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ARTICU LOS ORIGINALES 

ENFERMEDAD CELIACA Y ANTICUERPOS ANTIMUSCULO LISO 

eres. E. Cueto Rúa '1',  M. E. Menna 	Y. Morales **, G. Pecotche * 

RESUMEN 

Se estudió la presencia de anticuerpos anfirreticu-
lina (Ac ARA) y anlimúsculo liso (Ac ASMA) en 9 
niños celíacos (7 mujeres y  2 varones) con un rango 
de edad de 2 años y  2 meses a lO años y  4 meses. 

Todos contaban con una primera biopsia con 
atrofie vellositaria total o subto tal y habían recupe-
mdo la arquitectura normal de la misma antes del 
desafío. 

Se estudió, además, 1 pacien te adulta de 28 años 
de edad con enfermedad  de Dhii ring, a la que se de-
terminaron autoanticuerpos antes de iniciar el tra-
tamiento y  en el curso de éste. 

En este trabajo se destacan las manifestaciones 
clínicas observadas y los cambios en los autoanti-
cuerpos antirreticulina (Ac ARA) y antimúsculo 
liso (Ac ASMA). 

En las observaciones clínicas, 5 de los 9 pacien-
tes tuvieron manifestaciones  (vómitos y/o cefaleas) 
en las primeras 48 horas que siguieron al desafío, 
las que luego desaparecieron. Al cabo de éste, 4 de 
estos niños presentaban irritabilidad y 3 cambios en 
el color y la consistencia de la materia fecal. 

En el orden inmunolágico, al iniciar el desafío, 
6 de los 9 pacientes (66%) tuvieron Ac ARA posi-
lisos: al finalizar aquél el 1 000/  de los niños presen-
taran Ac ARA. 

Para los Ac ASMA la totalidad de los pacientesal 
comienzo del desafío eran negativos, positivizándo-
se todos ellos (9 pacientes) al cabo de aqué 1. LosAc 
ASMA pertenecían al tipo ¡gA. 

Consideramos que la determinación de Ac ASMA 

INTRODUCCION 

La enfermedad celíaca (EC) es un proceso que 
afecta por igual a niños y adultos de ambos sexos, 
determinada por una intolerancia a una proteína de 
la dieta, el gluten, contenido en cuatro cereales: tri-
go, avena, echada y centeno (TACC).  

posee mucho valor en diagnóstico y seguimiento de 
la enfermedad celíaca. 
Enfermedad celíaca en niños - Anticuerpos antimús- 
culo liso. lArch. Arg. Pediatr., 1986, 84: 269-273). 

SUMMARY 
Autoantibodies to reticulin (ARA) and smooth 

muscle (ASMA) were determined in 9 coeiiac chil -
dren (7 girls and 2 boys; mean age 6 years, 2 months), 
studied with three biopsies. 

Another pat ient (femele, 28 years oid) with Dhü-
ring's disease was also included tu the study. 

Flue patients exhibited clin ical symptoms (vomits 
and/or cephalalgia) within the first 48 hours post 
challenge. Foar of Ihe children had initability and 
three had change in the colour and consistence of 
the stools at the end of the chalienge (3 months). 

Results of i,nmunological studies showed that 
619 patienls (66%) hadARA al the initiation of the 
challenge and all were posilive a! Ihe end. 

For tite ASMA alI the patients were negative at 
tite initiation of the challenge and positive post chal-
lenge. The ASMA was of IgA type. 

The patient with Dühring's disease had positive 
ARA and ASMA which turned to be negative after 
Ireatment. 

Tite ASMA seems lo be very imporlant for tite 
diagnos tic and follow-up of coeliac disease. 
Coeliac diseasa in children - Smooth muscle antibo-
dy. (Arch. Arg. Pediatr., 1986, 84, 269-273). 

1-actores inmuriológicos y genéticos desempeñan 
un rol importante en la cliopatogenia de la enferme- 
dad1 2 3 4 5 6 

El órgano de choque de esta intolerancia es el in-
testino delgado, especialmente el yeyuno. La lesión 
histu patológica revela una atro fia vel1otaria, una 

* Centro de Asistencia, Investigación y Docencia de Enfermedad Celiaca (CAIDEC) - Hospital Interzonal Especializado de 
Agudos "Sor María Ludovica", La Plata. 
Servicio de Inmunología del Hospital General San Martín de La Plata. 
Calle 14 e/65 y 66. 1900 La Plata - Provincia de Buenos Aires 
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hipertrofia críptica y una marcada infiltración linfo-
plasmocitaria de la lámina propia. 

La mayor incidencia de EC en familiares de pa-
cientes hace suponer la existencia de factores gené-
ticos en su etiopatogenia' ° . Simultáneamente se ha 
demostrado la asociación positiva de EC COlI marca-
dores genéticos, los denominados antígenos de bis-
tocompatibilidad o antígenos lILA' 8 9 10 1 

En el período agudo de la enfermedad se ha de-
mostrado la existencia de profundas alteraciones in-
munolágicas, tanto a nivel celular como humo-
ral12 13 14 15 Ib 17 Dentro de éstas se destaca la pre-
valencia de anticuerpos aritirreticulina (Ac ARA) y 
antigliadina (Ac Chad)'8 21 22 23 

La presencia en sangre periférica de anticuerpos 
específicos de la enfermedad o sensibles a las lesio-
nes de la mucosa sería un buen método para vigilar 
el cumplimiento de la dieta SINTACC o para indi-
car la oportunidad de ifectuar una biopsia intesti-
nal en pacientes sospechosos de padecer EC, así 
como pesqiáísa en familiares afectados. 

Es con esta idea que hemos estudiado clínica y 
humoralmente 9 (nueve) pacientes en el curso del 
enfrentamiento con gluten, destacando los cambios 
observados y con la esperanza de obtener datos o 
signos que puedan ser "extrapolables" ah inicio de 
la dieta, en el destete, cuando aún la intolerancia 
alimentaria era impensable. Se ha estudiado, ade-
más, un adulto con dermatitis herpetiforme de 
Dhiiring en el curso del tratamiento. 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron inicialmente 12 pacientes en edad 
pediátrica, de los cuales completaron el programa 
de estudio sólo 9 (7 mujeres y 2 varones), con eda-
des que oscilaron entre 2 años 2 meses y 10 años 
4 meses, con una edad promedio de 5 años 8 meses. 

Se estudió, además, 1 paciente adulta, que pre-
sentaba una dermatitis de Dhüring y a la que se le 
realizó una biopsia de intestino delgado que demos-
tró severo daño. 

La presunción diagnóstica de FC en estos niños 
se había efectuado por su cuadro clínico y la biopsia 
intestinal que mostraba una atrofia vellositaria coni-
pleta con marcada hipertrofia críptica. A todos los 
niños se les había indicado dieta sin trigo, avena, ce-
bada o Centeno (S!NTACC) y fueron controlados 
hasta su recuperación clínica y de laboratorio. En 
este momento se efectuó una segunda biopsia que 
mostró la recuperación cornpleta del epitelio, con 
una relación vellosidad/cripta mayor de 2,5 en todos 
los casos. Los pacientes fueron sometidos a desafíos 
con no menos de 30 g de trigo diarios mezclado con 
los alimentos, prohibiendo la ingesta de pan o galle-
titas para no debilitar los hábitos adquiridos. La du-
raCión del desafío con harina de trigo fue inicial-
mente programado para no menos de 3 meses, salvo 
contraindicaciones por razones médicas. 

En todos los casos las biopsias se efectuaron con 
cápsula de Watson pediátrica, en el ángulo de Treitz 
y bajo control radioscópico. 

El programa de desafío fue discutido y aceptado 
por 11 de los 12 padres de los pacientes, en dosree-
¡ijones efectuadas a tal efecto. La paciente adulta 
participó de estas reuniones y colaboró volwtaria-
mente. 

Al cabo de este enfrentamiento ze le realizó li 
tercera biopsia para confirmar o descartar la liC 
cumpliendo con los criterios de diagnóstico de li 
Sociedad Europea y Latinoamericana de Gastroen-
terología Infantil y del Comité de Gastroenterolo. 
gía de la Sociedad Argentina de Pediatría. 

Todos los anticuerpos fueron estudiados en suero 
mensualmente. 

Los anticuerpos antirreticulina (Ac ARA) se de-
termina ron utilizando como substrato a ntigénieo, 
cortes de hígado y riñón de rata. 

Para anticuerpos antimúsculo liso (Ac ASMA)y 
células parietales (Ac APCA) se empleó estómago 
de rata y para los anticuerpos antimnitocondrialc 
(Ac AMT) se utilizó riñón de rata. 

La técnica empleada fue la de mnmunofluorescen. 
cia indirecta. 

Se utilizó un suero antigarnmaglobulina poliva. 
lente conjugada con fluoresceína; en los casos que 
resultaron positivos se empleó una antigammaglo-
bluli.na monovalente (IgA. IgG, lgM) conjugada. 

La dilución del conjugado fue de 1: 40. El suero 
se estudió puro y en los casos positivos se titulo 
1: 20, 1: 50. 1: lOO. 1: 200, 1: 500 y  1: 1000.Se 
consideró como positivos a aquellos sueros que su. 
peraban la dilución 1: 50. 

Las imágenes positivas fueron: 

Para Ac ARA: en riñón alrededor de los túbulos 
y de la cápsula de Bowman y en hígado alrede-
dor de los sinusoides y del espacio portal. 
Para Ac ASMA: la fluorescencia se observó en las 
capas musculares del estómago, muscularis muco• 
sae y vasos de aquél. 

RESULTADOS 

La tercera biopsia reveló en 3 pacientes una rela-
ción vellosidad/cripta conservada y en el resto atro-
fia total (5 casos) y subtotal (1 caso). 

Los 3 enfermos con biopsia normal se controla. 
ron regularmente; uno de ellos a los 12 meses ¡nos. 
tró una atrofia subtotal. 

Clínica: 5 de los 9 pacientes presentaron cefaleas 
y vómitos en las primeras 48 horas de la ingestión de 
trigo. 

Al cabo del enfrentamiento 4 de los 9 pacientes 
tuvieron sintomatología caracterizada por diarrea, 
decaimiento, irritabilidad y dolor abdominal recu-
rrente (véase tabla 1). 

La determinación de anticuerpos se efectuó a 
partir de la segunda biopsia y se reiteró mensual-
mente hasta la última biopsia. 

Se estableció una curva en base a los títulos de 
anticuerpos antirreticulina y para el resto de arad- 
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Tabla 1 

Paciente Sexo Edad 

Signos y síntomas al enfrentamiento 
30 g de trigo/día 

Segunda 
biopsia 	48 horas 	Alcabo de 

- 
Tercera 
biopsia 

1 - Gro S. M 2a2m Normal 	Nada 	4 1112  ni nada N/Giardias 

2 - Dia C. V 3a3m Normal 	Nada 	3 ni nada IV 

3- Dia V. M 3a8ni Normal 	Cefalea 	3 1/2 ni irritabilidad, IV 
material fecal 
clara 

4 - Rei S. V 3a1 1 ni Normal 	Nada 	4 ni nada N 

5 - Par L. M 5a8in Normal 	Cefalea 	3 ni diarrea, IV 
irritabilidad 

6 - Per R. M 6a9ni Normal 	Cefalea 	3 1/2 ni dolor abdominal III 
recurrente 

7 - Can L. Nl 7a6m Normal/1 	Cefalea 	2 1,1 2 ni diarrea. IV 
Vómitos 	decaimiento 

8 - Tal N. M 7a9iii 1/Giardias 	Cefalea 	3 1/2 ni nada IV 
Vómitos 

9- Bar S. Nl 10a4rn Normal!! 	Nada 	3 1/2 ni nada N 11/II1 (4a) 

10 - Neg Z. Nl Sa Retorna el régimen libre de gluten ante la intolerancia de la dieta 
de e nfrenta mie nto (paciente de Necochea). 

11 - Nion C Nl Sa Concurre a los 18 meses de dieta libre y se confirma el diagnóstico 
con biopsia grado IV (paciente de Mar del Plata). 

12 - Hen A. V 2a6m No inició el enfrentamiento (hijo único). 

13 - Gal N. M 28a III 	 Tratamiento SINTACC 

Referencias: M: mujer. 
V: varón. 

Tabla 2 - 

Paciente 

Variaciones de anticuerpos antirreticulina ante el desafío con gluten. 

Valor inicial 	 30 días con gluten 60 días con gluten 

GruS. 1/100 1/100 1/100 
DiaC. 11500 1/500 1/1000 
Dli V. 1/100 1/100 1/100 
Rei S. Negativo 1/100 1/100 
ParL. Negativo 1/100 1/500 
Per R. 11500 11500 1/500 
CanL. 1/100 1/100 1/100 
Tal N. Negativo 1/100 1/100 
Bar S. 1/50 1150 1150 
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cuerpos, valores en la primera y última determina 
ción. 

1) Ac ARA 

En la primera determinación efectuada siniultá-
neamente con la segunda biopsia (que demostró un 
intestino delgado morfológicamente normal) se en-
contró que los Ac ARA eran positivos en el 75% de 
la población estudiada con títulos que oscilaban en-
tre 1: lOOy 1:500. 

El 100% de los anticuerpos eran de índole lgA. 
La determinación efectuada a los 30 días de la in-

gestión de harina de trigo, demostró que el 100% de 
los pacientes tenían Ac ARA positivos, siendo todos 
IgA. Los títulos oscilaron entre 1: 100 y 1: 500 a 
los 60 días del desafío. 

Las características de los Ac ARA eran similares: 
1 paciente tenía un título de 1: 1000 (véase tabla 2). 

2) AcAMTyAcAPCA 

Los resultados fueron siempre negativos. En la 
paciente adulta ambos anticuerpos fueron positivos. 

3) Ac ASMA 

En la primera determinación efectuada simultá-
neamente con la segunda biopsia no se encontra-
ron Ac ASMA en ninguno de los pacientes estudia-
dos. 

En la segunda determinación, a los 30 días de la 
ingestión de harina de trigo, se encontró en 2 pa-
cientes (25%) Ac ASMA positivos, con titulo de 
1: 50, siendo el origen del anticuerpo lgA e lgG. 

En la tercera extracción, que coincide con la ter-
cera biopsia (que muestra nuevamente la alteración 
histológica del intestino), se encontró que la positi-
vidad de los Ac ASMA no sólo continuaba, sino que 
los títulos habían aumentado hasta llegar a 1: 500, 
salvo en 3 pacientes en los cuales permaneció en un 
título de 1 50, coincidiendo en 2 casos con la au-
sencia de daño histológico demostrable por la biop-
sia convencional (véase tabla 3). 

Dos niños abandonaron el programa: uno retornó 
a la dieta SINTACC ante la desmejoría clínica(n 10). 
el otro retornó con desnutrición y diarrea luego de 
abandonar el enfrentamiento programado y realizar 
dieta general (n II). En ambos casos los pacientes  

residían a más de 400 km de La Plata. 
Un tercer niño no inició el plan de desafío (hijo 

único) (o 12). 
A la paciente adulta que presentaba dermatitis 

herpetiforme se le efectuó biopsia intestinal, encon-
trándose una atrofia vellositaria de grado III. A esta 
paciente se le determinaron Ac ARA y Ac ASMA. 
Se la sometió a dieta SINTACC y se estudiaron pe-
riódicamente los títulos de autoanticuerpos. 

Los títulos de Ac ARA eran positivos en el mo-
mento de la biopsia y continuaron positivos hasta el 
tercer mes en que se realizó el control ininunológico 
cori la paciente cumpliendo con la dieta sin gluten. 

Los Ac ASMA positivos al comienzo con un titu-
lo de 1: 500. se negativizaron en el curso de! trata-
miento dietético. Lo mismo ocurrió con los anti-
cuerpos antimitocondriales y anticélulas parietales. 

DISCUSION 

En 1971 Seali y col. 24  comunicaron la existencia 
de Ac ARA en el suero de pacientes con F.0 adultos 
y niños, lo cual fue posteriormente confirmado por 
Alfy Wright 19  

Stevens y col. 26  han señalado que los niños celia-
cos con dieta SINTACC no presentaban Ac ARA, 
mientras que aquellos con dieta general son positi-
vos en un 100%. 

Nuestros resultados demostraron que un 75% de 
pacientes presentaban una positividad con un título 
entre 1: 100 y  1: 500, coincidiendo con una biopsia 
intestinal que mostraba una niortología normal. 

La explicación del porqué de esta positividad pu. 
do haber sido dada por transgresiones a la dieta, algo 
no referido por los pacientes ni reflejado por la clí-
nica ni la histología. 

El tiempo transcurrido entre la primera y segun-
da biopsia, lapso en el cual los enfermos tenían dieta 
SINTACC, y el hallazgo de Ac ARi\ estarían indi-
cando una inespecificidad de este anticuerpo y esca-
sa relación con la dieta, comportándose de este mo-
do como un "estigma" o como una cicatriz serológi-
ca de enfermedad celiaca. 

En la investigación de anticuerpos llamativamen-
te se encontró que, al efectuar el desafio, los nios 
celíacos desarrollaban Ac ASMA con titulo crecien-
te a medida que progresaba el enfrentamiento, 

Este autoanticuerpo no es especifico de óreanu 

Tabla 3 - 

Paciente 

Variaciones de anticuerpos antimúsculo liso ante el desafío con gluten 

Valor inicial 	 30 días con gluten 6() días con gluten 

Gru S. Negativo Negativo 1/50 
Dia C. Negativo Negativo 11100 
Dia V. Negativo Negativo 1/500 
Rei S. Negativo Negativo 1/50 
Par L. Negativo Negativo 1150 
Per R. Negativo Negativo 1/500 
Can L. Negativo Negativo 1/100 
TaIN. Negativo 1/50 1/500 
BarS. Negativo 1150 1/50 



ni de especie, reacciona con diferentes antígenos 
(actina, miosina, tropomiosina). 

En general es un Ac clase IgG e lgM. Hasta la fe. 
cha ha sido encontrado en varias enfermedades he-
páticas. siendo en determinadas situaciones de un-
portancia en el diagnóstico diferencial de éstas. La 
presencia de Ac ASMA en sujetos normales es me-
nor del 2%. 

El distinto comportamiento evidenciado por la 
presencia de los Ac ARA y Ac ASMA en un pacien-
te de dermatitis herpetifonrie y EC, estaría indican-
do una mayorsensibilidad del Ac ASMA para detec-
tar la agresividad del gluteh. La presencia de Ac 
ASMA podría ser interpretada como una respuesta 
de índole autoinmunitaria con tanta inespecificidad 
como la reticulina, pero a diferencia de ésta con mu-
cha sensibilidad. 

Este grupo de pacientes fue estudiado, además, 
con Ac antigliadina 3  que mostraron su positividad 
durante el tratamiento SINTACC y la mantuvieron 
ante el desafio comportándose como los Ac ARA. 

CONCLUSIONES 

La importancia de estos resultados nos permite 
sacar algunas conclusiones: 

1) El Ac ASMA es tina determinación sensible al 
cumplimiento de la dieta. 

2) La utilización de ambos autoanticuerpos, Ac ARA 
y Ac ASMA, puede ser de utilidad en el seguimien-
to y pesquisa de los enfermos celíacos y sus fami-
liares. 
Por esta razón proponemos el uso de ambos au-

toanticuerpos para: 

a) El control del paciente con EC. Momento de rea-
lización de la biopsia, de acuerdo con variaciones 
en los títulos y control del cumplimiento de la 
dieta. 

b) Estudio de familiares de enfermos celiacos. 
c) Pesquisa de formas asintomáticas de EC. 

BIBLIOGRAFIA 

1. Kumar P: The enigma of celiac disease. Gastroentero-
logy 1985; 89: 214-6. 

2, Polanco Allué: Enfermedad celíaca. Anales Españoles 
de Pediatría 1982; 17: 512-93. 

3. De Mora Martín M, Molina D L, Garrido Peralta M: 
Aspectos inmunológicos de la enfermedad celíaca. Rey 
Isp Clín 1982; 164: 279-283. 

4. Jos J, De Tand M F, Arnaud F y col: Etiopathogénie 
de la maladie coeliaque: attrait et fragilité des hypothe-
ses. La Presse Médicale; Mai 1985, 14: 1.027-1.030. 

S. Falchuk Z, Rogentine G N, Strober W: Predominance 
of histocornpatibility antigen HL-A8 in patients with 
Gluten-Sensitive Enteropathy. J Clin Invest 51: 1602-
1606. 

6. Boerr L A, Morales V, Bai 1 y col.: Enfermedad celía-
ca, antígenos de histocompatibilidad y estado inmuni-
tarjo. Acta Gastroenterológica Lat Amer 1982; 12: 
333-349. 

7. Betuel H, Gebuheer L, Deseos L y col.: Celiac disease 
and its association with HLA mark"rs. En: Terasaki PI 
(ed): Histocompatibility Testing 1980 UCLA. Tissue 

Árch. A,g PedÁa-., 1986; 84:273 

Typing Laboratory. Los Angeles; 1980: 668. 
8. De Marchim, Carbonara A, AnsaloliNycol.: HLA-DR3 

asid DR7 ui coeliac disease: lmmunogenetic and cmi-
cal aspects. Gut 1983; 24: 706-712. 

9. Albert E D, Baur M P, Mayr W R: HLA-DR Gm Alio-
types and sex as risk factors for coeiac disease. Histo-
compatibility Testing; 1984. Springer Verlag, New 
York. 

10. Mearin M L, Biedmond 1, Pena S y col.: HLA-DR phe-
notypes in Spanish coeiac children: their contribution 
to the understanding of the genetic of the disease. 
Gut 1983;24: 532-537. 

11. Tosi R, Vismara D, Tanigaki Ny col.: Evidence that 
coeliac disease i; primarily associated with a DC locus 
allelic specificity. Clin lmmunol lmmunopathol 1983: 
28: 395-404 

12. Warren Strober: Gastrointestinal immunity for the 
dlinical gluten-sensitive enteropathy. An abnormal 
immunologic response of gastrointestinal tract to the 
dietary protein. Eddithed by R Shorter, 3 Kirsner, 
1985. 

13. Jones A: The Intestinal Iminune Systeni: A time for 
the reaper. Gastroentcrology 1984:87: 234-2 37. 

14. Howdle P D, Bullen A W, Losowsky M S: Cell-mediat-
ed immunity to gluten within the smal.l intestinal mu-
cosa in coealic disease. Gut 1982; 23: 115-122. 

15. Ashkenazi A, Sievin D, Idar S, Handzel Y, Altman A, 
Barzilai: Cellular immunity la children with coeliac 
disease. European Journal of Pediatrics 1982; 138: 
25 0-25 3. 

16. Carswell, Logan R: Plasma Dl C - Bi Aglobulins asid 
immunoglobulins m coeliac disease. Arch Dis Childh 
1973;48: 587-589. 

17. Drut R, Cueto Rúa E: Análisis cuantitativo einmuno-
histoquímico de la mucosa yeyunal de niños en enfer-
medad celiaca con dieta libre de gluten. Arch Arg 
Pediatr 1985:83: 21-24. 

18. Menna M, Cueto Rúa E: Anticuerpos antirreticulina y 
antimásculo liso para el control de la enfermedad ce-
líaca. Primeras Jornadas de Intestino Delgado. La Pla-
ta Nov 2 de 1985. Hospital de Niños de La Plata. 

19. Seali P P, Fry L, Holborrow E J y col.: Antireticulin 
antibody: lncidence and diagnostic significance. Gut 
1973; 14: 311-315. 

20. Maki M, Hallastrom O, Veslkariand T y col: Evaluation 
of a senim IgA - class reticulin antibody test for detec-
tion of childhood celiac disease. 3 Pediau 1984; 105: 
901-905. 

21. Gligkman R: Screening for Celiac Disease: are we the-
re yet? Gastroenteroiogv 1985; 89: 217-24. 

22. Levenson S, Austin R, Dietler M y col.: Specificity of 
Antigliadin Antibody in Ceiac Disease. Gastroentero-
logy 1985;89: 1-5. 

23. Bontempi M, Cueto Rúa E: Anticuerpos antigliadina 
en pacientes celiacos con tratamiento. Primera Jorna-
da de Intestino Delgado. La Plata Nov 2 de 1985. Hoy-
pital de Niños de La Plata. 

24. Seah P R, Fry L, Hoffbarnd A V y col.: Tissue antib-
dies un dermatitis herpetiformis and adult coeliac di-
sease. I.ancet 1971; 1: 834-836. 

25. Aif, Wright R: Autoantibodies to reticulin la patieats 
with idiopathic stctorrhea, coeliac disease and Crohn's 
disease, asid their relation to immunoglobulins asid die-
tary antibodies. Lancet 1971;2: 682-685. 

26. Stevens F M, Lloyd R, Gan-Mitchell E y col.: Citado 
por Raif Wright: lmmunología delle malattie dele' 
apparato digerente e del fegato. Edit II Penciero Scien-
tífico 1979, pág. 46. 



274; Dres. AM Lubetkin y col. infecciones urinarias bajas. 

INFECCIONES URINARIAS BAJAS 

Estudio comparativo con Ja hemodiálisis 

Dres. Alberto Mauricio Lubetkin ', Jorge Enrique Garimaldi ', Elisa Susana Buffarini " 

RESUMEN 

Se realizó un estudio prospectivo randomiza'lo 
en un grupo de 59 niñas mayores de 3 años con in-
fecc iones urinarias bajas comprobadas. A 29 pacien-
tes se les suniinistró una dosis única de ceftriaxona 
(iM) y a 30 pacientes se les medicó con trimetopima-
sulfa por 10 días. Controladas a los 72 horas de fina-
¡izado el tratamiento, todas las niñas del grupo de la 
cefiriaxona estuvieron abacteriúricas. En el grupo 
del tratamiento convencional con TMS, 2 niñas per-
manecieron con sus cultivos positivos en contales 
significativos. 

Las recurrencias en el grupo con cefiriaxona fue-
ron del 17,2% y en el de trimefopima-sulfa de 14,3% 
diferencias que no son significativas (p > 0,5). Los 
niñas fueron controladas hasta los 120 días. 

Se destacan las ventajas de las monodosis en 
cuanto a cumplimiento, toxicidad, efectos  colatera-
les y emergencias de cepas resistentes. 

Finalmente los autores sub?Y1yan la necesidad de 
estudios radiológicos y funcionales en todo niño que 
no responde satisfactoriamente a un tratamiento 
corto ya que podría Ira tarse de infecciones  altas 
inadvertidas o de anomalías estructurales. 
Infecciones urinarias - niñas - Trirnetoprima - Solfa - 
Ceftriaxona. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 274-
277), 

EN TRODUCCION 

El tratamiento óptimo de la infección urinaria 
primaria no complicada no está perfectamente esta-
blecido en los niños. 

La terapéutica convencional de 10 a 14 días pro-
bablemente sea excesiva. Basados en una serie de 
trabajos que demuestran la eficacia de tratamientos 
cortos en mujeres adultas' 2 3 4 y también en ni-
ñas5 6 1  8 resolvimos realizar un estudio con una 
dosis única de una cefalosporina de tercera genera-
ción en un grupo de niñas en el primer episodio de 
una infección urinaria baja no complicada que llega-
ron a nuestra consulta. 

SUMMARY 

A prospective random study was made ja a group 
of 59 girls aged aboye three years with proved lower 
tract infections.  A single dose of ceftriaxorze was ad-
ministered to 29 pa tien ts and o Iher 30 were medico-
ted with Irimethoprim-sulfa for ten days. Seventy 
Iwo hours aflar thc end of the trealmen t, oIl of te 
giris in the ceftrio.xone  group were abacteriuric, In 
the group under the convenlionul treatment with 
TMS, two girls remained with their cultures positive 
iii significant  counts. 

The recurrences in ffie ceftriaxone group ¿vas of 
17,2% u'hile in the trimethoprim-sulfa group was of 
34.3% .'lhe differences  are fol significan 1 (p > 0.5). 
The girls u.ere controlled for 120 days. 

The advantages of the monodose stand out for 
their accomplishinent toxicity, colla teral effecLs  and 
gro wth of resisting strains. 

Finally Ihe authors underline the necessity  of 
,-adiological and functional studies on every child 
that does not respond satisfactorily lo a short treo 1-
tnent as it could mean unnoticed upper tract infec-
tions or structural anoma lies. 
Urinary infections - girls - Trimethoprim . Sulia 
Ceftriaxone. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 274. 
277). 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron prospectivamente 59 niñas cuyas 
edades oscilaron entre 35 meses y  12 años. Todas 
presentaron síntomas característicos de infección 
urinaria baja: fiebre por debajo de 380 o afebriles, 
disuria, urgencia miccional, dolor suprapúbico. te-
nesmo vesical y/o polaquiuria (figura 1). La entro-
sedimentación estuvo por debajo de 20 mm en la 
1a hora y la proteína C reactiva cuantitativa por de-
bajo de los 30,.&tg/ml. 

La infección urinaria fue comprobada por dos 
urocultivos por micción limpia de chorro medio, 
con desarrollo de lO o más colonias por ml de orina 

* 	Universidad Nacional de Córdoba. 
** Servicio Urología. Hospital Central de Río Cuarto. 

Bioquímica. Universidad Nacional de Río Cuarto. 
Rte.: Dr. Alberto M. Lubetkin, Alvear 1339, (5800) Río Cuarto. Córdoba. 



FIgura 1: Sintomatología de las niñas estudiadas. 

Síntomas 	 % 

Frecuencia 50 
Disuria 67 
Dolor abdominal 57 
Fiebre<38,5° 17 
Hematuria 21 
Dolor a la palpación 30 
Vulvovaginitis 14 

y las bacterias cultivadas fueron E. coli en el 74%, 
Proteus mirabilis en el 10%, Klebsiella en el 10%, 
Enterococos en el 5%. La hemoaglutinación bac-
teriana indirecta dio en todas las niñas cifras por 
debajo de 1: 512 y  el estudio de las isoenzimas de 
la láctico-dehidrogenasa en orina mostró el mode-
lo característico de las infecciones urinarias bajas 9 . 

Ninguna niña había recibido antibióticos ni qui-
mioterápicos en las últimas 2 semanas. 

A un grupo de 29 niñas se les aplicó CEFTRIA-
XONA* intramuscular en una dosis única de 80 ¡ng/ 
kg y a 30 se les indicó el tratamienio clásico con 
trimetoprima-sulfametoxazol _TMS_**, en las do-
sis aconsejadas' °  por 10 días. 

La elección del tratamiento se hizo por esquema 
de randomización. 

La curación fue defmida cuando se logró la abac-
teriuria 2 días después de la última dosis y recurren-
ia cuando el urocultivo volvió a ser significativa-

mente positivo después de una curación documenta- 
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da sin tener en cuenta la sintomatología. Se definió 
como fracaso cuando a las 72 horas permanecía la 
bacteriuria. 

Una niña fue excluida de cada grupo por presen-
tar fiebre de más de 38,5 0  y otra porque se encon-
tró una megavejiga funcional con gran residuo mic-
cional y reflujo vesico-ureteral lib. 

RESULTADOS 

Los gérmenes hallados y los resultados de labora-
torio están señalados en la figura 2. 

Las niñas se controlaron a las 72 horas de finali-
zado el tratamiento, a los 15, 30, 90 y  120 días. A 
las 72 horas las niñas de ambos grupos estuvieron 
abacteriúricas. excepto 2 dei grupo TMS que por ese 
motivo requirieron otro tratamiento. El número de 
recurrencias en el grupo con ceftriaxona fue de 5 ni-
ñas(l7,2%)yenelTMS,de 4(14,3%)(figura 3). 

El momento de la recurrencia se consigna en la 
figura 4; 2 niñas a los 15 días, 2 a los 30 y  1 a los 
90, con ceftriaxona, y en el grupo tratado con 
TMS en forma convencional 2 a los 15 días, 1 a los 
30 y  1 a los 90, tuvieron recurrencias. La diferen-
cia no fue significativa A los 120 días, último con-
trol, no hubo otras recurrencias. 

Dado que no se realizaron estudios de biotipo, 
no puede consignarse si fueron reinfecciones o re-
caídas. 

El 20% de las niñas en tratamiento convencional 
tuvieron vaginitis por Candida a la semana de finali-
zado éste. 

Figura 2: Bacterias causantes de las infecciones y datos de laboratorio en ambos grupos. 

Tratamiento de la infección  urinaria 

Monodosis 	 Tratamiento convencional 

Número de pacientes 29 30 

Edades (años) 
Media 6.6 6,8 
Rango 3-12,5 3-11,8 

Microorganismos 
Escherichia coli 23 21 
Klebsiellapneumoniae 3 3 
Proteusmirabilis 2 4 
Otros 1 2 

Eritrosedimentación en la la  hora 
Media 12 10 
Rango 5-25 6-22 

Urea (ml/dl) 
Media 22 
Rango 12-35 15-31 

* TMS, Bactrim Roche. 	Acantex Roche. 
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Figura 3: Porcentajes de éxitos, fracasos y recurrencias con ambos esquemas de tratamiento. 

Infecciones urinarias bajas 

Tratamiento 	 Total 	 Curación 	 Fracasos 	 Recurrencias 

Monodosis 	 29 	 24(83%) 	 0 	 5(17.2%) 

Convencional 	 30 	 24(80%) 	 2(66%) 	 4(14,3%) 

Figura 4: Tiempo en que se manifestaron las recurrencias. 

Illopnen to de la recurrencia 

Ceftriaxona 	 TMS 

NO 

15 días 2 6,8 2 4,1 
30 días 4 13,1 3 10,7 
90 días 5 17.2 4 14,3 

120 días 5 17,2 4 14,3 

COMENTARIOS 
Los tratamientos cortos de las infecciones uri-

narias bajas no complicadas tienen bases teóricas 
que los avalan''. 

Los antibacterianos que se eliminan por el ri-
ñón alcanzan concentraciones muy elevadas y pro-
longadas en orina llegando a niveles de hasta cien 
veces mayores que los plasmáticos' 2  y excediendo 
la concentración inhibitoria mínima de muchas ce-
pas resistentes. 

También hay una serie de ventajas sobre los tra-
tamientos convencionales 13 14: 

1) Cumplimiento de la medicación y seguimiento. 
2) Disminución de costos, 
3) Menor número de efectos colaterales. 
4) Menor toxicidad, 
5) Mayor rapidez en la resolución de los síntomas, 
6) Menor duración de los síntomas, y 
7) Menor presión selectiva sobre la flora normal in-

testinal y perineal disminuyendo la probabilidad 
de emerger cepas resistentes. 

La efectividad de los tratamientos cortos y tam-
bién de las dosis únicas en mujeres adultas con cis-
titis ha sido demostrada en diferentes trabajos' 5  
16 II alcanzándose promedios de curación del 92% 
con kanamicina,del 90 al 100% con amoxiciina oral 
y del 78% con cefalexina. 

La compliance ha sido del l00%en los tratamien-
tos cortos frente al 60%en los convencionales'6 '. 

También en nifíos,distintos trabajos'8 3920 21  

muestran la buena respuesta a los tratamientos cor-
tos llegándose al 75-77% con anioxicilina, al 70% 
con TMS, al 96% con sulíafurazole. 

El número de recurrencias ha sido del 9 al 20%a 

las 6 semanas22 23  con estos tratamientos. 
Los índices de curación son prácticamente los 

mismos con monodosis y con tratamientos de lO 
días con organismos sensibles. Si la prueba de sensi-
bilidad muestra que el germen es resistente se cam-
bia a otro antibacteriano en nionodosis. 

Si hay fracaso debe tratarse con 10 días de medi-
cación sensible. 

En los pocos trabajos24 25 26 realizados con es-
tudios de especie, biotipo y sensibilidad antibiótica 
de las recurrencias, se ha demostrado que el 85% 
fueron reinfecciones y  sólo el 15%rccaídas, rngos 
éstos compatibles con los porcentajes de recurren-
cias de los tratamientos clásicos. 

El tratamiento con monoclosis tendría, y a nues-
tro juicio sería su mayor ventaja, la propiedad de 
ser, con gran probabilidad, en los casos de fracasos, 
indicador de una infección alta inaparente o predic-
tiva de anomalías estructurales. Es decir, que realiza-
da una selección previa clínica y con algunos recur-
sos de laboratorio que dependerá dc las normatiza-
ciones de cada servicio, de infección urinaria alta o 
baja, los casos de tratamiento con monodosis de in-
fecciones bajas que no responden obligará a que esos 
niños requieran estudios radiotógicos y funcionales 
inmediatos. 

De manera que ante una infección urinaria prima-
ria en una niña mayor de 3 años se liará una selec-
ción de las que reciban tratamiento corto o monote-
rapia eligiéndose aquellas cuya fiebre no alcanza los 
38,5 0 , que no tengan dolor de flanco o en punto 
costovertebral, ni escalofríos, ni signos de toxicidad 
sistémicacuya velocidad de sedimentación eritrocí-
tica no sobrepase los 25 mm en la 1a  hora, en cuyo 
sedimento urinario no se encuentren cilindros leu-
Cocitarios, con concentración urinaria normal y si 
todavía l)oderflos realizar una determinación de iso-
enzimas de la láctico-dehidrogenasa en orina podre-
mos. con mucha aproximación, elegir a los niños pa-
ra tratamiento con monodosis. Si, a pesar de ello no 
se obtuviese respuesta al tratamiento o hubiese recu-
rrencia, ese niño será candidato a estudios radiológi-
cos pues puede tratarse de una infección alta mapa-
rente o de un niño con anomalías estructurales fun-
damentalmente de tipo obstructivo. 

La ceftriaxona es un nuevo antibacteriano resis-
tente a las 0 lactamasas con una eliminación prolon-
gada principalmente urinaria de droga activa por fil-
tración glomerular, con acción muy particular sobre 
bacterias gramnegativas con prolongada vida media 



plasmática e hística y con ausencia de toxicidad re-
nal21 28  

Nuestros resultados de un 82,8% de curación y 
un 17.2% de recaídas nos indican con mucha certe-
za que: 

1) La ceftriaxona es una buena medicación antibac-
teriana en infecciones urinarias ya que las prue-
bas de sensibilidad mostraron que el 90% de las 
cepas fueron sensibles. 

2) Su tolerancia fue óptima en las dosis indicadas. 
3) La respuesta fue muy buena con desaparición de 

los síntomas clínicos a las 48 horas y de la bacte-
ruria a las 72 horas. 

4) No hubo fracasos inmediatos a la medicación. 

A pesar de que los pocos estudios de dosis únicas 
en infecciones urinarias de nifios son conflictivos es-
timamos, de acuerdo con nuestros resultados, que 
las monodosis son tan efectivas como el tratamien-
to de 10 días en términos de esterilización inicial y 
seguimiento longitudinal. 
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HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE 
Diagnóstico ci (nico, ecocardiográfico y 

tratamiento en 28 recién nacidos 

Dres. Osvaldo A. Stoliar, Cecilia García y Luis M. Prudent. 

RESUMEN 

Entre el 1-1-82 y  el 31-12-84 se diagnosticó hi-
pertensión pulmonar persistente (HPP) en 28 recién 
nacidos internados en el Sanatorio Otamendi y Mi-
roli (5 transportados desde otros centros dentro de 
las primeras 24 horas de vida). Elpeso de nacimien 
to fue de x = 3.289g(rango 1.680-5.120) y  la edad 
gestacional x = 38,4 semanas (rango 3 7-42,5). Quin-
ce recién nacidos prcsen taron HPP asociada a asfixia 
perinatal, 13 a aspiración meconial, 2 a sepsis bacte-
riana, 2 a policitemia, 1 a obstrucción alta de la vía 
aérea y en 2 la IIPP fue considerada primaria. La 
sospecha de HPP surgió del cuadro clínico y radioló-
gico y de la prueba de la hiperoxia, y el diagnóstico 
se sustentó en lo prueba de hiperventilación-hiper-
oxia y/o en la ecocardiogra fía modo M. En 24 re-
cién nacidos se usó asistencia respiratoria mecánica 
(ARM) con hiperventilación (PCO 2  30 mmHg,), y 
1 recién nacido ingresó en ARM al 50  día por una 
complicación y no fue hiperventilado. Tres requirie-
ron sólo Fi02  elevadas. La incidencia de neumotó-
rax en los hiperven lilados fue de 12,5% ( 24). La 
mortalidad gobal fue 25% (7128). La mortalidad de 
los hiperventilados lombién 25% (6124). La enfer-
medad asociada, el diagnóstico temprano y la inicia-
ción rápida del tratamiento parecen influir  en el pro-
nóstico de la HPP en el neonato. 
Hipertensión pulmonar persistente - Asistencia res-
piratoria mecánica - Recién nacido. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1986; 84; 278-282). 

SUMMARY 
The diagnosis of persistent pulrnonary hyperten. 

sion (PPH) was made in 28 newborn infants  between 
1-1-82 and 31-12-84 admitted to Sanatorio Otamen-
di y Miroli (5 were re(erred from other medical cen-
ters be [ore 24 hours of age). Mean birthweight waí 
3.289 gr (range 1,580-5,120) atid mean gestational 
age 38.4 weeks(range 37-42,5). Fifteen  had PPH as-
sociated to birth asphyxia, 13 to meconium aspira. 
tion syndrome, 2 lo bac terial sepsis, 2 to polycythe-
mia, 1 to airway obstruction and fa 2 PPH was con-
sidered to be primary. The diagnosis was suspected 
clinically, radiologically and by the hyperoxia test, 
and con firmed by the hyperven tilation-hyperoxia 
test and M Mode ecocardiography. Twenty-fournew-
borras were hyperventilated (PCO2  < 30 rnmHg), and 
one additional patien t was conven tionaily ventilated 
from Ihe 5th doy on. Three babies required only high 
oxygen concentrations by hoocl. The incidence of 
pneumothorax in hyperven tila ted babies was 12.5% 
(3124). Overall mortality was 25% (7/28). The mor-
tality of hyperven tila ted newborns was 25%(6124). 
Early diagnosis arad treatment may improve the out-
come of PPH in the neonate. 
Persisteni pulmonary hypertension - Mechanica 
ventilation. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 278-282). 

La hipertensión pulmonar persistente (l-IPP) del 
recién nacido, que ocurre preferentemente en niños 
de término y postérmino, ha cobrado especial inte-
rés en los últimos años' 2  También se lo ha denomi-
nado "síndrome de persistencia de la circulación fe-
tal"3 ' por la presencia de corto circuitos sanguí-
neos de derecha a izquierda a través del foramen ova-
le y del ductus arterioso. La HPP ha sido descripta 
asociada, entre otras circunstancias, a asfixia perina-
tal, aspiración de líquido amniótico meconial 6 , po-
licitemia 3 , sepsis (especialmente por estreptococo  

hemolítico grupo B) 7 . hipoplasia pulmonar severa 8 . 

hernia diafragmática 9 , obstrucción progresiva de la 
vía aérea'° y como componente de la enfermedad 
de la membrana hialina (EMH)" . También ha sido 
descripta la HPP primaria' . no asociada a ninguna 
de las circunstancias anteriores. 

La mortalidad de la HPP es elevada' 12 '3,eldiag. 
nóstico complejo y el enfoque terapéutico propues-
to, diverso' 7 14 15 16 

En el presente trabajo se resume la experiencia clí-
nica con la I-IPP, con especial énfasis en el diagnósti. 

Unidad de Cuidado Intensivo del Recién Nacido. 
Servicio de Neonatología, Sanatorio Otamendi y Miroli, Azcuénaga 870, (1121) Buenos Aires, Argentina 
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co clínico y ecocardiográfico'7 18 y en el tratamien-
to con hiperventilación mediante la asistencia respi-
ratoria mecánica' 13  

Material y métodos 

Entre el 1-1-82 y  el 31-1 2-84, 28 pacientes fue-
ron internados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN) del Sanatorio Otamendi y Miro-
Ii (SOM) en los cuales se llegó al diagnóstico de HPP. 
Dieciocho fueron varones y  10 mujeres. Veintitrés 
nacieron en la institución y 5 fueron transportados 
desde otros centros dentro de las primeras 24 horas 
de vida. En esta comunicación no se incluyen pa-
cientes con HPP asociada a hipoplasia pulmonar. 
hernia diafragmática y enfermedad de la membra-
na hialina. 

Los pacientes fueron atendidos en incubadoras de 
circuito cerrado o radiantes. Recibieron líquidos y 
electrólitos por vía intravenosa de acuerdo con el 
balance, controlándose el peso, el aporte líquido y 
los electrólitos séricos. Se trató de mantener la den-
sidad urinaria en valores de 1.010-1.012. Para deter-
minaciones de gases en sangre se colocaron catéteres 
(Argyle®) en la arteria umbilical en la mayoría de los 
pacientes, y en la arterial radial (Venocath® o 
Abbocath®) en el resto. A algunos pacientes se les 
introdujo, además, un catéter en la vena cava infe-
rior o en la aurícula derecha, a través de la vena um-
bilical, para medir la presión venosa central. 

La P02  se controló con monitores transcutáneos 
de oxigeno (TcP0 2 ). El electrodo se colocaba prefe-
renteniente en el área infraclavicular derecha con el 
objeto de obtener registros "preductales". En algu-
nas ocasiones se colocaron dos electrodos, uno "pre-
ductal" y otro "posductal". La presión arterial se 
midió por método oscilométrico (Dinarnap®) y, oca-
sionalmente, por el método directo (a través del ca-
téter arterial) con un transductor conectado a un car-
diorrespirógrafo. 

TABLA 1 

Patología asociada a HPP en los 28 pacientes 

Asifixia perinatal (Apgar 6 al minuto) 	 15 

Aspiración de líquido amniótico meconial 	13 

Sepsis bacteriana 	 2 

Policitemia 	 2 
Obstrucción alta de la vía aérea 	 1 
NOTA Ocho pacientes presentaron más de una patolo-

gía asociada y 2 tuvieron HPP no asociada a 
otra patología (primaria). Seis recién nacidos 
tuvieron encefalopatía hipóxico-isquémica con-
comitante. 

La asistencia respiratoria mecánica (ARM) se efec-
tuó con respiradores Sechrist® o Bourns® BP200 a 
través de tubo endotraqueal. Las presiones y la fre-
cuencia del respirador eran ajustadas para obtener 
PaCO 2  iguales o inferiores a 30 mmHg, suficientes 
para producir ascensos en la Pa0 2  (y/o en la TcP02 )1.  
Se usaron, en general, tiempos inspiratorios menores 
de 0,45. El criterio para que los pacientes ingresaran 
en ARM fue la Pa0 2  posductal igual o menor a 100 
mrnHg con Fi0 2  igual o mayor a 0.8 o descensos in-
termitentes frecuentes ("labilidad") de la TcP0 2 . 

Los exámenes ecocardiográficos se efectuaron a 
partir de noviembre de 1982 en 24 pacientes. Se uti-
lizó un ecocardiógrafo modo M (Berger®) con trans-
ductor neonatal e inscriptor sobre papel termosen-
sible. El estudio comprendió el examen anatómico, 
y funcional de lo sventrícu los derecho e izquierdo'5 21  

y en ocasiones la demostración de corto circuito de 
derecha a izquierda a nivel auricular mediante eco-
cardiografía de contraste 22 . Los exámenes iniciales 
se efectuaron dentro de las 12 horas de ingresado el 
paciente, y luego cada 24-48 horas hasta la mejoría 
clínica o el fallecimiento. 

Se usó bromuro de pancuronio (Pavulón® ) en 
18 pacientes que durante la ARM siguieron mostran-
do marcada labilidad en la TcP0 2 . La dosis utilizada 
fue de 0,1 a 0,2 mg/kg/dosis, por vía endovenosa, 
administrada con la frecuencia necesaria para mame-
ner al niño sin actividad muscular espontánea. 

Diecisiete niños recibieron dopamina (Hettytro-
pin(5 ) por vía endovenosa a dosis de 3 a 10 mg/kg/ 
min para aumentar la contractilidad del ventrículo 
izquierdo y/o la presión arterial sistémica. 

La tolazolina (priscolina) se usó en 5 pacientes en 
los cuales resultaba imposible obtener aumentos 
en la Pa0 2  por otros métodos. La dosis utilizada 
fue de lnig/kg/dosis, y en caso de observarse res-
puesta favorable se mantuvo tina infusión conti-
nuaa lmg/kg!hora. 
Se utilizó fenobarbital como anticonvulsivante en 
6 niños. 
Se adininistró bicarbonato de sodio en dosis úni-
ca de 3mEq/kg y en infusión durante 1 hora en 
aquellos pacientes en los que se observaba una 
respuesta insuficiente en la oxigenación a pesar 
de tener marcada hipocapnia con pH igual o me-
nor a 7,40. 

RESU LTADOS 

a) Descripción de la población 
Todos los pacientes tenían 37 semanas de edad 

TABLA 2 

PR LEBA I)E IJIPER VENTILA ClON. HIPEROXIA 

(N = 24) 
pH 	 PCO2 rnm11g 	 PaO2 rnmH9 

PREVIO A H •H lx - ( rango)l 	7,28 (7,06-7,4 1) 	 41,5 (36-56) 	 70 (41-90) 

DURANTE H—H (X - ( rango)J 	7,50 (7,32-7,70) 	 21,9 (13-29) 	 200 (80-340) 
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gestacional o más. La media de peso fue de 3.289 g 
(rango 1.680-5.120g). Cinco fueron de alto peso y 
dos (1 triple gemclar) de bajo peso para edad gesta- 
cional. Veinticuatro de los 28 pacientes comenzaron 
sus síntomas dentro U las primeras 6 horas de vida, 
y 1 solo (HPP asociada a obstrucción de la vía aérea 
superior) inició su sintomatología en forma tardía 
(luego de las 24 horas). Todos presentaron difictil- 
tad respiratoria, taquipnea y requerimiento de con- 
centraciones progresivas de oxígeno. La patología 
asociada es analizada en la tabla 2. Seis pacientes 
presentaron encefalopatía hipóxico-isquémica. 

h) Pruebas diagnósticas: 
El diagnóstico se sospechó cuando, con antece-

dentes de patología habitualmente asociada a IIPP 
el paciente presentaba síntomas de dificultad respi-
ratoria e hipoxemia y esta última era desproporcio-
nada con la magnitud de la acidosis y la gravedad de 
la imagen radiológica. Se descartó cardiopatía congé-
nita cianótica por clínica, evolución y ecocardiogra-
fía. El diagnóstico de HPP se sustentó en el uso coni-
binado de los siguientes métodos: prueba de la hiper-
oxa. prueba de hiperventilación-hiperoxia, medición 
de la diferencia de Pa0 2  (o Tc P02 ) simultánea pre-
ductal y posductal y ecocardiografía modo M y mo-
do M de contraste, 
1) Prueba de hiperoxia: 

Todos los pacientes tuvieron pruebas de hipero-
xia negativa. 
2) Prueba de la hiperventilación-hiperoxia (H-H): 

Si bien esta prueba diagnóstica se puede efectuar 
con máscara o con el paciente intubado, en nuestra 
práctica la realizamos siempre de esta última mane-
ra, ya sea mediante bolseo manual o directamente 
con el respirador. utilizando Fi0 2  de 1.0. Consiste 
en producir un descenso de la pCO 2  hasta lograr un 
aumento de la Pa0 2  por encima de 1 OOmml Ig. Es la 
prueba diagnóstica más concluyente de FIPP 1  - Esta 
fue positiva en los 24 pacientes de esta serie, en que 
se efectuó. En los 4 restantes no se practicó por no 
haber sido intubados: en éstos, e] diagnóstico se sus-
tentó en las otras pruebas y en el ecocardiograma. 

En la tabla 2 pueden observarse las medias de 
pCO2  y pO 2  y sus respectivos rangos ininediatamen-
te antes y durante la hiperventilación. 
3) Diferencia pre-posductal de Pa0 2  (o TcPO 2 ): 

Se obtuvieron muestras arteriales o registros 
transcutáneos pre y posductales simultáneos en 15 
pacientes. Se observaron diferencias > 15 mmHg en 
sólo 4 niños. 
4) Ecocardiografía: 

En 24 de los 28 pacientes se efectuó ecocardiogra-
fía modo M. Del examen ecocardiográfico estándar 
interesan para el diagnóstico de IIPP, a) el estudio de 
la relación de tiempos pre-eyectivo/eyectivo de am-
bos ventrículos(ISVD e ISVI);b) el estudio de la frac-
ción de acortamiento del ventrículo izquierdo (FA). 

Los pacientes que tuvieron estudio ecocardio-
gráfico y sobrevivieron (N = 19) mostraron un 
ISVD prolongado (entre 0,45 y 0.93) en las prime-
ras 48 lloras. De ellos, 13 tenían también lSVl pro-
longado y 4 fracción de acortamiento del VI 
30%. 

Los pacientes que fallecieron (N = 5) tuvieron 
ISVD entre 0.47 y  1.32 teniendo componente iz-
quierdo (ISVI prolongado y/o fracción de acorta-
miento Q 30%) inicial 4 de los 5 niños. 

En 14 pacientes se efectuó ecocardiograrna de 
contraste y se observó en todos ellos la presencia 
de oil cortocircuito de derecha a izquierda a nivel 
auricular. 

c) Tratamiento: 

1) Asistencia respiratoria mecánica. 
Veinticinco de los 28 pacientes requirieron ARM 

y 3 sólo oxígeno a elevada concentración. De los 25 
que requirieron ARM, 24 ingresaron en ésta por la 
HPP y fueron hiperventilados. Uno, con diagnóstico 
inicial de I-IPP. lo hizo tardíamente al 50  día de vida 
por sepsis con shock endotóxico y neumonía. Fue 
ventilado convencionalmente y murió. 

En los 24 niÑos hiperventilados se inleiuó man-
tener la PCO 2  ligeramente por debajo del valor que 
la prueba de la hiperventilación hubiera demostra-
do ser efectiva para producir el incremento en la 
Pa0 2  (PCO2  "crítica de apertura"). 

Los datos referidos a la ARM están expuestos en 
la tabla 3. Si bien algunos de ellos muestran diferen-
cias de inedia entre los sobrevivientes y los falleci-
dos, el amplio rango hace difícil la utilización de al-
guno de ellos para establecer un pronóstico precoz 
frente al paciente individual. 

DURACION TOTAL DE LA ARM 

PIM MÁXIMA EN LAS 

PRIMERAS 24 hs DE ARM 

TIEMPO TOTAL EN Fi02 1,0 

EN ARM 

FaO 2  POSTDUCTAL MÁXIMA 

DURANTE LAS PRIMERAS 24 hs 

TABLA 3 
Hipen'en ti/ación (N = 24) (medias y rangos) 

SOBRE VIVIENTES 	 FA ¿LEC'IDOS 

(N = 18) 	 (N = 6) 

131 h (40148) 	 164 h (15-360) 

26 h (20-42) 	 25 (20-42) 

64h (28-102) 	 164h(15-360) 

251 mmHg(13)-390) 	 238 mmHg (142-340) 
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En la tabla 4 se observa la relación entre PCO 2  
"crítica de apertura" y mortalidad. Uno solo de los 
fallecidos presentaba PCO 2  "crítica" superior a 
20m mllg. 

TABLA 4 

PCO2  crítica de apertura y mortalidad 

PC03  mmllg 	N 	FALLECIDOS 

26 	 6 	 0 
21-25 7 	 1 

16-20 10 	 4 

'15 O 	 O 

No definida 1 	 1 

(1) ('omplicaciones: 
l)c los 5 casos con infección adquirida. 3 fueron 

por Serratia niarcescens y ocurrieron de manera epi-
démica (julio-agosto. 1982), 1 por E. coli y el res-
tante (fallecido) por Staphylococcus aureus. 

La incidencia de neumotórax fue de 10,7% 
(328) y  de 1 2,5%(3/24) en los hiperventilados. 

En niños fallecidos con obstrucción bronquial, 
se hizo por autopsia el diagnóstico de traqueobron-
quitis ileerotizante. 

e) Mortalidad: 
La mortalidad global fue del 25%(7/28). La mor-

talidad de los pacientes que requirieron hiperventila-
ción fue tambien de 25%(6/24). Se efectuó examen 
post mortem en 6 de los 7 pacientes fallecidos. Cua-
tro l)acientes fallecieron por insuficiencia respirato-
ria no ohstructiva. 2 por traqueohronquitis necroti-
zante obstriictiva y 1 por sepsis a Staphylococcus 
aureuS. 

DISCUSION 

La EIPP se reconoce cada vez con mayor frecuen-
cia eii el período neonatal. Se la ha descripto asocia-
da a asfixia, hipoxemia, acidosis, aspiración nieco-
nial, infecciones, obstrucción alta de la vía aérea, 
hipoplasia pulmonar, bernia diafragmá ica, enferme-
dad de la membrana hialina, etc. 

La IIPP tiene alta mortalidad' 	a pesar de la te- 
rapia intensiva neonatal. El enfoque actual, que inclu-
ye diagnóstico precoz y tratamiento activo, parece 
haber mejorado este sombrío pronóstico. 

El test de la hiperoxia resulta insuficiente para di-
ferenciar l-IPP de cardiopatías congénitas con corto-
circuito de derecha a izquierda. Si bien la hiperoxia 
alveolar disminuye la resistencia vascular pulmonar 
(RVP) y la hipoxia la aumenta2 , el ofrecer una 
Fi0 2  de 1,0 a un paciente con HPP no provoca sufi-
cientes cambios en la RVF como para producir un 
ascenso significativo en la Pa0 2  (es de hacer notar, 
sin embargo, que pequeños descensos en la Fi0 2  
son capaces de producir rápidos y marcados descen-
sos en la Pa0 2 , en pacientes con HPP). 

La diferencia de Pa0 2  (o TcP0 2 ) preductal y 
postductal, cuando es mayor de 15 niniHg' permite  

identificar algunas situaciones en las cuales existe 
corto circuito de derecha a izquierda extracardíaco 
a través del ductus. En el presente estudio esta prue-
ba fue concluyente sólo en 4 pacientes sobre 15 en 
que se efectuó. Esto podría sugerir que el corto cir-
cuito ductal no está siempre presente en la HPP. 

La prueba de hiperoxia-hiperventilación fue de 
gran utilidad. Al descender la PCO 2  con la hiperven-
tilación, ocurre un ascenso simultáneo del pl-1 y al 
llegar aquella a cierto valor se produce disminución 
de la RVP, reversión parcial del corto circuito y au-
mento brusco de la FaO 2  - La definición de esta PCO2  
"crítica" es importante para el manejo de la ARM: el 
respirador es ulteriormente regulado para mantenerla 
ligeramente por debajo de ese valor. Fox y Colbs' 
sostienen que la PCO 2  "crítica" también es inipor-
tante para definir el pronóstico: PCO 2  "criticas" 
por debajo de 20 nimllg estarían asociadas a mayor 
mortalidad. Cabe señalar, sin embargo, que este con-
cepto ha sido cuestionado 26 : en la oveja recién naci-
da se puede producir caída en la RVP sólo aumen-
tando el pH y no con hipocapnia aislada (mante-
niendo el pH constante) y aun más, a igual pH la 
alcalosis metabólica produce mayor caída de la 
RVP que la alcalosis respiratoria. Futuras investiga-
ciones deberán dilucidar si estos hechos, comproba-
bles experimentalmente en animales, son extrapola-
bIes al recién nacido humano. 

El ecocardiograma modo M fue extremadamente 
útil. Hailiday y Colbs' establecieron los valores 
normales del ISVD, ISVI y de la fracción de acorta-
miento. El alargamiento del ISVD es sugestivo de hi-
pertensión pulnionar' 7,21 - Si bien 2 pacientes en 
esta serie con valores iniciales muy prolongados 
(> 1,0) fallecieron, no hemos observado correlación 
entre el índice obtenido y la mortalidad. El valor de 
ISVD vuelve a la normalidad al mejorar la HPP. En 
nuestros pacientes hemos observado también alarga-
inientos del ISVI yjo FA izquierda disminuida su-
giriendo aumento de la post-carga en el primer caso 
y disminución en la función contráctil del ventrícu-
lo izquierdo en el segundo. 

La ecocardiografía por contraste 22  fue usada en 
algunos pacientes para demostrar el corto circuito 
a nivel auricular. Otros autores interpretan la desa-
parición de éste' , así como la demostración de la 
pérdida de "dependencia" de la PCO 2 , como índice 
de mejoría (aparición de la "fase transicional") e in-
dicadores de la necesidad de cambiar a ventilación 
convencional. 

El uso de diversas drogas, muchas de ellas con 
efectos antagónicos y/o paradojicos, obliga a una sis-
tematización. El pancuronio fue usado en la mayo-
ría de los pacientes hiperventilados con el objeto de 
abolir la actividad espontánea que frecuentemente 
aumenta la hipoxemia en pacientes con oxigenación 
lábi]. 

La dopamina' ,24  fue usada para obtener incre-
mentos en la presión arterial sistémica y/o para me-
jorar la función contráctil del ventrículo izquierdo. 

La tolazolina ° 	, usada por nosotros hace algu- 
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ios años, ha caído prácticamente en desuso en nues-
tro Servicio, fundamentalmente por su efecto varia- 
ble, a veces deletéreo sobre la Pa0 2 , ya que algunas 
veces predomma su efecto histaminérgico vasodilata-
dor pulmonar y otras su efecto bloqueante-adrenérgi. 
co , que se acompaña de hipotensión sistémica. 

Nuestra mortalidad es más baja que la de Fox y 
Colbs1  y del orden de la publicada por llageman y 
Colbs1 2,  La técnica de la hiperventilación, si bien 
no evaluada con respecto a mortalidad en estudios 
controlados, permite generalmente lograr ascensos 
de la Pa0 2  en estos pacientes extremadamente gra-
ves. Experiencias recientemente publicadas 27  acer-
ca del manejo de niños con E{PP sin hiperventilación 
adolecen, según nuestro criterio, de fallas en la selec- 
ción de pacientes. Otros enfoques terapéuticos, co-
mo el FPL 5723128  (agente bloqueador del leuco- 
trientes), o el uso de circulación extracorpórea (EC-
MO)29  están aún en fase experimental. 

La hiperventilación tiene riesgos y complicacio- 
nes, pero en el momento actual no parece haber me-
jor alternativa. 
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DIALISIS PERITONEAL INTERMITENTE CRONICA EN PEDIATRIA: 
ESTUDIO COMPARATIVO CON LA HEMODIALISIS 

Dres. Jorge R. Ferraris*, José A. Ramírez*,  Susana E. Ruiz* 

RESUMEN 

La eficiencLa de la diálisis peritoneal intermiten-
te, manual (DPI), y la de la hemodiálisis (HD) hospi-
talaria en el control clínico y bioquímico de niños y 
adolescentes en insuficiencia  renal crónica terminal 
(IRCT) se compararon a través del análisis de los re-
sultados obtenidos en 10 pacientes que fueron tra-
tados en forma sucesiva con estos procedimientos, 
durante un período promedio de 4 y  6 meses respec-
tivamente. 

No hubo diferencias  significativas entre ambas 
modalidades dialíticas con respecto a los valores 
séricos de urea, sodio, potasio, fósforo, fosfatase 
alcalina, requerimiento transfusional, control de la 
presión arterial diastólica y ultrafiltración. 

Las concentraciones séricas de proteínas totales, 
albúmina y calcio fueron significa t ivamen te mayores 
durante el tiempo en que los pacientes fueron hemo-
dializados. 

Las complicaciones relacionadas con el trata-
miento dialítico en sí, fueron ,nayores en DPI que 
en HD. 

El tiempo consumido en cada sesión de DPI fue 
mayor que en HD, por lo que la escolaridad en DPI 
no tuvo la regularidad del período en HD. 

Por lo expuesto anteriormente, puede considera r-
se a la DPI una alternativa transitoria en el trata-
miento del niño con IRCT, por un período no ma-
yor de 4 meses. Luego deben ser instituidas otras 
modalidades dialíticas como: hemodiálisis, diálisis  

peritoneal continua ambulatoria o diálisis perito-
neal intermitente automatizada con ciclador. 
Diálisis peritoneal crónica - Hemodiálisis - Insufi-
ciencia renal crónica en niños. (Arch. Arg. Pediatr., 
1986; 84; 283-287) - 

SUMMARY 

Clinical and biochemical effects of intermittent 
in hospital peritoneal dialysis (IPD) and hemodialy-
sis (liD) were compared in 10 children with end sta-
ge renal disease (ESRD) over a shortperiod of time 
(mean time 4 and 6 months respectively). 

Patients were treated in a consecutive order with 
these two types of dialysis. 

No statistically significant differences were found 
between IPD and HD in pre-dialysis urea, sodium, 
potassium, phosphorus, alkaline phosphatase as well 
as in diastolic bloodpressure, ultrafiltration  rate and 
blood transfusion requirements. Patients on HD 
proved to have normal values of serum total pro teins, 
albumin and calcium. Patients on IPD had more 
complications than those on HD. 

IPD is an acceptable dialysis treatment in chil-
dren with ESRD, when it is maintained not longer 
tizan for 4 months. Afterwards other dialysis alter-
natives should be applied such as: hemodyalisis, cy-
cling IPD or CAPD (continuous ambulatory perito-
nealdialysis). 
Chronic peritoneal dialysis - Hemodialysis - End sta-
ge renal disease. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 283-

287). 

INTRODUCCION 

Existe creciente interés en la diálisis peritoneal 
crónica como una de las alternativas de tratamiento 
en el nino y adolescente con insuficiencia renal cró-
nica terminal (IRCT)' 2 3 

Hay evidencias que muestran a la diálisis perito-
neal crónica (DPI) tan efectiva como la hemodiáli-

sis crónica (HD) en tratamientos prolongados4 . 
Sin embargo, no hay estudios que comparen estos 
dos tipos de diálisis en pacientes pediátricos por pe-
ríodos cortos de tratamiento, cuando el tiempo en  

diálisis puede ser breve por un eventual trasplante 
renal 6 . Por lo tanto, revisarnos y comparamos nues-
tra experiencia en DPI y HD cuando éstas fueron 
utilizadas por períodos cortos de tratamiento en La 
IRCT de niños y adolescentes. 

MATERIAL Y METODOS 

Pacientes: Se estudiaron 10 pacientes tratados 
con HD y  DPI por períodos similares en forma suce-
siva lo que permitió evaluar en un mismo paciente la 
eficiencia de las dos modalidades dialíticas. Estos 

* Sección Nefrología Pediátrica, Departamento de Pediatría. Hospital Italiano de Buenos Mies, Gascón 450 (1181) Buenos 
Aires, Argentina. 
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pacientes formaban parte de un grupo de 23 pacien-
tes con IRCT en DPI que habían ingresado al Depar-
tamento de Pediatría del Hospital Italiano de Bue-
nos Aires entre el 10  de enero de 1979 y  el 30 deju-
Ho de 1985. 

Las indicaciones para DPI fueron: falta de facili-
dades para HD (5 pacientes); peso no adecuado para 
HD (2 pacientes); tiempo de maduración de la fístu-
la arteriovenosa (vía de acceso para HD, 16 pacien-
tes). 

Métodos: La HD se efectuó en sesiones de 4 ho-
ras. 3 veces por semana de acuerdo con técnicas pre-
viamente descriptas'. 

La DPI se realizó en forma manual y hospitalaria. 
En todos los pacientes se utilizó un catéter perito-
neal de silastic (catéter de Tenckhoff), el cual era in-
troducido a las 24 horas de haberse iniciado el trata-
miento dialítico, por el mismo orificio en que se ha-
bía hecho colocar un catéter rígido. Estos catéteres 
no eran fijados quirúrgicamente. Los pacientes en 
DPI eran dializados 3 veces por semana. El volumen 
de dializante óptimo fue 50 mI/kg por intercambio. 
El período de equilibración fue de 30 minutos y la 
cantidad de intercambios realizados por paciente fue 
de 8 a 10 por cada sesión de diálisis. Las soluciones 
de diálisis empleadas fueron las que habitualmente 
se consiguen en el comercio, cuya composición es la 
siguiente: Sodio 134 mEq/l, Cloro 101 mEe,», Cal-
cio 4 mEq/1, Magnesio 1,1 mEq/ 1, Bicarbonato 38 
mEq/l (por transformación metabólica del lactato 
de sodio 4.259 g/l). La concentración de glucosa fue 
entre 2 y 3%, para obtener una ultrafiltración ade-
cuada. 

DPI y HD fueron comparadas de acuerdo con 
protocolos de seguimiento similares. Se dosaron 
mensualmente ensuero: urea, creatinina, sodio, po-
tasio, calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, proteinogra-
ma, HBsAg, GOT, GPT, glucemia, hematócrito y re-
cuento de glóbulos blancos. Estas determinaciones 
fueron realizadas pre-diálisis en el período interdia-
lítico más largo (48-72 horas). Se obtuvieron radio-
grafías óseas(clavículas, muñeca y mano izquierdas) 
al ingreso del tratamiento dialítico y cada 6-12 me-
ses. 

Todos los pacientes y sus familiares fueron ins-
truidos por una dietista antes de su egreso hospitala-
rio. La dieta fue libre en proteínas y calorías, acon-
sejándose que el ingreso mínimo debía ser el indica-
do en el RDA 8 , para edad/talla. Se indicó evitar ali-
mentos con alto contenido de potasio, sodio y dis-
minución del fósforo a 400 mg/día. Todos los pa-
cientes recibieron: hidróxido de aluminio, calcio y 
ergocalciferol 9  - 

Análisis estadístico: Los valores de las medias 
fueron comparados usando el test de Student para 
muestras apareadas. Se consideraron significativas 
las diferencias entre las medias cuando el valor de 
p fue <0,01 - Los valores fueron expresados en me-
dias ± DS. 

RESULTADOS 

Diez pacientes con IRCT fueron tratados en for-
ma sucesiva con DPI y 1-ID. Como se muestra en la 
tabla 1, no existieron diferencias significativas en 
las características clínicas entre los dos períodos de 

Tabla 1 - Características clínicas de los pacientes. 

n: 10 pacientes ( ( varones, 4 mujeres) 

DPI HD Tx 
IRCT  

DPI Fil) 

Tiempo/Diilisis E' 
(meses) X 4.0 

Rango (2-7,6) (3-1I) NS 

Edad K 8,1 8.4 
(años) Rango (4,1-16.4) (4,7- ft.) NS 

Peso 20.9 20,9 
(kg) Rango (12,4-39,4) (12,4-36,8) NS 

Horas X 21 11,7 
Diálisis Ranco (233-16.5) (10.6- 12,5) <0,0005 
Semana 

* Tx: Trasplante renal. 



tratamiento; sin embargo el tiempo fue mayor en 
DPI (horas por semana). Ocho pacientes de estos 
10 fueron trasplantados exitosamente (7 con dador 
vivo relacionado, 1 con dador cadavérico), y  2 falle-
cieron (1 por hemorragia pulmonar masiva -síndro-
me de Goodpasture- y otro fue trasladado por deci-
sión familiar a otra institución, donde falleció en ure-
mia). 

Confrol bioquímico: Los efectos de la DPI y la 
HD en el control se muestran en la tabla 2. Diferen-
cias significativas se encontraron en los niveles séri-
cos de calcio »  proteínas totales y albúmina, que fue-
TOfl más bajos cuando los pacientes eran tratados en 
DPI. La disminución sérica del calcio no se correla-
cionó con la disminución de la albúmina y las pro-
teínas totales. 

Con tiol de la presión arterial y del líquido extrace-
lular: El promedio de presión arterial fue de 119172 
rnllg en los pacientes en DPi y 140180 cuando esta-
ban en HD (p <0.0005 para presión sistólica, p: NS 
para presión diastólica). Drogas antihipertensivas se 
utilizaron en el 40% de los pacientes cuando se en-
contraban en DPI y en el 70% de los pacientes que 
estaban en UD (p<O,Oi). El número de drogas que 
tomaban los pacientes para el control de la presión 
arterial fue también mayor cuando eran tratados 
con HD. 

El promedio de ultrafiltración fue de 0,100 ± 0,04 
(ml/kg/mio) y de 0,180 ± 0,04 (p < 0,0005) para 
DPT y HD respectivamente. Sin embargo, esta dife- 
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rencia en la ultrafiltración desaparece cuando ésta 
es corregida a mI/kg/semana: 120 ± 48,3 y 125 ± 59,0 
para DPI y HD respectivamente (p: NS). Esta obser-
vación coincide con la pérdida de peso en cada se-
sión de diálisis que fue de 4% tanto para DPI como 
para HD. 

Anemia: El hematócrito promedio fue de 21 ± 
4,6% cuando los pacientes estaban en DPI y de 18,6 
± 1,6% en la etapa de UD (p NS). El requerimiento e 
intervalo de transfusiones fueron similares para los 
dos tipos de tratamiento: 0,5 unidades/transfusión/ 
paciente/mes y  1 transfusión cada 2 meses. 

Complicaciones: La peritonitis se presentó en 4 
pacientes, lo que hace una incidencia de 1 episodio 
cada 6,25 pacientes/mes. La etiología fue Ps. oeru-
ginosa 2 pacientes, S. epkiermkiis 1 paciente. des-
conocida 1 paciente. En los 10 pacientes en DPI se 
efectuaron durante el período de observación, de 2 
a 7,6 meses, 16 cambios de catéteres peritoneales 
por obstrucción y/o peritonitis. No hubo correla-
ción entre la incidencia de peritonitis y la frecuen-
cia de los cambios de catéteres. Una fístula arterio-
venosa y un shunt se trombosaron en 2 pacientes 
mientras eran tratados en HD. No se evaluó el efec-
to de los tratamientos dialíticos sobre la osteodis-
trofia renal, por el corto período de observación de 
la población estudiada. 

DISCUSION 

Este estudio compara, de manera retrospectiva. 

Tabla 2 - Efectos de la DPI y la UD en el control bioquímico. 

DPI HD p 

(x ± DS) 

Urea (mgjdl) 279 	± 64 245 	± 41 NS 

Crcatinina (mg/dI) 9.4 ± 	3,8 8,8 ± 2,1 NS 

Sodio (rnEq/l) 137 	± 	3,8 135 	± 2,9 NS 

Potasio (mEqjl) 4.7 ± 	0,6 5 	± 0,6 NS 

Fosfa ta sa * 

alcalina (mU/mi) 213 	±78 225 	±77 NS 

Fósforo (mg/dl) 6 	± 	0,9 4,8 ± 2,2 NS 

Calcio (mg/dl) 8,2 ± 	0,6 9,3 ± 0,7 <0,005 

Proteínas 
totales (mg/dl) 5,4 ± 	0,9 6,7 ± 0,7 <0,01 

Albúmina (g!dl) 2,6 ± 	0.5 4,0 ± 0,5 <0.01 

Rangos para edad promedio de 8 años: 108-556 mu/ml. 
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dos formas de tratamiento dialítico (diálisis peri-
toneal intermitente —DPI— y hemodiá lisis crónica 
- - HD -) aplicadas sucesivamente en el mismo grupo 
de pacientes pediátricosen 1RCT. 

La DPI y la 1I1) fueron utilizadas por períodos 
breves (en promedio de 4 y 6 meses respectivamen-
te). De esta forma cada paciente recibió cstas dos al-
ternativas de tratamiento dialítico, por lo que se 
convirtió en su propio control. 

La DPI y HD tuvieron en común, que ambas se 
realizaban en forma hospitalaria. Sin embargo, el 
consumo de tiempo fue mayor en DPI; como conse-
cuencia, niños en edad escolar, en DPI, no iban al 
colegio o perdían 3 días de clases por semana. En 
contraste, los niños en HD podían realizar escolari-
dad simple con regularidad. 

El control bioquínfico de la urea, creatinina, so-
dio y potasio séricos fue similar con los dos proce-
dimientos. La albúmina y las proteínas totales séri-
cas estuvieron disminuidas en DPI. Ello podría de-
berse a dos factores: 

a) pérdida de proteínas por líquido peritoneal. que 
en pacientes en DPI es de 0.39 g/kgldiálisis2 - y 

h) ingreso proteico, que si bien fue sin restricciones 
importantes para ambos tipos de diálisis, en 
aquellos pacientes en DPI con franca disminu-
ción del apetito, el ingreso de proteínas de alto 
valor biológico adquiere relevancia, de persistir la 
anorexia. 

Si bien no existieron diferencias significativas en 
el control del fósforo y fosfatasa alcalina sérica, el 
calcio sérico fue mejor controlado cuando los pa-
cientes estaban en UD. La disminución del calcio sé-
rico cuando los pacientes estaban en DPI podría de-
berse a hipoalbuminemia' °  y pérdida de calcio por 
el líquido peritoneal' 1 1 2, siendo mayor el balance 
negativo de calcio cuando mayor es la ultrafiltra-
ción hi  - 

El control del líquido extracelular y de la hiper -
tensión arterial a través de la ultrafiltración fue lo-
grado fácilmente en la mayoría de los pacientes en 
DPI. Además, cuando los pacientes estaban en DPI 
requirieron una menor cantidad de drogas antihi-
pertensivas y de dosis para el control de la presión 
arterial que cuando se encontraban cii UD. Ya que 
la ultrafiltración y la disminución de peso fueron si-
milares en las dos modalidades de tratamiento diali-
lico, es probable que el mejor control de la presión 
arterial con la DPI estuviera relacionado con sustan-
cias vasoactivas u otras, mejor dializadas por la 
membrana peritoneal que por membranas artificia-
les' 3. 

Los pacientes en DPI tuvieron un hematócrito 
promedio mayor, pero la diferencia no fue signifi-
cativa con los pacientes en lID, hecho vinculado 
probablemente al corto período (4 a 6 meses) en 
que éstos estuvieron en cada uno de los tratamien-
tos. Es interesante destacar que en pacientes en HD 
con más de 6 meses de tratamiento, el ritmo trans- 

fusional aumenta a 0,8 U/paciente/mes' 4 , mientras 
que en pacientes en DPI, el requerimiento se mantie-
ne en un promedio de 0,4 U/paciente/mes'5 16 La 
menor frecuencia de transfusiones en DPI prolonga-
da estaría vinculada a la ausencia de pérdidas de san-
gre con este tratamiento y al aumento de la entro-
poyesis' ', la cual ha sido atribuida a un mayor 
"aclaraniiento" a través del peritoneo de toxinas 
urémicas, específicamente a las moléculas de tama-
ño mediano' 8 . 

Las complicaciones fueron más frecuentes duran-
te el período en DPI. Como en otros programas de 
diálisis peritoneal crónica la complicación más fre-
cuente fue la peritonitis' 6 . En nuestra experiencia 
ésta file de 1 episodio de peritonitis cada 6,25 pa-
ciente/mes. Esta incidencia es discretamente mayor 
a la observada en otros centros donde se realiza DPI 
domiciliaria (DPI automatizada con ciclador), los 
cuales informan 1 episodio de peritonitis cada 9,2 a 
12,8 pacientes/mes' 6 . Todos nuestros pacientes con 
peritonitis fueron tratados en el hospital, con anti-
bióticos parenterales y en cavidad peritoneal, cam-
bio de catéter peritoneal y DPI diaria. 

En resumen, la DPI hospitalaria Y .  manual es simi-
lar a la lID en el control de algunas ,t,anifestaciories 
de la uremia. Sin embargo. la  DPI tiene mayor cun 
sumo de tiempo y un menor control del calcio, al-
búmina y proteína totales séricas que la lID, siendo 
la peritonitis una complicación frecuente. Estos pa-
cientes que fueron tratados con estas dos formas de 
terapia dialítica han preferido la HD. 

Podemos concluir que la DPI es una alternativa 
aceptable de tratamiento en niños y adolescentes 
con IRCT, cuando el tiempo de permanencia en és-
ta es igual o menor a 4 meses. Luego estos pacientes 
deberán ser tratados con lID u otras alternativas de 
la diálisis peritoneal: DPCA 2  (diálisis peritoneal 
continua ambulatoria) o l)PIA 16  (diálisis peritoneal 
intermitente automatizada con ciclador), recordan-
do siempre que el tratamiento ideal para estos pa-
cientes es el trasplante renal. 
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ACTUALIZAC ION 

HIPOCALCEMIA NEONATAL: 
Una Revisión 

Dra. Regina A. Valverde * 

RESUMEN 

Se describen brevemente las acciones hormonales 
que interactúan para mantener la homeostasis cálci -

ca. Luego se detallan las modificaciones de los nive-
les séricos de Ca en la madre y en el feto derivadas 
de la presencio de una bomba de transporte activo 
de Ca a nivel placentario. Los altos niveles fetales 
van decayendo luego del dom peo del cordón, hasta 
que las paratiroides anteriormente inhibidas incre-
mentan la liberación de para lohorrnona (PTII), lo-
grando aumentar la calcemia alrededor del 2 °  día 
de vida. Este hip opara tiroidismo fisiológico suele 
exacerbarse en algunas patologías neona tales. No 
obstante, en la etiología de la hipocalcemia neona-
tal parecen in tez-ven ir otros factores. 

La hipocalcemia neonatal temparana (antes de las 
72 horas de vida) es la más frecuente y suele verse en 
pre términos, hios de madre diahé tice y en recién 
nacidos asfixiados. La utilización de leches ricas en 
P, la hipomagnesemia, la administración crónica de 
furosemida y anticonvulsivantes son causas de hpo-
calcemia neonatal tardía (luego de las 72 horas). Si 
la hipocalcemia se prolonga más allá de los 21 días 
suele tratarse de hipoparatiroidismo idiopático con-
génito. Puede encontrarse hipocalcemia jónica sin 
hipocalcemia total corno en el caso de ninos exan-
guinados o en alimentación parenteral con lípidos 
endoven osos. El diagnóstico de hipocalcemia suele 
ser sobre valorado dada la dificultad de medir 
Ca . Actualmente se discuten las indicaciones pa-
ra el tratamiento por ser un proceso autolirnitado, 
usualmente asintomático y sobrediagnosticado. El 
tratamiento endovenoso con gluconato de Ca se 
debe realizar preferencialynente por infusión conti-
nua o en escasas ocasiones por bolo lentamente. 

Hipocalcemia neonatal - Hipoparatiroidismo - Glu-
conato de calcio. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 
288-296). 

SUMMARY 

The interaclion of hormones that mantain (he 
colcic homeostasis are briefly described. The elisa-
ges of serum levels in the mother and the ictus den-
ved from the presence of un active transport pump 
of calcium at placen tal level are then descríbed. 
The high calcium levels in (he fetus decay after (he 
umbilical cord is clamped, till the para th)roid 
glands, previously inhibited, increase the hormonal 
release, reaching an increase of calcium leveis 
around (he second doy of lite. 

This physiological hypoparathyroidism mas' be 
enhanced in severalpathologic silzwtions in (he fleo-
natal period. However, in neonutal hypocalcemiQ 
otherfactors may be implicated. 

The early neonatal hypocalcemia (before  72 
hours of liTe) is (he most frequen t and is commonly 
seen in preterm infants, infants of diabetic mother 
and asphyxiated newhorns. The use of mille with 
high phosphoric content, hypomagnesemia, chronic 
furosemide therapy and (he anticonvulsanl drugs are 
causes of late neonatol hypocalcemia (after  72 
l,ours). When the hypocalce,nia lasts moze than 21 
days, (he diagnosis of un idiopafhic congerzital hypo 
para thyroidism is possible. 1odc hypocalcemia may 
be found without total hypocalcemia in babies who 
were exhange transfused or undergoing paren lersl 
nutrition with intravenoas lipids. The diagnosis of 
hypocalcemia is sometimes overraled becau,se of the 
difficulties in measuring ionic calcium, Being hypo-
calcemia a self limited process, usualy asymptomaiic 
cznd frcquentli overdiagnoseci, (he indications for 
treatmen t are still con troversial. Intravenous treat-
ment with calcium gluconate should be done prefe-
rably by con tinuous infusions or exceptionally by 
bolas infnsion, 

Hypocalcemia - Neoriate - Hypoparathyroidism 
Gluconate of calcium. )Arch. Arg. Pediatr., 1986, 
84; 288-296). 

INTRODUCCION 

El Ca es el elemento inorgánico más abundante 

de la composición ósea. Es indispensable para la  

transmisión neura], la actividad enzimática, la coagu-
lación y entre otras actividades celulares disminuye 
la excitabilidad de la membrana' , 2 . Para compren. 
der la fisiopatología y el tratamiento de la hipocal. 

* Unidad Nconatología del Sanatorio Mitre y Sección Neonatología del Departamento de Pediatría del Sanatorio Gtternes. 
Dirección: Argelia 2784, Buenos Aires. 



cemia, problema frecuente en Neonatología, se ne-
cesita conocer previamente el metabolismo del Ca y 
su regulación hormonal. 

REGULACION HORMONAL DEL METABOLIS-
MO DEL Ca 

Paratohormona (PTH): 

Se sintetiza en las glándulas paratiroides. Su libe-
ración es estimulada por varios factores (disminu-
ción aguda o crónica de la calcemia, aumento del P 
sérico, disminución aguda del Mg,calcitonina [CT], 
epir,efrina, corticoides, vitamina A)' . Actúa a ni-
vel óseo estimulando la resorción con lo cual au-
menta los niveles de Ca y P séricos, siendo este me- 

Arch. Arg. Pediatr., 1986:84; 289 

canismo dependiente de la presencia de vitamina D 
(vit D); destruye la matriz ósea produciendo mayor 
excreción de hidroxiprolina e hidroxiisina urina-
rias' ,. A nivel intestinal aumenta la absorción de 
Ça y P porque estimula la transformación de 
250HD 3  a 1 ,250H 2  D 3  (el metabolito más activo de 
la vit D) 3 . Favorece la reabsorción renal de Ca,Mg e 
H, disminuye la de P, Na, K y bicarbonato. La resor-
ción ósea y la absorción intestinal de P son amplia-
mente superadas por este efecto fosfatúrico' ,. Por 
consiguiente, el resultado final del efecto de la PTH 
es el aumento de la calcemia y la disminución de la 
fosfatemja' , (cuadro 1). 

Se puede dosar por radiommunoensayo pero los 
resultados son variables debido a la heterogeneidad 

Cuadro 1 - Modificaciones del Ca y P séricos por acción de la PTH. Estímulos para la liberación de la misma. 

aguda o crónica del Ca 1 
P sérico 

cr 

aguda del Mg sérico  

Corticoides iEpinefrina 

Vitamina A VIT 

1 HUESO] 	 IINTESTINO] [ONJ 

ÍCa 	 lCa ?Ca 

1P 	 .tP 1,p 

inmunoquímlca y a su rango de normalidad muy 
amplio (a veces inferior a la sensibilidad de este mné-
todo) con variaciones durante el día' 

Calcitonina (CT): 

Hormona producida por las células C de las glán 

dulas paratiroides, timo y tiroides. Los estímulos pa-
ra su liberación están relacionados con el aumento 
del Ca o del Mg séricos, la producción de hormonas 
digestivas y el ascenso de la glucemia' , (cuadro 2). 
Su función es disminuir la resorción ósea de Ca y 
P 3 . En la luz intestinal disminuye la absorción de P 

Cuadro 2 - Modificaciones del Cay P séricos por acción de la CT. Estímulos para la liberación de la misma. 

Ca sérico 

Hormonas digestivas 
glucemia 

P sérico 

VJD 

El  - 

HUESO 1 	INTESTIN( 

1-Ca 	 ¿ Ca 	 'JCa 
4P 
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y tiene acción irregular sobre la de Ca, actuando só-
lo en presencia de vit D' ,. Aumenta la excreción 
renal de Ca, Na, Mg y Cl e inhibe la conversión de 
250HD 3  a 1 ,250H 2  0 3 k . 

Se puede dosar por radioinmunoensayo pero tie-
ne los mismos inconvenientes que la PTH 3  

Vitamina D (Vit D): 

Comprende un grupo de compuestos con coles-
terol en sus moléculas: sus formas naturales son el 
colecalciferol (D 3 ) y el ergocalciferol (D 2 ) con sus 
derivados' El colecalciferon endógeno proviene de 
la transformación del 7-OH colesterol de los depósi-
tos dérmicos por acción de los rayos ultravioletas y 
el aporte exógeno ingrcsa a través de la luz intestinal 
(cuadro 3). Parte de éste irá a los depósitos (plasma, 
músculo y tejido adiposo) y el resto se transporta 
por una a-globulina. La 25-hidroxilasa hepática lo 
modificará a 25011D 3  que es varias veces más activo. 
También se depositará o seguirá circulando. En el 
riñón dará origen a la forma biológicamente activa 
más importante: 1,25011 2 D 3 , y a otros metabolitos 
que se detallan en el cuadro 31 - Existen análogos de 
D 3  que son biológicamente activos (dihidrotaquífe. 
rol, isotaquiferol, 2501-Itaquiferol y 5-6transcolecal-
ciferol) cuya síntesis es más simple. sus efectos más 
rápidos y por ello adquieren importancia clínica' - 

La hidroxilasa renal se estimula ante varios he-
dios: dieta pobre en Ca y P, hipocalceniia. hipofos-
fatemia y la administración de PTI-1' . La actividad 
más importante se ejerce sobre la absorción intesti-
nal de Ca y P que se ve favorecida, al igual que la re-
sorción ósea (en presencia de PTEI) y la reabsorción 
tubular' (cuadro 4). Se cree que es necesaria para 
la unión del Ca a las proteínas en las glándulas para-
tiroides, por eso su ausencia produce hiperpiasia con 
aumento de la síntesis de PTII aun cuando la calce-
mia sea normal' . Se puede dosar por hioensayo o 
por cromatografía gas-líquido' - 

Efecto de otras hormonas: 
Glucocorticoides: Inhiben la síntesis proteica, la 

formación de matriz ósea y la acción de la vit D' 
T 3  y T 4 : Estimulan la maduración ósea y transfie-
ren Ca al hueso. Tanto en el hipertiroidismo como 
en el hipotiroidismo hay hipercalceinia'. ST!!: Au-
menta la resorción ósea pero favorece a la vez la eli-
minación renal de Ca. por eso no modifica la calce-
mia'. Andrógenos y estrÍenos: Inhiben la resorción 
ósea de Ca y P' - 

FISIOLOGIA DEL Ca EN EL FETO Y EN EL RE-
CIEN NACIDO (RN): 

A nivel placentario existe una bomba de trans-
porte activo contracorriente de Ca y Mg estimulada 
por la ATPasa. En el tercer trimestre se transfieren 
unos 100-1 50 mg/kg fetal/día que determinan valo-
res más altos de Ca total (Ca')  y Ca iónico (Ca ) en 
el feto que en la madre3 ,. 

En la madre, con el transcurrir del embarazo, el 

Cuadio 3 - Síntesis de vit D y sus derivados. 

APORTE EXOGENO 	 APORTE ENDOGENO 

Intestino 	 Piel 

03 

DEPOSITOS 

25 hidroxilasa 

25 OH D3 

DEPOSITOS 

? [5, 26 0112  03] 

25 Ilidroxiil \  

1,250112 D3 

24,25 01-12 

4 
1,24,25 0113 D3J 

Cat disminuye o se mantiene, mientras que el Ca' 
disminuye progresivamente, siendo la movilización 
más rápida al término. La PTI-I y la CT se encuen-
tran aumentadas y se supone que no atraviesan la 
placenta. La PTH tiene su pico máximo en el mo-
niento del parto, cuando el nivel de Ca disminuye 
aun más. La vit D y el 250HD 3  podrían cruzar la 
placenta, pero el 1 ,250H 2  D 3  es menos probable que 
lo haga' En el feto, el Ca 5  aumenta del 20  al 30 

trimestre de 5,5 a 11 mg% aproximadamente. El 
80% del Ca transferido es depositado en hueso, pu-
diendo afectarse si la dieta materna es pobre en Ca y 
vit D' . Los glánulos secretores de PTI-1 aparecen a 
las 12 semanas de edad gestacional (EG). Dicha hor -
mona fetal está capacitada para la resorción ósea, 
iero sus niveles son bajos porque la calcemia y la 
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Cuadro 4 - Modificaciones del Ca y P séricos por acción de La vit D. Estímulos para la liberación de la misma. 

Dieta pobre en Ca y P 
Ca sérico 
P sérico 

Administración de PIFI 

PTH 

ESTIN 1-1 UESO  

'T Ca 	 Ca 
	

ita 
tp 	 ,tP 

0-  letales se encuentran elevadas 3 . La necesidad de 
mirmeraliiacion rápida que tiene el feto en crecimien-
to c\pliea los altos valorcs de ('T. Así, las células C 
están bien desarrolladas a las 14 semanas de E(; y el 
contenido de CT eT. las glándulas tiroides es mayor 
que lo encontrado en el adulto' 

tos bajos niveles de 1,25011 2 13 3  son debidos zi 
las altas concentraciones de Ca y P existentes y a la 
escasez de PTIl. Dicha síntesis se produce en el ri-
ñón materno, la placenta y el riñón fetal, pero en 
proporciones desconocidas4 ,6• 

La supresión brusca del aporte materno al clam-
pearse el cordón produce descenso de fa calcemia. 
El ingreso de Ca por vía oral en los primeros días 
es mínimo y el aporte endógeno a partir del hueso 
sólo puede compensar en parte esta situación 3 . Los 
niveles altos de Cat y Ca encontrados en sangre de 
cordón descienden hasta alcanzar los mínimos valo-
res entre las 24 y 48 horas. Aumentan luego proba-
blemente por efecto de la PTH, estabilízándose en-
tre el 30  y 40  día4 , 7  (tabla 1), 

\ pesar de ser estimulada la secreción de PTH, 

sus niveles se inantenienen bajos e incluso pueden 
ser indetcctables durante las primeras 24 horas y 
comienzan a ascender pasadas las 48 horas de vida, 
tanto en el RN de término como en el prematuro. 
Este huipoparatiroidismo fetal y neonatal temprano 
probablemente se deba a la depresión que sufren las 
paratiroides t'etales por los altos nis'eles de Ca del 30 
trimestre. El mejor funcionamiento de la glándula 
después del 20  día de vida coincide con la casi flor -
malización de la calcemia al 60  día los valores de Ca 
son mis altos que los del adulto y se mantienen ele-
vados hasta la adolescencja' A mayor EG existe 
mejor respuesta paratiroidea; es por eso que el RN 
prenlaturo presenta un h ipoparatiroidismo fisiológi-
co más acentuado. El mismo fenómeno se. produce 
con la edad poslnala1 3  

Respecto de la vit D. existe relación inversa entre 
los valores de 250IlD 3  hallados en sangre materna y 
en cordón, tanto en el RN de término como en el 
prematuro, lo cual sugiere la existencia de una regu-
lación placentaria del transporte de la vit D' .. L.os 
RN de término que nacen con cantidades de 25- 

TABLA 1 

Varjacj6,u de ¡os valores promedios de ('at, Ca l  y P 
séricos durante los primeros días de u'ida. 

Ca: 
Vena umbilical 	 10,8 mg% 	 5,5 mg% 	 6,17 mg% 

24 Ii 	 9,8 	" 	 4,7 	" 	 6,55 

	

24-48 h 	 9,5 " 	 4,4 " 	 7,50 

	

48-72 h 	 9,7 " 	 4,5 	" 	 8,10 

	

72-96 h 	 9,8 	" 	 4,5 	" 	 7,74 

	

96-158 ti 	 10 	" 	 4,8 	" 	 8,16 

David 1.. y Anast C,: Calcium metabolism in newborn infants. 
The interrelationship of parathyroid function aM calcium, 
magnesium and phosphorus metabolism in normal, "sick" and 
hypocalcemic newborn. J Clin lnvcst 1974; 54: 287. 

David L. y Anast C: Calciuin metabolism in newborn int'ants. The interrelationship of parathyroid function and 
calcium, magnesium and phosphorus rnetabolism ir, normal. "sick" and hypocalcemic newborn. J Clin lnvest 
1974;54: 287. 
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OHD3 normales siguen tenindo ciftas adecuadas ala 
semana de vida, pero si tienen niveles bajos, los au-
mentarán hasta normalizarse 8 . En estos niños, el 
1,25011 2 D 3  en sangre de cordón está disminuido, 
pero a las 24 horas alcanza los valores normales del 
adulto. Esto está motivado por la necesidad de la 
absorción intestinal de Ca en la vida extrauterina 4 . 

La hidroxilación de la vil 1) probablemente se rela-
cione con la EG, por eso los prematuros no son ca-
paces de aumentar o mantener los niveles de 250-
1-ID 3  luego del nacimiento hasta alcanzar las 36-38 
semanas de EG corregida 8 . 

El feto recibe por pasaje activo transplacentario 
unos 94 mg/kgJdia de P que le permiten tener 0,5-
1% del peso corporal como fosfato al llegar al tér -
mino. Sus niveles son 2 a 4 veces los maternos y si-
guen elevados hasta las 48 horas de vida. La absor-
ción se realiza en yeyuno e íleon proxilnal por trans-
porte activo favorecido por la vit D. disminuye 
cuando la dieta es escesiva en Ca y no parece estar 
relacionada con la absorción de grasas. Se excreta 
por riñón 3 . En cuanto al Mg, el feto recibe 3-4 rng/-
día y en los 3 primeros días de vida los niveles se re-
[acionan con los valores maternos. Ca y Mg pueden 
absorberse en un sitio común a nivel intestinal o re-
nal, intercambiándose un catión por otro 3 . 

HEPOCALCEMIA NEONATAL 

Se considera hipocalcemia cuando el Ca 1  sérico es 
7 mg% en el RN prematuro y 8 mg% en el Ro de 

término, o cuando el Ca sérico es < 3-3,5 mg% 
(según el método empleado)3 , , (tabla 11). LOS va-
lores de Ca se correlacionan con los de Cat, pero 
las variaciones no son siempre paralelas 3 . No es raro 
que el Ca' sea > 3 mg% a pesar de tener Cat  <7 
mg%, mientras que la inversa es poco probable. Es-
to refleja la existencia de un mecanismo natural de 
preservación del Ca9 - 

TABLA 11 

HIPO CA LEM!A NEONA TAL: DEFJNJ('IOjV 

Cat sérico < 7 mg% en RN prematuros 
' 8 mg% en RN de término 

Casérico <3--3,5 mg% (según el método usado) 

Clasificación 
Los factores etiológicos se hallan enumerados en 

la tabla 111. 

Hipocalcemia neonatal temprana: 

Se presenta en los primeros 3 días de vida y es la 
más frecuente en la infancia. Los valores más bajos 
se producen entre las 24 y 48 horas. Espontánea-
mente se recuperan hasta llegar a valores normales 
sin prolongarse más de 1 semana3 , 1 2 Su patogéne-
sis aún no está aclarada; existen varias teorías pero 
probablemente sea un problema niultifactorial. En.  

tre otros factores se han postulado los siguientes: 
hipoparatiroidismo transitorio funcional exagerado, 
falta de respuesta periférica a la PTII, valoree eleva-
dos de CT. de P y de glucocorticoides, disminución 
de Mg y de los depósitos de vit D4 . , 1 2 , 1 3 14 ,  

15 1 6 

Está presente en la tercera parte de los RN pre-
maturos ( 37 semanas) y cii el 50% de los RN < 
1,500 g. El grado de hipocalcemia se correlaciona 
con la EG. de manera tal que cuanto más inmaduro 
sea el RN tanto más severa y prolongada será aquélla 
1617181920 Los RN asfixiados (Apgar al 1 < 6) 
tienen una incidencia semejante (33% )3 . 4 , ! 7 19 21 

Dentro de este grupo, los más afectados son aquellos 
que reciben bicarbonato de Na durante la reanima-
ción. Como en el caso de los prematuros, se debería 
a hipoparatiroidismo funcional transitorio marcado, 
ya que el descenso del Ca se ve acompañado por un 
aumento de los valores de P y una disminución del 
Mg'6,' 721 

TABLA III 
!!!PQCALCEML4 NEONA TAL: CLA SI1 ,7C4 ClON 

TEMPRANA: desde el nacimiento hasta las 72 Ii 
A. Complicaciones maternas: 

—Diabetes mellitus 
—Toxemia 
- Déficit dietético de Ca y vit D 
- l-liperparatiroidismo 

B. Complicaciones del parto: 
- Prematurez 

AsfLxia 
C. Complicaciones postnatales: 

- Hipoxia 
—Scpsis 
—Ductus arterioso persistente 

TARDIA: luego de las 72 h 
A. Dieta rica en P 
B. Déficit de Mg: 

—Malabsorción intestinal 
—Déficit dietético 

C. Uso crónico de drogas: 
- Furosem ida 
- Anticonvulsivantes 

PROLONGADA: luego de los 21 días 
A. Hipoparatiroidismo transitorio 

congénito idiopático 
B. Hipoparatiroidismo permanente: 

—ligado al sexo 
- Síndrome de Di George 
- Familiar 

HIPOCALCEMIA ION1CA SIN HIPOCALCEMIA TOTAL: 
A. Exanguinotransfusión 
B. Aumento de ácidos grasos 
C. Alcalosis: 

—Uso de bicarbonato 
—Asistencia respiratoria mecánica 
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En los hijos de madre diabética (l-IMD) insulino-

dependientes la frecuencia es aproximadamente del 

50%. Cuanto más severo es ci compromiso mater-
no más importante es la hipocalcemia. Noguchi y 
col, midieron las variaciones de PTII en HMD hipo-
calcémicos y normocalcérnicos y observaron que los 
primeros tanían menor hG y que sus madres estaban 
más afectadas por la diabetes. En ellos, la PTI-1 no 
aumentó en respuesta a la hipocaicemia, y si bien 
eran más pequeños igualmente la respuesta fue infe-
rior a lo esperado para sus EG. Los normocalcémi-
cos tuvieron una respuesta hormonal semejante a la 
encontrada en los RN de término sanos. Este hipo-
paratiroidismo fue atribuido a la hipomagnesemia 
que frecuentemente se produce eñ las madres diabé-
ticas y en sus hijos debido a la gran pérdida urinaria 
de Mg que ellas poseen 2  

Los RN de bajo peso para la FU no son hipo cal-
cémicos por sí mismos sino que sus valores de Ca 
son los esperables para sus EG y grado de asfixia2 . 
Ain no está claro el rol que desempeña el Ca en la 
fisiopatología de la eclampsia. El tratamiento con 
sulfato de Mg aumenta los niveles séricos maternos 
de Mg y disminuye los de Ca por aumento de la ex-
creció,i urinaria. "Los RN de estas madres son hiper-
niagnesérnicos e It ipocalcé miCoS al nacer pero menos 
que sus madres debido al efecto protector (le la pla-

centa. El exceso de Mg es eliminado dentro de las 48 
horas y el riesgo de hipocalcemia no está aumenta-
do. La lactancia flO está contraindicada por el trata-
miento con M9" 24 . 

La incidencia de hipocalcemia en neonatos con 
ductus arterioso permeable es elevada y su frecuen-
cia y severidad aumentan con la gravedad del cuadro 
clínico. El mecanismo que la produce parece estar 
relacionado con ha prostaglandina E (mantiene el 
ductus permeable y disminuye el C a ++ por combina-
ción química)' 5,23  En los niños enfermos, bajo 
condiciones de estrés, el hipoparatiroidismo transi-
todo se ve agravado probablemente por la falta de 
ingesta y por los altos valores de glucocorticoi-

des 3 ) 

En el hiperparatiroidismo materno, los altos nive-
les de Ca permiten un pasaje exagerado de dicho ion 
al feto inhibiendo sus paratiroides en forma transito-

ria 3  - 
El déficit de Ca y vit D en la dieta materna puede 

producir raq uitismo congénito que es evidenciable 
por la liipoplasia del esmalte dentario en épocas pos-

teriores' . 

Hipocalcemia neonatal tardía: 

Era un problema frecuente en décadas pasadas 
por el uso de leches ricas en P (leche de vaca). Los 
RN con osmolaridad plasniática alta y clearance de 
creatinina disminuido no podían manejar adecuada-
mente la sobrecarga de P y se volvían hipocalcémi-
cos2 6 - 

El descenso del Ca sérico era producto por la lii-
perfosfatemia que aumentaba los depósitos de fosfa-
to tricálcico en hueso;favorecía el efecto de la CT y  

disminuía la respuesta calcérnica de la PTI-1 3  - La lii. 
pomagnesemia puede producir hipocalcemia por va-
rios mecanismos(inhibe la liberación de PTH, dismi-
nu.ye la respuesta de los órganos a la PTH y el inter-
cambio Ca-Mg en la superficie ósea); puede deberse 
a malabsorción intestinal congénita (poco frecuen-
te) o a grandes resecciones de intestino delgado. 
Puede producir convulsiones por hipocalcemia de-
pendiente de Mg. Es importante reconocer esta aso-
ciación porque la hipocalcemia sólo se corrige cuan-
do se administran sales de Mg. Además, puede agra-
varse si es tratada con suplementos de Ca y vit D en 
grandes dosis, porque si bien hay Sitios de absorción 
común, el exceso de Ca puede disminuir la absor-
ción intestinal o aumentar la pérdida urinaria de 
Mg 3 . 

La administración prolongada de furosemida pue-
de producir hipercalciuria y calcificaciones renales 
en RN 27 , 28 . Otras drogas que favorecen el desarro-
llo de hipocalceniia son el fenobarbital y la dife,lil-
hidantoina porque estimulan la inactivación hepáti-
ca de la vit D' 4 . 

Hipocalcemia neonatal prolongada: 

Cuando la hipocalcemia se prolonga más allá de 
los 12 dias suele tratarse de ulla entidad benigna lla-
u-ada Ii ipoparatiroidisino transitorio idiopático con-

génito, que es aululimnitado. FA niño presenta hipo-
calcemia con hipofosfatemia y su madre es eupara-

tiroidea. Es uiia forma más prolongada del hipopara-
tiroidismo fisiológico y tiene respuesta normal a la 
administración de FTI-1 3  Hay varias formas de 
hipoparatiroidisnio permanente que pueden mani-
festarse en el periodo neonatal, pero son raros. El 
ligado al sexo es transmitido por la madre y lo su-
fren los varones' . El síndrome de Di George se 
acompaña de agenesia de paratiroides, timo y ano-
malías del arco aórtico e infecciones recurrentes' 4 - 

Hipocalcemia jónica sin hipocalcemia total: 

El uso de sangre citratada para exanguinotrans-
fusiones (EXT) disminuye el Ca" por formación 
de complejos de citrato de Ca. De allí que durante 
años se administrara gluconato de Ca en el transcur-
so de este procedimiento. Sin embargo, se ha com-
probado que no es de utilidad porque el Ca, aunien-
ta durante la EXT con o sin su uso (posiblemente 

por producción de PTIl) mientras el Ca" persiste 
disminuido a pesar de la suplemnentación3 ,29 30 

Por otra parte, la administración de Ca provoca un 
ascenso de los niveles de CT' ',Cuando las EXT son 
reiteradas, la hipocalcemia se ve agravada por la de-

pleción de Mg debida a la formación de quelatos con 
el citrato 3 . 

Los ácidos grasos también se unen al Ca++.  El 
uso de lípidos endovenosos puede inducir tetania en 
RN con riesgo de hipocalcentia y en aquellos que 
tienen aumentada la lipólisis (asfixiados, desnutri-

dos, hipotérmicos, hipoglucémicos, uso de hepari-
na) 3 ' - 

La corrección de la acidosis con bicarbonato in- 
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duce al descenso del Ca pero no del Cat;  el 
Ca + llega al valor más bajo en el momento de la co-
rrección del pH a la normalidad 3 . La alcalosis respi-
ratoria provocada por asistencia respiratoria mecáni-
ca descienda el Ca porque tiende a unirlo a las 
proteínas4 . 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se establece con los datos clínicos 
(factores de riesgo, síntomas y signos), los valores 
séricos de Ca, P, Mg y la respuesta clínica a la admi-
nistración de sales de Ca. En algunos casos puede ser 
necesario medir Ca, P y PTH en la madre para des-
cartar hiperparatiroidismo materno. Si se sospecha 
síndrome de Di George, la radiografía de tórax pue-
de ser útil 4 . Las determinaciones hormonales no son 
de mucha ayuda dadas las características del radio-
inmunoensayo4 . La sintomatología incluye: temblo-
res de extremidades, movimientos espontáneos o 
provocados del talón, hipertonicidad o hipotonici-
dad, irritabilidad, llanto agudo, estridor laríngeo, 
apneas, vómitos, distensión abdominal, cianosis, 
convulsiones4  ,5 ,2  e insuficiencia cardíaca3 2.  Sin 
embargo, la mayoría de los niños son asintomáti-
cos9 ,' 5 . Es posible que haya casos de sobrediagnós-
tico por las dificultades para medir Ca+t  SorelI y 
Rosen notaron que en los niños sintomáticos el nivel 
de Ca+  era siempre inferior a 2,5 mg% . Por lo tan-
to, para confirmar el diagnóstico de hipocalcemia 
sintomática habría que medir Ca Debido a las 
dificultades para dosar Ca y a su mala correlación 
con el Cat,  se ha tratado de inferir a través de otras 
mediciones (relación Ca-proteínas, QT del ECG). 

El Ca y el Ca unido a proteínas se hallan en 
equilibrio y la distribución es controlada en parte 
por el estado ácido-base, de manera tal que el C a ++ 
disminuye con la alcalosis y aumenta con la acido-
sis'. El nomograma de Mc Lean-Hastings ha sido 
usado para estimar el valor de Ca++  conociendo el 
Ca t  y las proteínas. Sin embargo, Soreli y Rosen 
compararon el Ca real con el Ca++  calculado por 
el nomograma y observaron que frecuentemente los 
pacientes sintomáticos no son diagnosticados3 . 

Durante el período de activación ventricular, el 
miocardio se despolariza invirtiendo sus cargas eléc-
tricas entre el intracelular y el extracelular. Este po-
tencial de acción se inicia con el pasaje de Na a tra-
vés de los "canales rápidos" (graficado en el trazado 
electrocardiográfico como ondas QRS) y es seguido 
por una entrada de Ca++  por los "canales lentos" 
(representado por el segmento ST); finalmente se 
produce la salida de K (onda T del EGG). La hipo-
calcemia prolonga especialmente el segmento ST, 
pero habitualmente se mide el intervalo Q 0T co-
rregido (medido desde el comienzo de la onda Q 
hasta el inicio de la onda T). La corrección para la 
frecuencia cardíaca se calcula según la siguiente fór- 

Q-0T 	VN: 0,19 seg. en RNTér. 
Q oTc 	__. 	0,20 seg. en RNPrét  

Giacoia y col., entre otros autores, demostraron que 
este intervalo correlaciona bien con los niveles de 
Cat y Ca en RN de término y prematuros sanos, 
pero no en prematuros enfermos9,' 0,34. 

Tratamiento y prevención 

Hipocalcemia neona tal temprana: Actualmente 
se discuten las indicaciones para el tratamiento por 
ser un proceso autolimitado, usualmente asintornáti-
co y sobrediagnosticado3 . Además, el uso de gluco-
nato de Ca endovenoso tiene riesgos potenciales 
(bradicardia y paro cardíaco dado en bolo o en altas 
dosis, necrosis y daño de nervios por infiltración de 
venoclisis, supresión de PTH, necrosis intestinal por 
inyección intraarterial, calcificaciones cereables, 
etc.)3 , 6 

Las dosis tradicionales son 75 mg/kg/día de gui-
conato de Ca al lO°io por goteo continuo durante 2 
días, siguiendo con dosis decrecientes. Si se usa 
en bolo, no debe administrarse a través de catéteres 
arteriales ni superar los 2 ml/kg en 10 minutos y de-
be hacerse monitoreo continuo de la frecuencia car-
díaca. Estudios comparativos con RN hipocalcémi-
cos tratados con altas y bajas dosis en forma conti-
nua e intermitente y no tratados demostraron que 
a las 72 horas los valores más altos de Ca era logra-
dos por el grupo no tratado, si bien todos aumenta-
ron los niveles significativamente pasadas las 24 ho-
ras9 , . Algunos autores recomiendan el tratamien-
to endovenoso sólo en hipocalcemias persistentes o 
sintomáticas9 , . En lo que hay mayor acuerdo es 
respecto de la necesidad de tratar al RN hipocalcé-
mico con compromiso hemodinámico debido a la 
importancia del Ca en la contracción miocárdica, el 
tono vascular y la liberación de catecolaminas 38 , 39 . 

La administración de 2 ml/kg en bolo de gluconato 
de Ca al 10% dado a pretérniinos hipocalcémicos 
enfermos produce aumento transitorio de la tensión 
arterial, la frecuencia cardíaca y mejora la contrac-
tilidad miocárdica 39 . Mediante ecocardiografía mo-
do M se puede medir el intervalo de tiempo sistólico 
del ventrículo izquierdo (período preeyectivoftiem-
po de eyección) observándose que con la infusión de 
Ca en bolo disminuye significativamente entre los 5 
y 15 minutos posteriores a su administración, aun 
en casos de disfunción ventricular (intervalo > 
0,41), pero lamentablemente este efecto desaparece 
en media hora3 . Para ayudar a mantener los pará-
metros hemodinámicos dentro de límites normales 
es útil administrar Ca a los niños con hipertensión 
pulmonar grave; en ellos tanto la indicación de bi-
carbonato como la hiperventilación (alcalosis) con-
dicionan descensos del C a+t 

La otra discusión que se plantea está relacionada 
con la velocidad de administración: goteo continuo 
versus bolo. El Ca dado en esta última forma desapa-
rece rápidamente del torrente sanguíneo por lo que 
es relativamente inefectivo para mantener la concen-
tración de Ca normal, pero puede mejorar transito• 
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riamente la función cardiovascular. Si los bolos se 
repiten cada 6 horas pueden mantener la calcemia 
dentro de valores adecuados3 8  

A los RN que se alimentan satisfactoriamente es 
conveniente tratarlos por vía gástrica con lactato de 
Ca (100 a 150 mg/kg/día) hasta que se normalice la 
calcemia (generalmente 1 a varias semanas)3 , 1 4 , La 

suplementación oral puede alimentar el número de 
deposiciones y disminuir la absorción de grasas por 
formación de jabones en la luz intestinal41 42. 

Prevención de la hipocalcemia neonatal temprana: 
L.a suplementación con 24 mg/kg/día de Ca endove-
foso es efectiva para mantener normocalcéinicos a 
los RN con riesgo de hipocalcemia 43 , pero puede 
ser insuficiente en los pretérmínos pequeños. En el 
adulto, el goteo endovenoso de Ca produce disminu-
ción de la PTL-I y aumento de la CT. Esto no sucede 
en pretérminos extremos, quienes muestran un 
ascenso tanto de PTH como de CT' 

Siempre que sea posible, debe usarse lactato de 
Ca por vía oral. La dosis de 75 mg/kg/día permite 
mantener la calcemia normal durante y después del 
tratamiento y no interfiere con los demás compo-
nentes de la homeostasis cálcica (afecta más al Cat 
que al Ca 40),  Se recomiendan dosis más altas pa-
ra los pretárminos con peso inferior a 1 .500 g  Basa-
dos en los bajos niveles de 250HD 3  encontrados en 
estos n]ñoS, varios autores sugirieron suplementar 
con vit D o sus derivados pero los resultados son 
controvertidos5 121 344 

Prevención y tratamiento de la hipocaleernia neona-
Ial tardía: El problema de las leches con alto conte-
nido de fósforo se solucionó usando fórmulas con 
relación Ca/P más apropiada (2 / 1). l..a hipomagnese-
mm se trata con 0,5 ml de sulfato de Mg al 50% in-
tramuscular 2 o 3 veces por día o con 500-2.000 
mg/día por vía oral si se necesita tratamiento pro-
longado1 . 

TraLamiento de la hipocaicemia prolongada: En el 
hipoparatirnidismo transitorio congénito la sola su-
plernentación con sales de Ca suele ser ineficiente, 
por lo que debe adininistrarse vit D (10.000-25.000 
U/día)' o 1 ,25011 2 D 3  (0,05 a/kg/día) 45 . 

En el hipoparatiroidisino primario es preferible 
usar dihidrotaquiferol por su acción más rápida y 
por su falta de resistencia al tratamiento que a veces 
aparece con la vit D' . 

Convulsiones: 
I..a hipocalcemia tardía suele rnanifestarse con 

convulsiones que generalmente son focales y multi-
focales (36 y 40% respectivamente). Si se controlan 
rápidamente, el pronóstico es muy bueno y el desa-
rrollo neurológico es adecuado en un 80-100% de 
los casos4 6 

En RN con hipocalcemia temparana la incidencia 
de convulsiones es baja (± 14%) y frecuentemente  

tienen otra patología asociada que por sí misma 
puede provocarlas. Las posibilidades de maduración 
norma.l son del 50% y ello está seguramente condi-
cionado por los factores de riesgo asociados (prerna-
turez extrema, asfixia perinatal, etc.)4 6  El trata-
miento consiste en administrar 2 ml/kg de gluconato 
de Ca al 1001. endovenoso en bolo (lentamente), 
Hay que tener en cuenta que el fenobarbital puede 
también hacer desaparecer las convulsiones por fu-
pocalcemia4 6.  
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CONCEPTOS ACTUALES SOBRE OSTEOPENIA 
Y RAQUITISMO DEL PREMATURO 

Dra, Regina A. V atverde* 

RESUMEN 
Los recién nacidos pretérminos extremos no 

reciben el aporte minera! de calcio (Ca) y fósforo 
(P) que normalmente se provee en la última etapa 
del embarazo, por lo que presentan al nacer un bajo 
contenido minera! óseo (osteopenia). Con adecua-
dos aportes calóricos-pro teicos la curva de peso pue-
de asemejarse a la intrauterina, pero la mineralizo-
cf ón ósea se va estacionando. La matriz no puede 
mineralizarse en pr3porciones adecuadas por falta 
de Ca y P suficientes y el osteoide desmineralizado 
se va acumulando. Esto se conoce como raquitismo 
y es demostrable recién al llegar al término pos tcon-
cepctonal. 

La etiología es controvertida y probablemente 
rwltifactorial, pero el déficit  dietético de Ca y P 
suele ser el punto clave. Los niveles en suero de Cay 
P frecu en temen te son normales o a veces ligeramen-
te bajos, mientras que la fosfatasa  alcalina aumenta 
tempranamente y es una determinación útil para el 
control en el seguimiento. Los niveles de 25 OHD 3  
también suelen ser normales en los niños con osteo-
penia pero disminuyen cuando el raquitismo es fran-
co. El 1,15 0 112 1) 3 y la paratormona se encuentran 
elevados para favorecer la absorción mineral. Se 
aconseja la suplemen (ación oral con Ca y P: 200-
250 y 100-120 mg/kg/día respectivamente y  500 
U/día de vitamina D que suelen ser suficientes salvo 
en caso de disminución de la ingesta o aumento de 
la fosfatasa  alcalina en que deberán elevarse a 800-
1200 U/día. En elseguimiento de estos niños deberá 
con trolarse Ca, P y fosfatasa alcalina séricos sema-
nalmente y radiografías  de muñecas hasta llegar al 
ténnino pos tconcepcional (40 semanas). 
Osteopenia - Raquitismo - Recién nacidos de muy 
bajo peso. (Arch. Arq. Pediatr., 1 986; 84; 297-303). 

SUMM ARY 

The very low birth weight preterm infants  do fol 
receive the appropriate amount of C'alcium and 
Phosphorus during (he third trimester of ges tation, 
which presents a low bone mineral content in 
these infants  al birth (osteopenia). With adequate 
intake of proteins and calones (he growth curve 
ma) resemble thot of intrauterine life but bone mi-
neralization remo ms deloyed. Poor bone minerali.za-
lion due lo insufficient Ca and P and an increased 
demineralized osleoide is known as rickets and may 
be demoristrated after  term. 

The etiology is controversia! and most likely mu! -
tifactorial, bol a low Go and P intahe in lhe diel is 
usuall-v (he key point. Serurn leucis of Ca and Pare 
normal lo borde/inc low, while alkaline phosphato-
se increases early during the clin ical course and be-
comes use ful determination for foliowing these 
infants. During the osteopenic stages, 25 0119 
levels are normal and thev become low when 
rickets is established: 1,25 011 2 D 3  and parathyroid 
hormone increase in order (o enhance minera! absor-
tion. The oral supplenu'ntation with 200-250 mg/ 
kg/doy of Ca an 1 00-120 rng/kg/day of Pare advisa-
ble. The administration of 500 U/doy of vitamin D 
are usualLv enough except for (he cases with a low 
intake of Ca and 1 or an increased alkalinc phos-
phatase. In Ihese siluations the dose of vitamin D 
should be 800-1200 U/doy. in the follow up of 
these infanís  weekly k'vcls of Ca, P and alkoline 
phospha tase should be measured and o wrist X-Ray 
should be obtained at 38-42 weeks of post-concep-
tional age. 
Osteopenia - Rickets - Vry tow hirth weigth, (Arch, 
Arg, Pediatr., 1986; 84 297-303). 

INTRODUCCION 
A nivel placentario, el pasaje activo de Ca y P ha-

cia el feto se va incrementando progresivamente 
durante el transcurso de la gestación. El feto de 30 
semanas recibe por día aproximadamente, 166 mg 
Ca/kg, 94 mg P/kg y  4 mg Mg/kg' . Los pretérminos 
pequeños se ven privados de este gran aflujo trans-
placentario y por ello nacen con bajo contenido  

mineral. Las radiografías presentan el aspecto de 
"huesos lavados" y éstos pueden sufrir ocasionales 
fracturas. Este cuadro se conoce como osteopenia 
del prematuro 2 . 

Para lograr una mineralización postnatal semejan-
te a la que hubieran adquirido intrauterinamente, 
los requerimientos diarios de Ca, P y vitamina 9 son 
superiores a los de los recién nacidos a término. De 

* Unidad Pediátrica del Sanatorio Anchorena de Buenos Aires. Unidad de Neonatología del Sanatorio Mitre de Buenos Aires. 
Argelia 2784 - (1429) Buenos Aires. 
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no ser suficientes, puede producirse el desequilibrio 
en la relación contenido de Ca/peso corporal, da- 
do que con aportes caló rico-pro teicos adecuados, la 
curva de peso postnatal suele ser similar a la mtra- 
uterina' - En la figura 1 puede verse el porcentaje de 
acumulación de Ca en el feto de referencia 3 . 

Se define como raquitismo a la falla de la matriz 
ósea para mineralizarse en proporciones adecuadas, 
debido a concentraciones insuficientes de Ca y P en 
los líquidos corporales con consecuente acumula-
ción de osteoidc desmineralizado 4 . Será evidencia-
ble recién a los 2-3 meses de edad postnatal o sea 
aproximadamente al llegar al término postconcep. 
cional (38-42 semanas de edad gestacional corregi-
da). 

FRECUENCIA 
Hillman y col. estudiando los componentes del 

metabolismo cálcico en 72 prematuros 1.500 g 
(edad gestacional: 30 ± 2,5 semanas) alimentados 
con fórmula stándar y suplementados con 400 U de 
vitamina 1.) diarias, encontraron los siguientes por-
centajes de moderada a severa desmineralización ra-
diológica: 

75% a las 3 semanas postuatales 
55% a las 6 semanas postnatales 
54% a las 9 semanas postnatales 
15% a las 12 semanas postnatales 

Estas alteraciones radiológicas fueron más fre-
cuentes en el grupo de niños < 1.000 g y en aquellos 
que tuvieron menor ingreso mineral 6 . 

ETIOLOGIA 
La etiología de esta enfermedad aún no está 

aclarada pero existen varias hipótesis, las cuales se 
hallan enumeradas en la tabla 1. 

TABLA 1 
Probables factores enológicos del 

raquitismo del prematuro 

1. Disminución de la ingesta por períodos prolongados. 
2. Déficit dietético de Ca y/o P. 
3. Relación Ca/P inadecuada. 
4. Problemas de absorción de Ca. 
S. Aumento de la excreción urinaria de Ca. 
6. Déficit dietético de vitamina D. 
7. Descenso de los niveles de 25 OliD3 desde el 

nacimiento hasta los 36-38 semanas de edad 
gestacional corregida. 

8. Disminución de los depósitos de vitamina D y 
25 OHD 3 . 

9. Déficit de absorción de vitamina D. 
10. Interrupción del circuito cnterohepático. 
11. Inmadurez de la 25 hidroxilasa hepática. 
12. Inmadurez de la 1,25 hidroxilasa renal. 
13. Falta o disminución de respuesta del órgano efectos al 

1,25 0H2 D 3 . 

14. Aumento de la utilización del 25 0F1D3 por el rápido 
crecimiento. 

1. Disminución de la ingesta por períodos prolon-
gados: 
El inicio tardío de la alimentación y las frecuen-

tes intercurrencias que suelen afectar a estos niios 
obligando a la suspensión de la alimentación por va-
rios días (enterocolitis necrotizante, asistencia res-
piratoria mecánica, reapertura del ductus arterioso, 
etc.), provocan déficit de la ingesta de vitamina D y 
minerales 7 . 

2. Déficit  dietético de Co y/o P: 
Existe menor retención de Ca y P y, por lo tanto, 

mayor incidencia de raquitisnio en pretérminos ali-
mentados con leche de madre que en aquellos que 
reciben leche de vaca'. Su contenido es pobre no 
sólo en P sino también en Ca, por ello debe ser su-
ptcnientada con anib os e . Este déficit dietético de 
Ca no puede ser compensado con el aumento de la 
absorción 3  ni con la administración de vitamina 
D9 . A diferencia de lo que sucede en el adulto, la 
absorción de Ca en el recién nacido es predominan-
temente pasiva, por lo tanto se ve beneficiada cuan-

'do la ingesta es alta, pero se deteriora notablemente 
si el aporte es bajo. La absorción neta de Ca (dife-
rencia entre Ca ingerido y Ca excretado en materia 
fecal) suele ser negativa cuando la ingesta no supera 
los 200 mg/día' O 

La suplementación cálcica mejora la retención de 
Ca y la mineralización ósea asemejándose a los 'a10-
res fetales 1 1 2 

Recientemente. Steichcn y col. observaron raqui-
tismo en uit grupo de prematuros suplementados 
con vitamina D pero con ingestas insuficientes de 
Ca 5 . Con la introducción de fórmulas especiales pa-
ra prematuros que aportan unos 200-250 mg/kgdía 
de Ca y 110-125 mg/kg/día de P, la mineralización 
ósea se equipara a la intrauterina5 9 , 1 3• En la 
figura 2 pueden compararse las diferencias de conte-
nido óseo mineral medido por fotoabsortiometria, 
obtenido en prematuros alimentados con fórmulas 
estándar para niños de término y con fórmulas enri-
quecidas especialmente preparadas para prematu-
ros. 

A diferencia de lo que sucede con el ('a, la absor-
ción del P de la dieta es casi completa (± 90%) y son 
raros los problemas de inalabsorción'. Sin embargo, 
Laing y  col. observaron mejoría radiológica en me-
nores de 1.500 g cuando se suplementaban con vita-
mina D y Ca, pero la retención mnineral era mayor 
aun y la Josfatasa alcalina lograba nornializarse si se 
adicionaba la suplementación con P' 2  La ingesta 
pobre en Ca y P disminuye la calcemia produciendo 
hiperparatiro id ismo secundario y aumento de los ni-
veles de 1,25 0H 2 D 3  para lograr una mayor absor-
ción mineral 5  
3. Relación Ca/P inadecuada: 

El uso de leches con alto contenido de P (leche 
de vaca y derivados) puede provocar hiperfosfatemia 
secundaria a la incapacidad renal para la excreción 
del exceso de P. El aumento de P sérico favorece el 
efecto hipocalcemiante de la calcitonina y disminu-
ye la actividad de la paratohormona produciendo hi- 
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Figura 1: Valores publicados de los resultados del análisis químico de fetos humanos de 16 a 40 semanas de ges-
tación. Círculos cerrados, datos de Widdowson y Dickerson; círculos abiertos, datos de Kelly y col. La regresión 
lineal fue acomodada a ambos sets de datos de los cuadrados menores. (Reproducción de la figura 1 del artículo 
"Evidcnce for Detective Skeletal Mineralization in Low-Birthweight lnfants: The Absorption of Calcium and Fat". 
J.C.L. Shaw 1976; 57: 16-25, con autorización dci autor). 

pocalcemia tardía' b  Las fórmulas lácteas desarro-
lladas actualmente intentan acercarse al radio Ca/P 
de 2/1 semejante al que posee la leche de madre por 
ser el más adecuado para los neonatos' 1 . 

En la tabla 2 se detalla el contenido de Ca, P y 
vitamina D cada 100 ml de las diferentes leches de 
uso habitual en nuestro medio. 
4. Problemas de absorción de Ca: 

La absorción de Ca se realiza a nivel yeyunal por 
mecanismo activo dependiente de la presencia de 
1,25 OH 2  D 3  mientras que en el íleon se efectúa 
por difusión pasiva. En los lactantes predomina es-
te último mecanismo 1  5 . Se relaciona en forma di-
recta con la ingesta de Ca, la edad gestacional y la 
edad postnatal. El porcentaje de absorción se mere-
menta notablemente con la madurez gestacional y 
luego de los 30 días de vida extrauterina 3 . 

Por otra parte, también varía según el tipo de le-
che empleada (± 50% con el uso de leche de madre 
y ± 30% con fórmulas maternizadas)' . Otro factor 
a tener en cuenta es la absorción de grasas. La sín-
tesis inadecuada de sales biliares y el déficit de lipa-
sa serían los determinantes de la malabsorción gra-
sa característica de los niños inmaduros. El aumeri- 

to de la ingesta de Ca y Mg puede disminuir la absor-
ción de grasas y viceversa, debido a la formación de 
jabones en la luz intestinal 3 . Este concepto es discu-
tido por varios autores, entre otros Shaw, quienes 
creen que la grasa de la dieta no tiene efecto signifi-
cativo sobre la absorción de Ca e incluso sugieren 
que es más importante el problema de la vitamina 
D que, por ser liposoluble, se pierde por heces cuan-
do la absorción grasa es deficiente 3 . Los triglicéridos 
de cadenas cortas y dobles ligaduras son los mejor 
tolerados. de allí que actuahriente las leches espe-
cialmente preparadas para prematuros tengan un 
50°, de sus ácidos grasos como triglicéridos de cade-
na mediaia' 3 . Sin embargo, se ha comprobado que 
el uso de estas leches (enriquecidas en Ca, P y vita-
mina D) aumenta la absorción de grasas, pero no 
muestran diferencias significativas con respecto a la 
absorción de Ca si se la compara con la misma fór-
mula pero sin triglicéridos de cadena mediana' . 

Otro problema es la secreción endógena de Ca ha-
cia la luz intestinal. Mientras que en el adulto se cli-
mínan unos 3 a 4 mg/kg/día por este medio, en el 
prematuro si bien esta cifra es muy variable (4 - 154 
¡ng/kg/día) siempre es elevada (promedio: 43 mgI- 
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TABLA 2 
Contenido de Ca, Py vitaminaD 

por cada 100 cm 3  de leche. 

Leche 	Ca 	P 	VitaminaD 

Leche de madre 	25 	10 	2,2 
Bonalac líquida 	63 	33 	54 
Prclak líquida 	119 	74 	54 
LKlíquida 	170 	75 	60 
S26a115% 	44 	33 	42 

kg/día)' ° . 
5. Aumento de la excreción urinaria de Ca: 

llufnagle y co1. informaron la presencia de calci-
ficaciones renales en prematuros lrtados con furse-
mida durante más de 12 días' ,' . Li hipercalciuria 
encontrada en nutriciones parenterales ha sido rela-
cionada con la calidad de los aminoácidos usados y 
con la suplementación insuficnete de P 20  - 
6. Déficit  dietético de vitamina D: 

Se ha visto que 400 U diarias de vitamina D son 
insuficientes para mantener niveles adecuados de 25 
OHD 3  en más del 50% de los niños 1.500 g ali-
mentados con fórmulas estándar 6 . Con dosis mayo-
res a 500 U se consigue aumentar dichos niveles y el 
porcentaje de retención mincral' , 1 5 ,  , . Los re-
querimientos de vitamina 1) de estos niños pueden 
ser 3 a 6 veces los correspondientes a los niños de 
término (medidos en LI / kg/día)' 

En cuanto a las dosis recomendadas, si bien algu-
nos autores sugirieron dosis elevadas de hasta 2.000 
U/día, actualmente se propone la suplementación 
con 400 U/día si el ingreso mineral es adeucado. u 
800 1.000 U/día si la ingcsta es baja' , 
7. Descenso de los niveles de 25 OHD 3  desde el na-

cimiento hasta las 36-38 semanas de edad gesta-
cional corregida. 
Hiliman y Fladdad midieron los niveles de 25 

011D 3  desde el nacimiento y vieron que mientras 
los recién nacidos de término mantenían sus valores 
normales o los aumentaban si eran bajos al nacer, los 
prematuros eran incapaces de mantenerlos o aumen-
tarlos hasta llegadas a 36-38 semanas de edad ges-
tacional corregida2 4,  

8. Disminución de los depósitos de vitamina D y  25 
OHD 3 : 

La escasez de grasa subcutánea en los prematuros 
extremos refleja indirectamente la depleción de sus 
reservas de vitamina D y derivados 7  - 
9. Déficit  de absorción de vitamina D: 

La absorción de la vitamina D, por tratarse de 
una sustancia liposoluble, se ve alterada cuando dis-
minuye la absorción de grasas y la síntesis de ácidos 
biliares'. 
10. Interrupción del circuito enterohepático: 

La circulación enteroheptica de 25 01 -ID 3  
puede estar detenida en el pretérmino, en aquellos 
que sufren resecciones intestinales y en las atresias 
biliares' 25  

11. Inmadurez de la hidroxilasa hepática: 
El descenso de los niveles postnatales de 25 

OHD 3  en los prematuros (ver (tem 7) apoya la vieja 
teoría de la inmadurez hepática como posible factor 
etiológico del raquitismo en estos niños 24  - Recien-
teniente, el hallazgo de valores elevados de 1,25 
OH 2  D 3  en < 1.500 g raquíticos 5  y el ascenso de 
los niveles de 25 01-ID 3  luego de la admmistración 
de 500-800 U de vitamina D parecen indicar lo con• 
trario' 52 1 

La hepatitis neonatal, la eritroblastosis fetal se-
vera y la colestasis hepática asociada con alimenta-
cion parenteral se acompañan de bajos niveles de 25 
OHD 3  y raquitismo seguramente por trastorno de la 
hidroxilación hepática' 25 26 
1 11, Inmadurez de la 1,25 hidroxilasa renal: 

Los niveles de 1.25 011 2 1) 3  se encuentran eleva-
dos en los cuadros de requitismo franco o luego de 
la administración de 25 OHD 3 , por lo que esta hipó-
tesis parece poco probable5 , , 1 27 

Además, se vio que los pretérnlinos sanos que 
reciben dieta pobre en Ca y P pueden producir altos 
niveles de 1,25 0H 2 D 3  para mejorar la absuición in. 
testinal' 
13, Falta o disminución de respuesta del órgano 

efectoral 1,25 0172 D3: 
Esta hipótesis fue refutada por los estudios de 

Chan y col, quienes demostraron que la administra-
ción de 1 pg de 1,25 0112 D 3  a prematuros mejora la 
ahsorción intestinal de Ca y P 28 . No obstante, hay 
casos de raquitismo con altos niveles de 1,25 
OH 2  D 3  que curaron luego de la administración de 
calcitriol 2  ' 
14. Aumento de la utilización del 25 OHD 3  por el 

rápido crecimiento: 
El uso exagerado por la mineralización ósea ace-

lerada, el aumento de la producción de 1,25 0H 2 D 3  
debido a los niveles de somatotrofina, prolactina, ti-
rotrofina, corticoides y la menor absorción de Ca y 
P en esta etapa de la vida descienden los niveles de 
25 OHD 3 . 

CLINICA Y LABORATORIO 

En el raquitismo de la prenaturez los signos sue-
len ser pocos y de aparición tardía. Pueden encon-
trarse fracturas de huesos largos o de costillas(gene-
ralmente son hallazgos radiológicos probablemente 
relacionados con extracciones sanguíneas y kinesio. 
terapia respiratoria respectivamente), craneotabes 
inespecífico, rosario costal, engrosamiento de mu-
ñecas y tobillos, deformación de vértebras, pelvis 
o piernas, laxitud ligamentaria, hipotonía, retardo 
de la dentición, transtornos motores 29 . Hay casos 
informados de prematuros menores de 32 semanas 
de edad gestacional que han requerido asistencia 
respiratoria mecánica por dificultad respiratoria de 
comienzo tardío (entre las 6 y  12 semanas de vida 
postnatal) debido a ablandamiento de la pared torá• 
cica por raquitismo 30 . 

Los valores de Ca y P séricos suelen estar dentro 
de los rangos normales o ligeramente disminui-
dos3 1  

En cambio, la fosfatasa alcalina es de ayuda para 
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Figura 2: ITl contenido mineral óseo de niños nacidos entre 28 y  32 semanas gestacionales que reciben alimenta-
ción experimental (fórmula para prematuros) es comparado a la curva de mineralización ósea intrauterina y al 
contenido minera! óseo postnatal de niños nacidos entre 28 y  32 semanas gestacionales que reciben Similac 20 
cal/onzL El contenido mineral óseo en el grupo experimental no es diferente al intrauterino y es significativamen-
te mayor que el del grupo alimentado rutinariamente a las 2,4 y  12 semanas de edad postnatal, respectivamente. 
(Reproducción de la figura 3 del artículo "Osteopenia of premattiry: The cause and possible treatment". J. Stei-
chen y coL Journal of Pediatrics 1980; 96: 528-5 33, con autorización de los autores. 

el diagnóstico y seguimiento ya que aumenta y lo 
hace tempranamente. Su pico máximo precede a la 
mayor alteración radiológica en 2 a 4 semanas31  . En 
la tabla 3 se detallan las variaciones de la fosfatasa 
plasmática (medida por el método de Morgenstern) 
con relación a la edad gestacional. 

Está descripta la aminoaciduria generalizada co-
mo indice temprano para detectar raquitismo por 
déficit de vitamina D, la cual precedería incluso al 
incremento de la fosfatasa a]calina2 , 

Los valores de 25 OHD 3  pueden ser normales en 
los casos de osteopenia pero están siempre disminui-
dos cuando el raquitismo I'ranco ya está instala-
do ,. 

Los niveles de 1,25 OH 2  D 3  aumentan como 
compensación para lograr una máxima absorción mi-
neral5 8 , 1 5 

Existe hiperparatiroidismo secundario que permi-
te mantener la normocalcemia o por lo menos impi-
de el descenso marcado del Ca sérico, pero aumenta 
la excreción de P y la resorción ósea agravando la 
desmineralización esquelética 5 . 

Radiológicame ate pueden hallarse las siguientes 
alteraciones: 
- Osteoporosis5 1 2 , 3 1 -  

- Alteraciones rnetafisarias: rarefacción, deforma-
ción calciforme, aspecto deshilachado, pérdida de 
la zona de calcificación provisionaiS 1 2 3 1 

- Reacción perióstica con imagen de doble contor-
no' 2 3 1 - 

- Fracturas espontáneas5 , 2 5 

Rosario costal5 29• 

La desmineralización afecta principalmente mu-
ñecas, costillas, columna, cráneo y escápula3 1  

Existe relación directa entre la severidad de las al-
teraciones radiológicas y los valores de la fosfatasa 
alca]ina. Las alteraciones metafisarias se acompañan 
de valores de fosfatasa alcalina superiores a 750 
U/litro, las reacciones periósticas exceden las 1.000 
U/litro 31 . 

PREVENCION 
Si se quiere alcanzar una retención de Ca seme-

jante a la fetal, siendo el ingreso transpiacentario 
diario de 100-150 mg/kg/día y el porcentaje de ab-
sorción del Ca ingerido aproximadamente del 50%, 
deberán aportarse unos 200-250 mg/kg/día de Ca 
con la dieta 5  

Respecto del P, el feto recibe 95 mg/kg/día, pero 
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en la vida extrauterina la absorción intestinal del P 
ingerido es casi completa (± 90%); por lo tanto será 
suficiente aportar 110-125 mg/kg/día. 

Para la suplementación oral de Ca se pueden usar 
sellos de lactato de Ca de 500 mg (65 mg Ca elemen-
tal), En cuanto al P, los fosfatos monobásicos son 
los más solubles, pero pueden producir acidosis me-
tabólica, por eso se recomienda el uso de prepara. 
dos líquidos que contienen una mezcla de fosfatos 
monobásico y dibásico (de Na o K). Aun con el uso 
de estas mezclas puede aparecer acidosis, aunque es 
más raro, y generalmente es secundaria al incremen-
to de la mineralización ósea. Otro problema a tener 
presente es la hipokalernia que puede presentarse 
aun en estados de acidosis. Probablemente se deha al 
depósito óseo de K junto con Ca y P. Puede preve-
nirse usando la mezcla de fosfatos como sales de K. 
Tanto la acidosis como la hipoka!emnia pueden resol-
verse con la suspensión transitoria de la suplementa-
ción de Ca y P 29 . En nuestro medio está difundida 
la siguiente preparación líquida de P: 

Fosfato monopotásico 	800 mg 
Fosfato dipotásico 	200 mg 
Agua destilada 	csp 25 ml 

Contiene 24 mg P elemental/cm 3 . 
Los suplementos de Ca y 1' no deben administrar-

se en forma conjunta para evitar la precipitación. La 
osmolaridad no es elevada2 . 

Actualmente existen en nuestro medio fórmulas 
especiales para prematuros que aportan dosis eleva-
das de Ca y P que se ajustan a las recomendaciones 
del Comité de Nutrición de la Academia Americana 
de Pediatría2 3,  

En cuanto a las dosis de vitamina D, 500 U dia-
rias suelen ser suflcicntes' 522 23 ,salvo durante pe-
ríodos de menor inesta oral o si la fosfatasa alcali-
na supera las 400 U/litro. En estos casos se deberá 
incrementar el aporte a 800-1.200 U/día7 ,z 

El seguimiento del prematuro en engorde debe 
incluir: 
- Control semanal de Ca, P y fosfatasa alcalina séri-

cos7 . 
- Radiografías de muñecas al llegar al término 

postconcepciona1 7 . 

TABLA 3 
Variaciones de la fosfate sa alc.alina pl.asmática 

con relacion a la edad gestacional. 

Fosfatase alcalina 	Número de 	Gestación 
(U/l) 	 pacien res 	(semanas) 

319,54 ± 142,31 	13 	26 - 27 

291,81 ± 86,49 	26 	28 - 29 

281,15 ± 84,49 	46 	30 - 31 

253.98 ± 71,85 	53 	32 - 33 

236,30± 61,78 	103 	 34 - 35 

207,16 ± 59,52 	48 	 36 

164.01 ± 67,8 	60 	 38 	41 

349 
Actividad de la fosfatasa alcalina expresada como media t 1 
SD. (Reproducción parcial de la tabla 1 de "Plasma alkaliae 
phosphatase activity in rickets of prematurity" de Glass E. 
y col. AscIi. of Disease in Childliood 1982; 57: 373-376 
con autorización de los autores). 

las dosis suplementarias de Ca y P2 9 . 

Las dosis de vitamina D deberán aumentarse a 
800-1 .200 1J/día7 , 2 I No está demostrado que el 
uso de metabolitos activos de la vitamina D (25 OH 
1) 3  o 1.25 011 2 D 3 ) sea de mayor utilidad que éa 
para el tratamiento de estos niños2 1 , 2 3 

Si se trata de pacientes en nutrición parenteral, 
en lo posible habrá que disminuirla e iniciar la ah- 
metitación oral con suplementos elevados de vitami-
na 1) de 1.000 U diarias (por la disfunción hepática, 
posible malabsorción de la vitamina D y disminu-
ción del circuito cnterohepático) y de minerales. Si 
las condiciones clínicas no permiten la -alimentación 
oral habrá que adecuar la suplementación de Ca yP 
parenterales para mantener valores séricos adecua-
dos. Si se administran grandes dosis pueden provo-
car precipitación en las soluciones y calcificacionei 
nietastásicas. Por lo tanto, es necesario administrjr 
dosis suficientes pero sin caer en excesos. Si el apor-
te de Na y/o glucosa es elevado puede agravar la r-
dida urinaria de Ca y P; su corrección permitirá re-
ducir los aportes excesivos de Ca y P. Respecto de 
la vitamina 1), mientras no haya alimentación ente-
ral no es muy necesaria ya que su principal acción 
se ejerce sobre la absorción intestinal. No obstante, 
se sugiere la administración de 25 U D 2  kg/día en 
nutriciones parenterales prolongadas2 9  

TRATAMIENTO 

Si se detecta raquitismo debe realizarse: 
- Control semanal de Ca, P, Na. K, creatinina y fos-

fatasa alcalina séricos. 
- Control semanal de Ca, P y creatinina urinarios. 
- Control semanal de estado ácido-base. 
- Control mensual de 25 OHD y/o  1,25 0H2 D 3  (Si 

fuera posible). 
- Radiografías de muñeclis o tobillos cada 1 a 3 

meses. 
- Radiografías de otros sitios según indicación clí-

nica. 
Según los valores de Ca y P séricos, la excreción 

urinaria de Ca (VN = hasta 8 mg/kg/día) y la excre-
ción fraccional de P (VN = 33%) se podrán ajustar 

CONCLUSIONES 

Sin duda alguna, el punto más conflictivo y aún 
no completamente aclarado respecto del tema qi 
nos ocupa, ha sido el poder dilucidar cuál es elf!c-
tor etiológico de mayor peso. Durante años, el gru-
po de trabajo del Dr. Tsang trató de demostrar el 
papel preponderante del déficit dietético mineral, 
mientras otros investigadores orientaban su línea de 
estudio hacia los aspectos vitamínicos. Si bien ac-
tualmente ha quedado confirmada la necesidad dr 
suplementar generosamente con Ca y P a estos ni-
ños mientras aún permanece incierto el rol que d±. 
sempeñan la vitamina D y sus metabolitos acivo. 
los investigadores coinciden en enunciar qw' s:i;v 



el Ca y P de la dieta como la vitamina D son igual. 
mente importantes ya que ninguno de ellos puede 

sustituir la falta de otro. 
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COMUNICACIONES BREVES 

SINDROME DE PRADER - LABHART - WILLI 
Presentación de cuatro pacientes: 

Características neonatales 

Dres. Jorge Grippo*,  Richard  Michaelis** 

RESUMEN 

Se estudiaron 4 pacien tes, 2 varones y 2 niñas, 
que presentaron síndrome de Prader -Labhart - WiIli. 

En el período neonatal los 4 nulos presentaron 
prematurez por fecha o por peso, marcada hipo lo-
nía muscular, debilidad muscular, ausencia de movi-
mientos espontáneos y trastornos en la succión y de-
glución, que requirieron alimentación por sonda. Un 
solo niño tuvo convulsiones. En 2 varones los testí-
culos no estaban descendidos. 

En dos de los pacientes por intensidad de la hipo-
tonta muscular y debilidad muscular marcada se rea-
lizaron estudios auxiliares para descartar enfermeda-
des neuromusculares o degenerativas (metabólicas). 

En ninguno de los 4 pacientes se hizo diagnóstico 
clínico definitivo  en el período neonatal. Se enfati-
zan las características clínicas del recién nacido. 
Sindrome de Prader Labhart - Willi - Periodo 

neonatal. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 304-308). 

Con las características del niño hipotónico se in-
cluye el cuadro descripto por los pediatras Prader y 

Willi y el endocrinólogo Labhart en 19561 . Este sin-
drome puede definirse en los primeros años de vida 
por presentar hipotonha muscular, hipogenitalismo, 
trastornos cognoscitivos y obesidad (síndrome de 
111-1HO) 2 . Este síndrome presenta dos fases: En el 
período neonatal se manifiesta una marcada y severa 
bipotonía, con trastornos en la succión y degluto-
nos (que requieren habitualmente alimentación por 
sonda), escasos movimientos espontáneos y caracte-
rísticas faciales peculiares. En los varones los testí-
culos no están descendidos, con el escroto poco de-
sarrollado. En las niñas es más dificultoso distinguir 
el escaso desarrollo que habitualmente presentan los 
labios mayores. La evolución neuromotriz es lenta, 
como habitualmente lo es el lenguaje. A partir del 
momento en que el niño deambula comienza lo que 

se puede considerar la segunda fase del cuadro clí-
nico: hay mejoría de la hipotonía muscular, con 
aparición de bulimia que conduce a una adiposidad 
significativa, y otros trastornos endocrinológicos. 

SUMM ARY 

Four children, two boys, two girls, with Prader-
Labhart - Willi Syndrome were studied. 

AlI four children were premature, and showed 
profound rnuscle hypotonia, during neona tal period, 
with suckling and swallowing difficult (es, needing 
tube feeding. They also showed absence of sponta-
neous movement, and reflex activity was hypoactive 
or abseni. 

Only one child had seizures, and two boys had 
cryptorquidia. 

Further studies towards a differential  diagnosis 
with neuromuscular or degenerative disorder were 
performed on twopatients with severe rnuscle hypo-
tonia and diminished muscle strength. 

Tone of the four patients had been diagnosed at 
the neona tal per(od and tite newb orn characteristics 
of this syndrome are emphasized in this study. 
Prader - 	Labhart - WilIi syndrome - Report of four 
cases and neonatal features. (Arch. Arg. Pediatr., 

1986; 84; 304-308). 

A partir de 1973 se describen más definidas las 
características del periodo neonatal que permite 
tener en consideración el diagnóstico de este pecu-
liar síndrome. 

El propósito de nuestro trabajo es presentar 4 pa-
cientes con diagnóstico de síndrome de Prader - La-
bhart - Willi y destacar las características en el peíio-
do neonatal y la necesidad de excluir otro tipo de 
afecciones del sistema neuromuscula r. 

Paciente 1 

Niño nacido a los 7 meses de una segunda gesta-
ción, mediante parto espontáneo, con llanto diferi-
do. Peso 2.290 g, edematoso, apático, hipotonía sig-
nificativa y trastornos severos de succión, requirien-
do alimentación con senda durante los primeros 4 
meses de vida. 

En las primeras semanas, además de importante 
hipotonía muscular y ausencia de reflejos osteo-
tendinosos, se observaron rasgos faciales y físicos 
singulares: epicantus, hendid unas palpebrales obli-
cuas, paladar pequeño, labios en forma de carpa. hi- 

* Unidad de Neurología. Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez, Gallo 1330, (1425) Buenos Aires 
Departamento de Neurología Evolutiva, Universidad de Tübmgen, Alemania FederaL 



poplasia genital, con pene pequeño y scroto vacio. 
El estudio cromosómico fue normal. 

La evolución madurativa fue lenta persistiendo 
hipotonía muscular. A los 14 meses presentó perí-
metro cefálico de 47 cm (50 percentil), altura de 
75 cm y peso de 7.800 g. Podía permanecer sentado 
pero no hacerlo espontáneamente, reptando de pel-
vis hacia adelante (marcha de foca). Niño bien co-
nectado, con juego activo. Decía algunas vocales y 
palabras. No presentaba asimetría postural ni de mo-
vimientos, rotaba libremente de prono a supino y 
viceversa. Mantenía erguida la cabeza pero el tron-
co era hipotónico. 

La impresión general en los primeros meses de vi-
da orientaba hacia una enfermedad neuromuscular; 
sin embargo las enzimas musculares, electromiogra-
ma (EMG) y la velocidad de conducción nerviosa 
(VCN) tenían valores dentro de los límites norma-
les. El estudio hormonal fue normal, exceptuando 
el nivel bajo de tetosterona (16 mg/lOO mI). 

Aunque el paciente evolucionó favorablemente 
persistía una importante hipotonía muscular. A los 
3 años y  3 meses de edad se realizó biopsia de tes-
tículo, cuyos resultados fueron compatibles con 
atrofia tisular. En la biopsia muscular no se obser-
varon cambios histológicos, excepto desproporción 
de fibras, con predominio de Tipo 1. 

El lenguaje era pobre, persistía hipotonía muscu-
lar y la iniciativa motora era escasa. Desde hacía 
unos meses el apetito se había exagerado, notándo-
se obesidad. Por el cuadro general de hipotonía mus-
cular generalizada, facies peculiar, hipogenitalismo, 
obesidad y manos y pies pequeños se diagnosticó 
síndrome de P. H. W. Reevaluado a los 4 años, 
aproximadamente, el niño manifestaba trastornos de 
la conducta y de la concentración, estando su nivel 
cognoscitivo por debajo de su edad cronológica. El 
lenguaje era aceptable pero logorreico. Persistía hi-
potonía muscular e hiporreflexia osteotendinosa. La 
fuerza muscular había mejorado, con coordinación 
motriz insegura. Su aprendizaje era lento, concu-
rriendo a una escuela especial. 

Paciente 2 

Niño nacido de embarazo normal, de parto pro. 
longado, con llanto diferido. El peso fue de 2.850 g, 
con una altura de 55 cm y circunferencia craneana 
(cc) 34. La succión era débil, con dificultades en la 
deglución. Durante 4 semanas requirió alimentación 
por sonda, llamando la atención la hipotonía muscu-
lar, con escasa fuerza y actividad espontánea dismi-
nuida. 

El niño fue evaluado a los 8 meses de edad, ob-
servándose buen contacto psicosocial, hipotonía 
muscular, con escasa iniciativa motriz. No sostenía 
la cabeza ni el tronco. Los reflejos tendinosos eran 
hipoactivos. A esa edad presentó neumonía que res-
pondió al tratamiento. Se realizó un electroencefa-
lograma (EEC) de rutina en el que se observaron pa-
roxismos de poliespigas, por lo que a pesar de no ha-
ber tenido crisis clínicas, se medica con clonazepam. 
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Llamaba la atención la facies tipo miopática, somno-
lienta. Presentaba estrabismo convergente, hipoto-
nía generalizada con hipotrofia muscular. En decú-
bito dorsal el abdomen era aplanado y presentaba 
escasa actividad motora espontánea. El estrabismo 
convergente era incostante. Presentaba fimosis y los 
testículos no estaban descendidos. En varias oportu-
nidades presentó movimientos clónicos de los párpa-
dos, persistiendo la anormalidad del trazado electro-
encefalográfico, con paroxismos irregulares de poli-
espigas y ondas lentas. Se cambió ácido vaiproico 
(6 gotas x 3) por el clonazepam. Las enzimas muscu-
lares, EMG y la velocidad de conducción nerviosa no 
presentaron alteraciones. 

Por la evolución del niño se pensó en una enfer-
medad neuromuscular (tipo atrofia espinal progresi-
va) realizándose biopsia de músculo y nervio sural, 
cuyos resultados fueron negativos. 

Reevaluado a los 10 meses el paciente estaba 
bien conectado. La postura era hipotónica, de aspec-
to de rana en miembros inferiores. La actividad mo-
triz espontánea estaba disminuida, igual que los re-
flejos rotaba en decúbito dorsal. Tomaba objetos y 
los transfería de manos. A esa edad no sostenía la 
cabeza. La TC realizada señalaba un aumento de los 
espacios subaracnoideos y cisura interhemisférica, 
especialmente a nivel bifrontal. 

El EEC mostraba mejoría, habiendo desapareci-
do las clonías de los párpados. Se continuó con áci-
do valproico. 

Fue evaluado nuevamente a los 16 meses de 
edad, con una estatura de 81 cm (50% P), peso de 
8.500 g (3% P), circunferencia craneana de 44 cm 
El niño aparecía bien conectado, tranquilo, con es-
casa expresividad; la fontanela estaba cerrada, el 
estrabismo convergente era incstante, con micro-
nistagmo. La hipotonha muscular era importante, sin 
atrofia muscular, con arreflexia. Lograba posición 
de sentado corto tiempo. Tomaba objetos y los 
transfería de manos. 

A esa edad los testículos no eran palpables y el 
tamaño del pene era adecuado a la edad. 

La VCN registraba valores normales (54 m/seg) y 
el EEG tenía algunas ondas thetas agudas, sin pa-
roxismos. La búsqueda de aminoacidopatía fue ne-
gativa. El niño continuó medicado con ácido val-
proico. 

A los 2 años y  6 meses hubo progresos en su ma-
duración ne urológica, permaneciendo bien conecta-
do intentaba pararse. Persistía hipotonía muscular, 
con reflejos osteotendinosos abolidos. La coordina-
ción de los movimientos era pobre. La estatura era 
de 84,7 cm y el peso de 12,2 kg(dcbajo del 3er P). 
El niño era relativamente microcefálico, persistiendo 
el estrabismo, con nistagmo espontáneo. Aún no se 
observaba descenso testicular. Las manos y pies eran 
relativamente pequeños. 

A los 4 años y 2 meses el niño era relativamente 
obeso, persistiendo hipotonía muscular, aunque hu-
bo progresos en su evolución neurológica. Por no ha-
ber presentado crisis convulsivas se disminuyó la me- 
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dicación anticonvulsiva. Por las características facia-
les y corporales, hipotonía muscular, microgenitalis-
mo y retraso intelectual se lo asoció a un síndrome 
de Prader - Labhart - Wilti. 

El niño concurría a un jardín de infantes espe-
cial. 

Paciente 3 

Niña cutrófica, nacida por cesárea, en forma pre-
matura (34-35 semanas de gestación) con Apgar de 
4-6-8. El peso al nacer fue de 1.600 g, con longitud 
de 42 cm y cc de 30 cm. Tuvo trastornos en la suc-
ción y deglución, alimentándose con dificultad, ne-
cesitando sonda durante los primeros días. La niña 
era muy hipotónica, apática, con motricidad espon-
tánea débil. Presentaba trastornos respiratorios. Al 
examen se observaba retrognatia, edema de cara, pa-
ladar ojival y tono muscular muy débil. El estudio 
neurometabólico fue normal, e] ecocardiograma se-
ñalaba un defecto septal y el estudio poligráfico 
mostraba alteraciones electroencefalográficas, por lo 
que fue medicada con fenobarbital. 

La TC realizada al nies, mostraba zonas de hipo-
densidad compatible con mielina inmadura. 

Evaluada a los 3 meses el peso fue de 2.650 g, 
con longitud de 48 cm y circunferencia craneana de 
35 cm. El tono muscular estaba muy disminuido, 
con reflejos osteotendinosos débiles y reflejo de Mo-
ro muy activo, con Babinski bilateral y clonus es-
pontáneo la prehensión palmar estaba ausente. 

Se pensó entonces en una enfermedad neurodege-
nerativa. 

A los 9 meses la niña pesaba 6,5 kg, midiendo 67 
cm (25%), con cc de 42,4 cm (entre 25-50% P). La 
postura era simétrica, con hiporreflexia osteotendi-
nosa y actividad motriz espontánea escasa, con hipo-
tonía muscular. No permanecía sentada. La niña ro-
taba en posición acostada. Estaba bien conectada, fi-
jando la mirada en los objetos, con buen seguimien-
to ocular. 

A los 10 meses había mejorado en su maduración 
neurológica. La posición postura] era simétrica, per-
maneciendo parada con apoyo, con movimientos es-
pontáneos más activos. El tono muscular continuaba 
disminuido, los reflejos osteotendinosos era débiles. 
Decía algunas palabras. El peso corporal era de 7,85 
kg, con una estatura de 69 cm y cc de 44 cm (25% 
P). Por la buena evolución se descartó un proceso 
evolutivo neurológico. 

A los ló meses podía permanecer parada y des-
plazarse con ayuda, aunque se observaba alguna di-
ficultad en la motilidad espontánea. Los reflejos os-
teotendinosos estaban presentes, con hipotonía 
muscular. Decía algunas palabras, con un buen con-
tacto social. 

A los 18 meses caminaba sin apoyo. A los 24 me- 
ses decía aproximadamente seis palabras, siendo su 
nivel de comprensión bueno. La motilidad estaba 
mejor, con discreta inseguridad en sus movimientos. 

A esa edad su apetito se había incrementado no- 
tablemente, presentado obesidad. Se realizó un es- 

tudio cromosómico, que fue normal, igual que la 
sobrecarga de glucosa. El sonograma de abdomen no 
tenía alteraciones y el ECG fue normal. Por sospe-
cha clínica, y características físicas, se diagnosticó 
un síndrome de Prader - Labhert - Willi. 

El desrrollo ulterior de la niña fue aceptable 
pero más limitado en el área cognoscitiva, habiendo 
mejorado el lenguaje. La hipotonía muscular persis-
tía aunque de menor grado. 

Paciente 4 

Niña nacida mediante cesárea, por insuficiencia 
placentaria, a las 36 semanas con un Apgar 10-10-10 
y peso de 2.180 g. 

Presentó síndro me cardio respiratorio que niejoró 
con el tratamiento. La succión y deglución fueron 
dificultosas durante las primeras semanas. 

En la evaluación física se detectó displasia de ca-
dera y asimetría post ural a izquierda, con hipotonía 
muscular generalizada. El ecoencefalograma fue nor-
mal y el EEG no mostró alteraciones. 

Controló la cabeza a los 7 meses, deambulación a 
los 14 meses, y entre 17-18 meses emitía varias pala-
bras, formando frases a los 2 1/2 años. El control de 
esfínteres fue a los 3 años. Durante ese período fue 
sometida a rehabilitación kinésica, mejorando en su 
maduración neurok5gica. 

La niña fue evaluada por nosotros por primera 
vez a los 5 años por trastornos en el desarrollo del 
lenguaje. En el examen neurológico se observó una 
niña obesa, con buen contacto psicosocial, desarro-
llo motor lento, insegura en la motricidad fina, Con 
estrabismo convergente alternante, presentando dis-
creta lordosis, pies valgus, hipotonía muscular, con 
reflejos osteotendinosos presentes. El rostro era pe-
culiar, con cara de muñeca y manos y pies relativa-
mente pequeños. No tenía alteraciones en los geni-
tales externos. El peso era de 19 kg (por encima del 
50% P), la altura de 100cm (por debajo del 3%)y 
cc de 49,3 (10% P). 

En el área cognoscitiva su atención era normal, 
aunque su actividad creativa era limitada. Algo irri-
tativa. Poseía lenguaje ecolálico y logorreico. 

Por sus antecedentes en el período neonatal, ca-
racterísticas físicas, hipotonía muscular, obesidad y 
leve retraso neurológico se diagnosticó síndrome de 
Prader - Labhart - Willi. 

COMENTARIOS 

El síndrome de Prader - Labhart - Willi se presen-
ta en forma esporádica, con una frecuencia entre 
1: 25.000 y 1 50.000 de la población. Afecta a am-
bos sexos. Estudios cromosómicos recientes12 13 14 

resaltan delecciones en el brazo largo del cromoso-
ma 15 (delección 1 Sp.1  2) en algunos pacientes afec-
tados por este síndrome (50%). En estos  casos los 
pacientes presentan características diferentes: ojos, 
piel y cabellos más claros, mayor sensibilidad al sol 
y mejor capacidad intelectual. Ha sido descripta ti-
rosinemia en 1 paciente, explicándose por esa causa 



e! menor contenido de pigmentación de piel y cabe-
llo'. 

En un porcentaje alto de niños el embarazo tiene 
un curso normal (75%), aunque generalmente se re-
fieren movimientos fetales escasos y débiles1 6 

mo consecuencia de la severa hipotonía que afecta 
a estos pacientes; el parto suele ser en presentación 
pelviana (40%)7 y muchos recién nacidos son pre-
maturos 8 , pudiendo presentar dislocación de pelvis 
(10%) o clubfoot (6%). 

Todos los neoriatos con este síndrome padecen 
hipotonía muscular severa, llanto débil o ausente, 
sin movimientos espontáneos, apáticos. Tienen difi-
cultad para despertarse y trastornos en la succión-
deglución, por lo cual deben ser alimentados por 
sonda 9 . En este estado pueden permanecer varios 
meses, corno sucedió en uno de nuestros pacientes. 
También pueden presentar trastornos respiratorios 
y crisis cianóticas. 

La hipotonía severa con debilidad muscular 
orienta al diagnóstico de enfermedad neuromuscular 
(2 de los 4 pacientes presentados por nosotros). 

Tienen aspecto físico singular: frente alta, dolico-
cefalia, boca semiabierta de forma triangular, similar 
en su modalidad a facies distrófica muscular (tipo 
enfermedad de Curschnian - Steiner, raramente diag-
nosticado en el periodo neonatal), desviación anti-
mooloide de las hendiduras palpebrales o en forma 
de a!rnendra, micrognatia, paladar ojival, orejas po-
breinente modeladas con conductos auditivos ex-
ternos estrechos. A estas características faciocranea-
nas se agrega hipogenitalismo, caracterizado en los 
varones por criptorquidia, escroto poco desarrolla-
do y pene habitualmente pequeño (no siempre). En 
las niñas es difícil reconocer labios mayores hipo-
plasicus. 

Al examen neurológico, el reflejo de Moro es 
muy débil o ausente y los reflejos tendinosos son 
muy difíciles de obtener o están ausentes. El reile-
jo de prehensión palmar suele estar ausente. Ocasio-
nalmente algunos niñqs prçsentan posturas distóni-
cas de los miembros y movimientos oculares alte-
rados4  

Estos signos aparen tement e representan deterioro 
neurológico de origen central o padecimiento de una 
enfermedad neuromuscular de presentación precoz. 

En el curso de la enfermedad los niños mejoran, 
se alimentan adecuadamente, son más activos y el 
tono muscular se incrementa. En 2 de nuestros pa-
cientes el estado neurológico permaneció inalterado 
durante algunos meses, debiendo continuar los estu-
dios para descartar enfermedades neuromusculares o 
metabólicas (fig. 1). 

Uno de los pacientes presentó crisis convulsivas 
clónicas en los primeros meses-de vida, con registros 
electroencefalográficos anormales, requiriendo me-
dicación anticonvulsiva durante tiempo prolongado 
por la persistencia de las anomalías bioeléctricas. 

Habitualmente el estudio de enzimas musculares, 
electromiograma (EMG), velocidad de conducción 
nerviosa, son normales y no suelen ser de valor para 
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el diagnóstico de este síndrome. En algunos casos 
los resultados de los estudios neurofisiológicos no 
son definitorios y es necesario efectuar biopsia mus-
cular para descartar neuronuopatías o miopatías es-
tructurales. 

La mejoría del tono muscular puede inducir al 
diagnóstico de hipotonía congénita benigna de la 
infancia' O 

En lo que se podría denominar fase 2 de la en-
fermedad el niño perfecciona los movimientos que 
permiten el desarrollo neuromotor, mejora el tono 
muscular e inicia la deambulación. 

El desarrollo cognoscitivo es lento y a veces li-
mitado. La adquisición del lenguaje es tardía. 

Conjuntamente con la deaxnbulación aparece 
bulimia que lleva a una marcada obesidad. Si se con. 
trola adecuadamente el exceso de ingesta es posible 
evitar la adiposidad. La estatura generalmente es ba-
ja, la masa muscular reducida, sin fenómenos atrófi-
cos. En el varón generalmente el pene es pequeño, 
el escroto está poco desarrollado y los testículos no 
son palpables. La biopsia testicular suele mostrar 
atrofia tisular. El hipogonadismo probablemente sea 
debido a anormalidades hipotalárnicas y gónadas 
primarias' 1 - 

Lo que podría configurar una tercera fase de la 
enfermedad son los trastornos en el aprendizaje, 
somnolencia, cianosis, induciendo un síndrome de 
Pickwickian, fallo cardiorespiratorio (cor pulmo-
nar). En una serie de 24 pacientes, controlados lue-
go de los 15 años de vida, Laurence y coL 5  descri-
bieron 3 pacientes con diabetes mellitus. 15 con 
escoliosis y  9 fallecidos entre 3 y  23 años de edad. 
Todos tenía coeficiente intelectual bajo. 

El diagnóstico en el período neonatal es posible 
si se considera: prematurez, hipotonía muscular se-
vera, debilidad marcada de los movimientos espon-
táneos, trastornos de la succión y deglución (que 
requiere sonda nasogástricas para permitir la ali-
mentación), características faciales peculiares e hi-
pogenita lismo. 

El diagnóstico diferencial corresponde con recién 
nacidos deprimidos graves, por daño cerebral, enfer-
medades neuromnusculares (parálisis espinal, distrofia 
miotonica). Cuando se presentan convulsiones y el 
estado neurológico no mejora deben tenerse en 
cuenta encefalopatías proesivas. 

En los 4 pacientes presentados no se realizó diag-
nóstico de certeza en el período neonatal. 
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Para ganar la indeclinable 
batalla por la vida 
El médico norteamericano 
Bernard Lown, miembro de una 
organización que ganó el Premio 
Nobel de la Paz 1985, señaló que 
los nifios de hoy "ya pueden 
estar viviendo en los escombros 
de la tercera guerra mundial" si 
no se realizan mayores esfuerzos 
para vacunarlos en contra de seis 
enfermedades. 
Según informa un cable de UPI, 
Lown -creador de la 
Organización Internacional de 
Médicos para la Prevención de la 
Guerra Nuclear- dijo que "los 
médicos tenemos gran orgullo en 
contribuir al más humano de los 
esfuerzos, que es el de inmunizar 
a los niños del mundo". 
En representación de más de 

140.000 médicos de todo el 
planeta, el especialista firmó 
junto con más de una docena de 
diplomáticos representantes de 
otros tantos países en las 
Naciones Unidas un llamado 
para la inmunización universal 
de los niños, con vistas a 1990. 
Las seis enfermedades a las que 
se alude son la difteria, la tos 
ferina, el tétanos, el sarampión, 
la poliomielitis y la tuberculosis. 
Se calcula que a causa de ellas 
mueren en el mundo 3,5 
millones de niños anualmente y 
que otros tantos quedan 
incapacitadopor el resto de sus 
vidas. 

La Nación, marzo 1986 
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QUISTE SIMPLE DE BAZO 

Dres. Alberto Iñón*, Guillermo (fl** Eduardo RUiZ*,  José L. Portales*** 

RESUMEN 

Dentro de la patología esplénica los quistes no 
parasitarios de bazo constituyen una entidad poco 
frecuen te. 

Se presentan 3 casos que fueron resueltos quirúr-
gicamente con conservación del bazo evitando así 
el peligro latente del síndrome de sepsis fulminante 
postesplenectom ía. 
Quiste simple de bazo - Esplenectomía parcial. 
Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 309-312). 

INTRODUCCION 
Los quistes esplénicos constituyen una afección 

muy poco frecuente en la infancia'. Su expresión 
clínica es la presencia de una tumoración en hipo-
condrio izquierdo que se interpreta habitualmente 
como esplenomegalia, asociada o no a sintomato-
logía vaga y crónica. El diagnóstico diferencial se 
establece con las esplenomegalias primitivas y secun-
darias, y con los procesos tumorales que ocupan el 
hipocondrio y flanco izquierdo provenientes del re-
troperitoneo, del lóbulo izquierdo del hígado y de la 
cola del páncreas. 

El tratamiento de los quistes no parasitarios, de 
acuerdo con lo sugerido en la mayoría de las citas 
bibliográficas' 2 3 4 , consiste en la esplenectomía. 

En este trabajo se comunica la experiencia sobre 
3 pacientes con diagnóstico preoperatorio por eco-
grafía de quiste de bazo. La conducta quirúrgica 
consistió en esplenectomía parcial o quistectomía 
con la consiguiente preservación de la función espié-
nica. 

MATERIAL Y METODOS 

Caso 1: 

J.S., sexo masculino, 12 años de edad. Consultó 
por tumor en hipocondrio y flanco izquierdos de 4 
meses de evolución. 

Los antecedentes heredo-familiares y personales 
no registraron datos patológicos. 

SUMMARY 

Among the splenic cysi, non parasitic splenic 
cysts representa rare entity. 

This paper refers  three cases that were solved 
surgically with splenic preservation avoiding the po-
ten tial risk of the overwhelming postsplenectomy 
sepsis syndrome. 
Splenic cist - Partial splenectomy. (Arch. Arg. Pe-
diatr., 1986; 84; 309-312). 

Los estudios hematológicos fueron normales. Se 
descartó hidatidosis por estudios biológicos y eco-
grafía. El urograma excretor fue normal. 

La centellografía demostró la presencia de una 
masa hipocaptante entre el lóbulo izquierdo del hí-
gado y el bazo sin poder definir el órgano de origen 
(figura 1). 

La ecografía reveló la presencia de un quiste de 
gran tamaño en el polo superior del bazo (figura 2). 

Se efectuó una laparotomía mediana supraumbi-
lical. Se confirmó el quiste esplénico en el poio su-
perior. A fin de facilitar las maniobras quirúrgicas se 
evacuaron, por punción, 6 litros de un líquido ama-
rronado-verdoso. 

Se efectuá la resección del 1/3 superior del brazo 
lesionado por el proceso patológico. La sutura es-
plénica se hizo con puntos separados de ácido poli-
gliocótico apoyados sobre planchas de Mariex con 
posterior epiploplastia. 

Se dejaron drenajes en el lecho y área cruenta 
que se retiraron a las 72 horas. 

El li'quido del quiste fue estéril, con un conteni-
do de 6 g de proteínas y sedimentos con células po-
linucleares, mesoteliales y glóbulos rojos. 

La pared del quiste revestida por células mesote-
hales llevó al diagnóstico de quiste simple de bazo. 

La evolución postquirúrgica del paciente fue ex-
celente. Se dio el alta al 70  día. 

El control centellográfico a los 3 meses mostró 
captación normal del radioisótopo. La evaluación 
centellográfica a los 6 y 18 meses demostró capta-
ción y tamaño normal del bazo (figura 3). 

* 	Servicio de Cirugía infantil. Departamento de Pediatría. Hospital Italiano de Buenos Aires. 
** Servicio de Anatomía Patológica. Hospital Italiano de Buenos Aires. 

Residente de Cirugía Infantil. Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez". 
Gascón 450- (1181) Buenos Aires. 
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Figura 1: Centdllograma e.splénico 
paciente 1). Muestra irea 

liipocaptante del radioisótopo 
(Tc 99 ) én hipocondrio izquierdo. 

Figura 2 Lcograf ja esplénica 
(paciente 1). Muestra quiste 
esplénico de polo superior. 

Caso 2: 

X.D., sexo masculino, 8 años de edad. Fue deriva-
do en consulta por aumento progresivo del tamaño 
del bazo detectado por palpación y episodios de do-
lor abdominal inespecífico con una evolución de 6 
meses. Los antecedentes familiares y personales no 
registraron datos patológicos. 

Los estudios hematológicos fueron normales. Los 
estudios serológicos fueron negativos para hidatosis 
y virosis. 

La ecograffa abdominal evidenció un quiste en el 
poio inferior del bazo. 

Se efectuó una laparotomía transversa suprauni. 
bilical izquierda y se detectó un quiste en el polo in- 

ferior. Mediante punción se evacuaron 1.000 cm 3  de 
un líquido amarronado-verdoso. 

Se efectuó hemiesplenectornía con control digital 
del pedículo esplénico. La esplenorrafia se realizó 
con sutura continua de ácido poligliocótico apoyada 
sobre planchas de Marlex. No se dejaron drenajes. El 
líquido del quiste fue estéril y su composición simi-
lar a la del "Caso 1". 

El diagnóstico anatomopatológicu fue: quiste ce-
lómico de bazo. La evolución postoperatoria fue ex-
celente. El alta se dio a los 7 días de la operación. 

Ante la petición de los padres de no efectuar es-
tudios con radioisótopos, el control postquirúrgico 
se realizó mediante evaluación hematológica. 

El recuento normal de plaquetas y la ausencia de 
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ligura 3; Centello rum1 espiénico posioperatono (paciente 
1). 

Figura 4: Fotogratia 
intraoperatoria que 	- 

muestra quiste 
esplénico de rcón 
hiliar (paciente 4). 

cuerpos de Joly indcaron actividad esplénica. 
Un nuevo control a los 5 meses fue también iii 

formado normal. 
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Caso 3: 

J.C., sexo masculino. 8 años de edad. Fue derivado 
en consulta por tumor en hipocondrio izquierdo y 
dolor abdominal de 4 meses de evolución. 

Los antecedentes heredo-familiares y personales 
estaban dentro de los limites normales. 

La semiología abdominal reveló aumento del ta-
maño del bazo. 

Los estudios hematológicos fueron normales y 
las determinaciones serológicas fueron negativas pa-
ra hidatidosis. 

La ecografía abdominal demostró la presencia de 
un quiste esplénico. 

El centellograma de bazo reveló la presencia de 
tu área central sin captación del radioisótopo con 

dcp1azainiento periférico del parénquima esplénico. 
Se efectuú laparotomía transversa supraumbilical 

.uierda. Se observó quiste esplénico en el área del 
:11310 (figura 4). Ambos polos del ba,n eran de aspee-

normal. El quiste estaba en intimo contacto con 
vasos esplénicos. 

Ante la imposibilidad técnica de efectuar resec-
en parcial del bazo se opti por evacuar el quiste 
(1.200 cm 3  de liquido amarronado-verdoso). A coli-
tinuación se realizó una esplenotomía transversal y 
e resecó bajo visión la membrana quística. Esta pre-

'entó un buen plano de clivaje que permitió su exé-
tesis total. 

Luego de verificar la liemostasia de la superficie 
cruenta abierta, se cerró por planos, con drenajes en 
el área, que se retiraron a las 36 horas. 

El alta se dio a los 10 días con un postoperatorio 
sin complicaciones. 

El control centellográfico realizado a los 10 y  90 
días de la operación demostró captación del mate-
rial en amhos polos del baio. 
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El estudio anatoniopatológico informó quiste 
simple de bazo. 

Todos los pacientes retornaron a su actividad fí-
sica irrestricta entre los 3 y  4 meses del acto quirúr-
gico. 

DISCUSION 

Los quistes esplénicos han sido clasificados en: 

Hematomas quísticos y seudoquistes postraumá-
ticos; 
Quistes parasitarios (hidatídicos); 
Tumores quístico s vasculares: hemangioma s ca-
vernosos y linfangiomas: 
Quistes primarios no parasitarios (simples o ce-
lórnicos). Los quistes simples se consideran de es-
tirpe mesotelial o celómica. 

La hipótesis más aceptada acerca de su origen es 
la que los vincula a retención de tejido ce]ómico en-
tre los brotes del bazo 6  - Algunos quistes retienen el 
epitelio simple aplanado de tipo peritoneal y otros 
desarrollan un epitelio pavimentoso estratificado, 
presumibleniente por metaplasia: son uniloculares, 
de superficie interior trabeculada y pared delgada. 

Los quistes esplénicos se presentan clínicamente 
como tumores abdominales de tamaño variable en 
hipocondrio izquierdo; su diagnóstico puede ser ac-
cidental por la falta de sintomatología asociada. En 
ocasiones son la causa de dolor abdominal vago, per -
sistente y crónico, a veces referido a hombro iz-
quierdo 5 . 

En los 3 pacientes presentados el signo cardinal 
fue la detección de un tumor abdominal interpre-
tado corno esplenornegalia. Dos de ellos presentaron 
también dolor abdominal. 

Entre los exámenes complementarios la ecogra-
fía, método inocuo y de bajo costo, mostró ser al-
tamente efectiva en el diagnóstico2 12 

 y permitió 
definir características del tumor y órgano de origen. 
La ausencia de imágenes ecogénicas en el interior del 
quiste compatible con vesículas hidatídicas, ayudó a 
descartar el origen parasitario de aquél. 

El tratamiento preconizado en la casuítica inter -
nacional ha sido la esplenectomía' 2 4 6 Sin em-
bargo, últimamente han aparecido comunicaciones 
en las que se postula la esplenectomía parcial8 7 8 1 

El fundamento de esta conducta es la preservación 
de la función esplénica. Esto es particularmente 
aconsejado en pacientes pediátricos porque evita el 
riesgo de la sepsis fulminante postesplenectornía, 
complicación de alta mortalidad en pacientes a-es-
plénicos9 10 II 12 

Este trabajo expone nuestra experiencia en el tra-
tamiento de los quistes simples de bazo. La espIe-
nectomía parcial demostró ser una técnica segura, 
con un curso postoperatorio muy bueno que permi- 

te el alta de] paciente en corto tiempo (pacientes 1 
y 2). 

Una variante táctica posible de efectuar es la 
quistectornía (paciente 3). La membrana del quiste 
puede ser despegada con cuidado del parénquima es-
plénico. Esta observación es importante en aquellos 
casos en los cuales la ubicación biliar del quiste im-
pide la resección segn]entaria 5 . 

En 2 de los pacientes el seguimiento postopera-
torio se realizó con centellogrania hepatoesplénico. 
En el otro niño el control se hizo mediante estudio 
heniatológico por respeto a la petición de los padres 
de no efectuar estudios con radioisótopos. 

En la recuperación postoperatoria se siguió un 
criterio semejante al empleado para las lesiones trau-
máticas de bazo: es decir la actividad física plena se 
autorizó luego de un período de actividad restringi-
da de 3 meses. Se requiere mayor experiencia clíni-
ca y datos experimentales para precisar el tiempo 
necesario de la cicatrización del bazo y así definir 
claramente un criterio racional que permita a los 
pacientes volver a una actividad física normal en el 
menor tiempo posible. 
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ALCAPTONURIA 
Presentación de un niño de 4 meses 

Dr. Clemente Mario Berardi 

RESUMEN 

Se describe un niño de 4 meses, portador de uno 
alcaptonuria, error innato del metabolismo. 

El motivo de consulta fue, según lo referido por 
su madre, el ennegrecimiento de los pañales mojados 
con orina, luego de su exposición al aire ambiental. 

La alcaplonurio es una enzimopa tía donde falta 
la oxidasa del ácido homogen tísico y se hereda por 
carácter recesivo autosómico. Al faltar la enzima se 
acumulo el metabolito anterior en grandes cantida-
des y disminuye el producto siguiente. 

En el lactante produce sólo cambios en la colora-
ción de la orina, pero es plurisin tomá tica en eladul-
to denominándose ocronosis. 

La cromatografía en papel demuestra el ácido 
homogen tísico en orina. 

Se describen los hallazgos clínicos y de laborato-
rio y los diagnósticos diferenciales. 
Alcaptonuria - Ocronosis. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 
84; 313-315). 

SUMMARY 

A four months oid mole with Alkaptonuria is 
described. 

According to his mother, his napkins —wet with 
urine— became biock when exposed to open oir. 

Alkaptonuria is an enzymopathology where the 
oxidase of homogentisic acid is lacking and it is in-
herited as autosomic recessive type. Lacking (his 
en.zyme, the anterior metabolite is accumulated in 
large quantities and the followingproduct decreases. 

In (he infant, it produces only changes in the co-
lour of urine, but is plurisymp toma tic in me aduli 
and called ochronosis. 

Paper chromatography revealed the presence of 
homogen lisie acid in Ihe urine. 

Wc describe the medical and laboratory findings, 
and (he differentiai  diagnosis. 
Alkaptonuria 	Ochronosis. (Arch. Arg. Pediatr., 
1984; 84; 313-315). 

INTRODUCCION 

Alcaptonuria es una aminoaciduria hepática por 
desbordamiento, que se hereda por carácter recesivo 
autosómico. en la cual falta una enzima que es la 
oxidasa del ácido lioinogentísico' 2 3 

Es un error innato del metabolismo de la fenila-
lanina-tirosina prácticamente asintornática en la ni-
ñez (cambios en la coloración de la orina) pero plu-
risiritoinática en el adulto, debido al depósito en to-
dos los tejidos de la economía del ácido homogen-
tísico, el cual posee gran afinidad por la sustancia 
fundamental. La enfermedad en el adulto se deno-
mirta ocronosiS. 

Se presenta un lactante de 4 meses cuyo diagnós-
tico de alcaptonuria fue sugerido por la coloración 
oscura de los pañales; se describen los hallazgos cli-
nicos y de laboratorio y los diagnósticos diferencia-
les. 

DESCRIPCION DEL CUADRO CLENICO 

Se trata de un lactante varón de 4 meses de edad, 
nacido de embarazo y parto normales con buenos 
antecedentes hasta el momento. 

Su madre concurre a la consulta en nuestro servi-
cio por el oscurecimiento de los pañales humedeci-
dos con orina, al poco tiempo de ser expuestos al ai-
re ambiente. 

Se comprobó, además, que el chiripá también 
presentaba estas características, lo que se atribuyó 
-a un contacto más directo con el aire. Los chiripás 
generalmente se lavan con jabones alcalinos que ace-
leran la aparición del pigmento oscuro (figuras 1 y  2). 

Se observa en pabellón auricular izquierdo una de 
las llamada s malformaciones menores, un mamelón 
preauricular. Desde hace aproximadamente 1 mes 
presenta dermatitis del pañal resistente a los trata-
mientos habituales. Esta dermatitis se exacerba en 

* Unidad Pediatría, Hospital Dr. Abel Zuhizarreta. Domicili... Mitre 427, (1650) Villa Maipíu, San Martín, 
BUenos Aires, Argentina. 
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Fisura 2: 

Pañal y oriria dci paciente. 

La orina fue tomado el 
color luego de su 
exposición al aire 

ambiental, 

los períodos en que el pañal se torna más oscuro. 
La orina del lactante se observó detenidamente; 

esta iba cambiando su color hasta llegar a un gris 
oscuro. Los análisis de rutina fueron normales, así 
como también el urocultivo, 

Se remitió nuevamente orina al laboratorio para 
realizar reacciones de oxidorreducción La alcalini-
zación con Na OH resultó fuertemente positiva, lo 
que confirmó la existencia de una sustancia con afi-
nidad hacia los álcalis. 

La cromatografía en papel, técnica simple. de-
mostró el ácido honiogentísico en orina. 

Se analizaron las oriiias de los padres y de algu-
nos familiares que presentaban una historia de reu-
matismo no muy claro; esto se hizo en busca de la 
llamada ocronosis. Todo esto resultó negativo fa]- 

tando estudiar a otros familiares que, por ser resi-
dentes en una lirovincia del interior del país, no pu-
dieron concurrir a la citación. 

COMENTARIO 

La primera descripción de un paciente que elimi-
naba orinas oscuras data de 1584. Pero esBoedec-
kcr. en 1859, quien le da nombre a la enfermedad 
por encontrar en la orina de un paciente una sustan-
cia con gran afinidad hacia los álcalis, llamándola 
"Alcaptona" (Alca = álcali y Tona = tomar), y que 
al reaccionar con éstos formaba un pigmento oscuro. 

En 1902 se marca la correlación fisio patológica 
entre alcaptonuria y ocronosis 4 . 

La enfermedad transcurre durante las primeras 
cuatro décadas de la vida en forma asintornática. 
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La polimerización del ácido homogentísico da 
como resultado la aparición de un pigmento melani-
nosímil. Es así como aparecen los síntomas y signos 
de la ocronosis (microscópicamente los tejidos se ti-
ñen de ocre), manifestándose con pigmentación gris 
azul en los pabellones auriculares, cerumen y con-
juntivas. La afectación articular, lleva a la osteoar-
trosis deformante o reumatismo ocronótico. Tam-
bién se presentan compromiso renal y cardíaco, au-
mentando la severidad del cuadro y haciendo que 
pierda sus características de benignidad 5 . 

En cuanto al diagnóstico diferencial, en el niño 
se debe tener en cuenta que la orina normal no con-
tiene ácido hornogentísico y que los falsos positivos 
pueden deberse a porfirinas, pigmentos biliares, mio-
globinas, hemoglobinas, cefaloridina y uratos. Por ci 
interrogatorio j  se descartan laxantes (fenoftaleína), 
remolacha, anilina, etc. Es de hacer notar también 
que suelen observarse niños con alcapton tiria que pre-
sentan orinas claras que no se oscurecen hasta pasa-
das varias horas. 

También debemos señalar que, si bien se trata de 
una aniinoaciduria hepática, el estudio de los amino-
ácidos urinarios es normal. 

Su frecuencia se estima en 1 caso por cada 500.000 
nacidos vivos. Sin embargo, estudios de pesquiso en 
algunas regiones han hallado una frecuencia mayor: 
1 cada 30.000 a 45.000 nacidos vivos6 7.  

Los países de mayor incidencia son Checoslova-
quia. Alemania, República Dominicana, Estados 

Unidos y Haití4 , 

El número total de casos publicados en la litera-
tura mundial parece no ser superior a 800. No existe 
tratamiento etiológico hasta el momento dado que 
la oxidasa del ácido homogentísico no se obtiene en 
estado puro. 
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PEDIATRIA PRACTICA 

OSTEOARTRITIS EN RECIEN NACIDOS 

Dres. Raúl O. Ruvinsky '', Adriana Cranco , Angel Ubieta '" 

RESUMEN 

Se presentan 12 recién nacidos con diagnóstico 
de osteoartritis. La principal puerta de entrada fue 
la canalización umbilical. El dolor a la movilización, 
la posición antálgica del miembro afectado y la fie-
bre fueron los signos clínicos de orientación diag-
nóstica más destacados. La articulación más frecuen-
temen te afectada  fue la cadera, y el germen aislado 
un mayor número de veces fue el Staphylococcus 
aureus. 

A Iteraciones radio lógicas significativas se observa-
ron entre el 8° y el 300  día deevoluciónEl curso clí-
nico fue favorable. Secuelas oste oarticulares se regis-
ti-aran en el 50% de los casos. 

Se enfatizan  los procedimientos invasivos como 
factores de riesgo, y en el diagnóstico precoz para 
disminuir el parcen taje de secuelas en esta entidad. 
Osteortritis - Recién nacidos. (arch. Arg. Pediatr,, 
1986; 134 1  316-3201. 

SUMMARY 
Twelve newborn infants with osteoarthrilis are 

presented. The most frequent source of infection 
was the umbilical catheterization. The most impar-
tant diagnostic feo tures were pain when Ihe lirn 
was mobilized, antalgic position and fever. The hip 
was the joint mosi frequently affected  aná the pa-
th ogen ide n ified in a h igh percen tage of cases was 
Staphylococcus aureus. 

Bctween days 8 and 30 from fin' nnse( of (he di -
sease Ihe radiograrns of (he pat ients showed signi-
fican tradiological findings. The clinical course wasfa-
vorable. l"ifty  per ceni of the infanis  developed os-
teoorticular seque/ae. 

Invasive procedurcs are emphasized as i-isk (oc-
tors, as well as (he importance of early diagnostie 
to reduce (he number of sequelae lo Ihis disease. 
OsteoartbriLis - New boro. (Arch. Arg. Pediatr., 
19861 84; 316-320), 

ENTRODUCCION 

EJ propósito de Ja presente comunicación es 
transmitir la experiencia con un grupo de tienna-
tos que presentaron osteoartritis en la Unidad 
Neonatologia de la División Pediatría del Hospital 
Carlos G. Durand en el período comprendido entre 
1981 y 1983. 

La infección ostearticular en recién nacidos es 
una patología relativamente poco frecuente, gracias 
a la terapéutica efectiva y precoz de las patologías 
sistémicas. 

Los gérmenes infectantes en osteomielitis y artri-
tis séptica son múltiples' 2 3 - pero predominan el 
Staphylococcus aureus y las enterobacterias gram-
negativas como Klebsiella, Pro teus y Escherichia co-
1L Menos frecuentemente se hallan estreptococos 
grupo B 4  s , gonococo 6 , salmonello.' y candida albi-
caos8  - 

Dado que el recién nacido tiene vasos sanguíneos 
transepifisarios, la infección en la metdfisis puede 
penetrar la epífisis, destruir la placa de crecimiento, 
cuya integridad es esencial, y difundir al espacio ar-
ticular. El pus mctafisario puede también trasponer 
la delgada corteza y entrar en la articulación, al es-
pacio subperióstico y tejidos blandos. La infección 
primaria en una articulación puede penetrar rápida-
mente en la epífisis, ya que una porción del Ituese 
metafisario es intraarticular en el período neona-
tal9  - 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron retrospectivaniente 12 neonatos, 
nacidos en el hospital, 4 de los cuales fueron reinter -
nados luego del alta. Nueve nacieron a término y 3 
pretérniino (según los datos de la fecha de la óltinia 
menstruación y del examen físico). El peso osdiló 

* 	División Pediatría. 
** Unidad Neonatología. 

División Traumatología 
lIospiLal Municipal Carlos G Durand, Díaz Vélez 5044, Buenos Aires, Argentina. 
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entre 1_100 y 4.340 g y 7 fueron varones y  5 muje-
res. 

El diagnóstico se efectuó por antecedentes tera-
peuticos, cuadro clínico y radiología. 

Se realizaron hemocultivos en dos muestras suce-
sivas, Iteinograrna y eritrosedimentación reiteradas 
en todos los casos. 

La punción articular se efcctuó en todos los neo-
natos, con fines diagnósticos y en algunos casos por 
indicación terapéutica. 

RESULTADOS 

En la evaluación de resultados se consideró: puer-
ta de entrada, sintomatología inicial y diagnóstico 
clínico, localizaciones, diagnóstico radiológico, da-
tos de laboratorio, punción articular, gérmenes ha-
lIados y características evolutivas, 

La edad de comienzo de la sintomatologíaespe-
cifica varió entre el 10 y 20° día de efectuados los 
procedimientos terapeuticos: X = l 1 días, 

Se identificó la posible puerta de entrada en 10 
neonatos (tabla 1): en 7 de ellos se canalizó vena 
umbilical (4 para exanguinotransfusión y  3 por de-
presión grave al nacer). En 1 se canalizó vena femo-
ral por sepsis y los otros 2 niños presentaron lesio-
nes de piel: 1 póstulas generalizadas y otro entro-
dermia exfoliativa con exudado purulento. En 2 re-
cién nacidos no se comprobó puerta de entrada, ex-
cepto miura prematura de membranas en 1 de ellos 
de immeno de 24 horas dr' evolución. 

Tabla 1 - ()st oarLriti en recién nacidos. Hospital Durand 
1981-1983. Puerta de entrada. 

Pgcien res 
Puerta de entrada 

o/o  

C'analizaciún umbilical 	 7 58,3 
Canalización femoral 	 1 8,3 
Pústulas 	 1 8,3 
Eritrodermia exfoliativa 	 l 8,3 
Rutura prematura de membranas 	1 8,3 
Desconocido 	 1 8,3 

Número total 	 12 100 

Del análisis (le las manifestaciones clínicas surgió 
que el dolor a la movilización, tumefacción y la po-
sición antálgica del miembro afectado (rotación ex-
terna, pierna flexionada y en abducción) estuvieron 
presentes en todos los casos. La fiebre (38° 38.5°C) 
se registró en 9 pacientes (75%), constituyendo es-
tos signos los indicadores semiológicos de mayor va-
lor diagnóstico de la enfermedad (figura 1), 

Las localizaciones articulares en orden de fre-
cuencia fueron: cadera en 5 casos, rodilla en 2 casos, 
hombro en 1 . muñeca en 1. asociación cadera-rodilla 
en 2 y cadera-rodilla-hombro en 1 (tabla 2). 

La radiología en un estadio inicial no mostró 
imágenes anormales y fue más útil en la osteoanlritis 
de cadera, no así en otras articulaciones. Se detecta- 

12? 	 1. Dolor al movilizarlo 

''' 	 2. Tumefacción E 3. Posición antálgica 
io4 4. Fiebre 
91 
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21 

1 	2 	3 	4' 
Figura 1: Osteoartritis en recién nadidos, Hospital Du-
rand 1981-1983. Manifestaciones clínicas. 

Tabla 2 - Osteoartriiis en recién nacidos. ilospital Durand 
1981-1983. l.ocalizacioncs, 

Pacientes 
Localizaciones 

Cadera 5 41,6 
Rodilla 2 16,6 
Hombro 1 8,3 
Muñeca 1 8,3 
('adora - Rodilla 2 16.6 
Cadera - Rodilla - Hombro 1 8,3 

12 

Figura 2: Separación del macizo epifiasrio con respecto al 
ilíaco, compatible con cadera ocupada. 



Figura 4: Luxación patológica provocada por osteomielitis. 
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Figura 3; Muescj o irregularidad en la inenífisis femoral de-
recha con diastasis en relación con ci cotjjo, 

ron imágenes radiológicas de lesión osteoarticular 
entre el 80 y  el 300 día de establecida la clínica 
(X = 18 días). El signo radiológico más precoz y fre-
cuente fue la diastasis articular, registrada en 10 
(83,3%) de los casos (figuras 2 y  3);en 6 casos(50%) 
se observaron, además, lesiones destructivas: perios-
titis, lesiones osteolíticas e imágenes en sacaboca-
do. Presentaron luxación patológica secuelar de ca-
dera 3 recién nacidos (figura 4). Ln 2 casos la radio-
logía fue normal. 

La punción articular se realii.ó en todos los casos, 
obteniéndose líquido purulento en 8, serohemítico 
en 2 y escaso de aspecto normal en otros 2. 

Se aisló germen en el hemocultivo en 8 de los 12 
niios: 3 Slaphylococcus aureus, 1 Slaphvlococcus 
epidermidis, 2 Streplococcus D, 1 Streptococcusal-
fa-hemolítico y  1 Pseudomonas aeruginosa. En el 
material obtenido por punción articular desarrolla-
ron gérmenes en sólo 3 recién nacidos, en 2 se halló 
Staphy!ococcus aureus y en el otro Pseudomonas 
aeruginosa correlacionándose coji los lis-niocultivos 
(tabla 3). 

'fabla 3 - Ostcoartritis en reein nacidos. F!o'.pital Durand 
1981-1983. Gérmenes hallados. 

Pacientes 
Gérm enes 

1Jenocultirn 1.. articular 

Staphvloeoccusaureus 	 3 	 2 
Staphvloeoccus epiderrnidis 	1 	 - 
Streproeoccus D 	 2 	 -. 
Streptococcus alJ-hemo1ítico 	1 	 - 
Pseudomonci 

 
aerugino.sa 	 1 	 1 

De los exámenes complementarios efectuados, 
los hemogramas no tuvieron modificaciones signifi-
cativas; sólo 2 neonatos registraron lcucopcnias seve-
ras coincidentes con cuadro séptico. La eritrosedi-
inentación fue mayor de 15 mm en la la hora en to-
dos, con rangos entre 16 mm y más de 120 mm. 
Destacamos que de los 12 casos. 4 presentaron sep-
sis grave. 

El tratamiento con antibióticos incluyó meticili-
na o cefalotina para las infecciones por Staphylococ-
cus y penicilina en aquellas por Streptococcus, aso-
ciados siempre a un aminoglucósido. El único niño 
infectado por Pseudomonas se trató con carbenicili-
na y aminoglucósido. Se utilizó la vía IV entre 14y 
21 días (variable de acuerdo con la evolución), con-
tinuando por vía oral hasta completar 6 semanas. 

En todos los pacientes se realizó tracción en ca-
dera y rodilla durante 1 5 días y se inmovilizó la ar-
ticulación con yeso durante 6 semanas: pelvipédico 
en cadera y rodilla, braquipalmar en muñeca y Vel-
peau en hombro. Dos neonatos requirieron artroto-
mía. 

La evolución clínica con mejoría del estado gene-
ral y desaparición de los signos y síntomas hallados, 
fue favorable en todos los casos en las primeras 72 
horas de iniciado el tratamiento. 

TO  

1 



Respecto del compromiso osteoarticular, los 6 
neonatos en los que se efectuó diagnóstico precoz 
y que no mostraron alteraciones radiológicas des-
tructivas, no registraron secuelas aparentes al alta y 
los controles ambulatorios durante el primer año de 
seguimiento fueron normales. De los otros 6 neona-
tos, con lesiones radiológicas severas, el seguimiento 
sólo fue realizado en 2 y  ambos presentaron dificul-
tad en la marcha por luxación patológica de cadera 
y acortamiento del miembro afectado. Los 4 casos 
restantes no concurrieron a la citación programada. 

Se analizó la incidencia de la enfermedad en el 
período de los 2 años estudiados. Durante 1981
1982, de 1 .895 nacimientos presentaron osteoartri-
tis 4 recién nacidos: 2,1 o/o.En 1982-1983, de 1.903 
nacimientos se diagnosticaron 8 osteoartritis: 4,2 0 1oo. 

Fue evidente que el incremento de casos en el últi-
mo año podría estar relacionado con un brote epidé-
mico de infección intrahospitalaria. Esto motivó una 
investigación en colaboración con la sección de Bac-
teriología del Laboratorio Central del Hospital, bus-
cando relación entre los gérmenes predominantes 
cultivados en el líquido articular o aislados por he. 
mocultivo. y la búsqueda de flora relacionada con di-
versas fuentes como incubadoras, balanzas, leche, 
electrodos de monitoreos y sueros, juntamente con 
estudio de material obtenido en narinas y manos de 
personal médico y enfermería. 

Con esta metodología se detectó en dos integran-
tes del equipo de salud de la Unidad Neonatología. 
Slaphylococcus aureus coagulasa positivos, obteni-
dos por hisopado nasal siendo ambos tratados. 

Con la implementación de normas de vigilancia 
epidemiológica y medidas estrictas de control de in-
fecciones no se registraron nuevos casos en 1984 y 
1985. 

DISCUSION 
Las infecciones óseas y articulares pueden ser 

muy difíciles de presumir en recién nacidos y lactan-
tes de corta edad. 

En todos estos neonatos se efectuó el diagnóstico 
de sospecha por antecedentes, cuadro clínico y ra-
diología. 

Es de real importancia estar alerta ante las seña-
les tempranas, tales como no mover espontúneainen-
te una extremidad o dolor aparente con el movi-
miento. Cuando se sospecha infección esquelética, 
las radiografías pueden resultar orientadoras si 
muestran cambios en las estructuras óseas o agranda-
miento del espacio articular pero, en general, son ha-
llazgos tardíos. La aspiración de la articulación por 
punción es el método diagnóstico adecuado y el úni-
co que lo confirma. 

Nosotros no efectuamos centellografía, dado que 
en neonatos y lactantes menores de 6 meses la cap-
tación de los núcleos de crecimiento es tan intensa 
que no permite visualizar patología, por lo tanto ca-
rece de utilidad. 

En nuestra serie resultó evidente el riesgo que im-
plican los procedimientos invasivos con fines diag- 
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nósticos y terapéuticos en el período neonatal, tales 
como canalización umbilical, exanguinotransfusio-
nes y punción femoral, que condicionaron sepsis y 
patología osteoarticular secundarias, hecho que 
coincide con otras publicaciones'° 11 12 13• Cabe 
destacar que en otros estudios se enfatizan también 
los riesgos de diversos procedimientos invasivos en el 
recién nacido, tales como punción del talón14 15, 

otras punciones' 6 , electrodos de monitoreo fetal 17  
y alimentación endovenosa' 8 . Blumenfeld y col. 19  
creen que la infección del os calcis secundaria a pun-
ciones del tajón para obtener muestras de sangre se 
produce cuando no se realizan en el sitio apropiado. 
Dichos autores presentan evidencia anatómica e his-
topatológica de que el os calcis se puede evitar si la 
punción se efectúa en el extremo lateral o superficie 
media plantar del talón. 

El otro aspecto a destacar es que los procedi-
mientos invasivos deben efectuarse según indicacio-
nes precisas y las áreas de cuidados intensivos para 
neonatos deben contar con los recursos adecuados y 
llevar a cabo estrictas medidas de higiene y control 
de las infecciones intrahospitalarias. 

Considerando la variedad de bacterias que pue-
den causar infecciones óseas y articulares es impera-
tivo obtener líquido del aspirado articular para cul-
tivo, examén citoquímico. Gram y, de ser posible, 
contrainmunoelectroforesis. El hemocultivo debe 
realizarse concomitantemente, dado que es positivo 
en aproximadamente la mitad de los casos, propor-
cionando información sobre gérmenes causales cuan-
do el cultivo articular es estéril 2 1 . En nuestra serie 
no fue posible establecer silos gérmenes aislados por 
hemocultivo fueron las causales de ostcoartritis, ex-
cepto en los 2 neonatos en que se aisló Staphylococ-
cus aureus y en el que cultivó Pseudomonas aerugi-
nosa en el líquido articular, coin cid ente mente con 
idénticos gérmenes en el hemocultivo. 

La cadera fue la articulación que se comprome-
tió con mayor frecuencia, hecho que coincide con 
otras publicaciones 20 . 

La excelente evolución de 6 de nuestros pacien-
tes en los cuales se realizó un diagnóstico temprano, 
destaca la importancia de éste ya que permite que la 
terapéutica sea efectiva antes de que se instalen le-
siones severas. Es por ello necesario, ante algunos 
signos clínicos aún aislados, tales como la flexión de 
un miembro con abducción y rotación externa de 
éste, efectuar una cuidadosa evaluación para la pes-
quisa de osteoartritis. 
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Debido a los transplantes, 
sube la cotización del 
cuerpo humano 
Nueva York (ANSA). - El 
cuerpo humano ha incrementado 
su valor de acuerdo con recientes 
estimaciones realizadas por los 
norteamericanos. Su cotización 
actual, que sólo tiene en cuenta 
las perspectivas de su utilización 
en relación con los 
revolucionarios desarrollos de la 
biotecnología, asciende a 
200.000 dólares y tiende a 
aumentar. 
El fenómeno está vinculado con 
el auge de los trasplantes. En 
1985 se efectuaron 20.000 
operaciones de trasplante de 
córneas, 8.000 riñones y  1.200 
de corazón. 
Investigaciones efectuadas por 
The Pittsburgh Press, entre 1984 
y 85 llegaron a la conclusión de 

que no menos de 10.000 
ciudadanos norteamericanos 
estaban en lista de espera para 
ser sometidos a intervenciones 
de trasplantes renales. La espera 
es larga por la escasez de 
donantes. 
En 1984, el Congreso de los 
Estados Unidos aprobó la 
primera ley sobre transplantes de 
órganos que prohíbe la venta de 
partes anatómicas con 
propósito de lucro y autoriza 
sola mente las donaciones. Pero 
nada impide que se dé al 
donante una recompensa 
clandestina. 
Por ello, ahora se está tratando 
de reformar la ley conel fin de 
crear un banco de trasplantes 
federal que asegure que las 
donaciones sean tales. 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

EPIDEMIOLOGIA DE LA TUBERCULOSIS EN EL GRUPO ETARIO 
DE 13 a 18 AÑOS EN LA PROVINCIA DE CORDOBA 

Dres. José María Valdés *, Raquel de Silberber *, Camilo E. Farías ' 

RESUMEN 

Se presentan los resultados obtenidos en el aná-
lisis de 282 casos de tuberculosis (pulmonar y extra-
pulmonar) en el grupo eta rio de 13 a 18 años, notifi-
cados en la provincia de Córdoba durante elperío10 
1978-1984. La taso de incidencia anual osdiló entre 
12,4 y  28,011 00.000 habitantes, apreciándose una 
disminución lenta del número de pacientes año tras 
año. El 5% del total de los casos notificados en la 
provincia correspondió a pacientes cuyas edades es-
taban comprendidas entre 13 y 18 años. No se en-
contraron diferencias significativas en la incidencia 
entre varones y mujeres. Se demostró un cierto flujo 
de pacientes desde el resto de la provincia hacia la 
ciudad capital, tal vez condicionado a la mayor com-
plejidad de los establecimientos hospitalarios. La ma-
yor parte de los pacientes fueron sintomáticos respi-
ratorios y ¡a localización tuberculoso más frecuente 
fue la pulmonar. No siempre se pudo diferenciar las 
etapas patogénicas de la enfermedad (primoinfección 
y rein facción). El 39% de los estudios radiográficos 
de tórax revelaron formas cavitarias. El 69% de los 
adolescentes tuberculosos tu vieron confirmación bac-
teriológico. El 63% de los pacientes recibieron qui-
mioterapia ambulatoria. La tuberculosis en laadoles-
cencia sigue representando un importante problema 
médico social en la provincia de Córdoba. 
Tuberculosis en la adolescencia - Epidemiología. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986;84; 321-325). 

SUMMARY 

The results obtained in 282 patients with tuber-
culosis (pulmonar and extrapulmonar) aged 13 to 
18 years old notified in the province of Córdoba 
between 1978-1 984 are presented. 

The annual incidence varied between 12.4 and 
28.01100,000 corresponding 5% of al! the cases to 
this adolescent group. No significan  1  dif[erences 
were found between sexes. 

A certain moving of patients to the capital has 
been observad, probably due to fha better comple-
xity of city hospitais. 

The greaterpart of the palienls were respirotory 
symptomatic, being pulmonary tuberculosis the 
most frequent. 

Dffferences of fha patlzogenic etages of the disea-
se —primoinfection  or  reinfection—  could not al-
ways be established. (.avities were revealed in 39% 
of the chest radiographies. Bacteriological con fir-
mation of me disease was positive in 69% of the pa-
tients, and 63% received ambulo tory medical assis-
tance. 

This study confirms the hypothesis that tubercu-
losis during adolescen t period still presen ts a highly 
important social and sanitary problems in the pro-
vince of Córdoba, A rgen tina. 
Adolescent tuberculosis - Epidemiology. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1986;84; 321 -325). 

INTRODUCCION 

La adolescencia es un período de la vida que ha 
concitado especial interés en estos últimos tiempos 
como lo atestiguan las numerosas publicaciones mé-
dicas que estudian los distintos problemas que sue-
len ocurrir a esa edad. 

Definirla taxativamente no resulta tarea fácil. 
Ninguna definición es aceptada por todos los auto-
res, ni hay coincidencia sobre el encuadre general. 
Tampoco se cuenta con una definición operativa 
aceptable que permita su aplicación en estudios es-
tadísticos. 

En términos generales se puede aceptar que una 
definición correcta sería aquella que la considera 
"una época de la vida en la cual aparecen cambios 
biopsicosociales, secundarios a la maduración de es-
tructuras cerebrales y de las gónadas que posibiliten 
adquirir la capacidad de procrear y de criar el fruto 
de la concepción" 1  - 

A esta edad la enfermedad tuberculosa puede te-
ner expresiones nosológicas particulares como con-
secuencia de cambios inmunológicos aún no bien de-
finidos y se expresa con realidades epidemiológicas 
distintas a las de otras edades. Cuando se la adquiere 

* Servicio de Neumonología del Hospital de Niños de Córdoba. 
• División de Tisioneumonología Sanitaria de la Provincia de Córdoba. 
Correspondencia a: Hospital de Niños, Corrientes 643, (5000) Córdoba. 
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durante los años jóvenes siempre representa un ries- 
go potencial para el paciente por su tendencia a pro- 
vocar lesiones progresivas y, en su conjunto, consti- 
tuye un evento peligroso desde el momento que, da- 
do su grado de contagiosidad, se transmite a indivi- 
duos sanos2  

Las investigaciones epidemiológicas se refieren a 
esta enfermedad en grupos etanos ya definidos tra-
dicionalmente (0 a 4 años, 5 a 9 años, 10 a 14 años,, 
15 a 19 años, etc.) 6 . En consecuencia, algunos ado-
lescentes jóvenes pueden quedar incorporados al 
grupo de lOa 14 años y los mayores al de 15 a 19. 
Por lo tanto, las publicaciones existentes no expre-
san fielmente un panorama epidemiológico real de 
lo que ocurre con esta enfermedad en la época defi-
nida como adolescencia'. 

Conforme con lo anteriormente expuesto hemos 
creído de interés estudiar la incidencia de esta en-
fermedad en un grupo etano que englobe a la gran 
mayoría de lo que definimos como adolescentes que, 
en nuestro caso, lo estimamos entre los 13 y  18 años. 

El objetivo de este trabajo es analizar la magnitud 
y extensión del problema de la tuberculosis en la 
adolescencia, evaluar la tendencia epidemiológica en 
el periodo analizado y estudiar los datos informados 
en el tormulario de notificación de esta enfermedad. 

MATERIAL Y METODOS 

Esta investigación comprende el grupo poblacio-
nal entre los 13 y  18 años que padece tuberculosis 
activa (pulmonar y extrapulmonar) y que fue notifi-
cado a la División de Tisioneumonología Sanitaria 
de la Provincia de Córdoba en el periodo 1978-1984. 
Esta información estadística proviene de la denuncia  

de los casos nuevos que se remiten mensualmente 
desde los establecimientos sanitarios de la provincia 
mediante planillas a esos efectos. 

Los formularios de notificación se Henan scgrn 
instrucciones precisas para que rio haya error en l a 
información de los datos, especificando en cada uno 
de ellos: edad, sexo, establecimiento notificador, re-
sidencia permanente, motivo de consulta, localiza-
ción de la enfermedad, estudios adiológicos, inves-
tigaciones bacteriológicas y modalidades operativas 
de tratamiento. 

La División de Tisioneumonologia Sanitaria esel 
nivel central de la organización estructural de] Pro-
graina de Control de Tuberculosis de la Provincia y 
concentra dicha información. 

El material de estudio comprende el análisis de 
282 adolescentes con diagnóstico de tuberculosis ac-
tiva. notificados en el período 1978-1984. 

RESULTADOS 

Como lo expresa la tabla 1, donde se discriminan 
para este grupo etano las tasas de tuberculosis (to-
das las formas), como asimismo y dentro de ellas las 
tasas de tuberculosis con localizacii pulmonar 
aquellas que fueron confirmadas bacteriológicamen-
te, puede estimarse que la tasa de tuberculosis (to-
das las formas) ha oscilado entre un mínimo de 12.4 
100.000 habitantes (para 1983) y  un máximo de 
28,01100.000 (para 1979), observándose una ten-
dencia hacia la declinación en el período analiLado. 
Igual tendencia se advierte en lo que se refiere a la 
tuberculosis de localización pulmonar y a las tasas 
de formas pulmonares confirmadas bacteriológica-
mente. 

Tabla 1 - Tuberculosis en los casos del grupo etano de 13 a 18 años discriminados según forma clínici 
notificados en la provincia de Córdoba en el período 1978.1984*.  Tasa: 100.000 habitantes. 

Tubercuóf. 
pulmonar 

Tuberculosis Tuberculosis confirmada 
Población 	todas las formas pulmonar bacteriológicamente 
de 13a 

Año 18 años 	Número 	Ta&i Número Tasa Número 	Taso 
de casos de casos de casos 

1978 238.000 	44 	18,0 35 14,7 23 
1979 242.000 	68 	28,0 59 24,0 18 7,4 
1980 246.459 	31 	12,6 31 12,6 26 10,5 
1981 250.535 	38 	15,2 35 14,0 25 10.0 
1982 254.599 	34 	13,4 29 11,4 22 8,6 
1983 258.683 	32 	12,4 30 11.6 22 8.5 
1984 262.773 	35 	13.3 25 95 18 6.9 

Total 282 244 14 

* 	Datos obtenidos de la División de Tisioneumonología Sanitai 
** Cifras estimativas según el Censo de 1980. 



A fin de ubicar el peso que la tuberculosis tiene 
en este grupo etano con relación al total de casos 
notificados en la provincia puede inferirse —como lo 
traduce la tabla 2— que la tuberculosis de los adoles-
centes representa el 5,4% ,es decir que aproximada-
mente 1 de cada 20 tuberculosos está comprendido 
en el grupo de adolescentes. 

Tabla 2 - Porcentaje que ocupa la tuberculosis en el grupo 
etaxio de 13 a 18 años con relación al total de casos notifi- 
cados en la provincia de Córdoba en el período 19781984*. 

Número Número 
de casos de casos 

notificados, notificados, 
todas las edad de 

Año edades l3al8años 

1978 765 44 5,8 
1979 829 68 .8,2 
1980 753 31 4,1 
1981 727 38 5,2 
1982 681 34 5,0 
1983 763 32 4,2 
1984 722 35 4,8 

Total 	5.240 	 282 	 5,4 

[)atos obtenidos de la División de Tisioneumonología 
Sanitaria. 

En cifras absolutas puede comprobarse que la in-
cideticia fue ascendiendo progresivamente con la 
edad (tabla 3). 

Tabla 3— Incidencia de tuberculosis según la edad. 

Edad 	 Número 
¡años) 	 de casos % 

13 	 36 13 
14 	 27 10 
15 	 52 18 
16 	 38 13 
17 	 68 24 
18 	 61 22 

Total 	 282 100 

En cuanto al sexo no encontramos diferencia sig-
nificativa desde el momento que 140 casos perte-
necieron al sexo masculino y  142 al femenino. 

La residencia permanente se discriminó entre la 
ciudad capital y el interior de la provincia, corres-
pondiendo a la primera el 46% (131 casos) y a la se-
gunda el 49% (137 casos); un 5% (14 casos) tuvo su 
residencia permanente en otras provincias vecinas. 
cinas. 

Discriminado por lugar el establecimiento sanita-
rio que cfectuó la notificación, el 59% de los casos 
(167) correspondieron a establecimientos radicados 
en la capital de la provincia. 
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La gran mayoría de los pacientes descubiertos ha- 
bían concurrido a la consulta médica por ser Sinto- 
máticos respiratorios (tos y expectoración con más 
de 2 semanas de duración). Esta circunstancia repre- 
sentó el 84% de los pacientes a quienes se les efec- 
tuó el diagnóstico. 

Una menor proporción concurrió a los servicios 
por ser "contactos" de enfermos tuberculosos (9%). 
El 7% restante correspondió a pacientes que asistie-
ron a consulta médica para examen de salud con el 
objeto de cumplimentar requisitos legales o regla-
mentarios. - 

Como lo refiere la tabla 4, la localización pulmo-
nar representó la inmensa mayoría, ya que fue cons-
tatada en 228 adolescentes (80% del total de los ca-
sos estudiados), siguiéndole en frecuencia las pleure-
sías tuberculosas (9%) y las adenitis tuberculosas 
(6%). 

Tabla 4 - Número y porcentaje de casos de tubercuiosis (to-
das las formas) del grupo etano de 13 a 18 años, notificados 
en la provincia de Córdoba en el período 197 8-1 984, discri-
minados según localización del proceso tuberculoso. 

Número 
Organo 	 de casos 

Pulmón 	 227 	 81 
Pleura 	 25 	 9 
Ganglio 	 15 	 5 
Otras localizaciones 	 15 	 5 

Total 	 282 	 100 

Otras localizaciones extrapuhnonares representa-
ron el 5% restante, distribuidas en 5 localizaciones 
óseas, 2 meníngeas, 2 laríngeas, 2 renales, 2 intesti-
nales y 1 faríngea. 

Salvo 1 caso de derrame pleural en el que se arri-
bó al diagnóstico por la punción, en 254 casos las 
manifestaciones radiológicas están consignadas en la 
tabla 5, donde puede estimarse un predominio por- 
centual de las formas unilaterales sin caverna, mien-
tras que el 39% revelaron formas cavitarias. 

Tabla 5 - Resultados de los estudios radiológicos obtenidos 
en 254 tuberculosos de 13 a 18 años, notificados en la pro-
vincia de Córdoba en el período 1978-1984. 

Número 
Tipo 	 de casos 	% 

Unilateral sin caverna 	 85 	 34 
Bilateral sin caverna 	 46 	 18 

Unilateral con caverna 	 41 	 16 
Bilateral con caverna 	 56 	 22 

Derrame pleural 	 24 	 10 

Total 	 252 	 100 
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Tabla 6 - Resultados bacteriológicos obtenidos en 259 tu-
berculosos de 13 a 18 años, nnotificados en la provincia de 
Córdoba en el período 1978-1984. 

Número 
Resultados bacteriológicos 	de casos 

Positivos 178 69 
Negativos 81 31 

Total 259 lOO 

Del total de 282 pacientes, 259(92%) fueron in-
vestigados bacteriológicamente. De éstos, 178(69%) 
resultaron positivos al examen directo y/o cultivo 
(tabla 6). La positividad alcanzada en estos 178 ca-
sos fue el examen directo en 81 casos (46%) y  por 
examen directo y cultivo en 97 restantes (54%) (ta-
bla 7). 

La tabla 8 discrimina la modalidad operativa del 
tratamiento inicial instituido a los enfermos puede 
estiniarse que el 63%fue tratado ambulatoriamente 
mientras el 37% restante necesitó hospitalización 
durante el comienzo de la quimioterapia específica, 

Tabla 7 - Resultados bacteriológicos obtenidos en 259 tuberculosos, grupo etano de 13 a 18 años, notificados 
en la provincia de Córdoba en el período 1978-1 984, discriminados según el método de investigación. 

Confirmación bacteriológica 
Número 

Método 	 de casos 	 % 	 Número de casos 

Examen directo 	 145 	 56 	 81 	 46 

Examen directo y cultivo 	 114 	 44 	 97 	 54 

Total 	 259 	 100 	 178 	 100 

Tabla 8 - Número y porcentaje de casos de tuberculosis (to-
das las formas) del grupo etano de 13 a 18 años, notificados 
en la provincia de Córdoba en el período 1978-1984), dis-
criminados según tipo de tratamiento. 

Número 
Tipo 	 de casos 

Hospitalizados 104 37 

Ambulatorios 
autoadministrados 156 55 

Ambulatorios 
supervisados 22 8 

Total 282 100 

DISCUSION 

Conforme a los resultados obtenidos puede infe-
rirse que la tuberculosis en la adolescencia (grupo 
etano de 13 a 18 años) sigue representando un pro-
blema médico sanitario que merece la atención de 
pediatras, neumonólogos y clínicos, ya que repre-
sentó el 5% del total de los casos notificados en la 
provincia de Córdoba en el periodo 1978-1984. 

Si bien puede apreciarse una disminución lenta 
del número de pacientes año tras año, la tasa de in-
cidencia anual, oscilante entre 12,4 y 28,0/100.000 
habitantes, puede estirnarse todavía significativa 6 . 

Como era de esperar, la incidencia anual aumen-
tó con la edad de los pacientes desde un 13% a los 
13 años al 22% a los 18 años. 

En cambio no se demostró diferencia significa- 

tiva entre el sexo masculino y ci sexo femenino, 
no obstante que la literatura médica a este respecto 
encuentra un mayor predominio en el sexo femeni- 
no2 3 13 14 

El análisis de la residencia permanente de las for-
mas notificadas así corno el lugar del estableciinien. 
to que efectuó la notificación permiten establecer 
una cierta y relativa diferencia entre capital e inte-
rior de la provincia, ya que del total de los casos el 
46% residía en capital y los establecimientos de es-
ta zona notificaron el 59%, lo que nos habla de un 
posible flujo de pacientes del interior hacia esta ca-
pital, condicionado a la más alta complejidad de los 
establecimientos de este último lugar. 

Referente a los motivos que llevaron a los adoles-
centes a la consulta médica en los centros de salud, 
aquellos denominados "sintomáticos respiratorios" 
(tos y expectoración por un tiempo que en la gran 
mayoría sobrepasó las 2 semanas) representaron el 
mayor contingente de consultas (84%). Este por -
centaje es aproximadamente similar al que se ob-
tiene en la provincia en el total de los casos notifi-
cado s. 

También como ocurre en los adultos, ¡a locali-
zación tuberculosa más frecuente fue la pulmonar, 
que representó el 80% del total de casos3 8 10 12 ,  

Aunque no siempre fue posible diferenciar por 
clínica o por radiología las etapas patogénicas de la 
enfermedad, esto es hacer un distingo entre primo-
infección y reinfección, se puede inferir desde el 
punto de vista radiológico que el total de las for-
mas pulmonares presentaron manifestaciones fran-
cas de enfermedad, representando el 39% de ellas 

3 1 8 12 formas cavitarias  
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La confirmación etiológica del proceso tubercu-
loso mediante la investigación bacteriológica del ba-
cilo de Koch arroja cifras aceptables al alcanzar la 
positividad de un 69% sobre un total de 259 casos 
(92% del total de notificados). Como era de supo-
ner, estos porcentajes fueron creciendo desde los 
13 a los 18 años5 13 14 17 

El total de los pacientes notificados en este estu-
dio iniciaron tratamiento antimicrobiano por su 
enfermedad. La modalidad operativa de dicho tra-
tamiento fue autoadministrado en el 55% de los 
casos (retiro periódico de drogas para ser adminis-
tradas en el domicilio), un 8% recibió el tratanhien-
to ambulatorio supervisado (administración de dro-
gas mediante la observación directa de un agente 
de salud) y un 37% fue hospitalizado al comienzo 
de la quimioterapia. 

CONCLUSIONES 

1. La tuberculosis en la adolescencia aún mantiene 
una importante incidencia dentro del territorio 
de la provincia de Córdoba. 

2. El número de casos denunciados por año experi-
menta tina lenta disminución en el tiempo. 

3. El 5% de todos los tuberculosos en la provincia 
de Córdoba son pacientes cuyas edades oscilan 
entre 13 y  18 años. 

4. La bacteriología sigue siendo el principal ele-
mento de diagnóstico en el adolescente tuber-
culoso con un alto porcentaje de positividad 
(69%). el cual se incrementa con la edad. 

S. La radiología mantiene todo su valor diagnós-
tico para clasificar la localización y extensión 
de las lesiones, predominando las lesiones cavi-
tarias y los infiltrados unilaterales. 

6. La mayoría de nuestros pacientes fueron sinto-
máticos respiratorios. 

7. La tuberculosis de reinfección fue presumible-
mente la forma más frecuente observada, a di-
ferencia de lo que ocurre en los niños. 

8. No pudo verificarse mayor incidencia en la mu-
jer. 

9. La mayoría recibió tratamiento ambulatorio au-
toadministrado. 
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EDUCACION MEDICA 

EL ADIESTRAMIENTO PEDIATRICO EN SERVICIO COMO 
UNA FORMA OPERATIVA DE EDUCAC ION MEDICA CONTINUA 

Dres. Alfredo Germán Pizzia+, Raúl Alberto Valli*, Daniel Alberto Gri]* 

RESUMEN 

En el presente trabajo se analizan los motivos que 
hacen imprescindible contar con adecuados progra-
mas de educación médica continua. Se precisan de fi-
niciones sobre habilitación y acreditación, así como 
también qué se entiende por educación médica con-
tinua y adiestramiento en servicio. 

Se examinan las e tapas de la planificación de un 
programa de adiestramiento en servicio desde elpun-
to de vista de la integración asistencia-docencia, de-
tallándose la importancia de contar con una adecua-
da evaluación diagnóstica, formulación de propósi-
tos y objetivos; selección de metodología, recursos y 
sistemas de evaluación para programas. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1986;84; 326-332).  

SUMMARY 

This study analyzes the need of adequate pragrarns 
of con tinuous medical education and tries fo deter-
mine Lhe exact definition of it. 

Different plans of programs for training and it.s 
evaluation, teaching, selection o/' methodology, pur. 
poses arad resoarces were discussed. Proposais tocan-
tribu te to the development of adequate plans of con-
tinuous educe tion for health pro fessionals are pre-
sen ted. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 326-332). 

INTRODUCCION 

Existe consenso cada vez más generalizado entre 
los médicos y la población en general sobre la nece-
sidad de contar con programas de educación conti-
nua para profesionales de la salud, con el objeto de 
mantener su nivel de eficiencia. 

La velocidad con que se crea y renueva la infor-
mación científica y el avance tecnológico se ha tor-
nado vertiginosa, pudiéndose observar que en algu-
nas especialidades conio la neonatología determina-
dos conocimientos o técnicas pierden vigencia en pla-
zos muy breves. 

Por lo tanto, y para evitar la absolescencia de un 
profesional universitario en pleno período producti-
vo de su vida, las actividades de educación continua 
son el único mecanismo válido para prevenirla ;el ver-
tiginoso ritmo del progreso científico y tecnológico 
así lo demanda. 

Además, la época actual, caracterizada por cam-
bios socio -económico-culturale s constantes, exige a 
los responsables del área de salud una reformulación 
permanente de los objetivos programáticos para ade-
cuarlos a la demanda de la población, convirtiéndose 
así en una de las fuentes de procedencia de las con-
ductas que deben ser adquiridas o actualizadas por 
los profesionales. 

Es entonces que en la educación continua del gra-
duado deben vincularse los progresos científico-tec- 

tFallecido, 
* Dirección: El Salvador 5481 - (1414) Capital Federal.  

nológicos con las necesidades prioritarias de la pohta-
ción a la que deben estar dirigidas las acciones de sa-
lo d. 

"La organización de la educación continua suele 
aseanejarse a la de la enseñanza secundaria y terciaria. 
Se compone generalmente de cursos, seminarios y 
conferencias que tratan temas elegidos por un órga-
no superior (por ejemplo, sociedad científica) que 
fija además el plazo de la enseñanza"...' 'Muchos 
médicos rechazan lOS cursos en cuya programación 
no han intervenido y que tienen características que 
no se adaptan a sus tareas profesionales, con conte-
nidos que no guardan relación con la realidad sanita-
ria que tienen como marco de referencia concreto"... 
"Este modelo tradicional asigna al educando un rol 
pasivo, que es aceptado aunque no le parezca satis-
factorio, porque no hay otra posibilidad de alcanzar 
el objetivo que se ha propuesto. Pero la mayoría de 
los adultos, si se los deja en libertad de elegir, siguen 
un camino de aprendizaje muy distinto, No buscan 
actividades organizadas para fines fijados por otros, 
sino que emplean métodos adaptados a sus propios 
fines; no aceptan sin discusión métodos didácticos 
que otros hayan elegido, sino que ensayan varios 
métodos hasta encontrar el que corresponde a su ob-
jetivo y a su manera de aprender; no están sujetos a 
un período de aprendizaje que otros han fijado, sino 
que continúan estudiando mientras lo consideran 



útil, y no les preocupan los juicios cuantitativos aje-
nos, sino el juicio cualitativo que ellos mismos hacen 
de su propio trabajo." 

Ya no cabe poner en duda la importancia de las 
ciencias de la educación para mejorar tanto la eficacia 
como la eficiencia de los programas de enseñanza en 
las profesiones sanitarias. Esta apertura multidiscipli-
nana debe extenderse no sólo a lo meramente técni-
co (por ejemplo, aplicación de técnicas grupales) sino 
también para la promoción de un profundo debate 
sobre la ideología del proceso educativo, las relacio-
nes educador-educando, su interacción permanente 
y de aprendizaje mutuo, los contenidos de un progra-
ma y su relación dinámica con la realidad y el desa-
rrollo de la conciencia crítica del educando como ob-
jetivo primordial de todo proceso educativo. "Una 
educación problematizadora, entendida como esfuer-
zo permanente a través del cual los hombres van per-
cibiendo críticamente cómo están siendo en el mun-
do en qué y con que están, y a través de esa percep-
ción estimular sus posibilidades creativas para inodi-
ficar la realidad" 2 . En la educación continua del gra-
duado, el educando debe ser un analista con asesora-
miento. 

Además, un programa de educación continua de-
be sustentarse en dos principios: 
a) De eficiencia. La tarea educativa debe estar en 

función de mejorar la atención médica y la cali-
dad de los profesionales del sector. La capacita-
ción del recurso humano es un medio para la mc-
ta propuesta: el cuidado de la salud de la pobla-
ción. 

b) De equidad. Deben programarse las actividades 
docentes de modo que todos los profesionales 
tengan las mismas posibilidades de obtener la ac-
tualización, especialización y/o perfeccionaniien-
to que les permitan desempeñar eficientemente 
su tarea. 

EL PROCESO DE LA EDUCACION MEDICA 

La medicina es una profesión que se ejerce por 
medio de la aplicación de conductas adquiridas du-
rante un período de entrenamiento. 

En nuestro país, dicha etapa de adquisición inclu-
ye un período universitario y otro postuniversitario. 
En el primero predominan las actividades de aula, 
con escasas experiencias de práctica de aprendizaje. 
Esto trae aparejada la necesidad de implementar ci-
clos de entrenamiento para el postgrado inmediato 
en base a experiencias individuales y grupales, las 
cuales deberán desarrollarse en condiciones adecua-
das de programación y supervisión. 

Con el cumplimiento de la primera etapa el mé-
dico obtiene su habilitación, término que convencio-
nalmente aceptamos como una instancia legal para 
el ejercicio general de la profesión, que no asegura la 
eficiencia profesional. Con el cumplimiento de la se-
gunda etapa se puede obtener una acreditación en la 
que se alcanza un nivel de capacitación adecuado pa-
ra el ejercicio de una disciplina determinada (ejem-
plo: pediatría). 

Arch. Arg. Pedritr., 1986; 84; 327 

Con respecto a los programas de acreditación o de 
capacitación de postgrado, algunas de sus caracter-
risticas son: 
a) Tienen objetivos y contenidos preestablecidos. 
b) Son programas finitos, con duración predetermi-

nada. 
e) A su término se obtiene una certificación, título 

o diploma. 
Ejemplo de estas instancias son las residencias mé-

dicas y ciertos programas de concurrencia hospitala-
ria, así como también programas de especialidades 
pediátricas, que deben desarrollarse luego de una 
adecuada capacitación pediátnica básica. 

Cumplida dicha etapa, los profesionales así for-
mados se hallarían recién en condiciones de ingresar 
a un sistema de educación continua, que deberá un-
plementarse entonces para educandos con una capa-
citación inicial adecuada. 8  

Existe un número importante de médicos que só-
lo pudieron acceder a actividades parciales de capa-
citación básica, ya sea por limitaciones socioeconó-
micas, numéricas o geográficas, y por ello no reú-
nen los pre-requisitos adecuados para ingresar al sis-
tema de educación continua. También integran este 
universo aquellos que, habiendo cumplido alguna 
vez dichos pre-requisitos, no fueron oportunamente 
integrados a un sistema de educación continua y 
transcurrido un tiempo sus conductas médicas per-
dieron vigencia; y un tercer grupo formado por aque-
llos que no habiendo accedido nunca a una etapa de 
acreditación, respaldan su ejercicio profesional en el 
crédito de la experiencia o en la mera antigüedad. Pa-
ra ellos, y con una evaluación previa que posibilite 
determinar su nivel actual, deben implementarse ac-
tividades de enseñanza y experiencias de aprendizaje 
personalizadas, que les permitan alcanzar los prere-
quisitos de ingreso al sistema de educación continua. 

EDUCACION MEDICA CONTINUA 

De acuerdo con la definición dada por el Comité 
de Expertos de la Organización Mundial de la Salud 
en Enseñanza Continua 3 , se entiende por educación 
continua la que un médico realiza después de finali-
zar su instrucción médica básica o bien luego de ter-
minar cualquier estudio adicional para ejercer corno 
médico general o especialista; se trata, pues, de una 
actividad encaminada a mantener y mejorar su com-
petencia profesional y no con vistas a obtener un 
nuevo título o diploma. 

En nuestro medio suele identificarse como educa-
ción continua una serie de actividades asistemáticas 
del tipo de cursos, seminarios, jornadas, congresos, 
etc., que generalmente responden más a los intereses 
de los organizadores que a las necesidades reales tan-
to de la población como de los participantes. En es-
te sentido, como lo enfatiza el Comité de Expertos 
de la OMS, lo que suele entenderse como enseñanza 
continua en enseñanza, mejor pudiera calificarse de 
instrucción episódica. 

Aunque la educación continua puede adoptar mu- 
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chas formas, su único objetivo es ayudar al médico a 
actualizar y ampliar sus conocimientos, habilidades, 
destrezas y actitudes, sea cual fuere el lugar en que 
ejerza. Ese proceso ininterrumpido tiene varias fases 
y comprende no sólo las actividades grupales, sino 
también el aprendizaje individual en situaciones di-
versas. 

Considerando que la educación continua debe 
propender al mantenimiento de una actividad profe-
sional eficiente y siendo las unidades asistenciales un 
marco de referencia ideal para su desarrollo, enten-
demos que debe jerarquizarse la importancia del "a-
diestramiento en servicio" como un sistema idóneo 
de educación permanente, adecuado a las caracterís-
ticas organizativas del sistema sanitario, 

ADIESTRAMIENTO EN SERVICIO 

Es la actividad continua y organizada que desarro-
lla una institución con el propósito de llevar o man-
tener a su personal en condiciones adecuadas de pro-
gramación y supervisión y por medio de la instruc-
ción y la práctica, al nivel y condiciones de efectivi-
dad requerido. 

Cuando es sólo entendido como el aprendizaje in-
formal que el miembro del equipo de salud obtiene 
en su labor diaria, no constituye una forma eficiente 
de educación continua. 3  

Un programa de adiestramiento en servicio supo-
ne la integración de un programa asistencial con un 
programa docente. Tan íntima debe ser esta integra-
ción que difícilmente existan actividades puramente 
asistenciales o docentes, sino que todas ellas tendrán 
porcentajes variables de cada vertiente. En este sen-
tido basta evocar los contenidos y la dinániica del 
cotidiano y tradicional "pase" o "revista" de pacien-
tes internados para reconocer lo artificioso de esta 
pretendida discriminación. 

Para el desarrollo adecuado del adiestramiento en 
servicio debemos asegurar la existencia de: 

- programas de atención; 
- recursos. 
- evaluación permanente 

y básicamente en los participantes: 
- motivacióny 
- actitud científica. 
Es por ello que, por razones didácticas, tratare-

mos cada uno de estos determinantes individualmen-
te, analizándolos en general, en sus aspectos asisten-
ciales y docentes y en su interrclación con los demás, 
proponiendo las metodologías respectivas. 

Motivación. El éxito o el fracaso de un sistema de 
educación continua está íntimamente relacionado 
con el grado de motivación de aquellos a quienes es-
tá dirigido. 

Se ha definido "motivación" como el deseo cons-
ciente o inconsciente de alcanzar una mcta, y "estí-
mulo" corno una incitación a actuar. 

Si bien el problema de la educación continua pa-
ra médicos no puede resolverse sin una coherente re-
visión de las estructuras de la educación básica, sub-
siste la urgente necesidad de organizar la enseñanza  

continua para los que cursaron sus estudios en un sis-
tema docente no concebido para conseguir que el 
individuo se esfuerce en seguir aprendiendo durante 
toda su vida profesional. 

Las características de la mayoría de los progra. 
mas de enseñanza básica de la medicina constituyen 
un considerable obstáculo, ya sea porque los planes 
son demasiado rígidos, o los métodos didácticos uti-
lizados son más pasivos que activos o el sistema que 
siguen las instituciones docentes está dominado por 
los exámenes, y las recompensas se atribuyen a los 
estudiantes que consiguen disimular mejor su igno-
rancia y no a los que la confiesan corno un paso ha-
cia ulteriores progresos. 

1_a gama de elementos motivadores es tan amplia 
como heterogénea. Desde el reconocimiento cientí-
fico hasta el éxito económico, pasando por posibili-
dades de acceder a determinadas funciones jerárqui-
cas, están involucrados en este aspecto. Sin embargo, 
no garantizan por sí solos una motivación favorable 
para la educación continua. 

Como en todo proceso de enseñanza-aprendizaje, 
en el adiestramiento en servicio se aprende lo que in-
teresa; el educando es el principal protagonista que 
participa en esta actividad cuando lo desea o ha sido 
inducido con éxito a hacerlo. 

Por ello consideramos que además de una adecua-
da planificación de metas, metodología y verificación 
de los aprendizajes, deben tenerse en cuenta, al im-
plementar un programa de educación continua y du-
rante todo su desarrollo, los variados factores moti-
vadores que aseguren un verdadero compromiso afec-
tivo en sus partícipes. Se aprende lo que interesa, en 
un proceso que debe apoyarse en una autoevaluación 
permanente. 

Aunque exista una tendencia a dividir las moti-
vaciones en internas (motivaciones propiamente di-
chas) y externas (estímulos), consideramos que las 
situaciones que se plantean en la realidad son siem• 
pre mixtas, en las que juega un papel de mayor o rne• 
nor importancia cada uno de estos factores. Por ello 
los analizaremos brevemente. 

a) Estímulos. Deben fundamentalmente tratar de 
orientar o modular la actividad del educando. 
Las técnicas compulsivas de estimulación difícil-
mente activen la motivación, y sí generan indife-
rencia o alguna actividad episódica resultado del 
temor. 
Por ello recomendamos crear un medio que esti-
mule las motivaciones internas que pueden estar 
adormecidas por el conformismo, la comodidad, 
la mala utilización del tiempo, la no necesidad de 
competir, o por una actividad solitaria y no con-
trolada. Una de las técnicas puede ser organizar 
actividades grupales cotidianas de discusión y aná-
lisis de los casos habituales. Durante ellas van a 
surgir, naturalmente, líderes que adquirirán in-
fluencia creciente sobre el resto del equipo. Un 
buen manejo del grupo4 5  permitirá que dichos 
líderes se conviertan progresivamente en modelos 
médicos que originen en los demás, por autoesti• 
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ma o prestigio institucional, la necesidad de segui-
miento o emulación. 
Un ambiente de trabajo grupa] en constante aná-
lisis crítico en lugar de una actividad rutinaria y 
en soledad, es el mejor incentivo para activar una 
actitud pennanente de crítica constructiva que to-
dos tenemos aunque no siempre usamos» 

b) Motiüaciones internas. Consideramos que el ser 
humano, por su capacidad natural de juicio críti-
co, cuenta en forma innata con motivaciones in-
ternas válidas para integrarse a programas de edu-
cación continua. Muchas veces éstas se encuentran 
como anestesiadas por la situación particular del 
desempeño profesional. 
El hecho de que un producto (oferta de atención 
médica) tenga éxito y encuentre compradores (pa» 
cientes), no siempre significa que su calidad sea 
buena, aunque al vendedor (médico) le cueste 
aceptarlo. 
Es por ello que muchas veces se hace difícil que 
un médico que tiene sus horarios de atención col-
rnados, dedique esfuerzos y tiempo a cambiar 
conductas que son bien aceptadas por sus pacien-
tes» 
Pero hay algo que los seres humanos mantienen y 
respetan: su autoestima (imagen de profesional 
eficiente y dinámico), la que lleva al autoconven-
cimiento de que las conductas no deben ser cam-
biadas por ser las adecuadas, sin aceptar la necesi-
dad de una evaluación estadísticaniente válida si» 
no sólo los hechos anecdóticos de la experiencia 
cotidiana. 
Esto nos da un instrumento idóneo para inducir 
el cambio: la desestabilización de la confianza en 
algunas conductas. 
El seguir actuando de una forma que considera-
mos no adecuada deteriora la autoestima e indu-
ce a planificar las actividades de aprendizaje nece-
sarias para renovar una conducta en la que ya no 
creemos, 
El adiestramiento en servicio asegura un marco 
ideal para lograrlo por las características grupales 
de sus actividades y la facilidad de crear sistemas 
que faciliten la búsqueda renovadora (biblioteca 
y fichero bibliográfico). 
Por supuesto que existen los profesionales con 
actitud permanentemente espontánea de autocrí-
tica y renovación. 
Con ellos no habrá problemas; si cumplen con los 
pre-requisitos se insertarán fácilmente en cual- 
quier programa válido de educación continua. 
Actitud científica.  La Real Academia Española 

llama "actitud" a "una disposición o tendencia de 
ánimo hacia o para algo", mientras la pedagogía ac-
tual la define como una conducta del área afectiva 
del comportamiento humano, esto es, básicamente, 
un sentimiento. 

Esa disposición, tendencia o sentimiento se "in-
ternaliza" o sea se incorpora primero y luego, si las 
condiciones del medio ambiente son propicias, se de-
sarrolla en nuestra mente o en nuestro cuerpo pro- 

gresivamente, de tal manera que puede llegar a trans-
formarse en parte de nosotros mismos y, en cierto 
modo, nos caracteriza. 

Si intentamos integrar las dos vertientes antedi-
chas (la del lenguaje académico y la pedagógica) del 
término "actitud" podemos redefinirla ahora como 
"una tendencia o disposición anímica" para la adqui-
sición y desarrollo creciente (internalización) de co-
nocimientos, prácticas y valores (conductas), cuya 
utilización o aplicación en la vida de relación nos ca-
racteriza como individuo, grupo o sociedad. 

Por otra parte, entendernos por ciencia 6  a "un 
conjunto formado por un sistema de ideas estableci-
das provisionalmente (conocimiento científico) y 
una actividad productora de nuevas ideas (investiga-
ción científica)" - 

A su vez, la investigación científica es una activi-
dad teórico-empírica, esto es un proceso que integra 
lo racional o especulativo con lo observacional o ex-
perimental, en suma la idea con el hecho, y quea tra-
vés de un método —el método científico— se aboca 
a la resolución de los problemas que le competen. 

De lo dicho puede deducirse que el conocimiento 
es el resultado de la investigación científica y se 
constituye con toda la información reunida y conva-
lidada a través de la investigación y su método. 

La disposición para revisar críticamente las con-
ductas propias y ajenas puede considerarse como 
una condición connatural en los seres humanos, con-
dición que se desarrollará adecuadamente o bien se 
inhibirá hasta desaparecer según que las influencias 
del medio ambiente sean positivamente estimulantes 
o, por el contrario, resulten negativamente inhibito-
rias. 

Cuando esa disposición o tendencia al análisis crí-
tico se complementa con fundamentos racionales y 
concretos, aportados por el método científico, y se 
los aplica para la toma de decisiones se ha logrado una 
"actitud científica". De este modo dicha actitud 
puede entenderse como una ecuación cuyos térmi-
nos incluyen dos sumandos, la disposición o tenden-
cia natural para el análisis crítico y los fundamentos 
racionales y empíricos, y un resultado, representado 
por la "toma de decisiones". 

El adiestramiento en servicio, entendido como un 
sistema que integra asistencia y docencia, debe ofre-
cer el marco referencial y conceptual propicio para 
estimular la actitud natural de crítica de los educan-
dos, Ese marco referencia] y conceptual debe prove-
er, como determinante o pre-requisito básico, un re-
curso humano de planta o staff, entendiendo como 
tal a los médicos del servicio que ejercen la función 
de tutores o guías asistenciales y docentes que ejer-
zan el acto médico y las tornas de decisiones corre s-
pondientes a través del meridiano de la "actitud cien-
tífica", lo que permitirá a los educandos, en especial 
a los jóvenes, la adquisición inicial de un modelo de 
identificación positivo en ese sentido. Obviamente, 
la presentación de ese modelo conductal constituirá 
el "primun movens" para el desarrollo ulterior de la 
"actitud científica", "internalización" a la cual se 
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arribará solamente si en las actividades asistenciales 
y educacionales cotidianas y en la relación interper-
sonal docente-educando, en suma» si en todo el ám-
bito curricular del adiestramiento esa actitud es apli-
cada, favorecida y estimulada permanentemente. 

Si todo esto ocurre, es probable que al ejercicio 
unidireccional inicial de la "actitud científica' (por 
parte del docente que la ofrece como modelo de aten-
ción médica para lograr la adhesión inicial de losedu-
candos) le suceda una etapa ulterior definitiva pero 
ya bidireccional, donde docente y educando sean si-
multánea y alternativamente el educador y el apren-
diz del otro, en un intercambio permanente y demo-
crático de roles determinados por las circunstancias 
y arribar, como culminación de ese proceso, a con-
cretar ese aforismo de la educación humanística don-
de se afirma que "nadie educa a nadie y nadie se edu-
ca a sí mismo; los hombres se educan entre sí, media-
tizados por el mundo en que les toca vivir", 

Programas de atención. Consideramos que un pro-
grama de adiestramiento en servicio debe estar dirigi-
do a la capacitación del recurso humano responsable 
de las acciones de atención médica que el servicio se 
ha fijado. Por lo tanto, el eje de la educación conti-
nua de un equipo de salud debe pasar, antes que por 
las expectativas o intereses personales de sus colnpo-
nentes. por las necesidades del servicio de pertenen-
cia. Es por ello que considerarnos condición indis-
pensable para su desarrollo la existencia de un pro-
grama de atención médica, en cuya implernentación 
es conveniente atender secuencialmente los siguien-
tes aspectos: 8  
a) Determinación de la demanda o necesidades, efec-

tiva-po tencial. 
b) Formulación de los niveles de atención médica, 

primario, secundario o terciario. 
c) Formulación de objetivos. Si el propósito del 

adiestramiento en servicio es, en última instancia, 
mejorar la calidad de la asistencia que prestan los 
componentes de un equipo de salud a través del 
mantenimiento y el incremento de su capacita-
ción profesional, la formulación de los objetivos 
de un programa de adiestramiento será la resultan-
te del estudio de las necesidades actuales de lapo-
blación que debe ser atendida. Para cada grupo de 
trabajo médico, el hecho de identificar esas nece-
sidades constituye el primer capítulo de la ense-
ñanza continua sistematizada. 
Para responder a dichas necesidades el médico de-
berá adquirir determinadas conductas o compor-
tamientos que serán enunciados en términos de 
"objetivos de aprendizaje", para cuya formula-
ción pueden respetarse ciertos requisitos que ofre. 
ce la pedagogía actual, o bien bajo formas de me-
nor rigor tecnológico educacional aunque igual-
mente operativas y más acordes con el espíritu del 
adiestramiento en servicio como son las normas 
de atención médica. 

d) Normas de atención médica. No se concibe hoy 
un programa de asistencia sin normas de atención. 
Entendidas como criterios unívocos de preven- 

ción, diagnóstico y tratamiento, constituyen el 
continente representativo de la demanda efectiva 
del servicio y la forma en que éste respondcaella. 
Consideramos, además, que una de las formas ele-
mentales para instrumentar un sistema de adies-
tramiento en servicio es aquella que contempla la 
elaboración, aplicación, evaluación y revisión pe-
riódica de las normas de atención médica. Losau-
tores realizan un análisis de dichos aspectos en 
una propuesta anterior. 8  
Todas estas actividades que integran asistencia y 
docencia deben formar parte del cotidiano que-
hacer médico institucional y no sólo ejercerse ex-
clusivamente en relación con el empleo y evalua-
ción de las normas. Adecuadamente programadas 
y supervisadas constituyen la estructura funda-
mental del adiestramiento en servicio y lo carac-
terizan como una actividad permanentemente 
analizada, que es la base de una autoevaluación 
continua que lleva en forma natural a mantener y 
acrecentar la aptitud profesional. 9  
Recursos. En una situación ideal y una vez fijado 

el programa asistencial.docente, debe contarse con 
los recursos necesarios para su implernentación. Esto 
no siempre es posible, dado que en nuestro medio 
con frecuencia los recursos insuficientes se convier-
ten en limitantes para que el servicio pueda respon-
der óptimamente a su demanda y capacitar a sus 
componentes. 

Es por ello que todo programa asistencial-docen. 
te debe muchas veces estructurarse tomando como 
base aquello con que se cuenta, ante falencias presu-
puestarias que los médicos difícilmente podemos re-
solver. No debemos dejar de hacer de la mejor mane-
ra posible lo que podarnos hacer, por no poder hacer 
lo que creemos deberíamos hacer. 

Evaluación. La evaluación es entendida como la 
etapa de un proceso que tiene por fin comprobar o 
verificar de modo sistemático en qué medida se han 
cumplido las metas (propósitos, objetivos) formula-
das con antelación.' °  

En el diseño de un programa de adiestramiento 
en servicio deben estar contempladas y organizadas 
todas aquellas actividades asistenciales y docentes 
que posibiliten la capacitación de los miembros del 
equipo de salud como efectores y a la vez como edu-
candos del programa. 

Por otra parte, todo programa de adiestramiento 
en servicio —enfocado con criterio finalístico esta-
rá siempre dirigido a lograr un mejor cuidado de la 
demanda de salud de la población. 

Atendiendo a estos enunciados previoseneladies. 
tramiento en servicio —observado desde la perspecti-
va de su evaluación— se pueden reconocer dos instan-
cias estrechamente interrelacionadas: 

- Programa y proceso. 
- Producto y percepción o impacto. 

Cada una de estas instancias posee contenidos 
que la hacen posible de ser evaluada particularmente, 
pero su intervinculación determina que ciertos crite- 



nos e instrumentos evaluativos sean comunes a am-
bas. 

Evaluación del programa y del proceso 

Un programa es un texto que contiene la descrip-
ción anticipada de un conjunto de acciones que se 
disponen ordenadamente y que guardan una determi-
nada relación entre ellas. Así, la elaboración de un 
programa de adiestramiento en servicio implica, ne-
cesariamente. la  descripción detallada de: 
- metas a alcanzar (propósitos y objetivos); 
- contenidos y metodologías adecuadas para lograr 

los objetivos (actividades y experiencias de inte-
gración asistencial y docente debidamente orde-
nadas y organizadas); 

- criterios de evaluación; 
- posibilidades de ajuste mediante la retroalimenta-

ción (feed-back) del sistema. 
A su vez, el proceso está representado por el des-

arrollo y el modo de aplicación dci programa. 
¿Qué evaluar? Existen aspectos del programa-pro-

ceso cuya evaluación no puede soslayarse, así por 
ejemplo: 

Representa tividad de los objetivos. Esto significa 
verificar la existencia o el nivel de correspondencia 
entre la demanda efectiva y los propósitos y objeti-
vos enunciados en el programa. 

Vivencia, eficacia, eficiencia y factibilidad de las 
conductas formuladas en las normas de atención iné-
dica. 

Posibilidades de feed-back. Es la medida en que 
los datos de la evaluación se utilizan para retroali-
mentar e] programa y el proceso. 

La forma y la manera de evaluar se pueden con- 
cretar a través de] empleo de instrumentos tales como: 
- El análisis de las distintas formas de registro hos-

pitalario. E] acceso y estudio de dichas formas, re-
presentadas por los distintos tipos de recolección 
y tratamiento estadístico de datos (habitualmen-
te centrados en el Servicio de Estadística existen-
te en toda institución de salud de mediana com-
plejidad), permiten verificar si existe correspon-
dencia entre la demanda efectiva registrada y los 
propósitos y objetivos asistenciales formulados 
en el programa. Por otra parte, la historia clínica 
es un texto donde se registran rubros tales como 
la anamnesis. el examen físico, la solicitud de exá-
menes complementarios, etc., todos ellos posibles 
de ser sistematizados (normatizados). La recolec-
ción y registro de estos datos son una parte del 
desarrollo del acto médico (proceso) y como tal 
se constituyen en un documento cuyo análisis de-
be emplearse, desde esta perspectiva, como instru-
mento de evaluación. 
Listas de cotejo (cheking-list). Una lista de cotejo 
(o de comprabación o de verificación), como su 
nombre lo indica, es un listado de frases o enun-
ciados que en forma afirmativa o interrogativa 
permite verificar, secuencialmente, acciones o he-
chos institucionales o personales y ante los cuales 
el evaluador, por observación, registrará su presen- 
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cia o ausencia. 
Así, este simple instrumento, permite verificar: 
- aspectos del programa: vigencia, eficacia, efi-

ciencia y factibilidad de las conductas y conte-
nidos de las normas de atención médica; 

- toda actividad grupal educativa vinculada con 
la asistencia de pacientes (proceso), como ser: 
pase o revista de enfermos, ateneos de pre-
sentación de pacientes o anatomoclínicos, reu-
niones bibliográficas, cursos, conferencias, etc. 

Baremos"* de calificación 

Es un instrumento de evaluación que bajo la for-
ma de "tabla de cuentas" permite reunir y calificar 
datos sobre elementos de la planificación y ejecu-
ción del programa y del proceso. Un ejemplo es el 
propuesto por N. de Fina y colaboradores para eva-
luar cocimas de leche)' 

Evaluación del producto y 
de la percepción o impacto 

a) El producto es el resultado del acto médico y de-
pende fundamentalmente de la calidad de éste. 
Este producto se verificará a través de dos vertien-
tes: 
La asistencial, vinculada con los resultados obte-
nidos por el profesional, como miembro del equi- 
po de salud, en la atención de pacientes y, 
la docente, relacionada con los resultados obteni. 
dos en las evaluaciones de los aprendizajes adqui-
ridos por el profesional, como educando, durante 
el adiestramiento. 
Las formas y maneras de verificar el producto 
asistencial del acto médico son diversas; citare-
mos algunas: 
Evaluación a través de la "respuesta esperada a la 
terapéutica", según puede constar en la norma 
respectiva de tratamiento instituida en el servicio 
o bien por resultados de referencia estadística-
mente válidos. 
Así, por ejemplo: según las normas de atención 
médica del servicio: 
- Un niño con deshidratación isohipotónica mo-

derada debe hallarse hidratado entre 3 y  6 ho-
ras después de instalado el tratamiento con la 
solución rehidratante oral recomendada por la 
OMS) 2  

- El tratamiento antibiótico de un niño con me-
ningitis purulenta es adecuado si a las 48 horas 
de instalado el tratamiento el líquido cefalora-
quídeo se halla estéril. 

De esta manera, el producto asistencial se evalua-
rá según sea la propuesta a los criterios diagnósti-
cos y terapéuticos instituidos. 
Otros instrumentos valiosos para evaluar produc-

to asistencial son la auditoría de historias clínicas y 
los indicadores sanitarios. 

Con respecto a estos últimos, queremos enfatizar 

* Término utilizado en homenaje a su creador, Francisco Ra- 
rréme, célebre matemático francés del siglo XVIII. 
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que rendir resultados solamente en términos de niuer-
te o invalidez puede ser poco preciso y restarles re-
presentatividad a los datos obtenidos; de abs' la con-
veniencia de complementarlos con otros "indicadores 
de vida" tales como índice de vacunados, porcenta-
jes de alimentación a pecho, asistencia a controles 
de salud programados. etc. 

Las formas y maneras de verificar el producto do-
cente constituyen actualmente una amplia gama de 
técnicas cuyas características generales deben asegu-
rar los criterios de objetividad, válidez y confiabili-
dad 

Así, los problemas simulados (simulaciones clíni-
cas), las pruebas objetivas de selección múltiple o la 
observación directa estructurada, cuando son elabo-
rados según técnica, cumplen con los requisitos seña-
lados. 
b) La evaluación de la percepción del pacienie o im-

pacto comunitario tiene singular importancia pa-
rá alcan7ar distintos objetivos. 
En primer lugar, se constituye en valiosa infor-
mación para contribuir a evaluar el producto, es-
to es, al profesional de la salud en calidad de efec-
tor. 
Por otra parte. es  fuente inapreciable para pesqui-
sar datos que, adecuadamente procesados, origi-
narán nuevos diagnósticos a partir de los cuales 
surgirán ajustes, enriquecimientos o cambios en 
el diseOo del programa, y, finalmente, es un ins-
trumento imprescindible si el objetivo que se per-
sigue es incorporar a la cornursidad activamente 
en la planificación y ejecución de los progranlas 
de salud. 
Esta evaluación puede verificarse en forma direc-
ta o indirecta. Llamamos evaluación directa a 
aquella que a través de actividades específicas 
—observación directa— o instrumentos diseñados 
al efecto —encuesta abierta o cerrada. escalas des-
criptivas— permite valorar el juicio que el recep-
tor (paciente) puede formular acerca del efector 
(profesional de la salud) sobre su actuación (por 
ejemplo en aquellos aspectos actitudinales que 
corresponden a la relación médico-paciente). 
La evaluación indirecta puede reatizarse mediante 
el estudio de las distintas formas de registro del 
servicio (por ejemplo: fichas de consultorios ex-
ternos). De su análisis surgen algunos indicadores 
que considerarnos apropiados, tales como: 
- cumplimiento de citaciones en consultorios 

externos; 
- deserción en la alimentación a pecho; 
- verificación del cumplimiento de las indicacio-

nes terapéuticas. 
Estos datos son sólo algunos ejemplos y, si bien 

puede objetarse que su interpretación está teñida 
por variables ajenas al objetivo (dificultades sociales,  

económicas y culturales), entendernos que este he-
cho no invalida su utilidad sino, muy por el contra-
rio, ayuda a encarar la planificación con un mayor 
acercamiento a la realidad. 

A favor de dicho acercamiento debernos aceptar 
que no todo lo percibido es sienipre cumplido. Esto 
es válido tanto para el receptor (paciente), corno pa-
ra ci efector (médico). En un equipo de salud ade-
cuadamente coordinado y supervisado, los profesio-
nales habitualmente exhiben conductas a imagen y 
semejanza con su medio de pertenencia, aunque a] 
desempeñar un acto médico no controlado actiten 
en forma distinta. 

Por su parte, los pacientes pueden demostrar res-
peto hacia lo que poco comprenden y luego no cum-
plir con las indicaciones profesionales, ya sea por las 
presiones de su medio sociocultural o sus propiosin-
tereses, expectativas o posibilidades. Es por ello que 
todo sistema de evaluación no debe tener en cuenta 
sólo la percepción de médicos y pacientes, sino có• 
mo ésta influye cii sus respectivas conductas finales. 

Resumiendo, la evaluación de las características, 
cumplimiento y resultados del programa asistencial 
permite, entre otras cosas, evaluar la calidad profe- 
sional de los componentes del equipo de salud que 
participan en él, calidad que dependerá de la existen- 
cia de programas adecuados de capacitación y educa-
ción profesional continua. 
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COMENTAR lOS 

LA PEDIATRIA EN EL AREA RURAL 

El pediatra proviene generalmente de un centro -
universitario con residencia lineal en pediatría y su 
preparación incluye una proporción considerable de 
medicina de alta complejidad y tecnología. Puede 
traer también un buen adiestramiento en pediatría 
primaria si tuvo la suerte de forinarse en un centro 
sensible a las prioridades sanitarias nacionales y re-
gionales, o bien adaptarse rápidamente a la realidad 
local y al trabajo en equipo con otras disciplinas mé-
dicas básicas y sobre todo con otros profesionales de 
la salud, más expertos en las caracteristicas del lugar 
y de los habitantes, que pueden enseñarle mucho a 
la par que aprender de él. 

Respecto de la formación y capacitación del mé-
dico, tanto de pregrado como de postgrado, deseo 
citar aquí el primer objetivo enunciado tanto por la 
2a Cátedra de Pediatría de Buenos Aires como por 
la Cátedra de Medicina Infantil de La Plata, y que, 
asimismo, figura en el documento de creación de la 
Residencia Rural del Neuquén: "Contribuir a la for-
mación de médicos capaces de asumir las necesida-
des y posibilidades de los medios en que actúen, y 
motivados para pensar con originalidad, participar 

ágilmente en equipos niultidísciplinarios y desempe-
ñarse como agentes de cambio". 

El lugar ile trabajo del pediatra en el área rural es-
tá habitualmente en algún hospital cahecerá de ¡ona, 
de nivel de complejidad 4. con las cuatro especiali-
dades básicas en la internación y consultorios exter-
nos; su tarea consiste en la atención preferente de 
los niños, en colaboración con algún médico genera-
lista dedicado a la pediatría. La guardia es de medi-
cina general y esta a cargo de todos los profesiona-
les del hospital, inclusive del pediatra. lo que lo obli-

ga a refrescar conocimientos de la facultad y sobre 
todo a coniunicarse continua e intensamente con los 
demás colegas, a los cuales puede recurrir en caso 
necesario, por ejemplo partos de riesgo o pacientes 
geriátricos. 

La visita médica programada al área rural, tam-
bién de medicina general, tiene un altísimo porcen-
taje de pacientes geriatricos. de modo que el pedia-
tra puede aplicar sus conocimientos, y para los casos 
de otras especialidades tiene las normas mínimas de 
atención y criterios de riesgo, además de la posibili-
dad de traerlos al hospital base para interconsulta 

con los colegas. En toda su actividad, pero especial-
mente en las salidas programadas al área rural, el pe-
diatra hará hieii en escuchar y aprovechar la expe-
riencia de aquellos integrantes del equipo de salud  

que conocen mejor a la comunidad, y en muchos ca-
sos proceden de ella, como los auxiliares de enfer-
mería y más aún el agente sanitario. Este último es 
quien cita a los pacientes para la visita, o los deriva 
o acompaña personalmente al hospital si se trata de 
una emergencia; es quien asesora al médico respecto 
del medio y de la familia del paciente, de las posibi-
lidades de aplicación del tratamiento indicado, de la 
actividad del paciente frente a !a consulta, etc. En 
caso de traslados por enfermedades graves u opera-
ciones complejas a centros más alejados, el agente 
sanitario es el encargado, muchas veces, de conven-
cer al paciente o a sus padres, de organizar el cuida-
do del resto de la familia durante la ausencia y de 
hablar con el empleador para que no peligre la ftien-
te de trabajo durante la ausencia for,.osa. 

La decisión de un pediatra de trabajar en el área 
rural, y de su permanencia en ella, depende de varios 
factores que componen y mantienen su motivación, 
fundamentalmente en tres aspectos: el estimulo cien-

tífico, el bienestar personal y familiar y la vocación 
social. 

Estímulo científico: debe tener claro que su mi-

Sión CS la atención pediátrica de alta calidad, con 
normas de trabajo y fluidez de información. Debe 
sentirSé apoyado por el sistema de salud del cual for-
ma parte y que le posihilita completar su capacita-

ción básica, recibir actualización permanente y acce-
der a niveles profesionales superiores. 

Bienestar personal y familiar: debe percibir una 
remuneración suficiente, tener una vivienda apropia-
da y posibilidades educacionales adecuadas para sus 
hijos, además de poder integrarse con su familia a las 

actividades sociales y contribuir al progreso de la co-

munidad. Este es, quizás, el factor más decisivo para 
la permanencia del pediatra y también el más impre-
decible, dado que depende de otros sectores comu-
nitarios fuera del (le la salud y de la capacidad fanii-
liar para adaptarse al medio rural y sus altibajos téc-
nicos (agua corriente, calefacción, vida cultural. co-
municaciones) que pueden empañar algo el inmenso 
valor de la vida en contacto con la naturaleza y sus 
posibilidades de desarrollar nuevas actividades. 

Vocación social: es el elemento básico, indispen-
sable, condicionante de la actitud del pediatra frente 
u los pacientes, a sus colegas y a la comunidad toda. 
El (Pie lo posee se siente realizado en cada acto de 
su vida diaria, aun frente a las mayores dificultades, 

el que carece de él sufre continuamente la peor 
frustración, pese a los esfuerzos de los demás por ani- 
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marlo. La vocación de servicio se refuerza con el co-
nocimiento de la comunidad y la comprensión de 

sus necesidades, y se fundamenta en la solidaridad 

humana, la perseverancia en el esfuerzo y una acti-

tud permanente de humildad y respeto por los seme- 

jantes, prescindiendo de su nivel social y de sus pau-
tas culturales más o menos diferentes. 

Dr. Julio Arce 
Subcomisión de Pediatría Rural 

Presidente de la Filial Alto Valle 
del Río Negro y Neuquén 

EL CODIGO: INFORME 
DE SITUACION 

Se ha comprobado que en las comunidades pobres del 
mundo en desarrollo los niños alimentados con 
biberón tienen una probabilidad dos o tres veces 
mayor de morir en la infancia que los niños 
alimentados exclusivamente con leche materna 
durante los primeros meses. 
No obstante, la lactancia con biberón continúa 
extendiéndose en muchos pueblos y ciudades del 
mundo en desarrollo. El resultado Inevitable ha sido 
un aumento de los casos de desnutrición, malas 
condiciones de salud e incluso muerte, para muchos 
mijes de niños. 
En mayo de 1981, tras una campaña Internacional de 
diez años promovida por profesionales de la salud, 
organizaciones no gubernamentales y agencias 
internacionales, la Asamblea Mundial de la Salud 
adoptó el Código Internacional de Comercialización 
de Sucedáneos de la Leche Materna, El Código insta a 
todos los gobiernos del mundo, tanto de los países 
desarrollados como en desarrollo, para que protejan y 
promuevan la lactancia materna y más 
específicamente, hace un llamamiento a las compañías 
comerciales de productos lácteos para que delen de 
promocionar los preparados Infantiles tanto entre el 
público en general corno en los centros hospitalarios. 
Muchos productores de leche en polvo han aceptado, 
en principio, las principales disposiciones del Código. 
Sin embargo, el Código sólo será plenamente efectivo 
si es respaldado por la autoridad de los gobiernos 
nacionales. Tras cuatro años y medio transcurridos 
desde la adopción del código su Implantación 
internacional es la siguiente: 
- Paísesdonde el Código forma parte dela 

legislación vigente: Argentina, Kenya, Perú, Sr¡ 
Lanka. 

- Algunas disposiciones del Código tienen fuerza de 
ley: Bélgica, Botswana, BrasIl, Colombia, 
Dinamarca, Egipto, Etiopía, Finlandia, Francia, 
Guinea, HaItí, Indonesia, Israel, Italia, 
Mozambique, Nicaragua, Papúa Nueva Guinea, 
Túnez, Venezuela, Zaire, Zambia, Zimbawe. 

- Control gubernamental de la distribución: 
Argentina, Bulgaria, China, Checoslovaquia, 

Hungría, Libia, Mongolia, Rumania, Togo, Viet 
Nam, Unión Soviética, Yemen Democrático. 

- Apoyo gubernamental pendiente de aprobación 
legislatIva: Bolivia, Camerún, Congo, Costa Rica, 
Ecuador, Etiopía, Fiji, Guatemala, India, Israel, 
Jordania, Lesotho, Libia, México, Mozambique, 
Nepal, Paquistán, República Centroafricana, 
Ruand, Samoa, Sierra Leona, Suazilandia, Túnez, 
Uganda, Zambia, Zimbawe. 

- Aplicación del Código a título voluntario: Nueva 
Zelanda, Portugal, Siria, Suecia, Trinidad y 
Tobago, Yugoslavia. 

- Aplicación voluntaria de algunas disposiciones: 
Australia, Canadá, Chile, Costa de Marfil, El 
Salvador, Filipinas, Finlandia, Francia, Gabón, 
Hong Kong, Islas Cook, Japón, Noruega, Países 
Bajos, Panamá, República Democrática Alemana, 
Tailandia. 
Código en estudio por un comité parlamentario: 
Afganistán, Arabia Saudí, Bahrain, Bangladesh, 
Burkina Faso (Alto Volta), Dinamarca, Dominica, 
Granada, Honduras, Irán, Islas Turks y Calcos, 
Italia, Kuwait, Malawi, Mali, Marruecos, Panamá, 
Paraguay, San Vicente, Senegal, Tanzania. 

- Código nacional de comercialización en fase de 
discusión legislativa, con incorporación de 
disposiciones del Código Internacional: Austria, 
Brasil, Dinamarca, Malasia, República Dominicana, 
Sudán, Turquía, Yemen. 

- Código voluntario adoptado por las compañías 
productoras de preparados infantiles: Irlanda, 
Malasia, Nigeria, Reino Unido, República Federal 
Alemana, Singapur, Suiza. 

- Código voluntario de las compañías productoras en 
fase de discusión: Comunidad Económica Europea, 
Costa de Marfil. 

Nota: Algunos paises pueden aparecer en más de un 
apartado, ya que puede estar vigente un código 
voluntario mientras se promulgan disposiciones 
legislativas de carácter general. 

UNICEF, 1986 


