 
de óxido-reducción. Su déficit obedece, generalmen-
te, a una ingesta insuficiente. La arriboflavinosis se 
manifiesta por queilosis, dermatitis seborreica, glosi-
tis, lesiones oculares y anemia 4  - La anemia es severa, 
norniocitica-normocrónilca, a veces hipocróm ica: 
reticulocitosis leve; hipersidereniia: actividad eritroi-
de disminuida en médula ósea, y ausencia de signos 
de hemólisis y hemopovesis extramed ular. 

El tratamiento resultó exitoso, tina vez cumplido 
presentó: a) Normalización y estabilización de la 
hemoglobina: h) Disminución del polimorfismo 
eritrocítico; e) Reutiización del hierro circulante 
(hiposideremia); d) Actividad eritroide normal en 
medula ósea, y e) Nivel de glutatión reductasa 
normal. La terapia específica consistió en admi-
nistración oral de 5 mg diarios de rihoflavina duran-
te 2 semanas. Además recibió 5 mg de ácido fólico 
y lOO mg de piridoxina durante 3 semanas. La 
indicación de ácido fólico y piridoxina fue necesaria 
porque son importantes para la niaduración de los 
eritrocitos, especialmente el ácido fólico, cuya 
actividad principal es la formación de nucleopro-
teínas. La falta de éstas detiene el proceso de 
maduración eritroblástica en la etapa mnegaloblástica. 

L.a ferropenia registrada sobre el final del trata-
miento expresó, por un lado, la reutilización del 
hierro circulante Y.  por otra parte, la carencia pri-
maria, a pesar de la hipersideremia inicial, con 
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relación a su déficit nutricional. Para tratarla se 
indicó sulfato ferroso 6 mgjkgídía. 

Al considerar la desnutrición del niío se descartó 
una causa secundaria, y fwrdarnentalmente con un 
régimen adecuado alcanzó valores de albúmina 
erica normales. 

CONCLUSION 

Consideramos que nuestro paciente presentó 
una severa anemia por déficit de glutatión reduc-
tasa secundaria a ingesta insuficiente de riboflavina. 

Las crisis de anemias fueron precipitadas por 
infecciones del tracto respiratorio superior, que 
llevaron a la desnaturalización de las proteínas 
iitraeritrocíticas, no protegidas por estar alterada 
la vía hexosamonofosfato a nivel de glutatión 
reductasa. 

En la actual población infantil de desnutrición 
podrían existir cuadros hematológicos similares, 
aunque no tan severos, por lo que inducimos a una 
investigación semej ante frente a situaciones pare-
cidas, cori el fin de individualizar y tratar corree-
tamente a esos ninos. 

ESQUEMA DE LA VLk HEXOSAMONOFOSFATO EN EL ERITROCITO 

INFECCIONES 
FARMACOS 

J 	
_w 

GS H 
GSSG 4 

[_GSSG-R< 1 

+ 	 1  
NADP 	

NADPHJ 

Relerenejas: 
GSII. Glutatión reducido 	 GSSG. Glutatjón oxidado 	 GSSG-Rx. Glutatión icductas-a 
L:suensa L Los oxidanles producidos durante la infcci6n o los fírmacos nxidantes son destoxicados por la vía GSII. 
Para mantener la protección contra los oxidantes, debe conservarse la cifra de GSG; esto es logrado por la GSSG-Rx, 
que catabnliza la reducción mediada por NADPH de GSSG . (;slF. 
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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 

RESUM EN 

Se realizó un ensayo terapéutico en sepsis bac-
teriana neonatal, usando un nuevo antibiótico 
de la familia de las cefálosporinas de 311  generación, 
el cefriaxone, en 21 recién nacidos, 9 de los cuales 
presentaron sepsis confirmada y 12 infección pro-
bable. El ce,friaxone fue utilizado únicamente 
por ría endoi'enosa en la dosis de 25 a 35 ng/kg/día, 
una sola dosis para las gastroenteritis leves y  5 dosis 
(5 días de tratamiento) para las sepsis de mayor 
gravedad. Los resultados obtenidos faeron satisfác-
torios, no observándose complicaciones por el fár-
rnaco y lográndose una sobrevida del 100% de los 
pacientes. 

Teniendo en cuenta que la letalidad por se psis 
bacteriana en la Sección Neonatologia fue siempre 
de gran magnitud (50% en igual periodo del aho 
anterior), la experiencia con Ceftriaxone ha sido 
considerada como 'muy buena" lo cual permite 
suponer que la utilización de este antibiótico puede 
significar un avance en el tratamiento de la sepsis 
neo natal. 

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

SUMM ARY 

A therapeutic trial with a new 3rd generation 
cephalosporine - Cefriaxone - was carried ou t 
in neonatal bacteria! sepsis. Twentv-one ne%'borns, 
9 with confirmed  sepsis and 12 with probable 
infecrion were ti-cates. Cefriaxone 'vas adminis-
tered oniy intravenouslv iii quantities of 25 to 
35 png/kg/dav, 1 dosis in slight gastroenteritis and 
5 dosis (5 davs treatment) ter more severe sepsis 

The results obtained were 100% satisfiictorv 
and no complication were obseri'ed. 

Taking iii account tItar the inortaliri.' due to 
bacterial sepsis in the neonatal sectiOn used ro be 
around 50% in prerious vears, tite experience 
uit!: ('efriaxone sl:ould be i'alued as ven' good 
Tite antibiotic mus: he con sidercd a progress ¡u 
tite treatment of ¿zeonatal sepsis, althoug fitrtiter 
con trol!ed studies sl:ould he necessari te confirm 
tu ese prom ising results. 

1. INTRODUCCION 

La infección bacteriana en el recién nacido 
constituyo siempre una de las mayores preocu-
paciones asistenciales en la Sección Neonatolog ia 
del Servicio de Pediatría del Hospital Nacional 
"Bernardino Rivadavia" por su elevada incidencia 
y letalidad. 

Esta circunstancia es determinada no sólo por 
el elevado riesgo propio de dicha patología sino. 
además, porque al Servicio ingresan numerosoS 
recién nacidos del pi'iblico (área abierta) portadores, 
en general, de infecciones severas y avaniadas. 

Son variadas las medidas profilácticas, diagnós-
ticas y terapéuticas implementadas en el Servicio  

para la asistencia adecuada de esta patología. Sin 
embargo, la circunstancia de haberse utilizado en 
el periodo diciembre de 1980 a julio de 1981 
un nuevo antibiótico ('cfi riaxone con resultados 
llamativamente excelentes, dio motivo a la pre-
sentacion de este trabajo. 

II. CEFTRIAXONE: FARMACOLOGLA 

Se trata de un nuevo antibiótico, derivado 
semisintético de la C r  el antibiótico 
natural. Pertenece a la clase tic las cefalospuritias 
de 3 generación, caracterizadas por su amplio 
espectro de acción: gérmenes grampositivos Y. 
sobre todo ,gramnegat ivos. 

Servicio de Pediatría y Puericultura y Sección Neonatología, Hospital Nacional "Bernardino Rivadavia". Las Heras 2670, 
Buenos Aires. Argentina. 
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Es Lin polvo cristalino soluble en agua y se 

adniinistra únicamente por vía parenteral. 

Estudios 'itt vitro" difundidos por una pro 

fusa bibliografía extranjera deniostraron que el 

Ceftriaxotie es sumamente activo contra Entero-

bacter. 1 laemophvlus influc'nzae, Neisseria nienin-

gitidis. Neisseria gonorrl,ocac. estafilococo, estrep-

tococo y ciertas cepas de Proteus vulgaris y Pseudo-

monas aeruginosa. 2 3 

Una vez administrado por vía endovenosa se 

mantiene por tiempo más prolongado que otras 

celalosporinas, eliminándose el 90% por orina 

en el lapso de 48 It. Esto permite utilizar una sola 
dosis diaria. 

Su concentración tisular ha sido constatada 

en los espacios extravasculares. en hígado, riñón, 

placenta, parótida, tejidos graso y muscular y, 

sobre todo, en las meninges. 

Su molecola tiene la siguiente estructura química: 

NH2 	

OH N 

s O 	
HH 	 CH3  

C - C - N H 	

CH2 - S O—CH3 	

COOH 

El Ceftriaxone se difunde fácilmente a Iraves 

de la barrera hentatoencefiilica constituyéndose 

en un poderoso recurso terapéutico en las infec-

ciones cerebro-meníngeas por gérmenes gram ne-

gativos. pues cumple con las condiciones que 

explican dicha acción y difusión: tamaño mole-

cular, liposolubilidad. grado de ionización, ligadura 

a las fracciones proteicas, amplia difusibilidad por 

las meinnges y suficiente tiempo de contacto y 

sensibilidad bacteriana.' 

III. MATERIAL Y METODOLOGIA 

LI L'it'i5o terapéutico con (ettr,axone se efectuó en 
una población de 21 recién nacidos del "área cerrada" 
internados en el periodo 20 de diciembre de 1980 al 31 
de julio de 1981. 

Fn todos los casos se obtuvo el consenhimiento expreso 

de los padres para efectuar la experiencia. No existían 
antecedentes alérgicos familiares. 

Las edades de los pacientes variaron entre 2 y  23 días 
al conhienzo de st, afección. FI peso del nacimiento estuvo 
comprendido entre 1.600 p y 4.00 g. Nueve niños eran 
de sexo masculillo s 12 de sexo femenino. Por su edad 
gestacionu]. 9 eran prematuros y el resto, nacidos a término. 

Cah e señalar que 6 pacientes hab, un recibido un tib it')tL-

cos sin lograr mejoría ct ínica, por lo que tieron incluidos 
en el ensayo con posterioridad, previa exclusión ile aquéllos 
(casos 1,2,9, 10. 12, 19). 

Se excluyeron los Vecién nacidos con sepsis bacteriana 
ingresados del público, como así también los casos cuyo 
diagnóstico no pudo ser corroborado por medio de alguno 
de los policultivos respectivos. 

Fn 9 recién nacidos hubo desarrollo bacteriano en el 
heniocultivo (sepsis confinnadu) y en los 12 restantes 
el cuadro clínico y los resultados de los métodos auxiliares 
apoyaron el diagnóstico de sepsis probable. 

Se utilizó el Ccftriaxone únicamente por vía endo-
venosa -. infusión gota a gota— con exclusión de todo otro  

antibiótico. 
Los cultivos bacteriológicos —copro- tiro- y hL-mocul-

tivo— se eftctuaron sishenlaticanlcnti' en todos los casos: 
antes de la iniciación del tratamiento 

- al 3Ct día 
• 	al 7 0 día 
- 48 It después de finalizado el tratamiento. 

los cultivos de exudados, secreciones y LCR se dcc-
tUaTon ililicamente en los casos cii que estuvieron indicados, 
manteniéndose la misma secuencia de repetición. 

F.n todos los casos se eompletó el estudio clínico con 
lot siguientes exámenes coniplenieniarios: hemogrania, do-
saje de hemoglobina, eritrosedimentación, hematócrito, 
glucemia, ca]cemia. transaminasas, fosfatasas y análisis 
de orina. 

Todos los exámenes bacteriológicos y heinoq u fmi-
cos fueron efectuados por el mismo personal técnico-
profesional. 

DOSIS TERAPEUTICA Y DURACION 
DEL TRATAMIENTO 

Sabíamos que el ('eftriaxune no hab 'a sido 

utilizado nunca en recién nacidos. Por ello, basados 

en la experiencia de otros autores que lo aplicaron a 

pacientes adultos' , en sus características farmaco-

cinéticas frente a situaciones experiitientales en 

animales y seres humanos 2  y la dosis habitual con 

que se utilizan las cefalosporinas en neonatologia, 

adoptamos como dosis de ensayo inicial, la de 

35 ¡ng por kg de peso, para cada día de tratantiento. 

Dado que no se presentaron signos de intole-

rancia y los beneficios que se obtenían eran consi-

derados excelentes, niantuvirnos dicha dosis en los 

primeros 8 casos, Con posterioridad, ante la apa-

rición en varios niños de mtiguel y dermatitis glútea 

tnoniliásica atribuida a la uti1iacimri del frimaco, 



KIeb si ella 

72h 72h 72h 72h 72h 72h 7211 721s 

Diarrea Diarrea Ictericia Diarrea Diarrea Sliock Shock Shock 

48 h 48 h 72 It 48 It 48 It 48 Ii 24 h 24 Ii 

CIV 5 d Espleno- Shock Shock 

niegahia 24 It 24 Ii 

10 d 

35 mg 25 	111 g 25 ing 25 mg 25 mg 25 mg 25 mg 35 mg 

5 5 5 5 10 5 5 10 

- - - Candida Candida Candida - - 

MB MB MB MB MB MB MB MB 

al comienzo 

23d 8d 12d 6d 7d lOd 2d 8d 

Trata- 2 exan- 

nl iL'fltO gutno- 

anterior transfu- 

con otros sioncs 

antibió- 
ticos 

5 

MB 

del 

10 d 

Trata-

niieiito 
anterior 

con otros 
antibió-

ticos 

disminuimos dicha dosis a 25 m' kg/ día, a pesar de 
que dicha complicación no adquirió en ningún 
momento caracleriSticaS alarmantes. 

Fue establecido, además, que en las gastroen-
teritis sin complicaciones graves (distensión abdo-
minal, shock. deshidratación) se administraría una 
sola dosis de Ceftriaxone como tratamiento total, 
En cambio, en las demás formas clínicas, el trata-
miento duraría no menos de 5 dias, hasta lograr la 
remisión clínica y la negativización de los policul- 
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tivoS efectuados 

SINTOMATOLOGIA 
En las tablas 1 y 2 se han consignado únicamente 

las características clínicas más importantes de cada 
caso. La frecuencia de los signos y síntomas propios 
de la sepsis bacteriana neonatal está señalada en 
la tabla 3. 

En 18 recién nacidos se deteció acidosis nieta-
bólica descompensada. 

('aso V° ¡ 2 3 4 5 7 8 9 

Nouloe - 11(1. CI). J.C. J.O. D.T. BM. P.N. C.R. Ci . ..... A. 

48290 47380 47200 46851 48072 

Peso al n,icet Igl 2.600 2.000 2.600 3.000 1.620 1.600 1.700 2.330 3.050 

l:dad gcstacional RNT Prcrérm, RNT RNT Prctérm, Prct&ni. Prctérm. RNT RNT 

I)iagnóstico ;as- tro- ;a',ro- Castro- Castro- Castro- c:;astro- Menin- Menin- Menin- 

enteritis enteritis enteritis enteritis enteritis enteritis gitis gitis gitis 

Otras localizaciones viscerales llepatiis Hepatitis Artritis Artritis Artritis 

cadera cadera cadera 

Complicaciones CIV Desijidra- ShocI, Shock, Shock, Shock. Shock, Shock, 

acidosis tación convul- acidosis (1V CIV acidosis anemia 

mcta- siones, mcta- nieta- 

hática coles- hólica hólica 
tasis 

1 lcnioeultivo Ilaerno- ('oh, Fstafjlo- l':stafilo- Bacilos Klchsiclla Klebsiehla Entero- Klehsiella 

phylus coco coco negativos hacter 

Cultivo dci LCR Klebsiella Entero- 7 
bacter 

Coprocultivo Candida Coli E.P. Pseudo- Klchsiella Klehsiclla Klebsietla Intero- Klebsiella 

monas bacter 

t.'rocultivo 

Cultivo del líquido articular y 

oiros cxudados 

Negativiiación de cultivos 

Tiv-m po de rem isió o de 

la sintomatología 

Tra t aoje Oto : dosis!kg 
Dias de tratamiento 

litiolerancia 

Resultado 

Edad al comienzo del 

tratamiento 

Observ-ictoiles 

Ref.: MB: Muy bueno. 

Tabla 1. Sepsis bacteriana neonatal: casos confirmados. 
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CasoN° jo JI 12 13 14 15 36 17 18 

Nombre - H.0 R.L. C.P. G.A. C.C. GV. S.A. S.H. L.A.P. M. 
47559 47576 

Peso al nacer (g) 3.700 2.900 3.870 4.380 3.250 3.200 1.900 1.800 3.550 

F:dad gestaciona] RNT Pre.tór- RNT RNT RNT RNT RNT Prctr- RNT 
051150 111100 

Diagnóstico Castro- Castro- Castro- Castro- Castro- Gastro Castro- Castro- Gastro- 
enteritis enteritis enteritis ente- ente- ente- ente- cnte• cute.- 

ritis ritis ritis ritis rius rius 

Otras localie.aciorics Neuma- He.pasi- SDF Onfali- Rinitis, 
viscerales oía tis, co- lis, con- COI1jILTI- 

lestasis junti- tiVi- 

vitis tis 

Complicaciones Deshid ra- 8 liock. Shock, 
tación acidosis acidosis 

mcta- [ncta- 
bólica bólica 

Hemocultivo - 

Cultivo del LCR 

Coprocultivo Salmo- Coli 011 Klehsiella Coli rio Cnli no Klcbsie- KIL'hsie- Klc'hsie- K1bsic- 
nella B4 Coli no tipif. (ipif. lla Ita Ita fla 

III' 

Urocultivo Klcbsie- 
Ita 

Cultivo dci líquido articular Couslun- 
y otros exudados tivitis 

Klcbsie- 
ita 

Negativización de cultivos 7 7  h 7' h 	72 Ii 7211 72 h 72 h 72 Ii 72 h 5 	ci 
(urocul- 

tivol 

Tiempo de remisión de Diarrea Diarrea y Diarrea y Diarrea Diarrea Diarrea Diarrea Diarrea Djrrea 
la sintomatología 24 h y deshi- 	distensión 4 d 48 h y disten- 48 11 72 It 48 u 

dratación 	ahdonii- Disten- Shock sión ab- 
72 Ii 	nal sión ah- 24 Ii donsinal 

72 h donsinal 45 h 
Col esta- 
sis 	7 d 

Tratamiento: dosis /kg 35 mg 35 ung 	35 mg 35 mg 35 mg 25 mg 25 mg 25 ung 25 mg 

Días de tratamiento 1 1 	1 5 5 5 5 5 5 

Intolerancia - Candida Candida Candida - Candida Candida 

Resultado MB MB 	MB MB MB MB MB MB MB 

Edad al comje0zo del 4 d 6 d 	5 d 9 d 10 d 7 d 5 d 7 d 7 d 
tratamiento 

Observaciones Trata- lnfer- 
miento unedad 
anterior lieniolí- 

eoui otros tic:i 
antibió- Inconsp. 

ticns ABO 

Ref: MB: Muy bueno. 

Tabla 2: 8epsis bacteriana neonatal: casos probables. 
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C'asoN° 19 20 21 

Nombre - H.G. LG. J.l. G.O. 
47212 48086 

Peso al nacer(g) 1.800 3.120 1520 

Edad gestacional Pretér-. RNT Pretér- 
mino mino 

L)iagnóstico Castro- Castro- Castro- 
ente- ente- ente- 
ritis ritis ritis 

Otras localizaciones Perito- Hepati- 
viscerales nitis tis 

Complicaciones Shock, Shock, Coles- 
acidosis acidosis tasis 
nieta- nieta- 
bólica bólica 

llemocultivo 

Cultivo del LCR 

Coprocultivo 	Coli 1- ' T Coli 011 Klebsie- 
Klcbsie- Pseudo- ha, Pro- 

lla monas tetis, 
Citro-
bacter 

Irrocultivo Klebsie- 
lla 

Cultivo del líquido Líquido 
articular y otros perito- 
exudados neal 

Klebsie- 
Ita 

NegariviZaciófl de 5 d 72 h 72 ti 
cultivos 

Tiempo de remisión de Shock l)iarrea Diarrea 
la sintomatología 24 h 48 It 48 hi 

Perito- l)istcn- Colesta- 
nitis sión ab- sis 	7 d 
5 d dom mal 

72 Ii 

Tratamiento: dosisfkg 25 mg 25 mg 25 mg 

Días de tratamiento 5 5 10 

Intolerancia - - 

Resultado MB MB MB 

ldad al comienzo del 5 d 9 d lO d 
tratamiento 

Observaciones Trata- F 	fer- Trata- 
miento 

Ti

medad miento 
anterior hemoli- anterior 

Con tica con 
otros an- lnconip. otros an- 
tihióti Allí) tibió- 
ticos ticos 

Ref: MB: Muy bueno. 

Tabla 2. Scpsis bacteriana neonatal: casos probables.  

RESULTADO 

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

y. DISCUSION 

Todos los casos tratados con Ceftriaxone mejo-
raron rápida y efectivamente, no sólo en la remisión 
de su sititomatología clínica, sino también en la 
negativización de los cultivos bacteriológicos, lo-
grándose su curación clínica en un lapso signifi-
cativamen te breve infrecuente en nuestro Servicio, 
y que osciló entre 1 y  15 días (tablas 1 y 2). 

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

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 distensión ahdo- 

NO 

Síntomas inespecíficos 
(anorexia, detención de la 
curva de peso, etc.) 21 100 

Distensión abdominal 19 90 

1-lepatomegalia 18 85 

Esplenomegalia 18 85 

Gastrointestinales (vómitos, 
deposiciones grumosas, fétidas) 16 76 

lliportermia - menor de 360  16 76 

Ictericia 15 71 

Shock séptico 9 43 

Síntomas hemorrágicos 
(púrpura, enterorragia, etc.) 2 9 

Fiebre - mayor de 380 2 9 

insuficiencia cardiaca 2 9 

Tabla 	3. 	Frecuencia 	de 	los síntomas y signos 
clínicos atrih uidos a sepsis bacteriana. 
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minal, diarreas profusas con leucocitos cii las heces 
y coprocultivos positivos, son los que curaron más 
rápidamente, remitiendo la diarrea entre 24 y  48 h, 
y negativizarofl sus coprocultivos, antes de las 

72 h. La etiología bacteriana predominante fue 
la del grupo gramnegativo (Escherichia coli, Klebsie-

Ila y Salinonella). La forma clínica más frecucnte 
en nuestra serie ha sido la gastroenteritis. 

Muy bueno 	Regular 	Malo 

(MB) 	(R) 	 (Nl) 

Remisión de la liebre 

Remisión de la diarrea y distensión abdominal 

Remisión dci shock 

Recuperación de la aptitud alimentaria 

Aumento del peso 

Negativización de policultivos 

1 etalidad 

Resultado 

Tabla 4. Evaluación de los resultados.  

Menos de 	1 a 5 d 	6 o más d 

24 li 

Menosde3d 	3 a 5 d 	6omásd 

Menos de 
24 Ii 

3 a 5 d SalOd 	llomásd 

6a lüd Másde lúd 

Menosde3d 3 a 5 d 	fiomásd 

No No 	Sí 

21 casos 

VI. CONCLUSIONES 

Si bieñ la población estudiada fue reducida. 
el resultado obtenido permite afirmar que la utili-
zación de Ceftriaxone constituyó un importante 
elemento terapéutico cii el tratamiento de la sepsis 
bacteriana neonatal en nuestro Servicio. Es nece-
sario que futuros estudios controlados permitan 
ampliar la experiencia con estos nuevos antibió-
ticos a fin de determinar su verdadera utilidad 
en el tratamiento de las infecciones graves en el 
neonato. 
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INVESTIGACION DE PARASLTOSIS EN 
LACTANTES CON DIARREA 

I)i- es. Juan Carios Beltramino *, Aníbal Villagra, Daiiiel Wscoff, 
Biuquiiiiicas Cristina Crippa, María D. Niohul 

RESUMEN 

Se estudiaron 147 ijños, de 2 a 24 WCSCS de 

edad, que ingresaron ¡'c.r diarreas (130 agudas) 
al hospital ¿le Vjños de Santa l'. durante / año. 

En todos se efectuaron exdmenes de materia 
fecal. En 65 se investigó, además, el líquido duode-
iial por medio del Enterotest. Quince lactantes sin 

diarrea flero,i e.vaminados por ambos mttodos. 
1:143% (± 10) (It' los lactantes con diarrea estabaiz 

parasirados. Dos. del grupo ¿o?; ¡rol. 'rese;t tau rn 
troíozoíros de (ilard ¡as en intestino defrado. 

De los 80 ii/ños estudiados por wnbos métodos 

para la hdsqtu'da de (,lardiasSrrotgvb ¿ir/es: 

22.5% dieron 1:1 ( -U r el 15% P3!/ ( + ).Sj bici, 

las cifras 6,ero,, favorables al 1:¡, las dit're,,cias 
izo a/cwizaron a ser signiticatitas. 

I.as Giauiias se /iallamn desde los 2 iiieses de 
edad. 

1/u/ro asociacion en (re episodios reiterados de 

diarrea y giardiasis. 

i.os A netiostoma se eiicoiitraroit desde los 

5 meses. lodos eran miiños prri'enien ¡es ¿It' las 
costas del rio San Javier. 

Desde los 8 tueses se u/en tijicaron Strourloide, 

en lactantes muy iles,,utrid 'y. 
De 27 iziños alimentados (011 p('e/lo. 7 estaban 

parasitados. 

S (JMM ARY 

h'y' studir'd /_t eh/buce fu 'nt 2 lo 24 i,rooilis  

o] age, a1,niued ro C hildren Hospital ofSapita le, 
tel,'!, diarr/zea (130 of tizeni v.'it/z acute diarr/u'a) 
o,> a periodo] rime of one i'ear. 

Stol exa?nina'ions u'ere done iii al1 of t/,en, 

and duodenal huid was a/so investigares using 
tlie /:nterotest iii 65 chi/dre,,. 

.1 fifreen  children control groiq' ivas also studied 
usign both inetlwds, 

Fourir' (bree ¡zercen (± /0) of fue c/zildrcn t 'it!! 
diarrhea was infested tt'ith parasites. Two e/ii/tiren 

froin t/ze control gi'c'up liad giardia trofo.oites 

¡u tlu'ir duodenal fluid. 
í'tt't',tti' tiro percelil out of 80 t'hildren sturlied 

tt'jt/t lotl; ,m,cti,ods liad f'ossitjl'e I:nterotest Jo? 

(;zardia lainhiia or .S'tronyiloides siercoralis. while 
15 0/0 o] 1/le rhildrcn roni tite same group liad t'Ssi-

tite stool e.van,inaiio,i. 

Etc,, t/ze resulis seem to short' titar Enteroiest 
tras ,,,ore e/lcr tite flian rcpeater/ sto.d examination: 
1/1r' rl//ferro re i,ei,r'er'n /,oT/i Iij( t11015 t/oes,i 't 
rdac/t ro br' staíisticallv signilicant. 

(,'iardia ¡am/ti/a i,ifestatio,z tras ]ou,,d in ch,llren 
/ro,n 2 tnonti,s 01 age. 

/1 ssociation betitee,, (iiardia lamnblia injestation 

anil repeated w u te diarrh ea ¿tas esta hhs/ted. 
.1 ncvlostornu duodenale tras fóund in cinlr/ren 

1ro,,2 •'r  inonths of agc..1lI of diete riti/dren canic 
fr mi (ove/ls 1/ial are near Sa), Javier rite?. 

Siroizgiloides siercorahis veas fr ',uiri iii ¿ izihiren 
luz 5 mno>trlis, ah of diei,i liad severe u ta/izutrif ir m. 
S&',t'n out 2 7  chddren ('edetI ',vitli liumami ini/A 

rterr' injested. 

* 	Riohamba 6814 - Santa 	> P3000> Tel. 62814. 
hospital tic Nl1,os 'R. GutlírrLv' de Santa Ir' - I3vard. (1vez 1563 - Santa le - Tel 40051. 
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l. ENTRODUCCION 

De las rnúltipks causas que provocan diarreas 

y desnutrición entre los lactantes, tienen signifi-

cativa Imixirtancia corno agentes etiológicos las 

bacterias y los virus. 

Se reconoce a algunos parásitos la posibilidad 

de provocar enfermedades diarreicas. pero pare-

cería que la acción de éstos no está debk!amente 

jerarquizada en nuestras publicaciones pediátricas 

más importantes. 

Si bien hay,  quienes '  alertan sobre el hecho 

de que "las enteroparasitosis distan de ser excep-

cionales entre los niños menores de 1 año y pueden 

ser causa de daños de magnitud insospechada" 

no es frecuente investigar de nitina la existencia 

de parásitos en los pequeños lactantes. 

Es de suponer que en las regiones con caracte-

ri'sticas de clima cálido o templado y húmedo, 

algunos parisitos desempeñan un rol más impor-

tante como agentes etiológicos, corno asociados 

o corno potenciales productores de enÍemiedades 

en los niños. 

La diarrea del niño pequeño constituye una 

causa muy frecuente de internación y consulta 

en nuestros hospitales. 

La magnitud del problema y su frecuente aso-

ciación con la desnutrición proponen un desafio 

al equipo de salud para mejorar todos los aspectos 

de prevención y tratamiento. 

Este estudio está destinado a la búsqueda de 

enteroparisitos tales como 6ia.rdias. Sirongyloides. 

amebas, áscaris, etc. 

Dado que algunos de ellos Giardias y Strongy-

loides) pueden no ser hallados en materia fecal y en-

contrarse en el intestino delgado superior 2 , se de-

cidió obtener muestras de liquido duodenal en 

una parte de los consultantes. Ante las diticulta-

des que plantea la intubación de niños de pocos 
meses se utilizó la "técnica del hilo" (Enterotest) 

para ob tener muestras de liquido duodenal de una 

manera simple y no traumática, con resultados 

similares a los de la intubación y biopsia del intes-

tino delgado'. 

2. OBJETIVOS 

Los objetivosde este trabajo son: 

2.1. ('onocer el índice de parasitosis en los 

lactantes con diarrea, en nuestro medio. 

.2. Delenninar cuáles son los parásitos más 

comunes en los lactantes con diarrea. en la pobla-

ción hospitalaria que asistimos. 

13. Valorar una nueva técnica para la detección 

de parásitos en el liquido duodenal. 

2.4. Descrir epiderniológicaitiente al grupo 

estudiado teniendo en cuenta las variahks: edad, 

estado de nutrición, tipo de agua que utilizan 

en el hogar, tiempo de evolución de la diarrea. 

episodios previos de diarrea, alimentación y 

procedencia.  

3. MATERIAL Y METODOS. MUESTRAS 

LI estudio se realizó en los 147 niños de 2 a 24 meses 
(lactantes) que Ingresaron por diarrea a un Sector de catorce 
camas del Hospital de Niños de Santa J:C  durante 1 año 
(15/IX/81 al 1511X182). 

Istos lactantes constituyeron ci 30,3% del total de 
niños de 2 a 24 meses que se internaron por diarrea durante 
ese período. 

La derivación de los iriños hacia ese sector no fue 
selectiva. 

En todos los casos se realizo el estudio parasitológico 
de la materia fecal (PM 1'). 

Fn 65 niños (44,9%) elegidos en tnr,iia aleatoria se 
investigó además el líquido duodenal por medio del empleo 
del método del hilo o l.ntcrotest 1(t). 

Con el fin de establecer tiria posible asociación entre 
parasjtos,s y diarrea, se decidió estudiar un grupo control 

de lactantes sin diarrea. l'sle quedó constituido por niños 
que Ingresaron al Hospital por patologías no diarreicas, 
cuyas madres negaron existencia de episodios previos 
de diarrea. 

Con estas características se estudiaron 15 niños con 
PMF seriados y I.t simultáneo. las Condiciones impuestas 
dificultaron la obtención de un número mayor de controles. 

Para la comparación de las técnicas de estudio SC Clii- 

pIcaron todos los niños con diarrea y sin ella en los que 
PM1' y Fr se llevaron a cabo. En total fueron 80 lactantes. 

Descripción de las técnicas 

Lcamenes parasitológicos de materia fecal (PM!) 

A) Recolección, se realizó en dos formas diferentes: 
a) En los niños con diarrea se recogieron muestras 

de las partes más alteradas de la materia fecal cli-
miñada espontáneamente durante 3 días seguidos: 
fueron enviadas con rapidez para su observación 
diaria. 

b) En los niños del grupo control se recogieron peque-
ñas porciones de materia fecal eliminada espontá-
neamente durante 5 días seguidos. Se recolectaron 
en un único frasco que contenía solución fisiológica 
con formol al 5%. 

8) Examen de las heces remitidas: 
Se realizó el examen microscópico directo mezclando 

una porción de materia fecal con una gota de solución 
fisiológica. Se observó luego con lOO y 400 aumentos. 

Búsqueda de parásitos en intestino delgado superior por 
medio de la técnica del hilo o Enterotesi (Et) 

A) t)escripción: se trata de una cápsula de gelarina (cuyo 
tamaño pediátrico es de 2 x 0,5 cm) que contiene un hilo 
de nylon enrollado, de 90 cm. Fn el extremo distal lleva 
un peso para facilitar la progresión y en el proximal un 
orificio por donde emerge una parte del lillo. 

B) Administración: luego de 4 horas de ayuno se ofrece 
al niño un trago de agua. Se exteriorizan unos 10 cm 
del hilo. Se toma la cápsula entre los dedos indice s medio 
para guiarla hasta la hipofaringe. posibilitando que el 
paciente la trague. II extremo proxinral de la línea se tija 
con tela adhesiva a la altura del hueso malar. Se ofrece 
nuevamente agua para favorecer la deglución de la cápsula 
y la liberación del hilo, el que se extiende alrededor de 
3 a 4 horas. Se permite beber pequeñas cantidades de agua 
durante las dos primeras horas (Í. 1). 

En el estómago, la gelatina se disuelve dejando un peso 
envuleto en silicona (radiopaco) que es arrastrado a través 
del duodeno. En los primeros niños estudiados se obtuvie-

ron radiografías de control, pero el método permitió luego 
eviiatlas 
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Figura 1. Administra-
ción de la cápsula. 

Después de 4 horas se retira el hilo tirando suavemcnte. 
l)urante la tracción el peso se separa y pasa inadvertido 
en la materia fecal. 

FI hilo colocado en un recipiente de plástico es traslada-
do en forma rápida al laboratorio. 

Habitualmente, los ccnt imetros distales de la lúsca, 
que son más absorbentes, quedan impregnados (le moco 
teñido por bilis. Este material se exprime entre dos porta-
objetos. Se examinan en microscopio (le 400x, las gotas 
de líquido así obtenidas. 

Pueden, luego, delimitarse segmentos con la línea aün 
húmeda, pasando intermitentemente sobre el largo del hilo 

el indicador de pIE 
(un este método se intcntú hallar en el eontcnido duo-

denal trofoLoítos móviles de (iardias y huevos o larva'. 

de Strongyloidcs stercoralis. 01 II puede eniplearse para 
la híiiueda de huevos de Taenia. 1 asciota lieparrea. etc.). 

33. Definición de las variables estudiadas 

33.1. Estado de nutrición: Se estiiuó utilizando 

el peso del niÑo hidratado. Se denominó "Bien 

nutrido" a todo niÑo que alcanzara o superase 

el peso teórico mínimo para la edad. "Desnutrido 

subclínico" al que presentara un déficit de hasta 

el 14% del peso teórico iníninio. l)esnutrido de 

primer grado (Desn. 10) cuando el déficit fuera 

del 15 al 24%. Desnutrido de segundo grado (Desn. 

2 0 ) con déficit del 25 al 39%. l)esnutrklo de tercer 

grado (Desn. 3 0 ) con déficit del 40% o más 4 . 

33.2. Tipo de agua que utilizan en el hogar: Según 

lo referido por las madres se distinguieron tres gru-

pos de niños: uno cuyas familias reciben agua 

de la DIPOS (E)irección Provincial de Obras Sani- 

tarjas) a través de la red que llega hasta la vivienda 

("agua corriente"). 

Otro grupo que obtiene agua de la DIPOS, a tra-

vés de cartillas que comparten con el resto del 

vecindario ("canilla pública"). Esto implica mayor 

dificultad para el acceso y necesidad de emplear 

recipientes para acarreo y almacenamiento. 

Un tercer grupo cuyas familias utilizan agua de 

pozos, aljibes o del río ("agua de pozo y olios"). 

333. Tiempo de evolución de las diarreas: Se 

dividieron en agudas y prolongadas, según hubiesen 

transcurrido hasta 10 días o más de 10 días dee 

el comienzo del episodio que motivó la consulta, 

hasta la internación. 

33.4. Número de episodios previos de diarrea: 

Se refiere al número de epis&xl OS de ([larrea que 
el niño presentó, con anterioridad al que motivó 

la internación. l)cbió existir entre uno y otro 

episodio un intervalo no menor de 7 días para 

ser considerado corno tal. 

33.5. Alimentación: Se registraron a partir del 

informe materno, los alimentos que el niño re-

cibía con anterioridad al episodio ole diarrea que 

motivó la internación. 

Se consignó: si cran amamantados ("pecho" ) 

si recibían biberón con leche en polvo o (luida 

("leche de vaca"): si comían papillas de verduras, 

frutas, etc. ("sólidos"), y si recibían cocimientos 

o infusiones de hierbas caseras (''té de yuyos"). 

En el grupo de "lactantes sin diarrea" se regis-

traron (latos similares. 
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4. RESULTADOS 

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

Tc#nca de Total de 	¡ViÑos parasitados 
in t'estiga- 	niños 
ción para- 	ini'esti- 
sitológica 	gados 

PMF 
solamente 	82 	14 	17 

PML + 
Et 	 65 	28 	43.1 

TOTAL 	147 	42 	28,6 

Intervalos de confianza para una pruh ah ilidad 
de error = 5% 43.1% ± 97% x 33% 53°/o 
17°i ±8,1°/a = 8% 25°/a 

Tabla 1 . Proporción de niños infestados según 
técnica de investigación parasitológica. 

En el grupo de 82 niños en quienes se realizó 
la investigación solamente por el PMF, se encontró 
un 17% de parasitados. 

En el grupo de 65 niños en los que se aplica-
ron ambos métodos, se encontró un 43.1°i de 
pa rasitad os. 

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

El análisis correcto debe hacerse a partir de las 
cifras parciales. El 43.1 % representa un estimador 
del verdadero grado de infestación de los lactantes, 
en tanto el 1 7% es un estimador del valor que puede 
esperarse en las investigaciones que se realizan con 
PM E de ni tina. Se calculan los correspondientes 
intervalos (le con fianza para una prnhah lid ad de 
error igual al S°/o (33% - 53%). 

4.2. Parásitos hallados: Los más frecuentes fueron 
Giardias 157,1°/ de los parasitados) y Strongyloides 
stercoralis. (El Enterotest está dirigido espedal-
ni en te al diagnóstico de estos parsi tos.) 

Pudieron ohservarse Giard ¡as en 24 ¡unos, Stron-
gyloides en II , A ncylostoma en 4. Ascaris en 4. 
1 Iymenolepis ¡iana en 3 y Ameba histolytica en 1 

En algunos niños hubo asociación de parásitos: 
Ascaris más (:iard ¡as en 2 niños: Ancylostoma 
más Cardias en 2 niños; Strongyloides más 1 lyrne-
nolepis nana en 1 niño (figs. 2 y 3). 

 

 

, 	 '.. 

Figura 2. Trofozoítos 
de Giardias obtenidos, 
por medio del Entero-
test, del líquido duo-
denal (440 x). 
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Figura 3. HUeVO de An- 
cylostotiia duodenal 
larva rabditoidea obte- 
nida por medio del 	F 
Lnterotcst, del líquido  
duodenal 41)0 x). 	 - 

4.3. Comparación de los dos métodos LitiIi7.ados 
para la inestilción (le Giardias y Strongvinides. 
1-11 la tabla 1 se presentan los datos corrcsp)ii 
dientes a los resultados obtenidos en la pesq u isa 
de Giard as y Strongvloides con aplicación de 
ambas técnicas al ni isnio grupo de niños. A los (5 
lactantes con diarrea se les sumaron 15 sin ella 

/nterotest 

o fít?Usi- Pura sitado 	/ ' 'ral 
lado 

Parasitado 	7 	5 	12 

No parasi- 
tado 	 55 	13 

TOl \L 	61 	15 	50 

Tabla 2. ('oiuparacióii de los resultados obte-
nidos con los métodos I'MF y It cii la hiisosieda 
de ( iard ¡as y Strongyloides. 

Se ob serva q tie sob rc el total de 50 niñ s invest b 
gados por los dos métodos se encontraron: 12 resul-
tados positivos con I'MF, esto representa 15,0% 
Con el 1: t. 19 fueron positivos, o sea el 22,5 oi 

knipleando ambos métodos la positividad para 
Giard ias y Strorigyloidcs s(- elevó al 35% - 

Lnipleando Et y l'1 1'. 25 de los SO niños dieron 
resultados positivos y 62 fueron negativos (entre) 
éstos a un It positivO pura A ncylostoma).  

4 

. 4 

' 	. 	
.. 

e 

Se tenía información de la superioridad del Et 
sobre los l\lI . Se aplicó el test (le Mac Neman 
con corrección por continuidad para veriticar dicha 
hipótesis. Se observó que las diferencias no SOfl 

estad isticamente siiznificativas. 

4.4. Parasitosis y diarrea: En la tabla 3 se muestran 
lus dat os q nc resultan (le comparar el número de 
parasitados con diarrea y sin ella, aplicando ambas 
técnicas de investigación parasitológica . Se procuró 
estudiar si c.'sistió asociación entre diarrea y la 
presencia de pardstos. 

l)iarrea (,i para- 
Sitosis 

Sin para- 
Sitosis 

Total 

Si 25(43.1%) 37 65(100.0%) 

No 2 (13,3%) 13 15(100,0%) 

TOTAl 30 (37,5%) so so 	100.0%) 

Tabla 	3. l'arasitosms 	en lactantes con diarrea 
o sin ella. 

De los 15 niños del grupo control, ingresaron: 
14 por neumopatías agud as y 1 por meningitis. 
las caracter (st cas fueron similares a las de los 
niños con diarrea en cuan tu a lugar (le procedencia, 
provisión de agua y alimentación 17 de los niños 
tomab ant pecho, n inf'uno en forma exclusiva). 

El grupo eaha integrado por niños algo menores 
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y mejor nutridos que los ingresados con diarrea. 
En el grupo de 65 niños con diarrea examinados 

por ambos métodos se encontraron 28 parasitados 
(43.1 %). En los 15 niñOs sin diarrea se hallaron 
2 parasitados (1 33% ) 1- stos 2 lo tueron por (;iar-
dias, trolo/oLtos móviles encontrados por medio 
de Et en líquido duodenal: los PM E de los 15 
fueron negativos. 

Se aplicó la prueba de chi cuadrado con corree-
ción de continuidad para probar asociación. El resul-
tado obtenido está en el límite de la significación. 
(Se obtuvo el valor 3.42, teniendo corno valor 
límite para chi cuadrado = 5% , 3.84.) 

Edad en Toral Con parásitos 
meses int'estigado ¿VO 	% 

2-3 28 5 	17, 1) 

4-6 40 5 	I.5 

7-9 33 10 	30,3 

10-12 15 4 	26,7 

13-24 31 18 	58,1 

TOTAL 	147 	42 	28,6 

para 4 grados de libertad a < 0.001 

Tabla 4. !\sociación entre edad y parasitosis 
en lactantes con diarrea. 

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

Estos resultados no permiten demostrar la re-
lación entre la parasitosis y la diarrea, pero el valor 
tan cercano al 1 ímitc (le significación sugiere ampliar 
ci estudio. 

Además, este análisis de asociación presenta 
otro inconveniente. No se puede asegurar que el 
niño que, fue encontrado con Giardias sin haber 
tenido diarrea hasta el presente, no pueda ciesarro-
liarla en los próxinlos días. 

4.5. Características de los lactantes cori diarrea, 
estudiados: 

4.5.1. Asociación enfre edad y parasitosis. Se aplicó 
la prueba de chi cuadrado para probar la hipótesis 
de que la parasitosis varía con la edad, a 0.001: 
en consecuencia se acepta la hipótesis propuesta. 

Se observa que los índices de infestación anulen-
tan francamente después del año (el 58,1% estaba' 
parasitado. De todas maneras, llama la atenci'n 
que de los 42 niños parasitados 10 eran menores 
le 7 meses y de dstos 5 menores de 4 meses. 

En la tabla 5 apreciamos los parásitos encoritra-
dos en los distintos grupos etanos de lactantes con 
diarrea. 

Edad en 	(7iardias 	S'lrongv- 
meses 	 loides 

.1 ncc/os- 	A searis 
torna 

l/vmeno- 
lepis 

A meha 	ital 
1, i.s toly rica 

2-3 	4 1 5 

46 	3 1 1 	5 

7-9 	3 	6 1' 	1 II 

10-12 	3 	1 l 5 

13-14 	II 	4 2a 	31) 1 21 

TOTAL 	24 	II 4 	4 3 1 	47 

a) .-\ icvlostnina mís ( 	tard ias 
h ) Áscaris más (,iard i:is 2  
c i Slrongvloidcs mís 1 lytuenolepis 

Tabla 	5. 	Parásitos 	encontrados 	en los 	distintos 	grupos etanos 	(le lactantes 	con 	ci ianrea 

4.52. Parasitosis y estado (le nutrición. l)e 33 niños 	distrólicos de er grado estudiados. 
cnt rólicos 8 ( 24.2 /o ) estaban parasitados. 	 Analizand o cada parásito en particular, respecto 

De los desnutridos. 4 de los 24 suhclínicos 	del .estado de nutrición, se aprecia lo siguiente: 
estaban infestados: II de los 32 de 1 en grado, 	Las G iard ias se distribuyen en todos los lactantes, 
9 de los 39 de 20 grado y 10 (52.6%) de los 19 	deJe los cutróficos a los desnutridos de 3er grado. 



Estado de 
nutrición 

Total de 
investí- 
gados 

Con parásitos 
NO 

BN -1- 
Desn S.C. 24 6 25 

Desn. 1 er 
grado 18 9 50 

Desri. 20 
grado 25 8 32 

Desn. 3r 
grado 13 9 692 

TOTAL 80 32 40 

Prueba x 2  con 3 grados de libertad a < 0.05. 

Tabla 	6. 	Parasftosis 	y nutrición en 	lactantes 
de 7 meses o más, con diarrea. 

Se presume que sucede lo mismo Con Ascaris e 
1 Ivnienolepis. 

En camb O no se encuentran en niños eutróficos. 
Ancvlostoma ni Strongy loides. l)e los 19 lactantes 
con máxima desnutrición, 6 tienen Strongyloides. 

Al considerar que la edad es una variable asociada 
con la parasitosis, para evaluar la relación entre 
parasitosis y nutrición se decidió homogeneizar 
la muestra, considerando sólo a los niños de 7 
meses () mas. 

Se aplicó la prueba de chi cuadrado para veri-
ficar la hipótesis de que existe asociación entre 
parasitosis y estado de nutrición. El resultado 
de chi cuadrado: a ( 0.05; en consecuencia se 
acepta la hipótesis propuesta. 

4.5.3. Tiempo de evolución de la diarrea. De los 
147 niños. 130 presentaron diarreas agudas, de los 
cuales 35 (el 26,9% ) estaban parasitad os. Diecisiete 
tuvieron diarreas prolongadas, de los cuales 7 P'-
sentaron parásitos. 

4.5.4. Asociación en'e parasitosis y episodios pre-
vios de diarrea. No hallamos asociación entre para-
sitosis en general y episodios previos de diarrea. 
pero considerando sólo a los parasitados con Giar-
dias se observa lo que muestra, la tabla 7. 

Se aplicó la prueba de chi cuadrado para probar 
la hipótesis de que la giardiasis está asociada con 
la existencia de episodios anteriores de diarrea. 
Al chi cuadrado le corresponde& a ( 0,02; en con-
secuencia se acepta la hipótesis propuesta. 

4.5.5. Agua y parasitosis. Entre los lactantes con 
diarreas, sólo el 24.5% recibía agua potable en la 
casa. LI 2 1 /o  utilizaba agua obtenida de canillas 
p(iblicas. El 54,5% no empleaba agua de Ea l)IPOS. 
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Episodios Total 	de 	Con Giardias 
de diarrea 	in ves 	ti- 	N° 

gados 

Ninguno 	69 	6 	8,7 

Llnoomás 	54 	14 	26 

TOTAL 	123 	20 	16,3 

Prueba de x 2  a< 0,021 

Tabla 7. Asociación entre episodios anterio res 
de diarrea y giardiasis. 

El 6 1.9% 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 vehículo importante 
de difusión). 

4.5.6. Lugar de procedencia y parasitosis. Provenían 
de la capital de Santa 1-e 111 lactantes, en espacial 
de los barrios peril'éricos (San Agustín, Yapey(i, 
Alto Verde, etc.); 27 de ellos (el 24.3%) estaban 
parasitados. 

Procedían de los pueblos del interior de la pro-
vincia 36 lactantes, 15 de Los cuales (41 .7%) tenían 
Ii a rasit os. 

Se destaca que de los 6 niños provenientes de 
pueblos ubicados en la costa del río San Javier, 
4 tuvieron Ancylostoma, 1 Strongyloides más Ily-
menolepis y en otro no se halló parásitos. 

No se encontró Ancvlostonia en niños proce-
(len tes de otros lugares. 

4.5.7.Alimentación y parasitosis. Observaciones: 
a) "Pecho''. De los 20 niños que eral) amainan-

taclos ninguno lo hacia en forma exclusiva (además 
recibían biberón yío papillas y/o te). Los parásitos 
hIlados en los niños amamantados lueron : Áscaris 
(2), ( ;iardias (1). j\ineba histol tica ( 1 ) y Strongv - 
loidcs (1). 

h) "Leche (le vaca". Más del 95% de los niños 
tomaban biberón; muchos de los biberones eran 
preparados con leche en polvo, retirada del Hospital 
y reconstituida con agua de dudosa calidad. 

c) "Sólidos". Los recibían el 76% de los ingre-
sados. 

d) "'¡'e de yuyos''. El 40% de las madres reco-
noció administrarlos. 

No se encontraron diferencias significativas entre 
parasitados y no parasitados. 

S. DISCUSION 

. Del análisis de datos presentados puede afir- 
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marse que las parasitosis son Frecuentes entre los 
lactantes de nuestra población hospitalaria. 

Con relacióna los niños de 2 a 24 meses que se 

internan en el llospital por diarreas, se estima que 
la proporción (le infestados está comprendid a 
entre el 33 y  el 53°i. 

• tos enteroparásitos que se hallaron con más 
frecuencia fueron Giardias y Strongvloides. 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% 

• La utilitación de la cápsula de gelatina con 
el hilo. perni it ió de una manera sencilla y sin mayo-
res complicaciones (8 niños vomitaron la cápsula) 
hallar en líq uido d uodenai trofoioítos de ( i:ird as. 
larvas de Strongyloides y, en un niño, larva rahd i-
toid e y huevos de A ncvlostoma. 

Si bieti la positividad fue mayor para El, las 
d ifeu enejas con respecto a PMFT  no alcanzaron a 
ser significativas. 

tel Et no reemplazaría al PNIV pero puede ser un 
buen complemento para el diagnóstico. ya que hubo 
lactantes con reiterados PMF negativos (hasta 
seis series) en los que se halló el parásito en líquido 
duodenal. 

• La Giardia launhlia se encontró en niños desde 
los 2 meses (la menor edad estudiada), tanto en 
desnutrid os como en eutroticos. Por otra parte, 
la giardiasis está muy difundida entre los niños 
q tic son atendidos en consultorios privados ( nielor 
nivel de vida). 

El hecho de hallar ( iard ias entre los familiares 
de los niños \ la posih ilidad demostrada del con-
tagio persona a persona4 1  sugieren que al detectar 
Giardias mi un lactante. debe tratarse también el 
grupo faro iliar (como se procede al hallar oxiuros). 

Si un niño, (le cualquier edad y nivel socio-
económico. en esta región presenlara episodios 
recurrentes de diarrea, con deposiciones malolientes, 
intolerancia a la leche' y estancani iento de peso, 
debe cstuLliarsc la posibilidad de giardiasis mediante 
PMI . Si éstos fuesen reiteradamente negativos 
y no se contara Con la posibilidad de estudiar 
el intestino delgado, nos parece útil la propuesta 
de M. Wolfe, de realizar el "tratamiento antugiar-
diásico" empírico: (ya que) en ocasiones se observa 
una respuesta excelente después de dicho trata-
miento 7 , si bien la mejoría clínica que se ve luego 
(le la medicación no siempre puede aceptarse cuino 
prueba del papeí patógeno (le la Giardia, ya que 
los mcd icarnentos utilizados para combatirla tam-
bién pueden actuar sobre la flora bacteriana. 

Al Strongyloides stercoralis se lo encontró 
desde los 8 meses de edad. Todos los niños eran 
desnutridos: de los 19 desnutridos de 3Cí grado, 
ti tenían Strongyloides. 

1 .a mayoría presentíl episodios reiterados de 
diarrea que contribuyeron a la desnutrición y 
en algunos casos fueron motivo de anteriores 
internaciones en el 1 lospilal 

Dos de los lactantes, con 6series de PM E llega- 

tivo,dieron positivo el EL. 
• En la provincia de Santa Fe, los niños con 

Ancylostoma duodenale provienen de los pueblos 
ubicados en las costas de los afluentes del río 
Paraná. Se halló uuciilariasis desde los 5 meses 
de edad: se trata (le niños pálidos-amarillentos 
(no ictéricos), con anein ias y eosinofil ias marcad as. 

• Se propone: la realización (le una campaña 
de divulgación sobre los peligros de la uncinariasis 
en los l)epartamentos Juan de Garav y Ural. Obliga-
do, de la Provincia de Santa le. Campaña que 
debe incluirse den t ro (le un plan q tic contemple 
la provisión (le calzado a los niños y la construcción 
tIc viviendas con piso (le material. 

• 1 labituadosu las reinlestaciones y reinterriu-
ciones los niños con luncinariusis. se  propone: 
iudicar profilaxis niciisit:il cori oiehcridaiol o pamo-
ato de piran tel. en los niños (le faniilias mis vulne-
rables, hasta que se observen resultados positivos 
de la aplicación de las mcd idas lugénieo-ambientales. 

• Se esperaba encontrar diferencias en la pro-
porción de infestados según el tipo de agua l  e 
recib ian Al no obtenerse tal resultado se consultó 
a personal técnico de la L)IPOS. que aportó los 
sui1uuentes datos: 

LI agua que recibe gran parte de la ciudad de 
Santa 1-e se ob tiene de una toma en el río y es 
potabilizada con: coagulación. floculación, sed i-
mentación. cloración y filtración. Pero esto no 
sucede en algunos barrios periféricos de donde 
provienen gran parte de los lactantes internados 
en el 1 lospital A 11 i el agua se oh tiene de perfo-
raciones y luego se le realiza cloración sin Filtración 
(barrios Las llores 1 y . Yapevú. Alto Verde) 
o no es tratada (barrio San Agustín). 1 .a posib i-
Edad de veluiculi,ar quistes (le parásitos y entero-
bacterias es. así, ruiavor. 

l .a cloración habitual ( cii Santa le el tenor (le 
cloro residual es de 0,05 a 0.10 mgI) no destruiría 
los ci uistes (le U iard ias. 

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

lo sugerido para otros lugares respecto de las 
colonias de castores' invita a investigar los 'car -
pinchos'' y ''nutrias'', q nc pueden hab itar cerca 
de las tomas de agua, como posibles reservorios 
animaies de Gíardias. 

• Las verduras no cocidas y las frutas no peladas 
son un vehículo importante de contaminación. 
l)eben, por lo tanto, controlarse los sistemas de 
riego de las quintas que abastecen la ciudad. 

• Entre los niños con diarrea y sin ella estud ja-
dos. 27 eran alimentados con pecho niaterno 1 nin-
gimo en forma exclusiva): se hallaron 7 parasitados. 

LI amamantamiento, por lo menos si no es exclu-
sivo, no constituye liria hai rera infranqueable para 
los enleroparásitos. 

• No se pued e afirmar q tic los enteroparásitos 
hallados en lactantes con d jarreas sean necesaria-
n -uente la causa (le éstas, pero se cree que merecen 



ser tratados e investigados, aun en los niños asin-

tomáticos, ya que no puede asegurarse si en algún 

momento dejarán de serlo. 
Por supuesto, la solucion del problema va mucho 

más allá de la administración de un medicamento 
y requiere, de parte de la sociedad, la adopción de 

medidas, simples, inteligentes, muchas desde siem-
pre conocidas y pocas veces llevadas a ]a práctica. 
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COMENTARIOS 

ENFOQUE DE UN PEDIATRA FRENTE A LA 
ARTRITIS REUMATOIDEA JUVENIL 

En 1972 la American Acadcniy of Orthopaedic 
Surgcons patrocinó un "meeting" de cirujanos. 
ped iatras, clínicos, fisiatras y radiólogos para 
discutir el nianej() de niños con artritis reumatoidea 
juvenil (ARJ). Quienes asistieron al ''mecting" 
llegaron a apreciar la conducta a seguir con estos 
niños, y ella es el manejo multid isciplinario de tal 
condición patológica. I)esafortunadarnentc esto no 
es lo que ocurre en la realidad cotidiana. 1-lay pocos 
Centros en los cuales los niños con artritis reumatoi-
dea tienen acceso a un "teant ' adecuadamente 
entrenado. En la mayoría de las instancias el cui-
dado es fragmentado por diversos especialistas que 
toman decisiones en áreas en las cuales tienen poca 
experiencia. 

Los pediatras frecuentemente claudican el 
control medico porque la Renmatología no es 
coniunmente parte de su "training. Clínicos 
reumatólogos se frustran por la restricción del Liso 
de las drogas en lo que concierne a los niños, y se 
sienten incómodos por el potencial peligro de 
intoxicación en el niño en desarrollo. Los orto-
pedistas, quienes probablemente ven la mayoría de 
los casos nuevos, se enorgullecen de hacer diag-
nósticos dificultosos, tienden a sobrestimar el daño 
patolóco y subestimar el valor de la kinesiología 
pero. excepto por confección de férulas y oca-
sionales infiltraciones o sinovectomias, ofrecen poco 
hasta que el daño es tal que se requiere un Programa 
Mayor de Rehabilitación. 
Cooiración ci inico-quirúrgica 

1 lay muchas áreas en las cuales el manejo de la 
ARJ incluye cooperación entre disciplinas clínico-
q uirúrgicas. 

En el momento del diagnóstico, el pediatra debe 
recordar que la artrocentesis es mandatoria cuando 
la posibilidad de una articulación séptica existe, 
y que, ocasionalmente, una biopsia y cultivo son 
necesarios. Por lo contrario, los cinijanos deben 
recordar que las enfermedades infecciosas o neo-
plásticas 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 diagnóstico de la ARJ mu-
chas veces se hace con el correr del tiempo, y los 
padres deben aceptar la frustración de esperar, 
el médico de cabecera qtie cuida del niño es quien  

debe mantener una relación de apoyo con la familia. 
Usualmente, éste será el pediatra. 

l.'na vez hecho el diagnóstico, los "standards" de 
tratamiento siguen siendo los salicilatos y la terapia 
física. FI pediatra debería ser la persona que deci-
diera manejar estos programas y coordinar otros 
como el examen oftalmológico Y tratamiento. 
l)esalortunad amente los ped iat ras tienen pocos 
conocimientos de Reumatología, mientras que, 
irónicamente, son expertos en Toxicología de 
la aspirina. 

I)e manera que la derivación a uno de los Centros 
Especializados es prácticamente niand atona. 

El error médico ms común 
1:1 error médico más común es el uso apresurado 

de corticoides. Los salicilatos, controlados perió-
dicamente mediante dosaje en sangre, son más que 
suficientes para la mayoría de los niños. 

Buena respuesta es la regla y la toxicidad es 
mínima. Las sales de oro son la segunda opción. El 
ibofrufteno y el resto del aresenal de nuevos anti-
inflamatorios pueden ser una opción cuando los 
salicilatos causan irritación gástrica. 

Una falta de respeto por la uveítis es un fre-
cuente problema entre los pediatras, ortopedistas y 
oftalmólogos. Hay ciertas claves predictorias, 
pero ninguna de ellas es infalible: la presencia de un 
test positivo para anticuerpos antinucleares, parti-
cularmerite la presencia del antígeno FILA W27. 
Sm embargo, la iniciación del cuadro clínico es 
muchas veces insidiosa, raramente asociada con 
síntomas claros y significantes y solamente se 
revela con un examen de fondo de ojo. Algunos 
niños seguirán un curso benigno, pero otros per-
derán la visión sin cuidado oftalmológico correcto. 
El inestimable valor de la terapia física 

El valor de la terapia física permanece subes-
timado. Adecuadamente llevada a cabo, los ejer-
cicios de estiramiento y movilización pueden fre-
cuentemente prevenir problemas que requieren 
hospitalización para tracción y cirugías de descarga 
de tejidos blandos. Ocurre, además, la buena rela-
ción que el niño puede desarrollar con el fisiatra o 
kines.iólogo. Por más que tratemos a los niños 
no les agradan los médicos. Un bien elegido te-
rapista es una figura importante con la cual el 
niño puede libremente discutir sus problemas, y 
a través de él el médico puede educar al niño sin 
aparecer en escena. 

El papel q nc juega el ortopedista d orante los 
primeros períodos de la enfermedad debe ser limi. 
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tado. Esto es debido a que estudios prospectivos 
han demostrado más de un 50/o de remisiones 
espontáneas en la ARJ. y desde que la terapia anti-
inflamatoria y física son exitosas, el uso de proce-
dimieiitos quirúrgicos tenipranos 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 más importante en nuestro tiempo es el 
de mejorar los diseños de articulaciones artificiales 
y procedimientos, así como planear y rehabilitar 
las articulaciones de estos, pocos afortunadamente, 
niños que terminan en una enfermedad invalidante. 

Para el nifil) con patología no remitente, lo fun-
damental es mantener las articulaciones móviles 
mediante cirugías de tejidos blandos para, en un 
futuro, ser candidatos a reemplazos artificiales. 
No olvidemos, también, que en este campo, día 
a día, los adelantos son asombrosos. Por eso el 
niño debe ser mantenido con sus articulaciones 
reemplazables, estimular su creencia en ellas para 
que coopere con la rehabilitación. Este es terreno 
del ortopedista, tanto en la elección 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-
cularniente respecto del pronóstico como de los 
procedimientos y clasificación. En la actualidad  

se dispone de muchos métodos para detectar "fac-
tores ocultos" en la ARJ. Estos están presentes en 
algunos niños (pero no en todos). Hay aún muchos 
de ellos a los cuales queda por enseñarles si esto 
pronostica la progresión de la enfennedad. La pre-
sencia del antígeno HLA W27 parece predecir, 
al menos, la sacroileítis y la espondilitis anqiiio-
sante. Afotunadaniente estos adelantos nos ayu-
darán a programar tratamientos mís específicos 
para el niño con ARJ en un futuro cercano. 
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RESUMENES B IBLIOG RAFICOS 

Iratansiento dietético de la diarrea aguda: evaluación de 
las alternativas. 

Brown k, Mac Lean W: Nutririorial managentcnt of acute 
diarrliea an appraisal ol the alternatjvcs, lccliatrics 1 984 
73: 119-125. 

FI cocslionamjento actual a la conveniencia del ayuno 
durante los episodios de diarrea aguda ha llevado a los 
autores a exatitinar las posibles ventajas e inconvenientes 
de cada uno de estos enfoques revisando, además, los limi-
tados datos existentes en la literatura hasta la actualidad. 

Las ventajas teóricas de retrasar la alimentación durante 
la diarrea aguda se sustentarían en evitar las consecuencias 
de la malabsorción: Acidosis - Depleción hídrica - Deple-
cion cE' la rcsers'a de ácidos biliares - Lesion de la mucosa 
intestinal. Las sustancias no absorbidas, en especial los 
hidratos de carbono, generan una fuerza osmótica en la luz 
intestinal que retiene agua y electrólitos: asimismo la fer-
mentación bacteriana de éstos en el colon produce un 
mayor número de moléculas de pequeño tamaño, con el 
incremento adicional en el numero de particulas osmótica-
tricote activas. Esto, más la acidosis sistémica producida 
por los hidratos de carbono no absorbidos, no sólo agra-
varía la diarrea, sino que podria inducir mayores pérdidas 
fecales de nutrientes que las que se hubieran debido exclu-
sivamente a la infección. La nsalabsorción de grasas se 
ha atribuido fundantentalrnente a la pérdida excesiva de 
ácidos biliares, aunque tanibién contribuirían las lesiones 
pancreáticas y los trastornos dc la mucosa intestinal. La 
absorción proteica se mantiene en niveles próximos a la 
normalidad en los episodios agudos de diarrea, aumentando 
en los cuadros disentéricos. 

Las vemttajas teóricas de continuar la alinsentación 
durante la diarrea surgen de considerar los datos epide-
miológicos en los países en desarrollo. En ellos hay un 
promedio de 2 episodios diarreicos attualcs y en países 
como Bangladesh de casI 7 episodios. Si durattte estos 
episodios tan ttccucntes se nsatltuviera el ayuno durante 
todos los días de diarrea, los nitros perderían una propor-
ción considerable de su potencial ingesta nutritiva a nial. 
lo cual les provocaria pérdidas nutricion:ilcs. en algunos 
casos irreparables. 

Otras ventajas radicarían en: al Mantener o iitducir 
la reparación de la mucosa intestinal. b) No generan hite-
rrupciones de la lactancia materna que pueden tener un 
impacto negativo sobre ésta. 

Concluyen que hasta que pueda establecerse una rela-
ción causal bien detittida entre la terapéutica dietética y 
la muela absorción, los únicos efectos perjudiciales de la 
realimentación precoz son la depleción hídrica excesiva 
y el aumento de la acidosis. 

Controlados estos dos aspectos es posible reintroducir 
la alimentación inmediatamente después de la rehidratación 
o bien continuarla cuando no existe evidencia de deshi-
dratación, respetando la lactancia materna y las diluciones 
lácteas aconsejadas por la OMS en su programa para el 
control (le las enfermedades diarreicas. 

Valoración de la histología hepática 5 años después de 
la correccion quirúrgica de atrcsia biliar extra.hepática: 
estudio de 20 casos 

(;autier M, Valayer J. Odievre M. Alagille D: llistological 
liver evaluation 5 years after surgery for ex trahcpatic bi-
liary atresia: A study of 20 cases. J Pediatr Surg 1984, 
19: 263-267. 

1.1 pronóstico alelado de la atresia biliar extraliepatica 
luego del restablecimiento quirúrgico del flujo biliar es aún  

discutido. Se estudiarort 20 pacieilte.s durante un período 
mínimo de 5 años 1 ueron operados entre 1 y 5 meses 
de edad. Presetitaron "tipo incorregible" 17 pacientes 
ten 11 se practico hcpatoportnenterostornía con Vevu-
tiostoni ía en 9 y  sin vcviitioçto,tsja en 2: en los 6 restantes 
se efectuó licpat( >portocolccistostoinía) los otros - pacien-
les presentabais 'ttpo corregible" y les fue efectuada una 
cistoveyunostoniia. Fit todos los pacientes dcsapareció 
la ictericia. No se presentaron ataques de colangitis des-
pués de los 3 años de edad. En 16 pacientes se desarrolló 
hipertensión portal conlirmada por la presencia de váriccs 
esofágicas. Viven 18 de los 20 pacientes, 5 a 11 años des-
pués de operados: su crecimiento y desarrollo es normal 
en todos menos 3. Son norniales las determinaciones 
de biirrubina en 12, las de fosfatasa alcalina en 3 y  las 
de la transaminasa glutamicopirúviea en 5. Fallecieron 
2 pacientes: 1 de sepsis neunsocócica fulminante a los 
4 años. 2 años y medio después de un shunt esplettorrenal, 
y el otro de insurtcicrtcia hepática progresiva inexplicada. 

Dtrante la operación itiicial se obtuvieron biopsias 
del lóbulo derechn. Se realiiarnn sistemáticamente biop-
sias por pumtción cada l a 2 años o cuando Etc necesario, 
cts caso de colangiilis, realizar estudio bacteriológico. 
La biopsa quirúrgica t'uc repetida a los 5 años en 13 pacien-
tes y a los 6-7 años en los otros 7. El cuadro histológico ini-
cial fue el habitual con tibrosis portal y proliferación duetal 
constante, y variable infiltración celular. A los 5-7 años 
la superficie exterior del hígado era irregular con evidente 
fibrosis niacroscópica. llistológicamente 13 pacientes 
ten iatl cirrosis micronod ular y los otros. macronod ular. 
En todos los pacientea había tibrosis portal: de grado 2 
a 6 en 15 y  muy moderada en S. Las estructuras biliares 
estaban ausentes en 8 pacientes, eran escasas en 9 y ttttmtie-
roas en 3. La infiltración celular era marcada en 4, mode-
rada en 13 y ausente en 3. No se observó colestasis, necrosis 
ni esteatosis liepatocítica. Fn 7 pacientes (incluidos 5 de 
los que carecían de estructuras biliares) había dilatación 
de los canales venosos o linfáticos. 

A pesar de la desaparicióti de la colestasis, el segin-
miento de los pacientes operados demuestra el desarrollo 
de cirrosis hepática cori hipertensión portal. Los resultados 
de la valoración Instológica del hígado difieren según los 
autores, lo cual puede dcbcrse al tattsaito inadecuado de 
la muestra en los casos de biopsia por punción, presencia 
de una cápsula engrosada e invasora ci diferencias en el 
criterio diagnóstico de cirrosis. Resulta llamativa la ausencia 
de conductos y conductillos biliares con ausencia de coles-
tasis lo cual incentivará tin ntayor estudio del drenaje 
linfático. 

En resutilemt, a pesar di' uit satisfactorio dreisaje biliar, 
en estos pacientes se desarrolla una enfermedad hepática 
progresiva caracterizada por: l'ibrosis con cirrosis, cambios 
en las estructuras biliares intrahepáticas e infiltración 
celular. Estas alteraciones están presentes ya en el reciéti 
nacido. La atresia de vías biliares extrahcpáticas es utia 
enferntedad prenatal cuya evolución no es detenida por 
la corrección quirúrgica. 

Un puntaje radiologico para la valoración prcoperatoria 
del riesgo de los recién nacidos con hernia diafranatica 
congénita 

Touloukian Ri, Markossit 	RJ: A preoperative X-ray 
scoring system for risk assesnenl of nes borns ss itit con-
genital diaphragmatic hernia J Pediatr Surg 1984: 19: 
252-25 7. 

Casi el 50% de los recién nacidos cori liernia dialrag-
mánica congéitita que presentan dificultad respiratoria 



,4reh, ,4rg. Pediatr,, vol. 82, 1984, 385 

en las primeras 12 lloras de vida, mueren. La mayoría 
de estos pacientes tienen hipoplasia pulmonar que en el 
postoperatorio se acompaña de hipertensión pulmonar 
y corto circuito doctal de derecha u izquierda con dete-
rioro de los gases sanguíneos, luego de un breve período 
de calma. Para la confección del puntaje se consideraron 
7 factores: lado afectado, localización del estómago, 
neumotórax lioniolateral o contralateral, srado de des-
siación mediastinica, grado de distensión visceral. volu-
nien aireado del pulmón homolateral y volumen aireado 
ilel pulinón cont ralateral. No resultaron útiles para los 
fiiies del puniaje el grado de desviación mediastinal Ti¡ 

el grado de distensión visceral. 
Los valuies asignados a los hallazgos radiológieos fueron 

los siguientes: 

tleniuitórax ;ulcctado: izquierdo 
derecho 	................. 2 
derecho con Ii ígado 	.......... 3 

Localización del estómago: abdominal ............ 
torácico 	............. 2 

\eumotóras: ausente....................... 
presente 	..................... 2 

Volu un cii a ircad u del pu hitó n ho mola t eral 
mas del 	25°/o . 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. 	. . 	. 	. 	. 	. 	. o 
menos del 	25°/o 	....................... 
nada............................. 2 

Vol u mcii airead o del pu Ini ó n con t rala t eral 
mitas del 75 %  
entre el 	75-50% ....................... 
Cfltre el 	50-25% ....................... 2 

Se estudiaron 34 acients. Las radiografías fueron 
obtnuu1s en las pruuuieras 12 horas de viula. Los resultados 
son estad isticauulenie significativos. Nl 75°/o de los sobre-
s. ivuemi les y el 11 % de luis ni UeTtO 5 tu Viero ri un pontaje 
igual o menor de 6. 1 ue estudiada también la relación 
entre los gases arteriales y el puntaje propuesto hallándose 
una neta correlación entre el resultado del puntaje y la 
hiO necesaria para mantener la pO 2  entre 35 y lOO torr. 

Los resultados obtenidos avalan la hipótesis de qc la 
radiografía (le tórax inicial puede ayudar a fundamentar 
el pronósiteo las variables elegidas para confeccionar 
el pontaje relletan la presumida imporlaneia de la función 
pulmonar en el pronóstico del paciente: aquellos pacientes 
(O o nuís pulinón a i reas! o y con iii e no r co mi presión I ,or 
neu uuiotóra x o y iscera mt ratoráeiea tienen más pnib 
lidades dc sobrevivir. 

EVALLA('ION .. LAR(;o PlAtO l)IL l'STAI)() 
NIJTRI('D)NAL, ('Rl:CIMIF.N'f() Y lUNIIION 
(;ASTROINTSTIN..L IN SOBRIVI'.'llNII.S 1)1 
[Nl ERM'UlITIS NI('ROTI/NTl' 

Abhasi 5, Pereira ( .R, Johnson L y col: Liomig.termn uussess-
jiten t nl' grusu' tli , n su ui tional sta tus, amI gastrointestinal 
function in survivors uf nccrotizing enterocolitis. .1 Pc-
diatr 1984; 104: 550-554. 

Se estujiu la 	uuu,iouu intestinal, ci u'reL'uIfljeflli) 	Ll 

estado nutricional a la edad de 1 año en 22 recién nacido'. 
RN l prenuaturus que padecieron enterocolitis fleCrOti-

zante it- ('Nl, comparándolos con 18 RN de similares 
caractirr ísticus n:icidos en igual período (enero de 1979 
a julio (le 1980),jue no tuvieron la ciufi'rnucdad. 

De los 22 pacientes, 4 requirieron tratamiento qui-
rúrgico co it reseccio mies imutesi males itt ferio res :i u ita cuarta 
parte del ¡mit cst i no sI u'lgad o. 

A l;u edad de 1 año aiiihos grupos presentaron resultados 
comparables en peso. tulIa. perímetro cefálico, circunfe-
rencia (¡el brazo y espesor del pliegue cutaneo sobre el 
iriceps. 1 ambién fueron comparables los valores bioqu 1 -

unicos (hierro sérico, albúmina, prealbúmina, cte.) y bus 
de función del tracto gastrointestinal. 

LI estudio demuestra que en ausencia del sindrome 
de intestino corto no se detectan secuelas a largo plazo 
cml el crecimiento, estado nutricional y función gastro-
intestinal en prematuros que tuvieron ECN. 

OBSERVACIONES ACI RCA DF EA 
.CFTI1COI.[(-STFRA5. FRITROCITARIA EN 
LACTANTES Y NIÑOS (UN lNFIR\IEDAD DF 
111K SCIISI'RUNG 

SIme Ya-s.iomig. Shi (hen-ren, Chen Jia-ahoiu, Wu Vu-hi 
t ) hserva lion in ery ihru cy te acc ty Icliol iricsterase (uChe) 
iii infan Is ansi ehildrcn svith llirscliprung's discase... 1 Pc-
diatrSurg 1984: 19: 281-284. 

Se luso descripto 4 métodos diagnósticos ile la en-
ferinedad de Flirschsprung (examen radiológico, estudio 
histológico, manometr ia y análisis histoquimico). tlti-
mamilente se ha referido aumento de los valores de la aee-
tileolinesterasa (ACI:) eritrocitaria y de la colinesterasa 
CI 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 Flirschsprung confirmada. Se 
estudió, también, como elemento para el diagnóstico 
diferencial la ACE eritrocitaria y la CE sérica en 15 recién 
nacidos con constipación y distensión abdominal severa. 
Los va.lores hallados en los 31 pacientes con l-Iirschsprung 
confirmados fueron: ACE critrocitaria 91,24 

1(1.24 s/nul y Cl sérica 14,49.-. 4.04 ¿a;mI. lii 6 
recién nacidos con l lirsehprung la AC eritrocitarma fue 
72,08 12.62 y la CI sérica 10,37 2,89 g!nil. Los valores 
de la ACI critrocitaria fueron evidentemente superiores 
a los controles, no así los de la CE sérica, la activid,ud 
de ACI eritrocitaria parece ser d ¡rectamente proporcional 
a la longitud del segmento aganglionar: a mayor actividad 
eohiuiiatica niaom longitud del segmento afectado. Los 
valores de la .ACl' eritrocitaria tienden a disminuir e-un la 
resección del segmilento aganglionar lo sitie no ocurre con 
la Cl sérica. La determinación de la ACI. eritrocitaria 
Puede ser de ayuda cii el diagnóstico de la enfermedad de 
Flirschprung en el recién nacido. 

COMENTARIOS DE LIBROS 

Curso de littru:,dueción a 1-u Memodobugia de 
la Investigación 

Vicente C. Castiglia . h'dicinmmes Pediátricas Argentinas. 
Iluus'nos Aires. 1984. 

Su' 1 rama de un libro originariamente destinado :il niédico 
i' rae Oco, de eua lcu iei especialidad, i] iue creemos ji uurcle 
ser u cid o también por lodo aquel que comit'o rm e el euj u po 
uli' salud y desarrolle iitvestigación o docemicia y/u :usis-
teuuci;u, va qtie uno de luis ohtetivos del libro parece ser 
ch de incorporar información inetodológica eleittcntal 
destimuada a ser aplicada tanto u aquello que se hace e-oiuio 
a aquello q ite 5C lee. 

I:n trece cap ít ulos ( con un forniato bolsillo, tipografía 
grande y  278 páginas) desarroll;u todas las etapas uuc 
debería segtiir una imuvestigación científica, desde ha formui-
laciómi del problema hasta el diseño ile u ti ex tiem un coto. 

A nuiestro entender presditta cuatro innovaciones 
cii umuateria de entremiatnuL'nto inetodologico 

1 	Emplea un lenguaje coloquial que permite su lectura 
la mito .0 1 no jo ¡ciado i- oino al conocedor, un t rod uciemido 
ah lector cus forma progresiva cmi los pormenores de un 
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terna considerado tan arduo y que el autor logra desen-
volver en forma aparentemente sencilla. 

2. Propone una clasificación metodológica de proble.-
mas científicos verdaderamente oriantadora, ya que a partir 

de ésta surge el camino que deberá seguir el investigador. 

3. Establece una neta diferencia entre Metodología 
de la Investigación y Estadística dejando delimitado con 
precisión el papel parcializado que dentro de todo el 
proceso de investigación le cabe a ésta. 

4. Desarrolla temas de Estadística sin recurrir al 
empico de fómuilas matemáticas ya que el autor consi-
dera que quien realice investigaciones debe conocer de 
estadística: "los principios, los casos de aplicación y la 
interpretación de los resultados". 

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

Dr. Julio E Puiggari 

EXPLORA('IØN CLINI(A EN PIDIATRIA 

Lewis A Bamesa, 2a  edicion en castellano de la Sa  edición 

en inglés. Editorial Médica Panamericana, 1984. 

Esta nueva edición en castellano de un libro de recono-

cido valor permite volver a apreciar cuán importante es  

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

cendencia práctica. 
En él se exponen con sencillez los aspectos más rele-

vantes que transforman el acto de examinar a un niño, 
de una cosa rutinaria y monótona en una experiencia 

con matices y que resulta imprescindible para arribar a 
un diagnóstico correcto, 

los capítulos están escritos siguiendo el orden clásico 

del examen físico. El libro comienza por descubrir las 
técnica para obtener datos mensurables en forma concreta 

(medidas, temperatura, tensión arterial, etc.). y luego 
continúa con un repaso del examen físico, sus técnicas 

según la edad del paciente y el significado de los hallazgos 
habituales en aquél. Es remarcable el énfasis que se pone 

en señalar la uriportancia 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 más elocuente que la semiologia detallada 

de cada órgano o sistema. 
1-lay un capítulo íntegro dedicado al examen físico 

del recién nacido con sus peculiaridades. 
Su presentación es econórimica y de buena calidad 

y su formato y su tamaño hacen qUc resulte sencillo tenerlo 

siempre a ruano. 
Pensamos que será de mucha utilidad, sobre todo para 

aquellos que se inician en la pediatría y necesitan acceso 
a un consejero rápido y concreto en un tema de aplicación 

cotidiana. 

/•. Luj'o 


