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ARTICULOS ORIGINALES

ENFERMEDAD CELIACA Y ANTICUERPOS ANTIMUSCULO LISO

Pres. E. Cueto Ria *, M. E. Menna **, V. Morales **, G. Pecotche *

RESUMEN

Se estudio la presencia de anticuerpos antirreticu-
lina (Ac ARA) y antimisculo liso (Ac ASMA) en 9
‘nifios celiacos (7 mujeres y 2 varones) con un rango
de edad de 2 afios y 2 meses a 10 afios y 4 meses.

Todos contaban con una primera biopsia con
atrofia vellositaria total o subtotal y habian recupe-
rado la arquitectura normal de la misma antes del
desafio. '

Se estudio, ademds, 1 paciente adulta de 28 afios
de edad con enfermedad de Dhiiring, a la que se de-
lerminaron autoanticuerpos antes de iniciar el tra-
famiento vy en el curso de éste.

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

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

En el orden inmunologico, al iniciar el desafio,
6 de los 9 pacientes (66%) tuvieron Ac ARA posi-
tivos; al finalizar aquél el 100% de los nifios presen-
faron Ac ARA.

.Para los Ac ASMA la totalidad de los pacientes al
comienzo del desafio eran negativos, positivizando-
se todos ellos (9 pacientes) al cabo de aquél, Los Ac
ASMA pertenecian al tipo IgA.

Consideramos que la determinacion de Ac ASMA

posee mucho valor en diagnéstico y seguimiento de
la enfermedad celiaca.

Enfermedad celiaca en nifios - Anticuerpos antimus-
culo liso. (Arch, Arg. Pediatr., 1986; 84; 269-273).

SUMMARY

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

Another patient (female, 28 years old) with Dhii-
ring’s disease was also included in the study. .

Five patients exhibited clinical symptoms (vomils
and/or cephalalgia) within the first 48 hours post
challenge. Four of the children had irritability and
three had change in the colour and consistence of
the stools at the end of the challenge (3 months).

Results of immunological studies showed that
6/9 patients (66%) had ARA at the initiation of the
challenge and all were positive al the end.

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

The patient with Diihring’s disease had positive
ARA and ASMA which turned to be negative after
treatment.

The ASMA seems to be very important for the
diagnostic and follow-up of coeliac disease.

Coeliac disease in children - Smooth muscle antibo-
dy. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; B4, 269-273).

INTRODUCCION

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

Factores inmunologicos y genéticos desempefian
un rol importante en la etiopatogenia de la enferme-
dadl 23456

El érgano de choque de esta intolerancia es el in-

- testino delgado, especialmente el yeyuno. La lesion

histopatoldgica revela una atrofia vellositaria, una

* Centro de Asistencia, Investigacién y Docencia de Enfermedad Celiaca (CAIDEC) - Hospital Interzonal Especializado de

Agudos “Sor Maria Ludovica”, La Plata.

** Servicio de Inmunologia del Hospital General San Martin de La Plata.

Calle 14 e/65 y 66. 1900 La Plata - Provincia de Buenos Aires



270; Dre, E Cueto Rua y col, Enfermedad celiaca y anticuerpos antimusculo liso

hipertrofia criptica y una marcada infiltracion linfo-
plasmocitaria de la ldimina propia.

La mayor incidencia de EC en familiares de pa-
cientes hace suponer la existencia de factores gené-
ticos en su etiopatogenia'®. Simultineamente se ha

. demostrado la asociacion positiva de EC con marca-
dores genéticos, los denominados antigenos de his-
tocompatibilidad o antigenos HLA7 8 # 10 11,

En el periodo agudo de la enfermedad se ha de-
mostrado la existencia de profundas alteraciones in-
munologicas, tanto a nivel celular como humo-
ral'? 13 14 15 16 17 Dantro de éstas se destaca la pre-
valencia de anticuerpos antirreticulina (Ac ARA) y
antigliadina (Ac Gliad)'® 1* 20 21 22 23

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

Es con esta idea que hemos estudiado clinica 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” al inicio de
la dieta, en el destete, cuando aun la intolerancia
alimentaria era impensable. Se ha estudiado, ade-
mds, un adulto con dermatitis herpetiforme de
Dhiiring en el curso del tratamiento,

MATERIAL Y METODOS

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

Se estudio, ademds, 1 paciente adulta, -que pre-
sentaba una dermatitis de Dhiiring y a la que se le
realizé una biopsia de intestino delgado que demos-
tro severo dafio.

La presuncion diagndstica de EC en estos nifios
se habia efectuado por su cuadro clinico y la biopsia
intestinal que mostraba una atrofia vellositaria com-
pleta con marcada hipertrofia criptica. A todos los
nifios se les habia indicado dieta sin trigo, avena, ce-
bada o centeno (SINTACC) y fueron controlados
hasta su recuperacién clinica y de laboratorio. En
este momento se efectué una segunda biopsia que
mostré la recuperacion completa del epitelio, con
una relacién vellosidad/cripta mayor de 2,5 en todos
los casos. Los pacientes fueron sometidos a desafios
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 hdbitos adquiridos. La du-
racion del desafio 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
cdpsula de Watson pedidtrica, en el dngulo de Treitz
y bajo control radioscopico.

El programa de desafio fue discutido y aceptads
por 11 de los 12 padres de los pacientes, en dos ret
niones efectuadas a tal efecto. La paciente adulti
participé de estas reuniones y colabord voluntaria-
mente. ]

Al cabo de este enfrentamiento se le realiz6 &
tercera biopsia para confirmar o descartar la
cumpliendo con los criterios de diagndstico de
Sociedad Europea y Latinoamericana de Gastroens
terologia Infantil y del Comité de Gastroenteroly
gia de la Sociedad Argentina de Pediatria.

Todos los anticuerpos fueron estudiados en suen
mensualmente. A

Los anticuerpos antirreticulina (Ac ARA) se de
terminaron utilizando como substrato antigénic
cortes de higado y rifién de rata.

Para anticuerpos antimisculo liso (Ac ASMA)}
células parietales (Ac APCA) se empled estomago
de rata y para los anticuerpos antimitocond -f'
(Ac AMT) se utilizo rifion de rata. :

La técnica empleada fue la de inmunofluoresce
cia indirecta.

Se utiliz6 un suero antigammaglobulina poliva
lente conjugada con fluoresceina; en los casos g
resultaron positivos ‘se empled una antiga :
blulina monovalente (IgA, IgG, IgM) con]ugada

La dilucion del conjugado fue de 1: 40. El s
se estudié puro y en los casos positivos se titul
1: 20, 1: 50, 1: 100, 1: 200, 1: 500 y 1: 1000.
considerd como positivos a aquellos sueros que s
peraban la dilucion 1: 50.

Las imdgenes positivas fueron:

— Para Ac ARA: en rifién alrededor de los tibul
y de la cdpsula de Bowman y en higado alrede
dor de los sinusoides v del espacio portal. :

— Para Ac ASMA: la fluorescencia se observé en las
capas musculares del estdmago, muscularis muco
sae y vasos de aquél.

RESULTADOS ,

La tercera biopsia revelé en 3 pacientes una rel
cién vellosidad/cripta conservada y en el resto atr
fia total (5 casos) y subtotal (1 caso).

Los 3 enfermos con biopsia normal se control
ron regularmente; uno de ellos a los 12 meses mo!
tré una atrofia subtotal. i

Clinica: 5 de los 9 pacientes presentaron cefale
y vomitos en las primeras 48 horas de la ingestién d
trigo.

Al cabo del enfrentamiento 4 de los 9 pach
tuvieron sintomatologia caracterizada por diam
decaimiento, irritabilidad y dolor abdominal re
rrente (véase tabla 1). '

La determinacion de anticuerpos se efectud
partir de la segunda biopsia ¥ se reiterd mensus
mente hasta la ltima biopsia. :

Se establecic una curva en base a los tit
anticuerpos antirreticulina y para el resto de anti
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Tabla 1:

Signos y sintomas al enfrentamiento
30 g de trigo/dia

Segunda ) Tercera
Paciente Sexo Edad biopsia 48 horas Al cabo de biopsia
1-GruS. M 2a2m Normal Nada 4 1/2 m nada N/Giardias
2-DiaC. \% 3a3m Normal Nada 3 m nada v
‘3-Dia V. M 3a8m Normal Cefalea 3 1/2 m irritabilidad, v
material fecal
clara
4 -Rei S. A% 3allm  Normal Nada 4 m nada N
5-Par L. M 5a8m Normal Cefalea 3 m diarrea, v
irritabilidad
6 - Per R. M 6a9m Normal Cefalea 3 1/2 m dolor abdominal 1II
recurrente
7 -Can L. M Tabm Normal/I Cefalea 2 1/2 m diarrea, v
Vémitos decaimiento
8§ -Tal N. M 7a9m 1/Giardias Cefalea 31/2 m nada v
Vémitos
9-BarS. M 10a4m Normal/I Nada 3 1/2 m nada N II/11I (4a)
10 - Neg Z. M 5a Retoma el régimen libre de gluten ante la intolerancia de la dieta
de enfrentamiento (paciente de Necochea).
11 -MonC. M 3a Concurre a los 18 meses de dieta libre y se confirma el diagnostico
con biopsia grado 1V (paciente de Mar del Plata).
12 -Hen A. Vv 2abm No inicié el enfrentamiento (hijo Gnico).
13- Gal N. M 28a 111 Tratamiento SINTACC
Referencias: M: mujer.
V: varén.,
Tabla 2 — Variaciones de anticuerpos antirreticulina ante el desafio con gluten.
Paciente Valor inicial 30 dias con gluten 60 dias con gluten
Gru S. 1/100 1/100 1/100
Dia C. 1/500 1/500 1/1000
Dia V. 1/100 1/100 1/100
Rei S. Negativo 1/100 1/100
Par L. Negativo 1/100 1/500
Per R. 1/500 1/500 1/500
Can L. 1/100 1/100 1/100
Tal N. Negativo 1/100 1/100
Bar S. 1/50 1/50 1/50
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cuerpos, valores en la primera y ultima determina-
cion.

1) Ac ARA

En la primera determinacion efectuada simultd-
neamente con la segunda biopsia (que demostré un
intestino delgado morfolégicamente normal) se en-
contrd que los Ac ARA eran positivos en el 75% de
la poblacion estudiada con titulos que oscilaban en-
tre 1: 100y 1: 500.

El 100% de los anticuerpos eran de indole IgA.

La determinacion efectuada a los 30 dias de la in-
gestion de harina de trigo, demostrd que el 100% de
los pacientes tenfan Ac ARA positivos, siendo todos
IgA. Los titulos oscilaron entre 1: 100 y 1: 500 a
los 60 dias del desafio.

Las caracteristicas de los Ac ARA eran similares;
1 paciente tenfa un titulo de 1: 1000 (véase tabla 2).

2) Ac AMT y Ac APCA

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

3) Ac ASMA

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

En la segunda determinacion, a los 30 dias de la
ingestion de harina de trigo, se encontroé en 2 pa-
cientes (25%) Ac ASMA positivos, con titulo de
1: 50, siendo el origen del anticuerpo IgA e 1zG.

En la tercera extraccion, que coincide con la ter-
cera biopsia (que muestra nuevamente la alteracion
histolégica del intestino), se encontré que la positi-
vidad de los Ac ASMA no sélo continuaba, sino que
los titulos habian aumentado hasta llegar a 1: 500,
salvo en 3 pacientes en los cuales permanecié en un
titulo de 1: 50, coincidiendo en 2 casos con la au-
sencia de dafio histologico demostrable por la biop-
sia convencional (véase tabla 3).
~ Dos nifios abandonaron el programa: uno retorné
a la dieta SINTACC ante la desmejoria clinica(n 10),
el otro retornd con desnutricion y diarrea luego de
abandonar el enfrentamiento programado y realizar
dieta general (n 11). En ambos casos los pacientes

residfan a mds de 400 ki de La Plata.

Un tercer nifio no inici6 el plan de desafio (hijo
unico) (n 12).

A la paciente adulta que presentaba dermatitis
herpetiforme se le efectud biopsia intestinal, encon-
trandose una atrofia vellositaria de grado III. A esta
paciente se le determinaron Ac ARA y Ac A '

riddicamente los titulos de autoanticuerpos.
Los titulos de Ac ARA eran positivos en el mo-
mento de la biopsia y continuaron positivos hasta
tercer mes en que se realizo el control inmunolégico
con la paciente cumpliendo con la dieta sin gluten.

lo de 1: 500, se negativizaron en el curso del trata-
miento dietético. Lo mismo ocurrio con los anti-
cuerpos antimitocondriales y anticélulas parietales.

DISCUSION

En 1971 Seahy col.?* comunicaron la existencia’
de Ac ARA en el suero de pacientes con EC adultos
y nifios, lo cual fue posteriormente confirmado por
Alf y Wright'? 25, 1

Stevens y col.?® han sefialado que los nifos celia:
cos con dieta SINTACC no presentaban Ac AR
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 titulo
entre 1: 100y 1: 500, coincidiendo con una biopsia
intestinal que mostraba una morfologia normal.

La explicacion del porqué de esta positividad pu-
do haber sido dada por transgresiones a la dieta, alj
no referido por los pacientes ni reflejado por la clis
nica ni la histologia.

El tiempo transcurrido entre la primera y segun-
da biopsia, lapso en el cual los enfermos tenian die a
SINTACC, vy el hallazgo de Ac ARA estarran indi-
cando una inespecificidad de este anticuerpo y esca-
sa relacion con la dieta, comportandose de este mo-
do como un “estigma’ o como una cicatriz serologi-
ca de enfermedad celiaca.

En la investigacion de anticuerpos llamativamen-
te se encontrd que, al efectuar el desafio, los ni
celfacos desarrollaban Ac ASMA con titulo crecien:
e a medida que progresaba el enfrentamiento,

Este autoanticuerpo no es especifico de drgang

Tabla 3 — Variaciones de anticuerpos antimasculo liso ante el desafio con gluten,

Paciente Valor inicial 30 dias con gluten 60 dias con gluten |
Gru S. Negativo Negativo 1/50

Dia C. Negativo Negativo 1/100

Dia V. Negativo Negativo 1/500

Rei S. Negativo Negativo 1/50

Par L. Negativo Negativo 1/50

Per R. Negativo Negativo 1/500

Can'L. Negativo Negativo 1/100

Tal N. Negativo 1/50 1/500

Bar S. Negativo 1/50 1/50




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

En general es un Ac clase IgG e IgM. Hasta la fe-
cha ha sido encontrado en varias enfermedades he-
pdticas, siendo en determinadas situaciones de im-
portancia en el diagndstico 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 herpetiforme y EC, estarfa indican-
do una mayorsensibilidad del Ac ASMA para detec-
tar la agresividad del gluten. La presencia de Ac
ASMA podria ser interpretada como una respuesta
de indole autoinmunitaria con tanta inespecificidad
como la reticulina, pero a diferencia de ésta con mu-
cha sensibilidad.

Este grupo de pacientes fue estudiado, ademds,
con Ac antigliadina?® que mostraron su positividad
durante el tratamiento SINTACC y la mantuvieron
ante el desafio comportindose como los Ac ARA.

CONCLUSIONES

La importancia de estos resultados nos permite
sacar algunas conclusiones:

1) El Ac ASMA es una determinacion sensible al
cumplimiento de la dieta.

2) La utilizacién de ambos autoanticuerpos, Ac ARA
y Ac ASMA, puede ser de utilidad en el seguimien-
to y pesquisa de los enfermos celiacos y sus fami-
liares.

Por esta razon proponemos el uso de ambos au-
toanticuerpos para:

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

b) Estudio de familiares de enfermos celiacos.

c) Pesquisa de formas asintomdticas de EC.
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INFECCIONES URINARIAS BAJAS

Estudio comparativo con la hemodidlisis

Dres. Alberto Mauricio Lubetkin *, Jorge Enrique Garimaldi **, Elisa Susana Buffarinj ***

RESUMEN

Se realizo un estudio prospectivo randomizado
en un grupo-de 59 nifias mayores de 3 afios con in-
fecciones urinarias bajas comprobadas, A 29 pacien-
tes se les suministro una dosis tnica de ceftriaxona
(IM) y a 30 pacientes se les medicd con trimetopima-
sulfa por 10 dias. Conltreladas a las 72 horas de fina-
lizado el tratamiento, todas las ninas del grupo de la
ceflriaxona estuvieron abacteriuricas. En el grupo
del tratamiento convencional con TMS, 2 nifias per-
manecieron con sus cultivos positivos en conltajes
significativos.

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

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

Finalmente los autores subrayan la necesidad de
estudios radiologicos y funcionales en todo nifio que
no responde satisfactoriamente a un lratamiento
corto ya que podria (ratarse de infecciones altas
inadvertidas o de anomalias estructurales.
Infecciones urinarias - ninas - Trimetoprima - Solfa -
Ceftriaxona. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 274-
277).

SUMMARY

A prospective random study was made in a group
of 59 girls aged above three years with proved lower
tract infections, A single dose of ceftriaxone was ad-
ministered to 29 patients and other 30 were medica-
ted with trimethoprim-sulfa for ten days. Seventy
two hours after the end of the treatment, all of the
girls in the ceftriaxone group were abacteriuric. In
the group under the conventional treatment with
TMS, two girls remained with their cultures positive
in significant counts.

The recurrences in the ceftriaxone group was of
17.2% while in the trimethoprim-sulfa group was of
14.3% .The differences are nol significant (p > 0.5).
The girls were controlled for 120 days.

The advantages of the monodose stand out for
their accomplishment toxicity, collateral effects and
growth of resisting strains.

Finally the authors underline the necessity of
radiological and functional studies on every child
that does not respond satisfactorily to a short treat-
ment as it could mean unnoticed upper tract infec-
tions or structural anomalies,

Urinary infections - girls - Trimethoprim - Sulfa -
Ceftriaxone. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 274-
277).

INTRODUCCION

El tratamiento optimo de la infeccion urinaria
primaria no complicada no estd perfectamente esta-
blecido en los nifios.

La terapéutica convencional de 10 a 14 dias pro-
bablemente sea excesiva. Basados en una serie de
trabajos que demuestran la eficacia de tratamientos
cortos en mujeres adultas’ 2 * * y también en ni-
fias® © 7 ® resolvimos realizar un estudio con una
dosis Gnica de una cefalosporina de tercera genera- .
cién en un grupo de nifias en el primer episodio de
una infeccion urinaria baja no complicada que llega-
ron a nuestra consulta.

*  Universidad Nacional de Cordoba.
**  Servicio Urologia. Hospital Central de Rio Cuarto.
*** Bioguimica. Universidad Nacional de Rio Cuarto.

Rte.: Dr. Alberto M. Lubetkin, Alvear 1339, (5800) Rio Cuarto, Cordoba.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron prospectivamente 59 nifias cuyas
edades oscilaron entre 35 meses y 12 afos. Todas
presentaron sintomas caracteristicos de infeccion
urinaria baja: fiebre por debajo de 38¢ o afebriles,
disuria, urgencia miccional, dolor suprapibico, te-
nesmo vesical y/o polaquiuria (figura 1). La eritro-
sedimentacién estuvo por debajo de 20 mm en la
12 hora y la proteina C reactiva cuantitativa por de«
bajo de los 30 ug/ml.

La infeccion urinaria fue comprobada por dos
urocultivos por miccion limpia de chorro medio,
con desarrollo de 10 o mds colonias por ml de orina




Figura 1: Sintomatologia de las nifias estudiadas.

Sintomas %
Frecuencia 50
Disuria 67
Dolor abdominal 57
Fiebre < 38,50 17
Hematuria 21
Dolor a la palpacion 30
Vulvovaginitis 14

y las bacterias cultivadas fueron E. coli en el 7,4%,
Proteus mirabilis en el 10%, Klebsiella en el 10%,
Enterococos en el 5%. La hemoaglutinacion bac-
teriana indirecta dio en todas las nifias cifras por
debajo de 1: 512 y el estudio de las isoenzimas de
la lictico-dehidrogenasa en orina mostré el mode-
lo caracteristico de las infecciones urinarias bajas® .

Ninguna nifia habia recibido antibi6ticos ni qui-
mioterdpicos en las Gltimas 2 semanas,

A un grupo de 29 nifias se les aplico CEFTRIA-
XONA* intramuscular en una dosis Gnica de 80 mg/
kg y a 30 se les indico el tratamiento cldsico con
trimetoprima-sulfametoxazol —TMS—**, en las do-
sis aconsejadas'® por 10 dias.

La eleccion del tratamiento se hizo por esquema

de randomizacion.
La curacion fue definida cuando se logré la abac-
teriuria 2 dias después de la Gltima dosis y recurren-
cia cuando el urocultivo volvio a ser significativa-
mente positivo después de una curacién documenta-
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da sin tener en cuenta la sintomatologia. Se defini6
como fracaso cuando a las 72 horas permanecia la
bacteriuria.

Una nifia fue excluida de cada grupo por presen-
tar fiebre de mds de 38,5° y otra porque se encon-
tré una megavejiga funcional con gran residuo mic-
cional y reflujo vesico-ureteral IIb.

RESULTADOS

Los gérmenes hallados y los resultados de labora-
torio estan sefialados en la figura 2.

Las nifias se controlaron a las 72 horas de finali-
zado el tratamiento, a los 15, 30, 90 y 120 dias. A
las 72 horas las nifias de ambos grupos estuvieron
abacteritricas, excepto 2 del grupo TMS que por ese
motivo requirieron otro tratamiento. El nimero de
recurrencias en el grupo con ceftriaxona fue de 5 ni-
fias (17,2%) y en el TMS, de 4 (14,3%) (figura 3).

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

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

El 20%de las nifias 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 infeccion urinaria

Monodosis Tratamiento convencional

Nimero de pacientes 29 30
Edades (afios)

Media 6,6 6,8

Rango 3-12,5 3-11,8
Microorganismos

Escherichia coli 23 21

Klebsiella pneumoniae 3 3

Proteus mirabilis 2 4

Otros 1 2
Eritrosedimentacién en la 18 hora

Media 12 10

Rango 5-25 6—22
Urea (ml/dI)

Media 25 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

Figura 4: Tiempo en que se manifestaron las recurtencias.

Momento de la recurrencia

Tratamiento Total Curacion Fracasos Recurrenc

Monodosis 29 24 (83%) 0 5 (17,2-:.) |

Convencional 30 24 (80%) 2 (66%) 4(143%) |
22 23

Ceftriaxona TMS
NO % No %
15 dias 2 6,8 2 4,1
30 dias 4 13,1 3 10,7
90 dias 5 17,2 + 14,3
120 dias 5 17,2 4 14,3
COMENTARIOS

Los tratamientos cortos de las infecciones uri-
narias bajas no complicadas tienen bases tedricas
que los avalan'’

Los antibacterianos que se eliminan por el ri-
fion alcanzan concentraciones muy elevadas y pro-
longadas en orina llegando a niveles de hasta cien
veces mayores que los plasméticos'? y excediendo
la concentracién inhibitoria minima de muchas ce-
pas resistentes.

También hay una serie de ventajas sobre los tra-
tamientos convencionales'® !

1) Cumplimiento de la medicacion y seguimiento.

2) Disminucion de costos,

3) Menor nimero de efectos colaterales,

4) Menor toxicidad,

5) Mayor rapidez en la resolucion de los sintomas,

6) Menor duracion de los sintomas, y

7) Menor presion 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 Ginicas en mujeres adultas con cis-
titis ha sido demostrada en diferentes trabajos'’
16 17 g)canzindose promedios de curacion del 92%
con kanamicina,del 90 al 100% con amoxicilina oral
y del 78% con cefalexina.

La compliance ha sido del 100%en los tratamien-
tos cortos frente al 60%en los convencionales'® 7

También en nifios, distintos trabajos'® ' 2° 2
muestran la buena respuesta a los tratamientos cor-
tos llegandose al 75-77% con amoxicilina, al 70%
con TMS, al 96% con sulfafurazole.

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

las 6 semanas con estos tratamientos.

dias con organismos sensibles. Si la prueba de sensi-
bilidad muestra que el germen es resistente se cam-
bia a otro antibacteriano en monodosis.
Si hay fracaso debe tratarse con 10 dias de medi
cacion sensible.
En los pocos trabajos realizados con s
tudios de especie, biotipo y sensibilidad antibiotica
de las recurrencias, se ha demostrado que el 85*
fueron reinfecciones y solo el 15%recaidas, rangos
éstos compatibles con los porcentajes de recurren-
cias de los tratamientos cldsicos. N
El tratamiento con monodosis tendria, y a nues-
tro juicio seria su mayor ventaja, la propiedad de
ser, con gran probabilidad, en los casos de fracasos,
indicador de una infeccion alta inaparente o predl&
tiva de anomalias estructurales. Es decir, que realiza-
da una selecciébn previa clinica y con algunos recur-
sos de laboratorio que dependerd de las normatiza-
ciones de cada servicio, de infeccion urinaria alta o
baja, los casos de tratamiento con monodosis dem-
fecciones bajas que no responden obligard a que e
nifios requieran estudios radiologicos y funcionales
inmediatos.
De manera que ante una infecciéon urinaria prima-
ria en una nifia mayor de 3 afios se hard una selec-
cion de las que reciban tratamiento corto 0 monote-
rapia eligiéndose aquellas cuya fiebre no alcanza los
38,59, que no tengan dolor de flanco o en punio
costovertebral, ni escalofrios, ni signos de toxicidad
sistémica,cuya velocidad de sedimentacion eritroci-
tica no sobrepase los 25 mm en la 12 hora, en cuyo
sedimento urinario no se encuentren cilindros leu-
cocitarios, con concentracién urinaria normal y si
todavia podemos realizar una determinacion de iso-
enzimas de la ldctico- dehldrogenasn en orina podm
mos, con mucha aproximacion, elegir a los nifios pa-
ra tratamiento con monodosis. Si, a pesar de ello no
se obtuviese respuesta al tratamiento o hubiese recu-
rrencia, ese nifio sera candidato a estudios radiologi-
cos pues puede tratarse de una infeccion alta inapa-
rente o de un nifio con anomalias estructurales fun
damentalmente de tipo obstructivo.
La ceftriaxona es un nuevo antibacteriano resis-
tente a las f§ lactamasas con una eliminacién prolon-
gada principalmente urinaria de droga activa por fil-
tracion glomerular, con accidén muy particular sobre:
bacterias gramnegativas con prolongada vida

24 25 26



plasmitica e histica y con ausencia de toxicidad re-

nal?? 28,

Nuestros resultados de un 82,8% de curacion y
un 17,2% de recaidas nos indican con mucha certe-
74 que:

1) La ceftriaxona es una buena medicacién 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 6ptima en las dosis indicadas.

3) La respuesta fue muy buena con desaparicion de
los sintomas clinicos a las 48 horas y de la bacte-
ruria a las 72 horas.

4) No hubo fracasos inmediatos a la medicacion.

A pesar de que los pocos estudios de dosis Gnicas
en infecciones urinarias de nifios son conflictivos es-
timamos, de acuerdo eon nuestros resultados, que
las monodosis son tan efectivas como el tratamien-
to de 10 dias en términos de esterilizacién inicial y
seguimiento longitudinal.
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HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE
Diagnéstico clinico, ecocardiogrdfico y
tratamiento en 28 recién nacidos

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

RESUMEN

Entre el 1-1-82 vy el 31-12-84 se diagnostico hi-
pertension 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). El peso de nacimien-
to fue de x = 3.289 g (rango 1.680-5.120) y la edad
gestacional x = 38,4 semanas (rango 37-42,5). Quin-
ce recién nacidos presentaron HPP asociada a asfixia
perinatal, 13 a aspiracion meconial, 2 a sepsis bacte-
riana, 2 a policitemia, 1 a obstruccion alta de la via
aérea y en 2 la HPP fue considerada primaria. La
sospecha de HPP surgio del cuadro clinico y radiolo-
gico ¥ de la prueba de la hiperoxia, y el diagnostico
se sustento en la prueba de hiperventilacion-hiper-
oxia y/o en la ecocardiografia modo M. En 24 re-
cién nacidos se uso asistencia respiratoria mecanica
(ARM) con hiperventilacion (PCO, < 30 mmHg), y
1 recién nacido ingreso en ARM al 5° dia por una
complicacion y no fue hiperventilado. Tres requirie-
ron solo FiO, elevadas. La incidencia de neumoto-
rax en los hiperventilados fue de 12,5% (3 24). La
mortalidad gobal fue 25% (7/28). La mortalidad de
los hiperventilados también 25% (6/24). La enfer-
medad asociada, el diagnostico temprano y la inicia-
cion rapida del tratamiento parecen influir en el pro-
nostico de la HPP en el neonato.

Hipertension pulmonar persistente - Asistencia res-
piratoria mecdnica - Recién nacido. (Arch. Arg.
Pediatr., 1986; 84; 278-282).

SUMMARY

The diagnosis of persistent pulmonary hype
sion (PPH) was made in 28 newborn infants between
1 1-82 and 31-12-84 admitted to Sanatorio Ot

ters before 24 hours of age). Mean birthweight 1 d
3.289 gr (range 1,580-5,120) and 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 to bacterial sepsis, 2 to polycythe-
mia, 1 to airway obstruction and in 2 PPH was con-
sidered to be primary. The diggnosis was suspected

and confirmed by the hyperventilation-hypero:
test and M Mode ecocardiography. Twenty-fournew-
borns were hyperventilated (PCO, < 30 mmHg), an

from the 5th day on. Three babies required only high
oxygen concentrations by hood. The incidence of
pneumothorax in hyperventilated babies was 12.5%
(3/24). Overall mortality was 25%(7/28). The mor-
tality of hyperventilated newborns was 25%(6/241.
Early diagnosis and treatment may improve the out:
come of PPH in the neonate.

Persistent pulmonary hypertension - Mechanical
ventilation. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 278-282),

La hipertension pulmonar persistente (HPP) del
recién nacido, que ocurre preferentemente en nifios
de término y postérmino, ha cobrado especial inte-
rés en los Gltimos afios’ 2. También se lo ha denomi-
nado “sindrome de persistencia de la circulacion fe-
tal”® * por la presencia de corto circuitos sangui-
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®, aspiracion de liquido amni6tico meconial®, po-
licitemia®, sepsis (especialmente por estreptococo B

Unidad de Cuidado Intensivo del Recién Nacido.

Servicio de Neonatologia, Sanatorio Otamendi y Miroli, Azcuénaga 870, (1121) Buenos Aires, Argentina

hemolitico grupo B)7 hipoplasia pulmonar severa®,
hernia diafragmatlca obstrucciéon progresiva de la
via aérea’® y como componente de la enfenn‘,
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' 2 '3 el diag-
nostico com},Jle%o y el enfoque terapéutico propues-
to, diverso? Y

En el presente trabajo se resume la experiencia
nica con la HPP, con especial énfasis en el diagndstis



co clinico y ecocardiogrifico'” '® y en el tratamien-
to con hiperventilacion mediante la asistencia respi-
ratoria mecdnica® 3.

Material y métodos

Entre el 1-1-82 y el 31-12-84, 28 pacientes fue-
ron internados en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN) del Sanatorio Otamendi y Miro-
1i (SOM) en los cuales se llegé al diagndstico de HPP,
Dieciocho fueron varones y 10 mujeres. Veintitrés
nacieron en la institucién y 5 fueron transportados
desde otros centros dentro de las primeras 24 horas
de vida. En esta comunicacién no se incluyen pa-
cientes con HPP asociada a hipoplasia pulmonar,
hernia diafragmadtica y enfermedad de la membra-
na hialina.

Los pacientes fueron atendidos en incubadoras de
circuito cerrado o radiantes. Recibieron liquidos y
electrélitos por via intravenosa de acuerdo con el
balance, controlindose el peso, el aporte liquido y
los electrolitos séricos. Se traté 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 mayoria de los
pacientes, y en la arterial radial (Venocath® o
Abbocath®) en el resto. A algunos pacientes se les
introdujo, -ademds, un catéter en la vena cava infe-
rior o en la auricula derecha, a través de la vena um-
bilical, para medir la presidn venosa central.

La PO, se controlé con monitores transcutdneos

‘de oxigeno (TcPO3). El electrodo se colocaba prefe-
rentemente en el drea infraclavicular derecha con el
objeto de obtener registros “preductales”. En algu-
nas ocasiones se colocaron dos electrodos, uno “‘pre-
ductal” y otro “posductal”. La presidn arterial se
midié por método oscilométrico (Dinamap®) y, oca-
sionalmente, por el método directo (a través del ca-
téter arterial) con un transductor conectado a un car-
diorrespirografo.

TABLA 1
Patologia asociada a HPP en los 28 pacientes
Asifixia perinatal (Apgar < 6 al minuto) 15
Aspiracion de liquido amnidtico meconial 13
Sepsis bacteriana 2
‘Policitemia 2
Obstruccion alta de la via aérea 1

NOTA: Ocho pacientes presentaron mds de una patolo-
gia asociada y 2 tuvieron HPP no asociada a
otra patologia (primaria). Seis recién nacidos
tuvieron encefalopatia hipoxico-isquémica con-
comitante.
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La asistencia respiratoria mecdnica (ARM) se efec-
tud con respiradores Sechrist® o Bourns® BP200 a
través de tubo endotraqueal. Las presiones y la fre-
cuencia del respirador eran ajustadas para obtener
PaCO, iguales o inferiores a 30 mmHg, suficientes
para producir ascensos en la PaO, (y/o enla TcPO, )" .
Se usaron, en general, tiempos inspiratorios menores
de 0,45. El criterio para que los pacientes ingresaran
en ARM fue la PaO, posductal igual o menor a 100
mmHg con FiO, igual o mayor a 0,8 o descensos in-
termitentes frecuentes (*labilidad™) de la TcPO, .

Los exdmenes ecocardiogrdficos se efectuaron a
partir de noviembre de 1982 en 24 pacientes. Se uti-
lizé un ecocardiégrafo modo M (Berger®) con trans-
ductor neonatal e inscriptor sobre papel termosen-
sible. El estudio comprendio el examen anatomico,
y funcional delosventriculosderechoeizquierdo'® 2!,
y en ocasiones la demostracion de corto circuito de
derecha a izquierda a nivel auricular mediante eco-
cardiografia de contraste®. Los exdmenes iniciales
se efectuaron dentro de las 12 horas de ingresado el
paciente, y luego cada 24-48 horas hasta la mejoria
clinica o el fallecimiento.

Se usdé bromuro de pancuronio (Pavulon® ) en
18 pacientes que durante la ARM siguieron mostran-
do marcada labilidad en la TcPO, . La dosis utilizada
fue de 0,1 a 0,2 mg/kg/dosis, por via endovenosa,
administrada con la frecuencia necesaria para mante-
ner al nifio sin actividad muscular espontdnea.

Diecisiete nifios recibieron dopamina (Hettytro-
pin®) por via endovenosa a dosis de 3 a 10 mg/kg/
min para aumentar la contractilidad del ventriculo
izquierdo y/o la presion arterial sistémica.

La tolazolina (priscolina) se usé en 5 pacientes en
los cuales resultaba imposible obtener aumentos
en la Pa0, por otros métodos. La dosis utilizada
fue de 1mg/kg/dosis, y en caso de observarse res-
puesta favorable se mantuvo una infusién conti-
nua a 1mg/kg/hora.

Se utilizo fenobarbital como anticonvulsivante en

6 nifios.

Se administrd bicarbonato de sodio en dosis Gni-

ca de 3mEq/kg y en infusién durante 1 hora en

aquellos pacientes en los que se observaba una
-respuesta insuficiente en la oxigenacién a pesar
de tener marcada hipocapnia con pH igual o me-

nor a 7.,40.

RESULTADOS
a) Descripcion de la poblacion
Todos los pacientes tenian 37 semanas de edad

PREVIO A H-H [x — (rango)]
DURANTE H-H [X — (rango)]

TABLA 2
PRUEBA DE HIPERVENTILACION - HIPEROXIA
(N =24)
pH PCO, mmHg PaO,mmHg
7,28 (7,06—7,41) 41,5 (36-56) 70 (41-90)
7,50 (7,32-7,70) 21,9 (13-29) 200 (80—340)
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gestacional o mds. La media de peso fue de 3.289 g
(rango 1.680-5.120g). Cinco fueron de alto peso y
dos (1 triple gemelar) de bajo peso para edad gesta-
cional. Veinticuatro de los 28 pacientes comenzaron
sus sintomas dentro dg las primeras 6 horas de vida,
y 1 solo (HPP asociada a obstruccién de la via aérea
superior) inicié su sintomatologia en forma tardia
(luego de las 24 horas). Todos presentaron dificul-
tad respiratoria, taquipnea y requerimiento de con-
centraciones progresivas de oxigeno. La patologia
asociada es analizada en la tabla 2. Seis pacientes
presentaron encefalopatia hipoxico-isquémica.

b) Pruebas diagnésticas:

El diagnostico se sospechd cuando, con antece-
dentes de patologia habitualmente asociada a HPP
el paciente presentaba sintomas de dificultad respi-
ratoria e hipoxemia, y esta Giltima era desproporcio-
nada con la magnitud de la acidosis y la gravedad de
la imagen radiolégica. Se descart6 cardiopatia congé-
nita cianética por clinica, evolucion y ecocardiogra-
fia. El diagndstico de HPP se sustento en el uso com-
binado de los siguientes métodos: prueba de la hiper-
oxia, prueba de hiperventilacién-hiperoxia, medicidn
de la diferencia de PaO, (o Tc PO, ) simultdnea pre-
ductal y posductal y ecocardiografia 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 hiperventilacion-hiperoxia (H-H):

Si bien esta prueba diagnéstica se puede efectuar
con mascara o con el paciente intubado, en nuestra
prictica la realizamos siempre de esta (ltima mane-
ra, ya sea mediante bolseo manual o directamente
con el respirador, vtilizando FiO, de 1,0. Consiste
en producir un descenso de la pCO, hasta lograr un
aumento de la PaO, por encima de 100mmHg. Es la
prueba diagndstica mds concluyente de HPP'. Esta
fue positiva en los 24 pacientes de esta serie, en que
se efectud. En los 4 restantes no se practicé por no
haber sido intubados; en éstos, el diagndstico se sus-
tentd en lasotras pruebas y en el ecocardiograma.’

En la tabla 2 pueden observarse las medias de
pCO; y pO, y sus respectivos rangos inmediatamen-
te antes y durante la hiperventilacién.

3) Diferencia pre-posductal de PaO, (o TcPO,):

Se obtuvieron muestras arteriales o registros
transcutdneos pre y posductales simultineos en 15
pacientes. Se observaron diferencias = 15 mmHg en
solo 4 nifios.

4) Ecocardiografia:

En 24 de los 28 pacientes se efectud ecocardiogra-
fia modo M. Del examen ecocardiografico estindar
interesan para el diagndstico de HPP, a) el estudio de
la relacidén de tiempos pre-eyectivo/eyectivo de am-
bos ventriculos(ISVD ¢ ISVI); b) el estudio de la frac-
cion de acortamiento del ventriculo izquierdo (FA).

Los pacientes que tuvieron estudio ecocardio-
grifico y sobrevivieron (N = 19) mostraron un
ISVD prolongado (entre 0,45 y 0.93) en las prime- |
ras 48 horas. De ellos, 13 tenian también ISVI pro-
longado y 4 fraccion 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 fraccion de acorta-
miento < 30%) inicial 4 de los 5 nifios.

En 14 pacientes se efectud ecocardiograma de
contraste y se observo en todos ellos la presencia
de un cortocircuito de derecha a izquierda a nivel
auricular.

¢) Tratamiento:
1) Asistencia respiratoria mecdnica,

Veinticinco de los 28 pacientes requirieron ARM
y 3 solo oxigeno a elevada concentracién. De los 25
que requirieron ARM, 24 ingresaron en ésta por la
HPP y fueron hiperventilados. Uno, con diagnéstico
inicial de HPP, lo hizo tardiamente al 5° dia de vida
por sepsis con shock endotéxico y neumonra. Fue
ventilado convencionalmente y murio.

En los 24 nifios hiperventilados se intenté man-
tener la PCO, ligeramente por debajo del valor que
la prueba de la hiperventilacion hubiera demostra-
do ser efectiva para producir el incremento en la
Pa0, (PCO;, “critica de apertura’).

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

Pa0, POSTDUCTAL MAXIMA _
DURANTE LAS PRIMERAS 24 hs

TABLA 3
Hiperventilacion (N = 24) (medias y mqgus}
SOBREVIVIENTES FALLECIDOS

(N=18) (N=6)
DURACION TOTAL DE LA ARM 131 h (40-148) 164 h (15-360)
PIM MAXIMA EN LAS

26h (2042 25 (20-42
PRIMERAS 24 hs DE ARM = ) ( )
N F; J
RIRMISERRALEN Fi03 1.0 64h (28-102) 164 h (15-360)
EN ARM

251 mmHg (13)-390)

238 mmHg (142—340)




En la tabla 4 se observa la relacién entre PCO,
“critica de apertura” y mortalidad. Uno solo de los
fallecidos presentaba PCO, “critica” superior a
20mmHg.

TABLA 4
PCO, critica de apertura y mortalidad
PCO, mmHg N FALLECIDOS
>26 6 0
21-25 7 1
16-20 10 4
<15 0 0
No definida 1 1

'd) Complicaciones:

De los 5 casos con infeccion adquirida, 3 fueron
por Serratia marcescens y ocurrieron de manera epi-
démica (julio-agosto, 1982), 1 por E. coli y el res-
tante (fallecido) por Staphylococcus aureus.

La incidencia de neumotorax fue de 10,7%
(3/28) y de 12,5%(3/24) en los hiperventilados.

En nifios fallecidos con obstruccion bronquial,
s¢ hizo por autopsia el diagndstico de traqueobron-
quitis necrotizante.

¢) Mortalidad:

La mortalidad global fue del 25%(7/28). La mor-
talidad de los pacientes que requirieron hiperventila-
cion fue tambien de 25%(6/24). Se efectudé examen
post mortem en 6 de los 7 pacientes fallecidos. Cua-
tro pacientes fallecieron por insuficiencia respirato-
ria no obstructiva, 2 por traqueobronquitis necroti-
zante obstructiva y 1 por sepsis a Staphylococcus
aureus.

DISCUSION

La HPP se reconoce cada vez con mayor frecuen-
cia en el periodo neonatal. Se la ha descripto asocia-
da a asfixia, hipoxemia, acidosis, aspiracion meco-
nial, infecciones, obstruccion alta de la via aérea,
hipoplasia pulmonar, hernia diafragmatica, enferme-
dad de la membrana hialina, etc.

La HPP tiene alta mortalidad' ,* a pesar de la te-
rapia intensiva neonatal. El enfoque actual, que inclu-
ye diagndstico precoz y tratamiento activo, parece
haber mejorado este sombrio prondstico.

El test de la hiperoxia resulta insuficiente para di-
ferenciar HPP de cardiopatias congénitas con corto-
circuito de derecha a izquierda. Si bien la hiperoxia
alveolar disminuye la resistencia vascular pulmonar
(RVP) y la hipoxia la aumenta®?, el ofrecer una
FiO, de 1,0 a un paciente con HPP no provoca sufi-
cientes cambios en la RVP como para producir un
ascenso significativo en la PaO, (es de hacer notar,
sin embargo, que pequefios descensos en la FiO,
son capaces de producir rdpidos y marcados descen-
sos en la Pa0O,, en pacientes con HPP).

La diferencia de PaO, (o TcPO,) preductal y
postductal, cuando es mayor de 15 mmHg' permite
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identificar algunas situaciones en las cuales existe
corto circuito de derecha a izquierda extracardiaco
a través del ductus. En el presente estudio esta prue-
ba fue concluyente sélo en 4 pacientes sobre 15 en
que se efectud. Esto podria sugerir que el corto cir-
cuito ductal no estd siempre presente en la HPP.

La prueba de hiperoxia-hiperventilacion fue de
gran utilidad. Al descender la PCO, con la hiperven-
tilacién, ocurre un ascenso simultdéneo del pH y al
llegar aquella a cierto valor se produce disminucién

‘de la RVP, reversion parcial del corto circuito y au-

mento brusco de la Pa0,. La definicién de esta PCO,
*“critica” 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, “‘critica” también es impor-
tante para definir el pronéstico: PCO, “criticas”
por debajo de 20 mmHg estarfan asociadas a mayor
mortalidad. Cabe sefialar, sin embargo, que este con-
cepto ha sido cuestionado®®: en la oveja recién naci-
da se puede producir carda en la RVP sélo aumen-
tando el pH y no con hipocapnia aislada (mante-
niendo el pH constante) y aun mds, a igual pH la
alcalosis metabdlica produce mayor caida de la
RVP que la alcalosis respiratoria. Futuras investiga-
ciones deberdn dilucidar si estos hechos, comproba-
bles experimentalmente en animales, son extrapola-

‘bles al recién nacido humano.

El ecocardiograma modo M fue extremadamente
atil. Halliday y Colbs'® establecieron los valores
normales del ISVD, ISVI y de la fraccion de acorta-
miento. El alargamiento del ISVD es sugestivo de hi-
pertensién pulmonar'” 2!, Si bien 2 pacientes en
esta serie con valores iniciales muy prolongados
(> 1,0) fallecieron, no hemos observado correlacion
entre el indice obtenido y la mortalidad. El valor de
ISVD vuelve a la normalidad al mejorar la HPP. En
nuestros pacientes hemos observado también alarga-
mientos del ISVI y/o FA izquierda disminuida su-
giriendo aumento de la post-carga en el primer caso
y disminucién en la funcién contrdctil del ventricu-
lo izquierdo en el segundo.

La ecocardiografia por contraste?? fue usada en
algunos pacientes para demostrar el corto circuito
a nivel auricular. Otros autores interpretan la desa-
paricion de éste’, asf como la demostracién de la
pérdida de “‘dependencia™ de la PCO,, como indice
de mejoria (aparicion de la “fase transicional’’) e in-
dicadores de la necesidad de cambiar a ventilacion
convencional.

El uso de diversas drogas, muchas de ellas con
efectos antagdnicos y/o paradojicos, obliga a una sis-
tematizacion. El pancuronio fue usado en la mayo-
ria de los pacientes hiperventilados con el objeto de
abolir la actividad espontdnea que frecuentemente
aumenta la hipoxemia en pacientes con oxigenacion
ldbil.

La dopamina',?* fue usada para obtener incre-
mentos en la presion arterial sistémica y/o para me-
jorar la funcién contrdctil del ventriculo izquierdo.

La tolazolina® ?*, usada por nosotros hace algu-
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1108 afios, ha caido pricticamente en desuso en nues-
tro Servicio, fundamentalmente por su efecto varia-
ble, a veces deletéreo sobre la Pa0,, ya que algunas
veces predomina su efecto histaminérgico vasodilata-
dor pulmonar y otras su efecto bloqueante-adrenérgi-
co, que se acompafia de hipotension sistémica.
Nuestra mortalidad es mds baja que la de Fox y
Colbs' y del orden de la publicada por Hageman y
Colbs' 2. La técnica de la hiperventilacién, si bien
no evaluada con respecto a mortalidad en estudios
controlados, permite generalmente lograr ascensos
‘de la PaO, en estos pacientes extremadamente gra-
ves. Experiencias recientemente publicadas®” acer-
ca del manejo de nifios con HPP sin hiperventilacién
adolecen, seglin nuestro criterio, de fallas en la selec-
cion de pacientes. Otros enfoques terapéuticos, co-
mo el FPL 57231%8 (agente bloqueador del leuco-
tnentes) o el uso de circulacién extracorpérea (EC-
MO)* estin atn en fase experimental.
La hiperventilacién 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. Ramirez*, Susana E. Ruiz*

RESUMEN

La eficiencia de la dialisis peritoneal intermiten-
te, manual (DPI), v la de la hemodialisis (HD) hospi-
talaria en el control clinico y biogquimico de nifios y
adolescenles en insuficiencia renal crénica terminal
(IRCT) se compararon a través del andlisis de los re-
sultados obtenidos en 10 pacientes que fueron tra-
tados en forma sucesiva con estos procedimientos,
durante un periodo promedio de 4 y 6 meses respec-
tivamente,

No hubo diferencias significativas entre ambas
modalidades dialiticas con respecto a los valores
séricos de urea, sodio, potasio, fosforo, fosfatasa
alcalina, requerimiento transfusional, control de la
presion arterial diastolica y ultrafiltracion,

Las concenfraciones séricas de proteinas totales,
albimina y calcio fueron significativamente mayores
durante el tiempo en que los pacientes fueron hemo-
dializad os.

Las complicaciones relacionadas con el trata-
miento dialitico en si, fueron mayores en DPI que
en HD.

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

Por lo expuesto anteriormen te, puede considerar-
se a la DPI una alternativa transitoria en el trata-
miento del nifio con IRCT, por un periodo no ma-
yor de 4 meses. Luego deben ser instituidas otras
modalidades dialiticas como: hemodidlisis, dialisis

peritoneal continua ambulatoria o didlisis perito-
neal intermitente automatizada con ciclador.

Didlisis peritoneal crénica - Hemodidlisis - Insufi-
ciencia renal cronica en nifios. (Arch, Arg. Pediatr.,
1986, 84; 283-287).

SUMMARY

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

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

No stalistically significant differences were found
between IPD and HD in pre-dialysis urea, sodium,
potassium, phosphorus, alkaline phosphatase as well
as in diastolic blood pressure, ultrafiltration rate and
blood transfusion requirements. Patients on HD
proved to have normal values of serum total proteins,
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
than for 4 months, Afterwards other dialysis alter-
natives should be applied such as: hemodyalisis, cy-
cling IPD or CAPD (continuous ambulatory perito-
neal dialysis).

Chronic peritoneal dialysis - Hemodialysis - End sta-
ge renal disease. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 283-
287).

INTRODUCCION

Existe creciente interés en la didlisis peritoneal
cronica como una de las alternativas de tratamiento
en el nifio v adolescente con insuficiencia renal cré-
nica terminal (IRCT)! 2 3,

Hay evidencias que muestran a la dialisis perito-
neal cronica (DPI) tan efectiva como la hemodiili-
sis cronica (HD) en tratamientos prolongados® *.
Sin embargo, no hay estudios que comparen estos
dos tipos de didlisis en pacientes pedidtricos por pe-
rfodos cortos de tratamiento, cuando el tiempo en

didlisis puede ser breve por un eventual trasplante
renal®. Por lo tanto, revisamos y comparamos nues-
tra experiencia en DPI y HD cuando éstas fueron
utilizadas por periodos cortos de tratamiento en la
IRCT de nifios y adolescentes,

MATERIAL Y METODOS

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

* Seccion Nefrologia Pediatrica, Departamento de Pediatria, Hospital Italiano de Buenos Aires, Gascon 450 (1181) Buenos

Aires, Argentina.
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pacientes formaban parte de un grupo de 23 pacien-
tes con IRCT en DPI que habian ingresado al Depar-
tamento de Pediatria del Hospital Italiano de Bue-
nos Aires entre el 1° de enero de 1979 y el 30 de ju-
lio de 1985.

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

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

La DPI se realiz6 en forma manual y hospitalaria.
En todos los pacientes se utilizé un catéter perito-
neal de silastic (catéter de Tenckhoff), el cual era in-
troducido a las 24 horas de haberse iniciado el trata-
miento dialitico, por el mismo orificio en que se ha-
bia hecho colocar un catéter rigido. Estos catéteres
no eran fijados quirdrgicamente. Los pacientes en
DPI eran dializados 3 veces por semana. El volumen
de dializante 6ptimo fue 50 ml/kg por intercambio.
El periodo de equilibracion fue de 30 minutos y la
cantidad de intercambios realizados por paciente fue
de 8 a 10 por cada sesién de didlisis. Las soluciones
de didlisis empleadas fueron las que habitualmente
se consiguen en el comercio, cuya composicion es la
siguiente: Sodio 134 mEgq/1, Cloro 101 mEq/l, Cal-
cio 4 mEq/l, Magnesio 1,1 mEq/l, Bicarbonato 38
mEq/1 (por transformacién metabdlica del lactato
de sodio 4.259 g/1). La concentracion de glucosa fue
entre 2 y 3%, para obtener una ultrafiltracion ade-
cuada.

DPI y HD fueron comparadas de acuerdo con
protocolos de seguimiento similares. Se dosaron
mensualmente ensuero: urea, creatinina, sodio, po-
tasio, calcio, fosforo, fosfatasa alcalina, proteinogra-
ma, HBsAg, GOT, GPT, glucemia, hematdcrito y re-
cuento de glébulos blancos. Estas determinaciones
fueron realizadas pre-didlisis en el perfodo interdia-
litico mas largo (48-72 horas). Se obtuvieron radio-
grafias 6seas (claviculas, mufieca y mano izquierdas)
al ingreso del tratamiento dialitico 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 proteinasy calorias, acon-
sejandose que el ingreso minimo debia ser el indica-
do en el RDA® | para edad/talla. Se indicé evitar ali-
mentos con alto contenido de potasio, sodio y dis-
minucion del fésforo a 400 mg/dia. Todos los pa-
cientes recibieron: hidroxido de aluminio, calcioy
ergocalciferol®.

Analisis estadistico: 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 HD. Como se muestra en la
tabla 1, no existieron diferencias significativas en
las caracteristicas clinicas entre los dos perfodos de

Tabla 1 - Caracteristicas clinicas de los pacientes.
n: 10 pacientes (6 varones, 4 mujeres)
DPI HD Tx *
IRCT < > v = >,
DPI HD

Tiempo/Diilisis B p
(meses) X 4,0 6,0

Rango (2-7,6) (3-11) NS
Edad % 8,1 8,4
(afios) Rango (4,1-16,4) (4,7-16,6) NS
Peso X 20,9 20,9
(kg) Rango (12,4-394) (12,4-36,8) NS
Horas X 21 11,7
Didlisis Rango (23,3-16,5) (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
'fvho relacionado, 1 con dador cadavérico), y 2 falle-
cieron (1 por hemorragia pulmonar masiva —sindro-
me de Goodpasture— y otro fue trasladado por deci-
sion familiar a otra institucién, donde falleci6 en ure-
mia).
~ Control bioquimico: Los efectos de la DP1 y la
HD en el control se muestran en la tabla 2. Diferen-
cias significativas se encontraron en los niveles séri-
cos de calcio, protefnas totales y alblimina, que fue-
ron mas bajos cuando los pacientes eran tratados en
DPI. La disminucién sérica del calcio no se correla-
cioné con la disminucién de la albmina y las pro-
teinas totales.

Control de la presion arterial y del liquido extrace-
lular: El promedio de presién arterial fue de 119/72
mHg en los pacientes en DPI y 140/80 cuando esta-
ban en HD (p < 0,0005 para presion sistdlica, p: NS
para presion diast6lica). 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 HD (p < 0,01). El nimero de drogas que
tomaban los pacientes para el control de la presién
arterial fue también mayor cuando eran tratados
con HD.

El promedio de ultrafiltracion fue de 0,100+ 0,04
(ml/kg/min) y de 0,180 + 0,04 (p < 0,0005) para
DPI y HD respectivamente. Sin embargo, esta dife-
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rencia en la ultrafiltracion desaparece cuando ésta
es corregida a ml/kg/semana: 120+48 3y 125+ 59,0
para DPI y HD respectivamente (p: NS). Esta obser-
vacion coincide con la pérdida de peso en cada se-
sion de didlisis que fue de 4% tanto para DPI como
para HD. ~

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

Complicaciones: La peritonitis se presentd en 4
pacientes, lo que hace una incidencia de 1 episodio
cada 6,25 pacientes/mes. La etiologia fue Ps. aeru-
ginosa 2 pacientes, S. epidermidis 1 paciente, des-
conocida 1 paciente. En los 10 pacientes en DPI se
efectuaron durante el periodo de observacion, de 2
a 7,6 meses, 16 cambios de catéteres peritoneales
por obstruccién y/o peritonitis, No hubo correla-
cion entre la incidencia de peritonitis y la frecuen-
cia de los cambios de catéteres. Una fistula arterio-
venosa y un shunt se trombosaron en 2 pacientes
mientras eran tratados en HD. No se evalud el efec-
to de los tratamientos dialiticos sobre la osteodis-
trofia renal, por el corto periodo de observacion de
la poblacién estudiada.

DISCUSION
Este estudio compara, de manera retrospectiva,

Tabla 2 - Efectos de la DPI y la HD en el control bioquimico.
HD p
(x + DS)
Urea (mg/dl) 279 +64 245 +41 NS
Creatinina (mg/dl) 94+ 38 88+ 2,1 NS
Sodio (mEq/1) 137 £ 38 135 + 29 NS
‘Potasio (mEq/1) 47+ 06 5 + 06 NS
Fosfatasa*
alcalina (mU/ml) 213 +78 225 =177 NS
Fésforo (mg/dl) 6 + 09 48+ 22 NS
Calcio (mg/dl) 82+ 0,6 93+ 07 < 0,005
| Proternas
' totales (mg/dl) 54+ 09 67 07 <0,01
[ Albimina (g/dl) 26+ 05 40+ 05 <001
* Rangos para edad promedio de 8 afios: 108—556 mU/ml.
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dos formas de tratamiento dialitico (didlisis peri-
toneal intermitente —DPI— y hemodidlisis cronica
—HD-) aplicadas sucesivamente en el mismo grupo
de pacientes pedidtricos en IRCT.

La DPI y la HD fueron utilizadas por perfodos
breves (en promedio de 4 y 6 meses respectivamen-

te). De esta forma cada paciente recibio estas dos al-
ternativas de tratamiento dialitico, por lo que se
convirtié en su propio control.

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

El control bioquimico de la urea, creatinina, so-
dio y potasio séricos fue similar con los dos proce-
dimientos. La albimina y las proteinas totales séri-
cas estuvieron disminuidas en DPIL Ello podria de-
berse a dos factores:

a) pérdida de proteinas por liquido peritoneal, que
en pacientes en DPI es de 0,39 g/kg/didlisis®, y

b) ingreso proteico, que si bien fue sin restricciones
importantes para ambos tipos de didlisis, en
aquellos pacientes en DPI con franca disminu-
cién del apetito, el ingreso de proteinas de alto
valor biolégico adquiere relevancia, de persistir la
anorexia.

Si bien no existieron diferencias significativas en
el control del fosforo y fosfatasa alcalina sérica, el
calcio sérico fue mejor controlado cuando los pa-
cientes estaban en HD. La disminucion del calcio sé-
rico cuando los pacientes estaban en DPI podria de-
berse a hipoalbuminemia'® y pérdida de calcio por
el liquido peritoneal'! '? | siendo mayor el balance
negativo de calcio cuando mayor es la ultrafiltra-
cién'?.

El control del liquido extracelular y de la hiper-
tension arterial a través de la ultrafiltracion fue lo-
grado fdcilmente en la mayoria de los pacientes en
DPI. Ademis, cuando los pacientes estaban en DPI
requirieron una menor cantidad de drogas antihi-
pertensivas y de dosis para el control de la presién
arterial que cuando se encontraban en HD. Ya que
la ultrafiltracién y la disminucién de peso fueron si-
milares en las dos modalidades de tratamiento diali-
tico, es probable que el mejor control de la presion
arterial con la DPI estuviera relacionado con sustan-
cias vasoactivas u otras, mejor dializadas por la
melrglbrana peritoneal que por membranas artificia-
leg™*.

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

fusional aumenta a 0,8 U/paciente/mes'*, mientras
que en pacientes en DPI, el requerimiento se mantie-
ne en un promedio de 0,4 U/paciente/mes'S ', La
menor frecuencia de transfusiones en DPI prolonga-
da estarfa vinculada a la ausencia de pérdidas de san-
gre con este tratamiento y al aumento de la eritro-
poyesis'”, la cual ha sido atribuida a un mayor
“aclaramiento™ a través del peritoneo de toxinas
urémicas, especificamente a las moléculas de tama-
fio mediano'®.

Las complicaciones fueron mds frecuentes duran-
te el periodo en DPI. Como en otros programas de
didlisis peritoneal crénica la complicacién mds fre-
cuente fue la peritonitis'®. En nuestra experiencia
ésta fue 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’®. Todos nuestros pacientes con
peritonitis fueron tratados en el hospital, con anti-
bidticos 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 HD en el control de algunas manifestaciones
de la uremia. Sin embargo, la DPI tiene mayor con-
sumo de tiempo y un menor control del calcio, al-
biimina y proteina totales séricas que la HD, siendo
la peritonitis una complicacién frecuente. Estos pa-
cientes que fueron tratados con estas dos formas de
terapia dialitica han preferido la HD.

Podemos concluir que la DPI es una alternativa
aceptable de tratamiento en nifios y adolescentes
con IRCT, cuando el tiempo de permanencia en és-
ta es igual o menor a 4 meses. Luego estos pacientes
deberdn ser tratados con HD u otras alternativas de
la didlisis peritoneal: DPCA? 5 (didlisis peritoneal
continua ambulatoria) o DPIA'6 (didlisis peritoneal
intermitente automatizada con ciclador), recordan-
do siempre que el tratamiento ideal para estos pa-
cientes es el trasplante renal.
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ACTUALIZACION

HIPOCALCEMIA NEONATAL:
Una Revision

Dra. Regina A. Valverde *

RESUMEN

Se describen brevemente las acciones hormonales
que interactian para mantener la homeostasis cdlci-
ca. Luego se detallan las modificaciones de los nive-
les séricos de Ca en la madre v en el feto derivadas
de la presencia de una bomba de transporte activo
de Ca a nivel placentario. Los altos niveles fetales
van decayendo luego del clampeo del cordon, hasta
que las paratiroides anteriormente inhibidas incre-
mentan la liberacion de paratohormona (PTH), lo-
grando aumentar la calcemia alrededor del 2° dia
de vida. Este hipoparatiroidismo [fisiologico suele
exacerbarse en algunas patologias neonatales. No
obstante, en la etiologia de la hipocalcemia neona-
tal parecen intervenir otros factores.

La hipocalcemia neonatal temparana (antes de las
72 horas de vida) es la mds frecuente y suele verse en
pretérminos, hijos de madre diabética y en recién
nacidos asfixiados. La utilizacién de leches ricas en
P, la hipomagnesemia, la administracion crénica de
furosemida y anticonvulsivantes son causas de hipo-
calcemia neonatal tardia (luego de las 72 horas). Si
la hipocalcemia se prolonga mas alld de los 21 dias
suele tratarse de hipoparatiroidismo idiopdtico con-
génito. Puede encontrarse hipocalcemia ionica sin
hipocalcemia total como en el caso de nifios exan-
guinados o en alimeniacion parenteral con lipidos
endovenosos. El diagnostico de hipocalcemia suele
ser sobrevalorado dada la dificultad de medir
Ca+ +. Actualmente se discuten las indicaciones pa-
ra el tratamiento por ser un proceso autolimitado,
usualmente asintomdtico y sobrediagnosticado. El
tratamiento endovenoso con gluconato de Ca se
debe realizar preferencialmente por infusion 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 - interaction of hormones that mantain the
calcic homeostasis are briefly described. The chan-
ges of serum levels in the mother and the fetus deri-
‘ved from the presence of an active transport pump
of calcium at placental level are then described.
The high calcium levels in the fetus decay after the
umbilical cord is clamped, till the parathyroid
glands, previously inhibited, increase the hormonal
release, reaching an increase of calcium levels
around the second day of life.

This physiological hypoparathyroidism may be
enhanced in several pathologic situations in the neo-
natal period. However, in neonalal hypocalcemia
other factors may be implicated.

The early neonatal hypocalcemia (before 72
hours of life) is the most frequent and is commonly
seen in preterm infants, infants of diabetic mother
and asphyxiated newborns. The use of milk with
high phosphoric content, hypomagnesemia, chronic
furosemide therapy and the anticonvulsant drugs are
causes of late neonatal hypocalcemia (after 72
hours). When the hypocalcemia lasts more than 21
days, the diagnosis of an idiopathic congenital hypo-
parathyroidism is possible. Ionic hypocalcemia may
be found without total hypocalcemia in babies who
were exhange transfused or undergoing parenteral
nutrition with intravenous lipids. The diagnosis of
hypocalcemia is sometimes overrated because of the
difficulties in measuring ionic calcium. Being hypo-
calcemia a self limited process, usualy asymptomaiic
and frequently overdiagnosed, the indications for
treatment are still controversial. Intravenous treat-
ment with caleium gluconate should be done prefe-
rably by continuous infusions or exceptionally by
bolus infusion.

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

INTRODUCCION

El Ca es el elemento inorgdnico mds abundante
de la composicién 6sea. Es indispensable para la

* Unidad Neonatologia del Sanatorio Mitre y Seccién Neonatologia del Departamento de Pediatria del Sanatorio Gilemes.

Direccion: Argelia 2784, Buenos Aires.

transmision neural, la actividad enzimatica, la coagu-
lacion y entre otras actividades celulares disminuye
la excitabilidad de la membrana',?. Para compren-
der la fisiopatologia y el tratamiento de la hipocal-



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

REGULACION HORMONAL DEL METABOLIS—
MO DEL Ca

Paratohormona (PTH):

Se sintetiza en las glindulas paratiroides. Su libe-
racion es estimulada por varios factores (disminu-
cion aguda o cronica de la calcemia, aumento del P

sérico, disminucién aguda del Mg,calcitonina [CT],

epinefrina, corticoides, vitamina A)' . Actfa a ni-
vel 6seo estimulando la resorcién con lo cual au-
menta los niveles de Ca y P séricos, siendo este me-
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canismo dependiente de la presencia de vitamina D
(vit D); destruye la matriz dsea produciendo mayor
excrecion de hidroxiprolina e hidroxilisina urina-
rias' . A nivel intestinal aumenta la absorcién de
Ca y P porque estimula la transformacién de
250HD; a 1,250H,D; (el metabolito mds activo de
la vit D). Favorece la reabsorcién renal de Ca, Mg e
H, disminuye la de P, Na, K y bicarbonato. La resor-
cién osea y la absorcion intestinal de P son amplia-
mente superadas por este efecto fosfatarico’ ,*. Por
consiguiente, el resultado final del efecto de la PTH
es el aumento de la calcemia y la disminucién de la
fosfatemia® ,* (cuadro 1).

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

aguda o cronica del Ca

P sérico
aguda del Mg sérico
€T
Epinefrina
Corticoides
Vitamina A VIT D
HUESO
Tca
1P

Cuadro 1 — Modificaciones del Ca y P séricos por accion de la PTH. Estimulos para la liberacién de la misma.

[ - -

|
VE[D

TcCa e
1P P

B

inmunoquimica y a su rango de normalidad muy
amplio (a veces inferior a la sensibilidad de este mé-
todo) con variaciones durante el dia'.

Calcitonina (CT):
Hormona producida por las células C de las gldn-

dulas paratiroides, timo y tiroides, Los estimulos pa-
ra su liberacién estin relacionados con el aumento
del Ca o del Mg séricos, la produccion de hormonas
digestivas y el ascenso de la glucemia',* (cuadro 2).
Su funcién es disminuir la resorcion 6sea de Ca y
P3. En la luz intestinal disminuye la absorcién de P

Ca sérico

P sérico
Hormonas digestivas

glucemia

4 Ca

JE

Cuadro 2 — Modificaciones del Ca y P séricos por accion de la CT. Estimulos para la liberacién de la misma.

VITD

¥
3 1Ga J Ca
1P P
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y tiene accion irregular sobre la de Ca, actuando s6-
lo en presencia de vit D',*. Aumenta la excrecién
renal de Ca, Na, Mg y Cl e inhibe la conversion de
250“.[)3 a I,ZSOHZ D3 & &

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

Vitamina D (Vit D):

Comprende un grupo de compuestos con coles-
terol en sus moléculas; sus formas naturales son el
colecalciferol (D3) y el ergocalciferol (D, ) con sus
derivados’ . El colecalciferon endogeno proviene de
la transformacion del 7-OH colesterol de los depdsi-
tos dérmicos por accion de los rayos ultravioletas y
el aporte exogeno ingresa a través de la luz intestinal
(cuadro 3). Parte de éste ird a los depésitos (plasma,
musculo y tejido adiposo) y el resto se transporta
por una a-globulina. La 25-hidroxilasa hepdtica lo
modificara a 250HD; que es varias veces mads activo.
También se depositard o seguird circulando. En el
rifion dard origen a la forma biolégicamente activa
mds importante: 1,250H, D3, v a otros metabolitos
que s¢ detallan en el cuadro 3! . Existen andlogos de
D, que son bioldgicamente activos (dihidrotaquife-
rol, isotaquiferol, 250Htaquiferol y 5-6transcolecal-
ciferol) cuya sintesis es mds simple, sus efectos mds
rdpidos y por ello adquieren importancia clinica' .

La hidroxilasa renal se estimula ante varios he-
chos: dieta pobre en Ca y P, hipocalcemia, hipofos-
fatemia y la administraciéon de PTH'. La actividad
mds importante se ejerce sobre la absorcién intesti-
nal de Ca y P que se ve favorecida, al igual que la re-
sorcion osea (en presencia de PTH) y la reabsorcién
tubular’,® (cuadro 4). Se cree que es necesaria para
la unién del Ca a las proternas en las glindulas para-
tiroides, por eso su ausencia produce hiperplasia con
aumento de la sintesis de PTH aun cuando la calce-
mia sea normal'. Se puede dosar por bioensayo o
por cromatografia gas-liquido® .

Efecto de otras hormonas:

Glucocorticoides: Inhiben la sintesis proteica, la
formacién de matriz dsea v la accién de la vit D'.
Ty v T4: Estimulan la maduracion dsea y transfie-
ren Ca al hueso. Tanto en el hipertiroidismo como
en el hipotiroidismo hay hipercalcemia'. STH: Au-
menta la resorcién ésea pero favorece a la vez la eli-
minacion renal de Ca, por eso no modifica la calce-
mial. Androgenos y estrgenos: Inhiben la resorcion
ésea de Cay 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 100-150 mg/kg fetal/dia que determinan valo-
res mds altos de Ca total gCat) y Ca ionico (Ca**) en
el feto que en la madre? *.

En la madre, con el transcurrir del embarazo, el

Cuadro 3 — Sintesis de vit D y sus derivados.

APORTE EXOGENO APORTE ENDOGENO
Intestino Piel

D3

K‘_ DEPOSITOS

25 hidroxilasa )

25 OH D3

\. DEPOSITOS

\ 7 125,26 OHy Dy

1125 hidroxila

1,25 OHp D3

24,25 OHy D3

'

1,24, 25 OH3 D3

Ca, disminuye o se mantiene, mientras que el Catt
disminuye progresivamente, siendo la movilizacion
mds rapida al término. La PTH y la CT se encuen-
tran aumentadas y se supone que no atraviesan la
placenta. La PTH tiene su pico mdximo en el mo-
mento del parto, cuando el nivel de Ca*+ disminuye
aun mds. La vit D y el 250HD, podrian cruzar la
placenta, pero el 1,250H, D, es menos probable que
To haga' *,’. En el feto, el Ca, aumenta del 2° al 3°
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 pobreenCay
vit D'. Los glinulos secretores de PTH aparecen a
las 12 semanas de edad gestacional (EG). Dicha hor-
mona fetal estd capacitada para la resorcion Gsea,
pero sus niveles son bajos porque la calcemia y la’
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Dieta pobre en Ca y P
Ca sérico
P sérico
Administracién de PTH

Cuadro 4 — Modificaciones del Ca y P séricos por accidn de la vit D. Estimulos para la liberacién de la misma.

/-

o
1Ca TCa TCa
te P P
1Ca
tp

T fetales se encuentran elevadas®. La necesidad de
mineralizacion rdpida que tiene el feto en crecimien-
1o explica los altos valores de CT. Asi, las células C
gstin bien desarrolladas a las 14 semanas de EG y el
tontenido de CT ern las glindulas tiroides es mayor
que lo encontrado en el adulto! 2 2.

Los bajos niveles de 1,250H,D5 son debidos a
las altas concentraciones de Ca y P existentesy a la
scasez de PTH. Dicha sintesis se produce en el ri-
on materno, la placenta y el rifion fetal, pero en
proporciones desconocidas®,®.

La supresion brusca del aporte materno al clam-
earse el cordon produce descenso de la calcemia.
El ingreso de Ca por via oral en los primeros dias
s minimo y el aporte endégeno a partir del hueso
olo puede compensar en parte esta situacion® . Los
iveles altos de Ca; y Ca™" encontrados en sangre de
cordon descienden hasta alcanzar los minimos valo-
res entre las 24 y 48 horas. Aumentan luego proba-
blemente por efecto de la PTH, estabilizdindose en-
tre el 30 v 49 dia® 7 (tabla I).

A pesar de ser estimulada la secrecion de PTH,

n

sus niveles se mantenienen bajos e inclnso pueden
ser indetectables 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 hipoparatiroidismo fetal y neonatal temprano
probablemente se deba a la depresion que sufren las
paratiroides fetales por los altos niveles de Ca del 3°
trimestre. El mejor funcionamiento de la glindula
después del 2° dia de vida coincide con la casi nor-
malizacion de la calcemia; al 6° dra los valores de Ca
son mas altos que los del adulto y se mantienen ele-
vados hasta la adolescencia’. A mayor EG existe
mejor respuesta paratiroidea; es por eso que el RN
prematuro presenta un hipoparatiroidismo fisiologi-
co mds acentuado. El mismo fendmeno se produce
con la edad postnatal®.

Respecto de la vit D, existe relacidn inversa entre
los valores de 250HD; hallados en sangre materna y
en cordon, tanto en el RN de término como en el
prematuro, lo cual sugiere la existencia de una regu-
lacion placentaria del transporte de la vit D' 2. Los
RN de término que nacen con cantidades de 25-

hypocalcemic newborn. J Clin Invest 1974; 54: 287.

1974;54: 287.

TABLA 1

Variacion de los valores promedios de Cay, Cat™ y P
séricos durante los primeros dias de vida.

Ca,
Vena umbilical 10,8 mg%
24 h gim
24-48 h 95 *
48-72 h 93 ¥
72-96 h 98 ™
96—158 h 10 "

David L. y Anast C.: Calcium metabolism in newborn infants.
The interrelationship of parathyroid function and calcium,
magnesium and phosphorus metabolism in normal, *‘sick’ and

David L. y Anast C.: Calcium metabolism in newborn infants. The interrelationship of parathyroid function and
calcium, magnesium and phosphorus metabolism in normal, “sick™ and hypocalcemic newborn. J Clin Invest

Catt P
5,5 mg% 6,17 mg%
47 " 655 *»
44 v 750 ¢
45 " 810 »
45 ” 7,74 »
48 816 ™
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OHD3 normales siguen teniendo cifras adecuadasala
“semana de vida, pero si tienen niveles bajos, los au-
mentaran hasta normalizarse®. En estos nifios, el
1,250H; D5 en sangre de cordon estd disminuido,
pero a las 24 horas alcanza los valores normales del
adulto. Esto estd motivado por la necesidad de la
absorcion intestinal de Ca en la vida extrauterina®.
La hidroxilacién de la vit D probablemente se rela-
cione con la EG, por eso los prematuros no son ca-
paces de aumentar o mantener los niveles de 250-
HD; luego del nacimiento hasta alcanzar las 36-38
semanas de EG corregida®.

El feto recibe por pasaje activo transplacentario
unos 94 mg/kg/dia 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-
cion se realiza en yeyuno e ileon proximal por trans-
porte activo favorecido por la vit D, disminuye
cuando la dieta es escesiva en Ca y no parece estar
relacionada con la absorcién de grasas. Se excreta
por rifion®. En cuanto al Mg, el feto recibe 3-4 mg/-
dfa y en los 3 primeros dias de vida los niveles se re-
lacionan con los valores maternos. Ca y Mg pueden
absorberse en un sitio comin a nivel intestinal o re-
nal, intercambidndose un catién por otro®.

HIPOCALCEMIA NEONATAL

Se considera hipocalcemia cuando el Ca, sérico es
< 7 mg% en el RN prematuro y 8 mg% en el Rn de
término, o cuando el Ca™ sérico es < 3-3,5 mg%
(segiin el método empleado)®,* ° (tabla II). Los va-
lores de Ca** se correlacionan con los de Cag, pero
las variaciones no son siempre paralelas®. No es raro
que el Ca** sea > 3 mg% a pesar de tener Ca; <7
mg%, mientras que la inversa es poco probable. Es-
to refleja la existencia de un mecanismo natural de
preservacion del Ca*++% 19,

tre otros factores se han postulado los siguientes:
hipoparatiroidismo transitorio funcional exagerado, !
falta de respuesta periférica a la PTH, valores eleu-
dos de CT, de P y de glucocorticoides, disminucién

de Mg y de los depésitos de vit D* 511 12 13 14
15 16

I:sta presente en la tercera parte de los RN pre-
maturos (< 37 semanas) y en el 50% de los RN <‘
1,500 g. El grado de hipocalcemia se correlaciona
con la EG, de manera tal que cuanto mds inmaduro
sea el RN tanto mds severa y prolongada serd aquélh[
16 17181920 105 RN asfixiados (Apgar al 1 €
tienen una incidencia semejante (33%)° *,!7,19 210
Dentro de este grupo, los mas afectados son aque 0§
que reciben bicarbonato de Na durante la rea
cién. Como en el caso de los prematuros, se debe

ya que el descenso del Ca se ve acompaiiado po

aumento de los valores de P y una disminucion del
Mg!6,17 21
L] t] o

TABLA Il
HIPOCALCEMIA NEONATAL: DEFINICION
Ca; sérico <7 mg% en RN prematuros
< 8 mg% en RN de término

Cattsérico < 3-3,5 mg% (segin el método usado)

Clasificacion
Los factores etiolégicos se hallan enumerados en
la tabla III.

Hipocalcemia neonatal temprana:

Se presenta en los primeros 3 dias de vida y es la
mds frecuente en la infancia. Los valores mds bajos
se producen entre las 24 y 48 horas. Espontdnea-
mente se recuperan hasta llegar a valores normales
sin prolongarse mas de 1 semana®,'?. Su patogéne-
sis atn no estd aclarada; existen varias teorias pero
probablemente sea un problema multifactorial. En-

TABLA III
HIPOCALCEMIA NEONATAL: CLASIFICACION ,'
TEMPRANA: desde el nacimiento hasta las 72 h
A. Complicaciones maternas:
—Diabetes mellitus
—Toxemia
— Déficit dietético de Ca y vit D
— Hiperparatiroidismo
B. Complicaciones del parto:
—Prematurez
— Asfixia
C. Complicaciones postnatales:
—Hipoxia
—Sepsis
—Ductus arterioso persistente
TARDIA: luegodelas 72 h
A. Dietaricaen P
B. Déficit de Mg:
—Malabsorcion intestinal
—Déficit dietético
C. Uso cronico de drogas:
—Furosemida
—Anticonvulsivantes
PROLONGADA: luego de los 21 dias
A. Hipoparatiroidismo transitorio
congénito idiopatico
B. Hipoparatiroidismo permanente:
—ligado al sexo
—Sindrome de Di George
—Familiar
HIPOCALCEMIA IONICA SIN HIPOCALCEMIA
A. Exanguinotransfusion
B. Aumento de dicidos grasos
C. Alcalosis:
—Uso de bicarbonato
— Asistencia respiratoria macﬁnh




En los hijos de madre diabética (HMD) insulino-
dependientes la frecuencia es aproximadamente del
50%?. Cuanto mds severo es el compromiso mater-
no mds importante es la hipocalcemia. Noguchi y
col. midieron las variaciones de PTH en HMD hipo-

| calcémicos y normocalcémicos y observaron que los
primeros tanfan menor EG y que sus madres estaban
mds afectadas por la diabetes. En ellos, la PTH no
aumento en respuesta a la hipocalcemia, y si bien
eran mas pequefios 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 en las madres diabé-
ticas y en sus hijos debido a la gran pérdida urinaria
de Mg que ellas poseen®?
I Los RN de bajo peso para la EG no son hipocal-
cémicos por si mismos sino que sus valores de Ca
son los esperables para sus EG y grado de asfixia??.
I Afin no estd claro el rol que desempena el Ca en la
fisiopatologia 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-
crecion urinaria. “Los RN de estas madres son hiper-

magnesémicos e hipocalcémicos al nacer pero menos-

que sus madres debido al efecto protector de la pla-
centa. El exceso de Mg es eliminado dentro de las 48
horas y el riesgo de hipocalcemia no esta aumenta-
do. La lactancia no estd contraindicada por el trata-
miento con Mg”2%.

La incidencia de hipocalcemia en neonatos con
ductus arterioso permeable es elevada y su frecuen-
cia y severidad aumentan con la gravedad del cuadro
clinico. El mecanismo que la produce parece estar
relacionado con la prostaglandina E (mantiene el
ductus permeable y disminuye el Ca*™™ por combina-
cion quimica)! *,*3. En los nifios enfermos, bajo
condiciones de estrés, el hipoparatiroidismo transi-
torio se ve agravado probablemente por la falta de
ingesta y por los altos valores de glucocorticoi-
feg 15

En el hiperparatiroidismo materno, los altos nive-
les de Ca permiten un pasaje exagerado de dicho ion
al f;:to inhibiendo sus paratiroides en forma transito-
ria” .

El déficit de Ca y vit D en la dieta materna puede
produicir raquitismo congénito que es evidenciable
por la hipoplasia del esmalte dentario en épocas pos-
teriores' *.

Hipocalcemia neonatal tardia:

Era un problema frecuente en décadas pasadas
por el uso de leches ricas en P (leche de vaca). Los
RN con osmolaridad plasmitica alta y clearance de
creatinina disminuido no podian manejar adecuada-
merztte la sobrecarga de P y se volvian hipocalcémi-
cost®,

El descenso del Ca sérico era producto por la hi-
perfosfatemia que aumentaba los depdsitos de fosfa-
to tricdlcico en hueso; favorecra el efecto de laCT y
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disminuia la respuesta calcémica de la PTH®. La hi-
pomagnesemia puede producir hipocalcemia por va-
rios mecanismos (inhibe la liberacién de PTH, dismi-
nuye la respuesta de los érganos a la PTH y el inter-
cambio Ca-Mg en la superficie Gsea); puede deberse
a malabsorcién 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-
ciacién porque la hipocalcemia sdlo se corrige cuan-
do se administran sales de Mg. Ademds, puede agra-
varse si es tratada con suplementos de Ca y vit D en
grandes dosis, porque si bien hay sitios de absorcion
comiin, el exceso de Ca puede disminuir fa absor-
ciég intestinal o aumentar la pérdida urinaria de
Mg®.

La administracién prolongada de furosemida pue-
de producir hipercalciuria y calcificaciones renales
en RN?7 28 Otras drogas que favorecen el desarro-
llo de hipocalcemia son el fenobarbital y la difenil-
hidantoina porque estimulan la inactivacion hepati-
ca delavit D'*.

Hipocalcemia neonatal prolongada:

Cuando la hipocalcemia se prolonga mds alld de
los 12 dias suele tratarse de una entidad benigna lla-
mada hipoparatirocidismo transitorio idiopdtico con-
génito, que es autolimitado. El nifio presenta hipo-
calcemia con hipofosfatemia y su madre es eupara-
tiroidea. Es una forma mds prolongada del hipopara-
tiroidismo fisiolégico y tiene respuesta normal a la
administracion de PTH3,'%. Hay varias formas de
hipoparatiroidismo permanente que pueden mani-
festarse en el perfodo neonatal, pero son raros. El
ligado al sexo es transmitido por la madre y lo su-
fren los varones'*. El sindrome de Di George se
acompafia de agenesia de paratiroides, timo y ano-
malfas del arco aértico e infecciones recurrentes' *.

Hipocalcemia idnica sin hipocalcemia total:

El uso de sangre citratada para exanguinotrans-
fusiones (EXT) disminuye el Ca*™ por formacién
de complejos de citrato de Ca. De alli que durante
afios 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, aumen-
ta durante la EXT con o sin su uso (posiblemente
por produccion de PTH) mientras el Ca** persiste
disminuido a pesar de la suplementacion® 2% 39,
Por otra parte, la administracion de Ca provoca un
ascenso de los niveles de CT!!. Cuando las EXT son
reiteradas, la hipocalcemia se ve agravada por la de-
plecion de Mg debida a la formacion de quelatos con
el citrato?.

Los dcidos grasos también se unen al Ca**. El
uso de lipidos endovenosos puede inducir tetania en
RN con riesgo de hipocalcemia y en aquellos que
tienen aumentada la lipdlisis (asfixiados, desnutri-
dosi lhipotérmicos, hipoglucémicos, uso de hepari-
na)’*.

La correccidn de la acidosis con bicarbonato in-
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duce al descenso del Ca*tpero no del Ca,; el
Ca™* llega al valor mds bajo en el momento de la co-
rreccion del pH a la normalidad®. La alcalosis respi-
ratoria provocada por asistencia respiratoria mecdni-
ca descienda el Ca** porque tiende a unirlo a las
proteinas®.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se establece con los datos clinicos
(factores de riesgo, sintomas y signos), los valores
séricos de Ca, P, Mg y la respuesta clinica a la admi-
nistracién de sales de Ca. En algunos casos puede ser
necesario medir Ca, P v PTH en la madre para des-
cartar hiperparatiroidismo materno. Si se sospecha
sindrome de Di George, la radiografia de térax pue-
de ser til*. Las determinaciones hormonales no son
de mucha ayuda dadas las caracteristicas del radio-
inmunoensayo®. La sintomatologia incluye: temblo-
res de extremidades, movimientos espontineos o
provocados del talon, hipertonicidad o hipotonici-
dad, irritabilidad, llanto agudo, estridor laringeo,
apneas, vOmitos, distension abdominal, cianosis,
convulsiones® 5,23 e insuficiencia cardiaca®?. Sin
embargo, la mavoria de los nifios son asintomati-
cos®,'*. Es posible que haya casos de sobrediagnos-
tico por las dificultades para medir Ca™*. Sorell y
Rosen notaron que en los nifios sintomdticos el nivel
de Ca*" era siempre inferior a 2,5 mg% . Por lo tan-
to, para confirmar el diagnostico de hipocalcemia
sintomdtica habria que medir Ca** 3. Debido a las
dificultades para dosar Ca*™™* y a su mala correlacion
con el Ca,, se ha tratado de inferir a través de otras
mediciones (relacion Ca-proternas, QT del ECG).

El Ca** y el Ca unido a proteinas se hallan en
equilibrio y la distribucion es controlada en parte
por el estado dcido-base, de manera tal que el Cat+
disminuye con la alcalosis v aumenta con la acido-
sis'. El nomograma de Mc Lean-Hastings ha sido
usado para estimar el valor de Ca** conociendo el
Ca, y las proteinas. Sin embargo, Sorell y Rosen
compararon el Ca** real con el Ca** calculado por
el nomograma y observaron que frecuentemente los
pacientes sintomdticos no son diagnosticados®?.

Durante el perfodo de activacién ventricular, el
miocardio se despolariza invirtiendo sus cargas eléc-
tricas entre el intracelular y el extracelular. Este po-
tencial de accion se inicia con el pasaje de Na a tra-
vés de los *“canales rapidos” (graficado en el trazado
electrocardiogrifico 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—4T co-
rregido (medido desde el comienzo de la onda Q
hasta el inicio de la onda T). La correccion para la
frecuencia cardiaca se calcula segln la siguiente for-

QT VN: 0,19 seg. en RNTér.
0,20 seg. en RNPrét.

Giacoia y col., entre otros autores, demostraron que
este intervalo correlaciona bien con los niveles de
Ca; y Ca*t en RN de término y prematuros sanos,
pero no en prematuros enfermos®,! ¢ 34,

Tratamiento y prevenciéon

Hipocalcemia neonatal temprana: Actualmente
se discuten las indicaciones para el tratamiento por
ser un proceso autolimitado, usualmente asintomati-
co y sobrediagnosticado®®. Ademds, el uso de gluco-
nato de Ca endovenoso tiene riesgos potenciales
(bradicardia y paro cardiaco dado en bolo o en altas
dosis, necrosis y dafio de nervios por infiltracion de
venoclisis, supresion de PTH, necrosis intestinal por
inyeccién intraarterial, calcificaciones cereables,
elpran

Las dosis tradicionales son 75 mg/kg/dia de glu-
conato de Ca al 10% por goteo continuo durante 2
dias, siguiendo con dosis decrecientes. Si se usa
en bolo, no debe administrarse a través de catéteres
arteriales ni superar los 2 mi/kg en 10 minutos y de-
be hacerse monitoreo continuo de la frecuencia car-
diaca. 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 mds altos de Ca era logra-
dos por el grupo no tratado, si bien todos aumenta-
ron los niveles significativamente pasadas las 24 ho-
ras®,*” . Algunos autores recomiendan el tratamien-

. to endovenoso solo en hipocalcemias persistentes o

sintomaticas®,®”. En lo que hay mayor acuerdo es
respecto de la necesidad de tratar al RN hipocalcé-
mico con compromiso hemodindmico debido a la
importancia del Ca en la contraccién miocdrdica, el
tono vascular y la liberacién de catecolaminas®® 39,
La administracién de 2 ml/kg en bolo de gluconato
de Ca al 10% dado a pretérminos hipocalcémicos
enfermos produce aumento transitorio de la tension
arterial, la frecuencia cardiaca y mejora la contrac-
tilidad miocdrdica®?. Mediante ecocardiografia mo-
do M ‘se puede medir el intervalo de tiempo sistolico
del ventriculo izquierdo (periodo preeyectivo/tiem-
po de eyeccion) observindose que con la infusién de
Ca en bolo disminuye significativamente entre los §
y 15 minutos posteriores a su administracion, aun
en casos de disfuncion ventricular (intervalo >
0,41), pero lamentablemente este efecto desaparece
en media hora®®. Para ayudar a mantener los paré-
metros hemodindmicos dentro de limites normales
es util administrar Ca a los nifios con hipertensién
pulmonar grave; en ellos tanto la indicacion de bi-
carbonato como la hiperventilacion (alcalosis) con-
dicionan descensos del Catt,

La otra discusién que se plantea estd relacionada
con la velocidad de administracién: goteo continuo
versus bolo. El Ca dado en esta altima forma desapa-
rece rdpidamente del torrente sanguineo por lo que
es relativamente inefectivo para mantener la concen-
tracion de Ca normal, pero puede mejorar transito-




riamente la funcion cardiovascular. Si los bolos se
repiten cada 6 horas pueden mantener la calcemia
_dentro de valores adecuados®®.

A los RN que se alimentan satisfactoriamente es
conveniente tratarlos por via gdstrica con lactato de
Ca (100 a 150 mg/kg/dia) hasta que se normalice la
calcemia (generalmente 1 a varias semanas)®,'*. La
suplementacién oral puede aumentar el nimero de
deposiciones y disminuir la absorcion de grasas por
formacion de jabones en la luz intestinal*! 42

Prevencion de la hipocalcemia neonatal temprana:
La suplementacioén con 24 mg/kg/dia de Ca endove-
noso es efectiva para mantener normocalcémicos a
los RN con riesgo de hipocalcemia®®, pero puede
ser insuficiente en los pretérminos pequefios. En el
adulto, el goteo endovenoso de Ca produce disminu-
cién de la PTH y aumento de la CT. Esto no sucede
en pretérminos extremos, quienes muestran un
ascenso tanto de PTH como de CT' 2.

Siempre que sea posible, debe usarse lactato de
Ca por via oral. La dosis de 75 mg/kg/dia permite
mantener la calcemia normal durante y después del
tratamiento y no interfiere con los demds compo-

nentes de la homeostasis cdlcica (afecta mds al Ca,

que al Ca*t 49), Se recomiendan dosis mis altas pa-
ra los pretérminos con peso inferior a 1.500 g. Basa-
dos en los bajos niveles de 250HD; encontrados en
estos nifios, varios autores sugirieron suplementar
con vit D o sus derivados pero los resultados son
controvertidos® ! 2,13 44,

Prevencion y tratamiento de la hipocalcemia neona-
tal tardia: El problema de las leches con alto conte-
nido de fésforo se solucioné usando formulas con
relacion Ca/P mds apropiada (2/1). La hipomagnese-
mia se trata con 0,5 ml de sulfato de Mg al 50% in-
tramuscular 2 o 3 veces por dia o con 500-2.000
mg/dia por via oral si se necesita tratamiento pro-
longado'*.

Tratamiento de la hipocalcemia prolongada: En el
hipoparatiroidismo transitorio congénito la sola su-
plementacion con sales de Ca suele ser ineficiente,
por lo que debe administrarse vit D (10.000-25.000
U/dia)** o 1,250H,D; (0,05 u/kg/dia)**s.

En el hipoparatiroidismo primario es preferible
usar dihidrotaquiferol por su accién mds rdpida y
por su falta de resistencia al tratamiento que a veces
aparece con la vit D4,

Convulsiones:

La hipocalcemia tardia suele manifestarse con
convulsiones que generalmente son focales y multi-
focales (36 y 40% respectivamente). Si se controlan
ripidamente, el prondstico es muy bueno y el desa-
rrollo neurolégico es adecuado en un 80-100% de
los casos* ¢ .

En RN con hipocalcemia temparana la incidencia

de convulsiones es baja (* 14%) y frecuentemente
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tienen otra patologia asociada que por si misma
puede provocarlas. Las posibilidades de maduracion
normal son del 50% y ello estd seguramente condi-

- clonado por los factores de riesgo asociados (prema-

turez extrema, asfixia perinatal, etc.)*®. El trata-
miento consiste en administrar 2 ml/kg de gluconato
de Ca al 10% endovenoso en bolo (lentamente).
Hay que tener en cuenta que el fenobarbital puede
también hacer desaparecer las convulsiones por hi-
pocalcemia®®.
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MEN

Los recién nacidos pretérminos exiremos no
reciben el aporte mineral de calcio (Ca) y fésforo
P} que normalmente se provee en la tltima etapa
el embarazo, por lo gue presentan al nacer un bajo
ontenido mineral dseo (osteopenia). Con adecua-
los aportes caloricos-proteicos la curva de peso pue-
de asemejarse a la intrauterina, pero la mineraliza-
ion Osea se va estacionando. La mafriz no puede
mineralizarse en proporciones adecuadas por falta
de Ca y P suficientes y el osteoide desmineralizado
e va acumulando. Eslo se conoce como raquitismo
) es demostrable recién al llegar al término postcon-
cepcional.

 La etiologia es controvertida y probablemente
multifactorial, pero el déficit dietético de Ca y P
suele ser el punto clave, Los niveles en suero de Ca y
P frecuentemente son normales o a veces ligeramen-
te bajos, mientras que la fosfatasa alcalina aumenta
tempranamente y es una determinacion util para el
control en el seguimiento. Los niveles de 25 OHD;
también suelen ser normales en los nifios con osteo-
penia pero disminuyen cuando el raquitismo es fran-
¢0. El 1,15 OH,D+ y la paratormona se encuentran
elevados para favorecer la absorcion mineral, Se
aconseja la suplementacion oral con Ca y P: 200-
260 vy 100-120 mg/kg/dia respectivamente y 500
U/dia de vitamina D que suelen ser suficientes salvo
en caso de disminucion de la ingesta o aumento de
e fosfatasa alcalina en que deberan elevarse a 800-
1200 U/dia. En el seguimiento de estos nifios debera
controlarse Ca, P y fosfatasa alcalina séricos sema-

ﬁmino postconcepcional (40 semanas).
Osteopenia - Raquitismo - Recién nacidos de muy
bajo peso. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 297-303).

mente y radiografias de munecas hasta llegar al -

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE OSTEOPENIA
Y RAQUITISMO DEL PREMATURO

Dra. Regina A. Valverde*

SUMMARY

The very low birth weight preterm infants do not
receive the appropriate amount of Calcium and
Phosphorus during the third trimester of gestation,
which presents a low bone mineral content in
these infants at birth (osteopenia). With adequate
intake of proteins and calories the growth curve
may resemble that of intrauterine life but bone mi-
neralization remains delayed. Poor bone mineraliza-
tion due to insufficient Ca and P and an increased
demineralized osteoide is known as rickets and may
be demonstrated after term.

The etiology is controversial and most likely mul-
tifactorial, but a low Ca and P intake in the diel is
usually the key point. Serum levels of Ca and P are
normal to bordeline low, while alkaline phosphata-
se increases early during the clinical course and be-
comes useful determination for following these
infants. During the osteopenic stages, 25 OHD;
levels are normal and they become low when
rickets is established; 1,25 OH, D5 and parathyroid
hormone increase in order (o enhance mineral absor-
tion. The oral supplementation with 200-250 mg/
kg/day of Ca an 100-120 mg/kg/day of P are advisa-
ble. The administration of 500 U/day of vitamin D
are usually enough excepl for the cases with a low
intake of Ca and P, or an increased alkaline phos-
phatase. In these situations the dose of vitamin D
should be 800-1200 U/day. In the follow up of
these infants weekly levels of Ca, P and alkaline
phosphatase should be measured and a wrist X-Ray
should be obtained at 3842 weeks of post-concep-
tional age.

Osteopenia - Rickets - Very low birth weigth, (Arch.
Arg. Pediatr,, 1986; 84, 297-303).

INTRODUCCION

A nivel placentario, el pasaje activo de Ca y P ha-
¢ia el feto se va incrementando progresivamente
durante el transcurso de la gestacion. El feto de 30
semanas recibe por dia aproximadamente, 166 mg
Ca/kg, 94 mg P/kg y 4 mg Mg/kg' . Los pretérminos
pequeiios se ven privados de este gran aflujo trans-
placentario y por ello nacen con bajo contenido

Argelia 2784 - (1429) Buenos Aires.

mineral. Las radiografias presentan el aspecto de
“huesos lavados™” y éstos pueden sufrir ocasionales
fracturas. Este cuadro se conoce como osteopenia
del prematuro® .

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

* Unidad Pedidtrica del Sanatorio Anchorena de Buenos Aires. Unidad de Neonatologia del Sanatorio Mitre de Buenos Aires.
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no ser suficientes, puede producirse el desequilibrio
en la relacion contenido de Ca/peso corporal, da-
do que con aportes caldrico-proteicos adecuados, la
curva de peso postnatal suele ser similar a la intra-
uterina’. En la figura 1 puede verse el porcentaje de
acumulacién de Ca en el feto de referencia®.

Se define como raguitismo a la falla de la matriz
dsea para mineralizarse en proporciones adecuadas,
debido a concentraciones insuficientes de Ca y P en
los liquidos corporales con consecuente acumula-
cién de osteoide desmineralizado®. Serd evidencia-
ble recién a los 2-3 meses de edad postnatal o sea
aproximadamente al llegar al término postconcep-
ciorsla] (38-42 semanas de edad gestacional corregi-
da)’.

FRECUENCIA

Hillman y col. estudiando los componentes del
metabolismo cdlcico en 72 prematuros < 1.500 g
(edad gestacional: 30 + 2,5 semanas) alimentados
con formula stindar y suplementados con 400 U de
vitamina D diarias, encontraron los siguientes por-
centajes de moderada a severa desmineralizacién ra-
diologica:

75% alas 3 semanas posinatales

559% alas 6 semanas postnatales

54% a las 9 semanas postnatales

15% a las 12 semanas postnatales

Estas alteraciones radiologicas fueron mds fre-
cuentes en el grupo de nifios < 1.000 g y en aquellos
que tuvieron menor ingreso mineral®.

ETIOLOGIA

La etiologia de esta enfermedad atin no estd
aclarada pero existen varias hipotesis, las cuales se
hallan enumeradas en la tabla 1.

*do la ingesta es alta, pero se deteriora notablemente

TABLA 1

Probables factores etiologicos del
raguitismo del prematuro

Disminucion de la ingesta por periodos prolongados.
Déficit dietético de Ca y/o P.

Relacion Ca/P inadecuada.

Problemas de absorcion de Ca.

Aumento de la excrecién urinaria de Ca.

Déficit dietético de vitamina D.

Descenso de los niveles de 25 OHD3 desde el
nacimiento hasta los 36-38 semanas de edad
gestacional corregida.

8. Disminucion de los depositos de vitamina D y
25 OHDj.

9. Déficit de absorcion de vitamina D.
10. Interrupcién del circuito enterohepitico.
11. Inmadurez de la 25 hidroxilasa hepdtica.
12. Inmadurez de la 1,25 hidroxilasa renal.

13. Falta o disminucién de respuesta del organo efector al
1,25 OH3D3.

14. Aumento de la utilizacién del 25 OHD3 por el ripido
crecimiento.

e BB ]

1. Disminucion de la ingesta por periodos prolon-
gados:

El inicio tardio de la alimentacién y las frecuen-
tes intercurrencias que suelen afectar a estos nifios
obligando a la suspension de la alimentacién por va-
rios dias (enterocolitis necrotizante, asistencia res-
piratoria mecdnica, reapertura del ductus arterioso,
etc.), provocan déficit de la ingesta de vitamina Dy
minerales’ .

2. Déficit dietético de Ca y/o P:

Existe menor retenciéon de Ca y P y, por lo tanto,
mayor incidencia de raquitismo en pretérminos ali-
mentados con leche de madre que en aquellos que
reciben leche de vaca’. Su contenido es pobre no
solo en P sino también en Ca, por ello debe ser su-
plementada con ambos®. Este déficit dietético de
Ca no puede ser compensado con el aumento de la |
absorcion® ni con la administracion de vitamina
D?. A diferencia de lo que sucede en el adulto, la
absorcion de Ca en el recién nacido es predominan-
temente pasiva, por lo tanto se ve beneficiada cuan-

si el aporte es bajo. La absorcion neta de Ca (dife-
rencia entre Ca ingerido y Ca excretado en matteri;i
fecal) suele ser negativa cuando la ingesta no supera
los 200 mg/dra' ®,

La suplementacion cdlcica mejora la retencién de
Ca y la mineralizacion Gsea asemejandose a los valo-
res fetales' ! 12,

Recientemente, Steichen y col. observaron raquis
tismo en un grupo de prematuros suplementados
con vitamina D pero con ingestas insuficientes de
Ca®. Con la introduccién de férmulas especiales pa-
ra prematuros que aportan unos 200-250 mg/kg/dia
de Cay 110-125 mg/kg/dra de P, la mineralizacion
Osea se equipara a la intrauterina®® '3 '4 Enl
figura 2 pueden compararse las diferencias de conte-
nido 6seo mineral medido por fotoabsortiometria,
obtenido en prematuros alimentados con férmulas
estindar para nifios de término y con férmulas enri-
quecidas especialmente preparadas para prematu-
ros. :

A diferencia de lo que sucede con el Ca, la ab
cién del P de la dieta es casi completa (+ 90%) y
raros los problemas de malabsorcion’ . Sin embarge
Laing y col. observaron mejoria radiol6gica en me
nores de 1.500 g cuando se suplementaban con vita
mina D y Ca, pero la retencion mineral era ma;
aun y la fosfatasa alcalina lograba normalizarse si s
adicionaba la suplementacion con P*?, La ingesta
pobre en Ca y P disminuye la calcemia producie
hiperparatiroidismo secundario y aumento de los
veles de 1,25 OH,; D5 para lograr una mayor absor
cién mineral® ' 5.

3. Relacion Ca/P inadecuada:

El uso de leches con alto contenido de P (le
de vaca y derivados) puede provocar hiperfosfa
secundaria a la incapacidad renal para la excred
del exceso de P. El aumento de P sérico favor
efecto hipocalcemiante de la calcitonina y dismi
ye la actividad de la paratohormona produciendo
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Figura 1: Valores publicados de los resultados del andlisis quimico de fetos humanos de 16 a 40 semanas de ges-
tacion. Circulos cerrados, datos de Widdowson y Dickerson; circulos abiertos, datos de Kelly y col. La regresion
lineal fue acomodada a ambos sets de datos de los cuadrados menores. (Reproduccion de la figura 1 del articulo
“Evidence for Detective Skeletal Mineralization in Low-Birthweight Infants: The Absorption of Calcium and Fat™.
J.C.L. Shaw 1976; 57: 16-25, con autorizacion del autor).

pocalcemia tardia'®. Las formulas licteas desarro-
lladas actualmente intentan acercarse al radio Ca/P
de 2/1 semejante al que posee la leche de madre por
ser el mds adecuado para los neonatos' 7.

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 absorcion de Ca:

La absorcion de Ca se realiza a nivel yeyunal por
mecanismo activo dependiente de la presencia de
1,25 OH,D; mientras que en el ileon se efectia
por difusién pasiva. En los lactantes predomina es-
te dltimo mecanismo’'®. Se relaciona en forma di-
recta con la ingesta de Ca, la edad gestacional y la
edad postnatal. El porcentaje de absorcién se incre-
menta notablemente con la madurez gestacional y
luego de los 30 dias de vida extrauterina®.

Por otra parte, también varia segiin el tipo de le-
che empleada (+ 50% con el uso de leche de madre
y %+ 30% con férmulas maternizadas)'. Otro factor
a tener en cuenta es la absorcién de grasas. La sin-
tesis inadecuada de sales biliares y el déficit de lipa-
sa serian los determinantes de la malabsorcion gra-
sa caracterfstica de los nifios inmaduros. El aumen-

to de la ingesta de Ca y Mg puede disminuir la absor-
cion de grasas y viceversa, debido a la formacion de
jabones en la luz intestinal® . 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 abscrcién de Ca e incluso sugieren
que es mds importante el problema de la vitamina
D que, por ser liposoluble, se pierde por heces cuan-
do la absorcion grasa es deficiente®. Los triglicéridos
de cadenas cortas y dobles ligaduras son los mejor
tolerados. de alli que actualmente las leches espe-
cialmente preparadas para prematuros tengan un
50% de sus dcidos grasos como triglicéridos de cade-
na mediana' ®. Sin embargo, se ha comprobado que
el uso de estas leches (enriquecidas en Ca, P y vita-
mina D) aumenta la absorcion de grasas, pero no
muestran diferencias significativas con respecto a la
absorcion de Ca si se la compara con la misma for-
mula pero sin triglicéridos de cadena mediana'*.
Otro problema es la secrecién enddgena de Ca ha-
cia la luz intestinal. Mientras que en el adulto se eli-
minan unos 3 a 4 mg/kg/dia por este medio, en el
prematuro si bien esta cifra es muy variable (4 - 154
mg/kg/dia) siempre es elevada (promedio: 43 mg/-
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TABLA 2

Contenido de Ca, Py vitamina D
por cada 100 em® de leche.

Leche Ca P Vitamina D
Leche de madre 25 10 2.2
Bonalac liquida 63 i3 54
Prelak liquida 119 74 54
LK liquida 170 TS 60
S26 al 15% 44 33 42
kg/dia)'®.

5. Aumento de la excrecion urinaria de Ca:
Hufnagle y col. informaron la presencia de calci-

ficaciones renales en prematuros tratados con furse-

mida durante mds de 12 dras' 8, ®. La hipercalciuria
encontrada en nutriciones parenterales ha sido rela-

cionada con la calidad de los aminodcidos usados y

con la suplementacion insuficnete de P29,

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; en mds del 50% de los nifios < 1.500 g ali-
mentados con férmulas estindar®. Con dosis mayo-
res a 500 U se consigue aumentar dichos niveles y el
porcentaje de retencién mineral” % 2! 22 Los re-
querimientos de vitamina D de estos nifios pueden
ser 3 a 6 veces los correspondientes a los nifios de
término (medidos en U/kg/dra)’.

En cuanto a las dosis recomendadas, si bien algu-
nos autores sugirieron dosis elevadas de hasta 2.000
U/dra, actualmente se propone la suplementacion
con 400 U/dra si el ingreso mineral es adeucado, u
800—1.000 U/dra si la ingesta es baja” 3.

7. Descenso de los niveles de 25 OHD; desde el na-
cimiento hasta las 36-38 semanas de edad gesta-
cional corregida:

Hillman y Haddad midieron los niveles de 25
OHD; desde el nacimiento y vieron que mientras
los recién nacidos de término mantenian 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 corregida®*

8. Disminucion de los depositos de vitamina D y 25
OHDa.'

La escasez de grasa subcutdnea en los prematuros
extremos refleja indirectamente la deplecion de sus
reservas de vitamina D y derivados’.

9. Déficit de absorcion de vitamina D:

La absorcion de la vitamina D, por tratarse de
una sustancia liposoluble, se ve alterada cuando dis-
minuye la absorcién de grasas y la sintesis de dcidos
biliares”.

10. Interrupcion del circuito enterohepatico:

La circulacion enterohepdtica de 25 OHDj,
puede estar detenida en el pretérmino, en aquellos
que sufren resecciones intestinales y en las atresias
biliares’ ?®
Tl lnmadurez de la hidroxilasa hepatica:

El descenso de los niveles postnatales de 25

OHD; en los prematuros (ver {tem 7) apoya la vieja
teorfa de la inmadurez hepdtica como posible factor
etiologico del raquitismo en estos nifios?* . Re
temente, el hallazgo de valores elevados de |
OH;D; en < 1.500 g raquiticos® y el ascenso d
los niveles de 25 OHD; luego de la administracion:
de 500-800 U de vitamina D parecen indicar lo con:
trarip? ¥ 31,

La hepatitis neonatal, la eritroblastosis fetal se-
vera y la colestasis hepdtica asociada con alimenta-
cion parenteral se acompafian de bajos niveles de
OHD; y raquitismo seguramente por trastorno de :
hidroxilacion hepdtica’ 25 28,

12. Inmadurez de la 1,25 hidroxilasa renal:

Los niveles de 1,25 OH, D5 se encuentran eleva-
dos en los cuadros de requitismo franco o luego dé
la administracién de 25 OHD3, por lo que esta hipd-
tesis parece poco probable® 22! 27,

Ademds, se vio que los pretermmos sanos que
reciben dieta pobre en Ca y P pueden producir altos
niveles de 1,25 OH, D5 para mejorar la absurcion ins
testinal' * 1
13. Falta o disminucibn de respuesta del organo

efectoral 1,25 OH,D5:

Esta hipotesis fue refutada por los estudios de
Chan y col. quienes demostraron que la administras
cion de 1 ug de 1,25 OH, D5 a prematuros mejora Ja
absorcion intestinal de Ca y P28, No obstante, ha)
casos de raquitismo con altos niveles de 12§
OH, D, que curaron luego de la administracion de
calcnnol 1, -
14, Aumento de la utilizacion del 25 OHD; por ¢

rapido crecimiento:

El uso exagerado por la mineralizacion 6sea ace-
lerada, el aumento de la produccion de 1,25 OH,;D
debido a los niveles de somatotrofina, prolactina, ti
rotrofina, corticoides y la menor absorcién de Cay
P en esta etapa de la vida descienden los nivelesde
25 OHD;.

.rI-

CLINICA Y LABORATORIO

En el raquitismo de la prematurez los signos sue-
len ser pocos y de aparicion tardia. Pueden en
trarse fracturas de huesos largos o de costillas (g
ralmente son hallazgos radiolégicos probablement
relacionados con extracciones sanguineas y kin
terapia respiratoria respectivamente), craneot
inespecifico, rosario costal, engrosamiento de
fiecas y tobillos, deformacion de vértebras, pe
o piernas, laxitud ligamentaria, hipotonia, ‘
de la denticion, transtornos motores®?. Hay cas
informados de prematuros menores de 32 seman;
de edad gestacional que han requerido asiste
respiratoria mecdnica por dificultad respiratoria
comienzo tardio (entre las 6 y 12 semanas de
postnatal) debido a ablandarmento de la pared tord
cica por raquitismo®°®

Los valores de Ca y P séricos suelen estar del
de los rangos normales o ligeramente disminui
dos®'. '

En cambio, la fosfatasa alcalina es de ayuda par
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Figura 2: El contenido mineral dseo de nifios nacidos entre 28 y 32 semanas gestacionales que reciben alimenta-
cion experimental (férmula para prematuros) es comparado a la curva de mineralizacion dsea intrauterina y al
contenido mineral dseo postnatal de nifios nacidos entre 28 y 32 semanas gestacionales que reciben Similac 20
cal/onza. El contenido mineral éseo 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.
(Reproduccién de la figura 3 del articulo “Osteopenia of prematury: The cause and possible treatment”. J. Stei-
chen y col. Journal of Pediatrics 1980; 96: 528-533, con autorizacion de los autores.

el diagnostico y seguimiento ya que aumenta y lo
hace tempranamente. Su pico mdximo precede a la
mayor alteracién radiolégica en 2 a 4 semanas®' . En
la tabla 3 se detallan las variaciones de la fosfatasa
plasmdtica (medida por el método de Morgenstern)
con relacién a la edad gestacional.

Estd descripta la aminoaciduria generalizada co--
mo 1ndice temprano para detectar raquitismo por
déficit de vitamina D, la cual precederia incluso al
incremento de la fosfatasa alcalina®* 2 7.

Los valores de 25 OHD; pueden ser normales en
los casos de osteopenia pero estdn siempre disminui-
dos cuando el raquitismo franco ya estd instala-
do®,”.

Los niveles de 1,25 OH;D; aumentan como
compensacion para lograr una mdxima absorcién mi-
neral® 3 !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 excrecién de P y la resorcion ésea agravando la
desmineralizacion esquelética®.

Radiolégicamente pueden hallarse las siguientes
alteraciones:

— Osteoporosis®,'2 !,

— Alteraciones metafisarias: rarefaccion, deforma-
cidn calciforme, aspecto deshilachado, pérdida de
la zona de calcificacién provisional® ' 2 >1.

— Reaccion peridstica con imagen de doble contor-
no'? 31,

— Fracturas espontdneas® ,?*.

— Rosario costal® 2%,

La desmineralizacion afecta principalmente mu-
fiecas, costillas, columna, crineo y escdpula®!.

Existe relacion directa entre la severidad de las al-
teraciones radiolégicas y los valores de la fosfatasa
alcalina. Las alteraciones metafisarias se acompafian

de valores de fosfatasa alcalina superiores a 750

Ullitro, las reacciones periGsticas exceden las 1.000

Ullitro®! .

PREVENCION

Si se quiere alcanzar una retencién de Ca seme-
jante a la fetal, siendo el ingreso transplacentario
diario de 100-150 mg/kg/dfa y el porcentaje de ab-
sorcion del Ca ingerido aproximadamente del 50%,
deberdn aportarse unos 200-250 mg/kg/dia de Ca
con la dieta® ?.

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

Para la suplementacion 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 monobdsicos son
los mds solubles, pero pueden producir acidosis me-
tabolica, por eso se recomienda el uso de prepara-
dos liquidos que contienen una mezcla de fosfatos
monobidsico y dibdsico (de Na o K). Aun con el uso
de estas mezclas puede aparecer acidosis, aunque es
mds raro, y generalmente es secundaria al incremen-
to de la mineralizacién dsea. Otro problema a tener
presente es la hipokalemia que puede presentarse
aun en estados de acidosis. Probablemente se deba al
depdsito éseo de K junto con Ca y P. Puede preve-
nirse usando la mezcla de fosfatos como sales de K.,
Tanto la acidosis como la hipokalemia pueden resol-
verse con la suspension transitoria de la suplementa-

cién de Ca y P?°. En nuestro medio estd difundida -

la siguiente preparacion liquida de P:

Fosfato monopotdsico 800 mg
Fosfato dipotdsico 200 mg
Agua destilada csp 25 ml

Contiene 24 mg P elemental/cm®.

Los suplementos de Ca y P no deben administrar-
se en forma conjunta para evitar la precipitacion. La
osmolaridad no es elevada®®.

Actualmente existen en nuestro medio formulas
especiales para prematuros que aportan dosis eleva-
das de Ca y P que se ajustan a las recomendaciones
del Comité de Nutricion de la Academia Americana
de Pediatria®?.

En cuanto a las dosis de vitamina D, 500 U dia-
rias suelen ser suficientes’ 3,22 23 salvo durante pe-
riodos de menor ingesta oral o si la fosfatasa alcali-
na supera las 400 U/litro. En estos casos se deberd
incrementar el aporte a 800-1.200 U/dia’ 2.

El seguimiento del prematuro en engorde debe
incluir:

— Control semanal de Ca, P v fosfatasa alcalina séri-
cos’.
— Radiografias de mufecas al llegar al término

postconcepcional” .

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 dcido-base.
— Control mensual de 25 OHD y/o 1,25 OH,D; (si
fuera posible).
— Radiografias de mufiecas o tobillos cada 1 a 3
meses.
— Radiografias de otros sitios segiin indicacién cli-
nica.
Segiin los valores de Ca y P séricos, la excrecién
urinaria de Ca (VN = hasta 8 mg/kg/dia) y la excre-
cion fraccional de P (VN = 3-5%) se podrdn ajustar

TABLA3

Variaciones de la fosfatasa alcalina plasmatica
con relacion a la edad gestacional.

Fosfatasa alcalina ~ Ntumero de Gestacion
(ufl) pacientes (semanas)
319,54 = 142,31 13 26 — 21
291,81 + 86,49 26 28 - 29
281,15+ B4,49 46 30 - 31
25398+ 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 2.
SD. (Reproduccion parcial de la tabla 1 de ““Plasma alk
phosphatase activity in rickets of prematurity™ de GlasE
y col. Arch. of Disease in Childhood 1982; 57: 373-37(
con autorizacion de los autores). ‘

las dosis suplementarias de Ca y P2%.

Las dosis de vitamina D deberdn aumentarse
800-1.200 U/dfa’ *'. No esti demostrado quet
uso de metabolitos activos de la vitamina D (25 OF
D3 o 1,25 OH;D;) sea de mayor utilidad que ésf
para el tratamiento de estos nifios? ! 23,

Si se trata de pacientes en nutricion parenters
en lo posible habrd que disminuirla e iniciar la
mentacion oral con suplementos elevados de
na D de 1.000 U diarias (por la disfuncién hepd
posible malabsorcion de la vitamina D y dismint
cién del circuito enterohepatico) y de minerales. |
las condiciones clinicas no permiten la alimentacid
oral habri que adecuar la suplementacion de Ca
parenterales para mantener valores séricos ade
dos. Si se administran grandes dosis pueden p
car precipitacion en las soluciones y calcifica
metastdsicas. Por lo tanto, es necesario admi
dosis suficientes pero sin caer en excesos. Si el
te de Na y/o glucosa es elevado puede agravar Ia
dida urinaria de Ca y P; su correccion permitird ré
ducir los aportes excesivos de Ca y P. Respecte
la vitamina D, mientras no haya alimentacién
ral no es muy necesaria ya que su principal
se ejerce sobre la absorcion intestinal. No obs
se sugiere la administracion de 25 U D, kg/dia
nutriciones parenterales prolongadas®®.

CONCLUSIONES

Sin duda alguna, el punto mds conflictivo y @
no completamente aclarado respecto del tema
nos ocupa, ha sido el poder dilucidar cuil es el
tor etioldgico de mayor peso. Durante afios, el g
po de trabajo del Dr. Tsang traté de demostr
papel preponderante del déficit dietético min
mientras otros investigadores orientaban su l{nes
estudio hacia los aspectos vitaminicos. Si b
tualmente ha quedado confirmada la necesidad
suplementar generosamente con Ca y P a esto
flos mientras ain permanece incierto el rol que
sempefian la vitamina D y sus metabolitos actit
los investigadores coinciden en enunciar que ta



el Cay 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
Presentacion de cuatro pacientes:
Caracteristicas neonatales

Dres. Jorge Grippo*, Richard Michaelis**,

RESUMEN

Se estudiaron 4 pacientes, 2 varones y 2 ninas,
que presentaron sindrome de Prader - Labhart - Willi,

En el periodo neonatal los 4 nifios presentaron
prematurez por fecha o por peso, marcada hipoto-
nia muscular, debilidad muscular, ausencia de movi-
mientos espontineos y trastornos en la succion y de-
glucién, que reguirieron alimentacién por sonda. Un
solo nifio tuvo convulsiones. En 2 varones los testi-
culos no estaban descendidos.

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

En ninguno de los 4 pacientles se hizo diagnostico
clinico definitivo en el periodo neonatal. Se enfati-
zan las caracterislicas clinicas del recién nacido.
Sindrome de Prader - Labhart - Willi - Perfodo
neonatal. (Arch. Arg. Pediatr., 1986; 84; 304-308).

SUMMARY

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

All four children were premature, and showed
profound musele hypotonia, during neonalal period,
with suckling and swallowing difficulties, needing
tube feeding. They also showed absence of sponta-
neous movement, and reflex activity was hypoactive
or absent.

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

Furthqr studies towards a differential diagnosis
with neuromuscular or degenerative disorder were
performed on two patients with severe muscle hypo-
tonia and diminished muscle strength.

None of the four patients had been diagnosed at
the neonatal period, and the newborn characteristics
of this syndrome are emphasized in this study.
Prader - Labhart - Willi syndrome - Report of four
cases and neonatal features. (Arch. Arg. Pediatr.,
1986, 84; 304-308).

Con las caracteristicas del nifio hipotdnico se in-
cluye el cuadro descripto por los pediatras Prader y
Willi y el endocrinélogo Labhart en 1956 . Este sin-
drome puede definirse en los primeros afios de vida
por presentar hipotonia muscular, hipogenitalismo,
trastornos cognoscitivos y obesidad (sindrome de
HHHO)?. Este sindrome presenta dos fases: En el
periodo neonatal se manifiesta una marcada y severa
hipotonia, con trastornos en la succion y degluto-
rios (que requieren habitualmente alimentacién por
sonda), escasos movimientos espontdneos y caracte-
risticas faciales peculiares. En los varones los testi-
culos no estdin descendidos, con el escroto poco de-
sarrollado. En las nifias es mds dificultoso distinguir
el escaso desarrollo que habitualmente presentan los
labios mayores. La evolucién neuromotriz es lenta,
como habitualmente lo es el lenguaje. A partir del
momento en que el nifio deambula comienza lo que
se puede considerar la segunda fase del cuadro cli-
nico: hay mejoria de la hipotonia muscular, con
aparicion de bulimia que conduce a una adiposidad
significativa, y otros trastornos endocrinolégicos.

A partir de 1973° se describen mds definidas las
caracteristicas del periodo neonatal que permite
tener en consideracion el diagndstico de este pecu-
liar sindrome.

El propésito de nuestro trabajo es presentar 4 pa-
cientes con diagndstico de sindrome de Prader - La-
bhart - Willi y destacar las caracteristicas en el perio-
do neonatal y la necesidad de excluir otro tipo de
afecciones del sistema neuromuscular.

Paciente 1

Nifio nacido a los 7 meses de una segunda gesta-
cion, mediante parto espontdneo, con llanto diferi-
do. Peso 2.290 g, edematoso, apdtico, hipotonia sig-

" nificativa y trastornos severos de succion, requirien-

do alimentacién con sonda durante los primeros 4
meses de vida.

En las primeras semanas, ademds de importante
hipotonia muscular y ausencia de reflejos osteo-
tendinosos, se observaron rasgos faciales y fisicos
singulares: epicantus, hendiduras palpebrales obli-

' cuas, paladar pequefio, labios en forma de carpa, hi-

* Unidad de Neurologia. Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez, Gallo 1330, (1425) Buenos Aires
** Departamento de Neurologia Evolutiva, Universidad de Tiibingen, Alemania Federal.




poplasia genital, con pene pequefio y scroto vacio.
El estudio cromosémico fue normal. -

La evolucion madurativa fue lenta persistiendo
hipotonifa muscular. A los 14 meses presentd peri-
metro cefilico de 47 cm (50 percentil), altura de
75 cm y peso de 7.800 g. Podia permanecer sentado
pero no hacerlo espontineamente, reptando de pel-
vis hacia adelante (marcha de foca). Nifio bien co-
nectado, con juego activo. Decia algunas vocales y
palabras. No presentaba asimetria postural ni de mo-
vimientos, rotaba libremente de prono a supino y
viceversa. Mantenfa erguida la cabeza pero el tron-
co era hipoténico.

La impresion 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 conduccién nerviosa
(VCN) tenian valores dentro de los Iimites norma-
les. E] estudio hormonal fue normal, exceptuando
el nivel bajo de tetosterona (16 mg/100 ml).

Aunque el paciente evolucioné favorablemente
persistia una importante hipotonia muscular. A los
3 afios y 3 meses de edad se realizd biopsia de tes-
ticulo, cuyos resultados fueron compatibles con
atrofia tisular. En la biopsia muscular no se obser-
varon cambios histolégicos, excepto desproporcién
de fibras, con predominio de Tipo I.

El lenguaje era pobre, persistia hipotonia muscu-
lar y la iniciativa motora era escasa. Desde hacia
unos meses el apetito se habia exagerado, notdndo-
se obesidad. Por el cuadro general de hipotonia mus-
cular generalizada, facies peculiar, hipogenitalismo,
obesidad y manos y pies pequefios se diagnostico
sindrome de P. H. W. Reevaluado a los 4 afios,
aproximadamente, el nifio manifestaba trastornos de
la conducta y de la concentracién, estando su nivel
cognoscitivo por debajo de su edad cronoldgica. El
lenguaje era aceptable pero logorreico. Persistia hi-
potonia muscular e hiporreflexia osteotendinosa. La
fuerza muscular habia mejorado, con coordinacion
motriz insegura. Su aprendizaje era lento, concu-
rriendo a una escuela especial.

Paciente 2

Nifio 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 succion era débil, con dificultades en la
degluciéon. Durante 4 semanas requirié alimentacion
por sonda, llamando la atencién la hipotonia muscu-
lar, con escasa fuerza y actividad espontinea dismi-
nuida.

El nifio fue evaluado a los 8 meses de edad, ob-
servindose buen contacto psicosocial, hipotonia
muscular, con escasa iniciativa motriz. No sostenia
la cabeza ni el tronco. Los reflejos tendinosos eran
hipoactivos. A esa edad presenté neumonia que res-
pondi6 al tratamiento. Se realizé un electroencefa-
lograma (EEG) de rutina en el que se observaron pa-
roxismos de poliespigas, por [o que a pesar de no ha-
ber tenido crisis clinicas, se medica con clonazepam.
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Llamaba la atencion la facies tipo miopdtica, somno-
lienta. Presentaba estrabismo convergente, hipoto-
nia generalizada con hipotrofia muscular. En deci-
bito dorsal el abdomen era aplanado y presentaba
escasa actividad motora espontdnea. El estrabismo
convergente era incostante. Presentaba fimosis y los
testiculos no estaban descendidos. En varias oportu-
nidades presenté movimientos clénicos de los pdrpa-
dos, persistiendo la anormalidad del trazado electro-
encefalogrifico, con paroxismos irregulares de poli-
espigas y ondas lentas. Se cambié dcido valproico
(6 gotas x 3) por el clonazepam. Las enzimas muscu-
lares, EMG y la velocidad de conduccién nerviosa no
presentaron alteraciones.

Por la evolucién del nifio se pens6 en una enfer-
medad neuromuscular (tipo atrofia espinal progresi-
va) realizindose biopsia de misculo y nervio sural,
cuyos resultados fueron negativos.

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

El EEG mostraba mejoria, habiendo desapareci-
do las clonias de los parpados. Se continud con dci-
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 nifio aparecia bien conectado, tranquilo, con es-
casa expresividad; la fontanela estaba cerrada, el
estrabismo convergente era incostante, con micro-
nistagmo. La hipotonfa muscular era importante, sin
atrofia muscular, con arreflexia. Lograba posicién
de sentado corto tiempo. Tomaba objetos y los
transferia de manos.”

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

La VCN registraba valores normales (54 m/seg) y
el EEG tenia algunas ondas thetas agudas, sin pa-
roxismos. La busqueda de aminoacidopatia fue ne-
gativa. El nifio continué medicado con dcido val-
proico.

A los 2 afios y 6 meses hubo progresos en su ma-
duracion neurolégica, permaneciendo bien conecta-
do intentaba pararse. Persistia hipotonia muscular,
con reflejos osteotendinosos abolidos. La coordina-
cién de los movimientos era pobre. La estatura era
de 84,7 cm y el peso de 12,2 kg (debajo del 3er P).
El nifio era relativamente microcefilico, persistiendo
el estrabismo, con ristagmo espontineo. Aln no se
observaba descenso testicular. Las manos y pies eran
relativamente pequefios.

A los 4 afios y 2 meses el nifio era relativamente
obeso, persistiendo hipotonia muscular, aunque hu-
bo progresos en su evolucion neuroldgica. Por no ha-
ber presentado crisis convulsivas se disminuyd la me-
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dicacion anticonvulsiva. Por las caracteristicas facia-
les y corporales, hipotonia muscular, microgenitalis-
mo y retraso intelectual se lo asocid a un sindrome
de Prader - Labhart - Willi.

El nifio concurria a un jardin de infantes espe-
cial.

Paciente 3

Nifia eutréfica, nacida por cesdrea, en forma pre-
matura (34-35 semanas de gestacién) 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-
cién y deglucién, alimentindose con dificultad, ne-
cesitando sonda durante los primeros dias. La nifia
era muy hipotonica, apatica, con motricidad espon-
tdnea débil. Presentaba trastornos respiratorios. Al
examen se observaba retrognatia, edema de cara, pa-
ladar ojival y tono muscular muy débil. El estudio
neurometabadlico fus normal, el ecocardiograma se-
flialaba un defecto septal y el estudio poligrifico
mostraba alteraciones electroencefalogrificas, por lo
que fue medicada con fenobarbital.

La TC realizada al mes, 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-
pontdneo la prehension palmar estaba ausente.

Se pensé entonces en una enfermedad neurodege-
nerativa,

A los 9 meses la nifia 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 espontinea escasa, con hipo-
tonfa muscular. No permanecia sentada. La nifia ro-
taba en posicion acostada. Estaba bien conectada, fi-
jando la mirada en los objetos, con buen seguimien-
to ocular.

A los 10 meses habia mejorado en su maduracién
neurologica. La posicién postural era simétrica, per-
maneciendo parada con apoyo, con movimientos es-
pontineos mas activos. El tono muscular continuaba
disminuido, los reflejos osteotendinosos era débiles.
Decia 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 evolucién se descartd un proceso
evolutivo neurolégico.

A los 16 meses podia permanecer parada y des-
plazarse con ayuda, aunque se observaba alguna di-
ficultad en la motilidad espontinea. Los reflejos os-
teotendinosos estaban presentes, con hipotonia
muscular. Decfa algunas palabras, con un buen con-
tacto social.

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

A esa edad su apetito se habia incrementado no-
tablemente, presentado obesidad. Se realiz6 un es-

tudio cromosémico, que fue normal, igual que la
sobrecarga de glucosa. El sonograma de abdomen no
tenfa alteraciones y el ECG fue normal. Por sospe-
cha clinica, y caracteristicas fisicas, se diagnosticé
un sindrome de Prader - Labhert - Willi.

El desarrollo ulterior de la nifia fue aceptable
pero mds limitado en el drea cognoscitiva, habienda
mejorado el lenguaje. La hipotonfa muscular persis-
tia aunque de menor grado.

Paciente 4

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

Presentd sindrome cardiorespiratorio que mejord
con el tratamiento. La succién y deglucién fueron
dificultosas durante las primeras semanas.

En la evaluacién fisica se detectd displasia de ca-
dera vy asimetria postural a izquierda, con hipotonfa
muscular generalizada. El ecoencefalograma fue nor-
mal y el EEG no mostré alteraciones.

Control6 la cabeza a los 7 meses, deambulacion a

“los 14 meses, y entre 17-18 meses emitia varias pala-

bras, formando frases a los 2 1/2 afios. El control de
esfinteres fue a los 3 afios. Durante ese perfodo fue
sometida a rehabilitacion kinésica, mejorando en su
maduracién neurologica.

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

En el drea cognoscitiva su atencién era normal,
aunque su actividad creativa era limitada. Algo irri-
tativa. Poseia lenguaje ecoldlico y logorreico.

Por sus antecedentes en el periodo neonatal, ca-
racterrsticas fisicas, hipotonfa muscular, obesidad y
leve retraso neurologico se diagnosticé sindrome de
Prader - Labhart - Willi.

COMENTARIOS

El sindrome de Prader - Labhart - Willi se presen-
ta en forma esporddica, con una frecuencia entre
1: 25.000 y 1: 50.000 de la poblacion. Afecta a am-
bos sexos. Estudios cromosémicos recientes'? '3 14
resaltan delecciones en el brazo largo del cromoso-
ma 15 (deleccion 15p.12) en algunos pacientes afec-
tados por este sindrome (50%). En estos casos los
pacientes presentan caracteristicas diferéntes: ojos,
piel y cabellos mds claros, mayor sensibilidad al sol
y mejor capacidad intelectual. Ha sido descripta ti-
rosinemia en 1 paciente, explicindose por esa causa



¢l menor contenido de pigmentacion de piel y cabe-
o5,

En un porcentaje alto de nifios el embarazo tiene
un curso normal (75% ), aunque generalmente se re-
fieren movimientos fetales escasos y débiles' ¢, co-
mo consecuencia de la severa hipotonfa que afecta
a estos pacientes; el parto suele ser en presentacion
' pelviana (40%)” y muchos recién nacidos son pre-
maturos®, pudiendo presentar dislocacién de pelvis
(10%) o clubfoot (6%).

Todos los neonatos con este sindrome padecen
hipotonfa muscular severa, llanto débil o ausente,
sin movimientos espontineos, apdticos. Tienen difi-
cultad para despertarse y trastornos en la succion-
deglucién, por lo cual deben ser alimentados por
sonda®. En este estado pueden permanecer varios
‘meses, como sucedié en uno de nuestros pacientes.
También pueden presentar trastornos respiratorios
¥ crisis ciandticas.

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

Tienen aspecto fisico singular: frente alta, dolico-
cefalia, boca semiabierta de forma triangular, similar
en su modalidad a facies distréfica muscular (tipo
enfermedad de Curschman - Steiner, raramente diag-
nosticado en el periodo neonatal), desviacion anti-
mogoloide de las hendiduras palpebrales o en forma
de almendra, micrognatia, paladar ojival, orejas po-
bremente modeladas con conductos auditivos ex-
ternos estrechos. A estas caracteristicas faciocranea-
nas se agrega hipogenitalismo, caracterizado en los
varones por criptorquidia, escroto poco desarrolla-
do y pene habitualmente pequefio (no siempre). En
las nifias es dificil reconocer labios mayores hipo-
pldsicos.

Al examen neurologico, el reflejo de Moro es
muy débil o ausente y los reflejos tendinosos son
muy dificiles de obtener o estdn ausentes. El refle-
jo de prehension palmar suele estar ausente. Ocasio-
nalmente algunos nifios presentan posttras distoni-
cas de los miembros y movimientos oculares alte-
rados® .

Estos signos aparentemente representan deterioro
neurologico de origen central o padecimiento de una
enfermedad neuromuscular de presentacién precoz.

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

Uno de los pacientes presentd crisis convulsivas
clonicas en los primeros meses de vida, con registros
electroencefalogrdficos anormales, requiriendo me-
dicacién anticonvulsiva durante tiempo prolongado
por la persistencia de las anomalras bioeléctricas.

Habitualmente el estudio de enzimas musculares,
electromiograma (EMG), velocidad de conduccién
nerviosa, son normales y no suelen ser de valor para
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¢l diagnéstico de este sindrome. En algunos casos
los resultados de los estudios neurofisiologicos no
son definitorios y es necesario efectuar biopsia mus-
cular para descartar neuromiopatias o miopatias es-
tructurales. |

La mejoria del tono muscular puede inducir al
diagndstico de hipotonia congénita benigna de la
infancia'?.

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

El desarrollo cognoscitivo es lento y a veces li-
mitado. La adquisicion del lenguaje es tardia.

Conjuntamente con la deambulacién 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 fenémenos atrofi-
cos. En el varén generalmente el pene es pequefio,
el escroto estd poco desarrollado y los testiculos no
son palpables. La biopsia testicular suele mostrar
atrofia tisular. El hipogonadismo probablemente sea
debido a anormalidades hipotaldmicas y gdénadas
primarias’ ! .

Lo que podria configurar una tercera fase de la
enfermedad son los trastornos en el aprendizaje,
somnolencia, cianosis, induciendo un sindrome de
Pickwickian, fallo cardiorespiratorio (cor pulmo-
nar). En una serie de 24 pacientes, controlados lue-
go de los 15 afios de vida, Laurence y col.® descri-
bieron 3 pacientes con diabetes mellitus, 15 con
escoliosis y 9 fallecidos entre 3 y 23 afios de edad.
Todos tenia coeficiente intelectual bajo. 7

El diagnostico en el periodo neonatal es posible
si se considera: prematurez, hipotonia muscular se-
vera, debilidad marcada de los movimientos espon-
tineos, trastornos de la succion y deglucion (que
requiere sonda nasogdstricas para permitir la ali-
mentacién), caracteristicas faciales peculiares e hi-
pogenitalismo.

El diagnostico diferencial corresponde con recién
nacidos deprimidos graves, por dafio cerebral, enfer-
medades neuromusculares (pardlisis espinal, distrofia
miotonica). Cuando se presentan convulsiones y el
estado neurologico no mejora deben tenerse en
cuenta encefalopatias progresivas.

En los 4 pacientes presentados no se realizo diag-
néstico de certeza en el perfodo neonatal.
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Bernard Lown, miembro de una
organizacion que gané el Premio
Nobel de la Paz 1985, sefialo 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.

Segun informa un cable de UPI,
Lown —creador de la
Organizacién Internacional de
Médicos para la Prevencion de la
Guerra Nuclear— dijo que “los
médicos tenemos gran orgullo en
contribuir al mds humano de los
esfuerzos, que es el de inmunizar
a los nifios del mundo”.

En representacion de mas de

9. Dubocitz V: 1978. Muscle Disorders in Childhood, ch
9 W. B. Saunders Company, Philadelphia.

10. Jeffcoate W J, Laurence B M, Edwards CRN, Beuﬁr
G M: Endocrine Function in the Prader Willi Syndro-
me. Clin Endocrinology 1980; 12: 81-89.

11. Berry A C, Whttincham A J, Neville B G R: Chromo-
some 15 in floppy infants. Arch of Disease Childhood
1981;56: 882-885.

12. Ledbetter B G y col.: Chromosome 15 abnormalities
and the Prader-Willi Syndrome. A follow-up report of
40 cases. Am ] Human Genetics 1982; 34: 278-285.

13. Fraccard M y col.: Deficiency transposition and du-
plication of one 15 g Region may be alternatively asso-
ciated with Prader-Willi (or a similar) Syndrome.
Analysis of seven cases after varying ascertainment.
Human Genetics 1983; 64: 388-394.

14. Fear C N, Mutton D E, Berry A C, Heckmatt J L,
Dubowitz V: Chromosome 15 in Prader-Willi Syndro-
me. Developm Med & Child Neurology 1985; 27:
305-311.

15. Bufter M G, Meaney F J, Palmer C G: Clinical and
Cytogenetic survery of 39 individuals with Prader-
Labhart-Willi Syndrome. Am J Med Genetics 1986;
23: 793-809.

140.000 médicos de todo el
planeta, el especialista firmé
junto con mds de una docena de
diplomaticos representantes de
otros tantos parses en las
Naciones Unidas un llamado
para la inmunizacién universal
de los nifios, con vistas a 1990.
Las seis enfermedades a las que
se alude son la difteria, la tos
ferina, el tétanos, el sarampién,
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mueren en el mundo 3,5
millones de nifios anualmente y
que otros tantos quedan
incapacitadopor el resto de sus
vidas.
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QUISTE SIMPLE DE BAZO

Dres. Alberto Ifién*, Guillermo Gallo**, Eduardo Ruiz*, José L. Portales™***

RESUMEN

Dentro de la patologia esplénica los quistes no
parasitarios de bazo constituyen una entidad poco
frecuente.

Se presentan 3 casos que fueron resueltos quirtir-
gicamente con conservacion del bazo evitando asi
el peligro latente del sindrome de sepsis fulminante
postesplenectomia.

Quiste simple de bazo - Esplenectomia parcial.
Arch, Arg. Pediatr,, 1986; 84; 309-312).

SUMMARY

Among the splenic cyst, non parasitic splenic
cysts represent a rare entity.

This paper refers three cases that were solved
surgically with splenic preservation avoiding the po-
tential risk of the overwhelming postsplenectomy
sepsis syndrome.

Splenic cist - Partial splenectomy. (Arch. Arg. Pe-

-diatr., 1986; 84; 309-312).

INTRODUCCION

Los quistes esplénicos constituyen una afeccion
muy poco frecuente en la infancia’. Su expresién
clfnica es la presencia de una tumoracién en hipo-
condrio izquierdo que se interpreta habitualmente
como esplenomegalia, asociada o no a sintomato-
logfa vaga y crénica. El diagndstico 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 16bulo izquierdo del higado y de la
cola del pancreas.

El tratamiento de los quistes no parasitarios, de
acuerdo con lo sugerido en la mayoria de las citas
bibliogrificas' 2  # , consiste en la esplenectomia.

En este trabajo se comunica la experiencia sobre
3 pacientes con diagndstico preoperatorio por eco-
grafia de quiste de bazo. La conducta quirtirgica
consistié en esplenectomia parcial o quistectomia
con la consiguiente preservacion de la funcion esplé-
nica.

MATERIAL Y METODUS

Caso 1:

J.S., sexo masculino, 12 afios de edad. Consultd
por tumor en hipocondrio y flanco izquierdos de 4
meses de evolucion.

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

Los estudios hematologicos fueron normales. Se
descarté hidatidosis por estudios biologicos y eco-
grafia. El urograma excretor fue normal.

La centellografia demostrd la presencia de una
masa hipocaptante entre el l6bulo izquierdo del hi-
gado y el bazo sin poder definir el 6rgano de origen
(figura 1).

La ecografia reveld la presencia de un quiste de
gran tamafio en el polo superior del bazo (figura 2).

Se efectué una laparotomia mediana supraumbi-
lical. Se confirmé el quiste esplénico en el polo su-
perior. A fin de facilitar las maniobras quirtirgicas se
evacuaron, por puncion, 6 litros de un liquido ama-
rronado-verdoso. )

Se efectud la reseccion del 1/3 superior del brazo
lesionado por el proceso patoldgico. La sutura es-
plénica se hizo con puntos separados de dcido poli-
gliocotico apoyados sobre planchas de Marlex con
posterior epiploplastia.

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

El liquido del quiste fue estéril, con un conteni-
do de 6 g de protefnas y sedimentos con células po-
linucleares, mesoteliales y globulos rojos.

La pared del quiste revestida por células mesote-
liales llevé al diagndstico de quiste simple de bazo.

La evolucién postquiriirgica del paciente fue ex-
celente. Se dio el alta al 70 dfa.

El control centellogrifico a los 3 meses mostro
captacion normal del radioisétopo. La evaluacion
centellogrdfica a los 6 y 18 meses demostrd capta-
cién y tamafio normal del bazo (figura 3).

*  Servicio de Cirugia Infantil. Departamento de Pediatria. Hospital Italiano de Buenos Aires.
**  Servicio de Anatomia Patologica. Hospital Italiano de Buenos Aires.
*** Residente de Cirugia Infantil. Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”.

Gascon 450 - (1181) Buenos Aires.
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HTEROPOSTERIOR.

Figura 2: Ecografia esplénica
(paciente 1). Muestra quiste
esplénico de polo superior.

Caso 2:

X.D., sexo masculino, 8 afios de edad. Fue deriva-
do en consulta por aumento progresivo del tamafio
del bazo detectado por palpacion y episodios de do-
lor abdominal inespecifico con una evolucién de 6
meses. Los antecedentes familiares y personales no
registraron datos patologicos.

Los estudios hematoldgicos fueron normales. Los
estudios seroldgicos fueron negativos para hidatosis
y virosis.

La ecografia abdominal evidencié un quiste en el
polo inferior del bazo.

Se efectu6 una laparotomia transversa supraum-
bilical izquierda y se detecté un quiste en el polo in-

Figura 1: Centellograma esplénico
(paciente 1). Muestra drea
hipocaptante del radioisotopo
(Tc*®) én hipocondrio izquierdo.

ferior. Mediante puncién se evacuaron 1.000 cm?® de
un liquido amarronado-verdoso.

Se efectué hemiesplenectomia con control digital
del pediculo esplénico. La esplenorrafia se realizé
con sutura continua de dcido poligliocotico apoyada
sobre planchas de Marlex. No se dejaron drenajes. El
liquido del quiste fue estéril y su composicién simi-
lar a la del “*Caso 17",

El diagnéstico anatomopatolégico fue: quiste ce-
lémico de bazo. La evolucion postoperatoria fue ex-
celente. El alta se dio a los 7 dias de la operacion.

Ante la peticion de los padres de no efectuar es
tudios con radioisdtopos, el control postquirirgico
se realizo mediante evaluacion hematologica.

El recuento normal de plaquetas y la ausencia de




POSTERIOR

Figura 3: Centellograma esplénico postoperatorio (paciente
1).

cuerpos de Joly indicaron actividad esplénica,

Un nuevo control a los 5 meses fue también in-

formado normal.

Figura 4: Fotografia
intraoperatoria que
muestra quiste
esplénico de region
hiliar (paciente 4).
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Caso 3:

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

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

La semiologia abdominal revelé aumento del ta-
mafio del bazo.

Los estudios hematologicos fueron normales y
las determinaciones serologicas fueron negativas pa-
ra hidatidosis.

La ecografia abdominal demostré la presencia de
un quiste esplénico.

El centellograma de bazo reveld la presencia de
un drea central sin captacion del radioisotopo con
desplazamiento periférico del parénquima esplénico.

Se efectud laparotomia transversa supraumbilical
izquierda. Se observd quiste esplénico en el drea del
hilio (figura 4). Ambos polos del bazo eran de aspec-
to normal. El quiste estaba en intimo contacto con
los vasos esplénicos.

Ante la imposibilidad técnica de efectuar resec-
cion parcial del bazo se optd por evacuar el quiste
(1.200 em? de liquido amarronado-verdoso). A con-
tinuacion se realizo una esplenotomia transversal v
se reseco bajo vision la membrana quistica. Esta pre-
sento un buen plano de clivaje que permitié su exé-
resis total.

Luego de verificar la hemostasia de la superficie
cruenta abierta, se cerrd por planos, con drenajes en
el drea, que se retiraron a las 36 horas.

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

El control centellografico realizado a los 10y 90
dras de la operacion demostré captacion del mate-
rial enn ambos polos del bazo.
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El estudio anatomopatologico informd quiste
simple de bazo.

Todos los pacientes retornaron a su actividad fi-
sica irrestricta entre los 3 y 4 meses del acto quir(ir-
gico.

DISCUSION
Los quistes esplénicos han sido clasificados en:

1. Hematomas quisticos y seudoquistes postrauma-
ticos;

2. Quistes parasitarios (hidatidicos);

3. Tumores quisticos vasculares: hemangiomas ca-
vernosos y linfangiomas;

4. Quistes primarios no parasitarios (simples o ce-
lémicos). Los quistes simples se consideran de es-
tirpe mesotelial o celomica.

La hipétesis mds aceptada acerca de su origen es
la que los vincula a retencién de tejido celémico en-
tre los brotes del bazo®. Algunos quistes retienen el
epitelio simple aplanado de tipo peritoneal y otros
desarrollan un epitelio pavimentoso estratificado,
presumiblemente por metaplasia; son uniloculares,
de superficie interior trabeculada y pared delgada.

Los quistes esplénicos se presentan clinicamente
como tumores abdominales de tamafio variable en
hipocondrio izquierdo; su diagnostico puede ser ac-
cidental por la falta de sintomatologia asociada. En
ocasiones son la causa de dolor abdominal vago, per-
sistente y cronico, a veces referido a hombro iz-
quierdo® .

En los 3 pacientes presentados el signo cardinal
fue la deteccién de un tumor abdominal interpre-
tado como esplenomegalia. Dos de ellos presentaron
también dolor abdominal.

Entre los exdmenes complementarios la ecogra-
fia, método inocuo y de bajo costo, mostro ser al-
tamente efectiva en el diagndstico? '* y permitié
definir caracteristicas del tumor y drgano de origen.
La ausencia de imdgenes ecogénicas en ¢l interior del
quiste compatible con vesiculas hidatidicas, ayudo a
descartar el origen parasitario de aquél.

El tratamiento preconizado en la casuitica inter-
nacional ha sido la esplenectomia® 2 ® # ¢, Sin em-
bargo, ultimamente han aparecido comunicaciones
en las que se postula la esplenectomia parcial® 7 ® 12
El fundamento de esta conducta es la preservacion
de la funcién esplénica. Esto es particularmente
aconsejado en pacientes pedidtricos porque evita el
riesgo de la sepsis fulminante postesplenectomia,
complicacién de alta mortalidad en pacientes a-es-
plénicos® 10 11 12,

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

te el alta del paciente en corto tiempo (pacientes 1
y 2). !

Una variante tdctica posible de efectuar es ha
quistectomia (paciente 3). La membrana del quiste
puede ser despegada con cuidado del parénquima es-
plénico. Esta observacion es importante en aquellos
casos en los cuales la ubicacion hiliar del quiste im-
pide la reseccion segmentaria®.

En 2 de los pacientes el seguimiento postopera-
torio se realizd con centellograma hepatoesplénico,
En el otro nifio el control se hizo mediante estudio
hematolégico por respeto a la peticion de los padres
de no efectuar estudios con radioisotopos.

En la recuperacidon postoperatoria se siguid un
criterio semejante al empleado para las lesiones trau-
mdticas de bazo: es decir la actividad fisica plena se
autorizo luego de un periodo de actividad restringi-
da de 3 meses. Se requiere mayor experiencia clini-
ca y datos experimentales para precisar el tiempo
necesario de la cicatrizacion del bazo v asi definir
claramente un criterio racional que permita a los
pacientes volver a una actividad fisica normal en el

‘menor tiempo posible.
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ALCAPTONURIA
Presentacion de un nifio de 4 meses

Dr. Clemente Mario Berardi *

RESUMEN

Se describe un nifio de 4 meses, portador de una
alcaptonuria, error innato del metabolismo.

El motivo de consulta fue, segiin lo referido por
su madre, el ennegrecimiento de los panales mojados
con orina, luego de su exposicion al aire ambiental,

La alcaptonuria es una enzimopatia donde falta
la oxidasa del acido homogentisico y se hereda por
cardcter recesivo autosomico. Al faltar la enzima se
acumula el metabolito anterior en grandes cantida-
des y disminuye el producto siguiente.

En el lactante produce solo cambios en la colora-
cion de la orina, pero es plurisintomdtica en el adul-
to denomindandose ocronosis.

La cromatografia en papel demuestra el dcido
homogentisico en orina.

Se describen los hallazgos clinicos y de laborato-
rio ¥ los diagnosticos diferenciales.

Alcaptonuria - Ocronosis. (Arch. Arg. Pediatr., 1986;
84; 313-315).

SUMMARY

A four months old male with Alkaptonuria is
described.

According to his mother, his napkins —wet with
urine— became black when expaosed to open air.

Alkaptonuria is an enzymopathology where the
oxidase of homogentisic acid is lacking and it is in-
herited as autosomic recessive lype. Lacking this
enzyme, the anterior metabolite is accumulated in
large quantities and the following product decreases.

In the infant, it produces only changes in the co-
lour of urine, but is plurisymptomatic in the aduit
and called ochronosis.

Paper chromatography revealed the presence of
homogentisic acid in the urine.

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

INTRODUCCION

Alcaptonuria es una aminoaciduria hepdtica por
desbordamiento, que se hereda por cardcter recesivo
autosdmico, en la cual falta una enzima que es la
oxidasa del dcido homogentisico' 2 3.

Es un error innato del metabolismo de la fenila-
lanina-tirosina practicamente asintomadtica en la ni-
fiez (cambios en la coloracion de la orina) pero plu-
risintomdtica en el adulto, debido al depdsito en to-
dos los tejidos de la economia del dcido homogen-
tisico, el cual posee gran afinidad por la sustancia
fundamental. La enfermedad en el adulto se deno-
mina OCcronosis.

Se presenta un lactante de 4 meses cuyo diagnos-
tico de alcaptonuria fue sugerido por la coloracion
oscura de los pafiales; se describen los hallazgos cli-
nicos y de laboratorio v los diagndsticos diferencia-
les.

DESCRIPCION DEL CUADRO CLINICO

Se trata de un lactante varon 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 pafiales humedeci-
dos con orina, al poco tiempo de ser expuestos al ai-
re ambiente.

Se comprobd, ademds, que el chiripd también
presentaba estas caracteristicas, lo que se atribuyo

-a un contacto mds directo con el aire. Los chiripds

generalmente se lavan con jabones alcalinos que ace-
leran la aparicién del pigmento oscuro (figuras 1 y 2).

Se observa en pabelldn auricular izquierdo una de
las llamadas malformaciones menores, un mamelén
preauricular. Desde hace aproximadamente 1 mes
presenta dermatitis del pafial resistente a los trata-
mientos habituales. Esta dermatitis se exacerba en

* Unidad Pediatria, Hospital Dr. Abel Zubizarreta. Domicilio: Mitre 427, (1650) Villa Maipi, San Martin,

Buenos Aires, Argentina.
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Figura 2:

Panal y orina del paciente.

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

ambiental.
los periodos en que el pafial se torna mds oscuro.

La orina del lactante se observé detenidamente;
¢sta iba cambiando su color hasta llegar a un gris
oscuro. Los andlisis de rutina fueron normales, asi
como también el urocultivo.

Se remitié nuevamente orina al laboratorio para
realizar reacciones de oxidorreduccion. La alcalini-
zacion con Na OH resulté fuertemente positiva, lo
que confirmé la existencia de una sustancia con afi-
nidad hacia los dlcalis.

La cromatografia en papel, técnica simple, de-
mostro el dcido homogentisico en orina.

Se analizaron las orinas 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 resulté negativo fal-

Figura 1:

Chiripa humedecido con
orina del paciente y tefiido
de gris oscuro.

tando estudiar a otros familiares que, por ser resi-
dentes en una provincia del interior del pais, no pu-
dieron concurrir a la citacién.

COMENTARIO

La primera descripciéon de un paciente que elimi-
naba orinas oscuras data de 1584, Pero es Boedec-
ker, 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 dlcalis, llaméndola
“Alcaptona” (Alca = dlcali y Tona =tomar), y que
al reaccionar con éstos formaba un pigmento oscuro.

En 1902 se marca la correlacion fisiopatolégica
entre alcaptonuria y ocronosis®.

La enfermedad transcurre durante las primeras
cuatro décadas de la vida en forma asintomadtica.




La polimerizacion del dcido homogentisico da
como resultado la aparicion de un pigmento melani-
nosimil. Es asi como aparecen los sintomas y signos
de la ocronosis (microscopicamente los tejidos se ti-
fien de ocre), manifestindose con pigmentacion gris
azul en los pabellones auriculares, cerumen y con-
juntivas. La afectacion articular, lleva a la osteoar-
trosis deformante o reumatismo ocrondético. Tam-
bién se presentan compromiso renal y cardiaco, au-
mentando la severidad del cuadro y haciendo que
pierda sus caracterjsticas de benignidad® .

En cuanto al diagndstico diferencial, en el nifio
se debe tener en cuenta que la orina normal no con-
tiene dcido homogentisico y que los falsos positivos
pueden deberse a porfirinas, pigmentos biliares, mio-
globinas, hemoglobinas, cefaloridina y uratos. Porel
interrogatorio; se descartan laxantes (fenoftaleina),
remolacha, anilina, etc. Es de hacer notar también
que suelen observarse nifios con alcaptonuria que pre-
sentan orinas claras que no se oscurecen hasta pasa-
das varias horas.

También debemos sefialar que, si bien se trata de
una aminoaciduria hepatica, el estudio de los amino-
dcidos urinarios es normal.

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

Los paises de mayor incidencia son Checoslova-
quia, Alemania, Republica Dominicana, Estados

Arch. Arg. Pediatr,, 1986, 84; 315

Unidos y Hait1®.

El nimero total de casos publicados en la litera-
tura mundial parece no ser superior a 800. No existe
tratamiento etiologico hasta el momento dado que
la oxidasa del dcido homogentisico no se obtiene en
estado puro.
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OSTEOARTRITIS EN RECIEN NACIDOS

Dres. Radl O, Ruvinsky *, Adriana Cranco **, Angel Ubijeta *¥*

RESUMEN

Se presentan 12 recién nacidos con diagnostico
de osteoartritis. La principal puerta de entrada fue
la canalizacion umbilical. El dolor a la movilizacion,
la posicion antalgica del miembro afectado y la fie-
bre fueron los signos clinicos de orientacion diag-
nostica mads destacados. La articulacion mas frecuen-
temente afectada fue la cadera, y el germen aislado
un mavor niumero de veces fue el Staphylococcus
aureus.

Alteraciones radiologicas significativas se observa-
ron entre el 8 y el 30° dia de evolucion. El curso cli-
nico fue favorable. Secuelas osteoarticulares se regis-
traron en el 50% de los casos.

Se enfatizan los procedimientos invasivos como
factores de riesgo, vy en el diagnostico precoz para
disminuir el porcentaje de secuelas en esta entidad,
Osteortritis - Recién nacidos. tarch. Arg. Pediatr.,
1986; 84, 316-320).

‘was the joint most frequently affected and the pa-

SUMMARY

Twelve newborn infants with osteoarthritis are
presented. The most frequent source of infection
was the umbilical cathelerization, The most imp
tant diagnostic features were pain when the lim
was mobilized, antalgic position and fever. The

thogen identified in a high percentage of cases wa
Staphylococcus aureus.

Between days 8 and 30 from the onsel of thed
sease the radiograms of the patients showed i
ficantradiological findings. The clinical course was;
vorable. Fifty per cent of the infants developed
teoarticular sequelae.

Invasive procedures are emphasized as risk
tors, as well as the importance of early diagnostic
to reduce the number of sequelae in this disease.
Ostecarthritis - New born. {Arch. Arg. Pediatr.,
1986; 84, 316-320).

INTRODUCCION

El propésito de la presente comunicacion es
transmitir la experiencia con un grupo de neona-
tos que presentaron osteoartritis en la Unidad
Neonatologia de la Divisién Pediatria del Hospital
Carlos G. Durand en el periodo comprendido entre
1981 y 1983.

La infeccién ostearticular en recién nacidos es
una patologia relativamente poco frecuente, gracias
a la terapéutica efectiva y precoz de las patologias
sistémicas.

Los gérmenes infectantes en osteomielitis y artri-
tis séptica son multiples’ ? 3, pero predominan el
Staphylococcus aureus y las enterobacterias gram-
negativas como Klebsiella, Proteus y Escherichia co-
li. Menos frecuentemente se hallan estreptococos
grupo B* %, gonococo®, salmonella” y candida albi-
cans® .

*  Division Pediatria.
** |nidad Neonatologia.
*#* Division Traumatologia.

Hospital Municipal Carlos G. Durand, Diaz Vélez 5044, Buenos Aires, Argentina.

Dado que el recién nacido tiene vasos sanguf
transepifisarios, la infecciéon en la metdfisis p
penetrar la epifisis, destruir la placa de crecimie;
cuya integridad es esencial, y difundir al espacio
ticular. El pus metafisario puede también traspo
la delgada corteza y entrar en la articulacion, al
pacio subperidstico y tejidos blandos. La infec
primaria en una articulacién puede penetrar rdp
mente en la epifisis, ya que una porcion del hy
rne;afisario es intraarticular en el perfodo neona:
tal”.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron retrospectivamente 12 neonaf
nacidos en el hospital, 4 de los cuales fueron reint
nados luego del alta. Nueve nacieron a término
pretérmino (segin los datos de la fecha de la
menstruacion y del examen fisico). El peso



entre 1.100 y 4.340 g y 7 fueron varones y 5 muje-
Ies.

El diagnostico se efectud por antecedentes tera-
péuticos, cuadro clinico y radiologra.

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

La puncién articular se efectud en todos los neo-
natos, con fines diagnosticos y en algunos casos por
indicacién terapéutica.

RESULTADOS

En la evaluacion de resultados se considerd: puer-
ta de entrada, sintomatologia inicial y diagnostico
clinico, localizaciones, diagndstico radioldgico, da-
tos de laboratorio, puncién articular, gérmenes ha-
llados y caracteristicas evolutivas.

La edad de comienzo de la sintomatologia espe-
cifica vario entre el 10 y 200 dia de efectuados los
procedimientos terapéuticos: X = 11 dras.

Se identificé la posible puerta de entrada en 10
neonatos (tabla 1): en 7 de ellos se canalizd vena
umbilical (4 para exanguinotransfusion y 3 por de-
presion grave al nacer). En 1 se canalizé vena femo-
ral por sepsis v los otros 2 nifios presentaron lesio-
nes de piel: 1 pustulas generalizadas v otro eritro-
dermia exfoliativa con exudado purulento. En 2 re-
cién nacidos no se comprobé puerta de entrada, ex-
cepto rotura prematura de membranas en 1 de ellos
de menos de 24 horas de evolucion.

Tabla 1 — Osteoartritis en recién nacidos, Hospital Durand
1981-1983. Puerta de entrada.

Pacientes

Puerta de entrada _—_—

n %
Canalizacion umbilical 7 58,3
Canalizacion femoral 1 8,3
Pistulas 1 8.3
Eritrodermia exfoliativa 1 8,3
Rotura prematura de membranas 1 8,3
Desconocido 1 8,3
Numero total 12 100

Del andlisis de las manifestaciones clinicas surgié
que el dolor a la movilizacion, tumefaccion y la po-
sicion antdlgica del miembro afectado (rotacion ex-
terna, pierna flexionada y en abduccion) estuvieron
presentes en todos los casos. La fichre (380—-38,50C)
se registrd en 9 pacientes (75%), constituyendo es-
tos signos los indicadores semiologicos de mayor va-
lor diagnostico 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, mufieca en 1, asociacion cadera-rodilla
en 2 y cadera-rodilla-hombro en 1 (tabla 2).

La radiologra en un estadio inicial no mostrd
imdgenes anormales v fue mds (til en la osteoartritis
de cadera, no asi en otras articulaciones. Se detecta-
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Figura 1: Osteoartritis en recién nacidos, Hospital Du-
rand 1981-1983. Manifestaciones clinicas.

Tabla 2 — Osteoartritis en recién nacidos. Hospital Durand
1981-1983. Localizaciones,

Pacientes

Localizaciones

n %
Cadera ) 41,6
Rodilla 2 16,6
Hombro 1 8,3
Mufnieca 1 8,3
Cadera - Rodilla 2 16,6
Cadera - Rodilla - Hombro 1 8,3

12 100

Figura 2: Separacion del macizo epifisario con respecto al
iliaco, compatible con cadera ocupada,
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Figura 3: Muesca o irregularidad en la metdfisis femoral de-
recha con diastasis en relacion con el cotilo.

Figura 4: Luxacion patoldgica provocada por osteomielitis.

ron imagenes radioldgicas de lesidn osteoarticular
entre el 80 y el 300 dia de establecida la clinica
(X = 18 dias). El signo radiolégico mds precoz y fre-
cuente fue la diastasis articular, registrada en 10
(83,3%) de los casos (figuras 2y 3);en 6 casos(50%)
se observaron, ademads, lesiones destructivas: perios-
titis, lesiones osteoliticas e imdgenes en sacaboca-
do. Presentaron luxacion patologica secuelar de ca-
dera 3 recién nacidos (figura 4). En 2 casos la radio-
logia fue normal.

La puncion articular se realizé en todos los casos,
obteniéndose liquido purulento en 8, serohematico
en 2 y escaso de aspecto normal en otros 2.

Se aislo germen en el hemocultivo en & de los 12
nifios: 3 Staphylococcus aureus, 1 Staphvlococcus
epidermidis, 2 Streptococcus D, 1 Streplococcus al-
fa-hemolitico v 1 Pseudomonas aeruginosa. En el
material obtenido por puncién articular desarrolla-
ron gérmenes en solo 3 recién nacidos, en 2 se halld
Staphylococcus aureus y en el otro Pseudomonas
aeruginosa correlaciondndose con los hemocultivos
(tabla 3).

Tabla 3 — Osteoartritis en recién nacidos. Hospital Durand
1981-1983. Gérmenes hallados,

FPacientes

Gérmenes
Hemocultivo L. articular

Staphylococeus qureus 3 2
Staphylococcus epidermidis 1 -
Streptococcus D 2 -
Streptococcus alfa-hemolitico 1 -
Pseudomonas aeruginosa 1 1

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

El tratamiento con antibidticos incluyé meticili-
na o cefalotina para las infecciones por Staphylocoe-
cus y penicilina en aquellas por Streptococcus, aso-
ciados siempre a un aminoglucdsido. El tinico nifio
infectado por Pseudomonas se tratd con carbenicili-
na y aminoglucosido. Se utilizd la via IV entre 14y
21 dfas (variable de acuerdo con la evolucién), con
tinuando por via oral hasta completar 6 semanas.

En todos los pacientes se realizé traccidn en ca-
dera y rodilla durante 15 dias y se inmovilizd la ar-
ticulacion con yeso durante 6 semanas: pelvipédico
en cadera y rodilla, braquipalmar en mufieca y Vel

peau en hombro. Dos neonatos requirieron artroto-

mia.

La evolucion clinica con mejoria del estado gene-

ral y desaparicién de los signos y sintomas hallados,
fue favorable en todos los casos en las primeras 72
horas de iniciado el tratamiento.

J



Respecto del compromiso osteoarticular, los 6
onatos en los que se efectud diagndstico precoz
¥ que no mostraron alteraciones radiolbgicas des-
ctivas, no registraron secuelas aparentes al alta y
s controles ambulatorios durante el primer afio de
seguimiento fueron normales. De los otros 6 neona-
tos, con lesiones radiologicas severas, el seguimiento
solo fue realizado en 2 y ambos presentaron dificul-
tad en la marcha por luxacién patolégica de cadera
¥ acortamiento del miembro afectado. Los 4 casos
restantes no concurrieron a la citacién programada.

Se analizd la incidencia de la enfermedad en el

periodo de los 2 afios estudiados. Durante 1981-
1982, de 1.895 nacimientos presentaron osteoartri-
tis 4 recién nacidos: 2,1°/00. En 1982-1983, de 1.903
‘nacimientos se diagnosticaron 8 osteoartritis: 4,2°foo.
‘Fue evidente que el incremento de casos en el ulti-
mo afio podria estar relacionado con un brote epidé-
mico de infeccidn intrahospitalaria. Esto motivo una
investigacion en colaboracién con la seccion de Bac-
teriologia del Laboratorio Central del Hospital, bus-
cando relacion entre los gérmenes predominantes
' cultivados en el liquido articular o aislados por he-
mocultivo, y la bisqueda 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 enfermeria.

Con esta metodologia se detectd en dos integran-
tes del equipo de salud de la Unidad Neonatologia,
Staphylococcus aureus coagulasa positivos, obteni-
dos por hisopado nasal siendo ambos tratados.

Con la implementacion de normas de vigilancia
epidemiologica y medidas estrictas de control de in-
fecciones no se registraron nuevos casos en 1984 y
1985,

DISCUSION

Las infecciones Gseas y articulares pueden ser
muy dificiles de presumir en recién nacidos y lactan-
tes de corta edad.

En todos estos neonatos se efectud el diagnéstico
de sospecha por antecedentes, cuadro clinico y ra-
diologia.

Es de real importancia estar alerta ante las sefia-
les tempranas, tales como no mover espontianeamen-
te una extremidad o dolor aparente con el movi-
miento. Cuando se sospecha infeccién esquelética,
las radiografias pueden resultar orientadoras si
muestran cambios en las estructuras Gseas o agranda-
miento del espacio articular pero, en general, son ha-
llazgos tardios. La aspiracion de la articulacion por
puncién es el método diagndstico adecuado y el Gni-
co que lo confirma. ‘

Nosotros no efectuamos centellografia, dado que
en neonatos y lactantes menores de 6 meses la cap-
tacion de los nicleos de crecimiento es tan intensa
que no permite visualizar patologia, por lo tanto ca-
rece de utilidad.

En nuestra serie resulto evidente el riesgo que im-
plican los procedimientos invasivos con fines diag-
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nosticos y terapéuticos en el periodo neonatal, tales
como canalizacién umbilical, exanguinotransfusio-

. nes y puncién femoral, que condicionaron sepsis y

patologia osteoarticular secundarias, hecho que
coincide con otras publicaciones'® ! 12 13 (Cabe
destacar que en otros estudios se enfatizan también
los riesgos de diversos procedimientos invasivos en el
recién nacido, tales como puncién del talén'* 15,
otras punciones'®, electrodos de monitoreo fetal'”
y alimentacién endovenosa'®. Blumenfeld y col.!®
creen que la infeccién del os calcis secundaria a pun-
ciones del talon para obtener muestras de sangre se
produce cuando no se realizan en el sitio apropiado.
Dichos autores presentan evidencia anatémica e his-
topatolégica de que el os calcis se puede evitar si la
puncitn se efectiia en el extremo lateral o superficie
media plantar del talén.

El otro aspecto a destacar es que los procedi-
mientos invasivos deben efectuarse segin indicacio-
nes precisas y las dreas 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 seas y articulares esimpera-
tivo obtener liquido del aspirado articular para cul-
tivo, examen citoquimico. Gram y, de ser posible,
contrainmunoelectroforesis. El hemocultivo debe
realizarse concomitantemente, dado que es positivo
en aproximadamente la mitad de los casos, propor-
cionando informacién sobre gérmenes causales cuan-
do el cultivo articular es estéril®> 7. En nuestra serie
no fue posible establecer si los gérmenes aislados por
hemocultivo fueron las causales de osteoartritis, ex-
cepto en los 2 neonatos en que se aislé Staphylococ-
cus aureus y en el que cultivd Pseudomonas aerugi-
nosa en el liquido articular, coincidentemente con
idénticos gérmenes en el hemocultivo.

La cadera fue la articulacién que se comprome-
ti6 con mayor frecuencia, hecho que coincide con
otras publicaciones®®,

La excelente evolucion de 6 de nuestros pacien-
tes en los cuales se realizé un diagnostico 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 clinicos aln aislados, tales como la flexién de
un miembro con abduccién y rotacién externa de
éste, efectuar una cuidadosa evaluacion para la pes-
quisa de osteoartritis.
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que no menos de 10.000
cindadanos 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 aprobd la
primera ley sobre transplantes de
organos que prohibe la venta de
partes anatomicas con
proposito de lucro y autoriza
solamente las donaciones. Pero
nada impide que se dé al
donante una recompensa
clandestina.

Por ello, ahora se estd tratando
de reformar la ley con’el fin de
crear un banco de trasplantes
federal que asegure que las
donaciones sean tales.
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EPIDEMIOLOGIA DE LA TUBERCULOSIS EN EL GRUPO ETARIO
DE 13a 18 ANOS EN LA PROVINCIA DE CORDOBA

Dres. José Maria Valdés *, Raquel de Silberber *, Camilo E. Farias **

RESUMEN

Se presentan los resultados obtenidos en el and-
lisis de 282 casos de tuberculosis (pulmonar y extra-
pulmonar) en el grupo etario de 13 a 18 afios, nolifi-
cados en la provincia de Cordoba durante el periodo
1978-1984. La tasa de incidencia anual oscilé entre
12,4 vy 28,0/100.000 habitantes, apreciindose una
disminucion lenta del niimero de pacienles afio tras
afio. El 5% del total de los casos notificados en la
provincia correspondio a pacientes cuyas edades es-
taban comprendidas entre 13 y 18 afios. No se en-
contraron diferencias significativas en la incidencia
entre varones y mujeres. Se demostro 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 sintomaticos respi-
ratorios v la localizacion tuberculosa mas frecuente
fue la pulmonar. No siempre se pudo diferenciar las
etapas patogénicas de la enfermedad (primoinfeccion
y reinfeccion). El 39% de los estudios radiogrificos
de torax revelaron formas cavitarias. El 69% de los
adolescentes tuberculosos tuvieron confirmacion bac-
teriologica. El 63% de los pacientes recibieron qui-
mioterapia ambulatoria. La tuberculosis en la adoles-
cencia sigue representando un importante problema
médico social en la provincia de Cordoba.
Tuberculosis en la adolescencia - Epidemiologia.
(Arch. Arg. Pediatr., 1986;84, 321-325).

SUMMARY

The results obtained in 282 patients with tuber-
culosis (pulmonar and exirapulmonar) aged 13 to
18 years old notified in the province of Cordoba
between 1978-1984 are presented.

The annual incidence varied between 12.4 and
28.0/100,000 corresponding 5% of all the cases to
this adolescent group. No significant differences
were found between sexes.

A certain moving of patients to the capital has
been observed, probably due to the better comple-
xity of city hospitals.

The greater part of the patients were respiratory
symptomatic, being pulmonary tuberculosis the
most frequent.

Differences of the pathogenic stages of the disea-
se —primoinfection or reinfection— could not al-
ways be established. Cavities were revealed in 39%
of the chest radiographies. Bacteriological confir-
mation of the disease was positive in 69% of the pa-
tients, and 63% received ambulatory medical assis-
tance.

This study confirms the hypothesis that tubercu-
losis during adolescent period still presents a highly
important social and sanitary problems in the pro-
vince of Cordoba, Argentina.

Adolescent tuberculosis - Epidemiology. (Arch. Arg.
Pediatr., 1986;84; 321-325).

INTRODUCCION

La adolescencia es un periodo de la vida que ha
concitado especial interés en estos ultimos 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 facil.
Ninguna definicion es aceptada por todos los auto-
res, ni hay coincidencia sobre el encuadre general.
Tampoco se cuenta con una definicion operativa
aceptable que permita su aplicacion en estudios es-
tadisticos.

*  Servicio de Neumonologia del Hospital de Nifios de Cordoba.

En términos generales se puede aceptar que una
definicion correcta seria aquella que la considera
“una época de la vida en la cual aparecen cambios
biopsicosociales, secundarios a la maduracién de es-
tructuras cerebrales y de las gonadas que posibiliten
adquirir la capacidad de procrear y de criar el fruto
de la concepcién™?,

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

** Division de Tisioneumonologia Sanitaria de la Provincia de Cordoba.
Correspondencia a: Hospital de Nifios, Corrientes 643, (5000) Cordoba.
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durante los afios jovenes 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 sanos® 3 4 5.

Las investigaciones epidemiologicas se refieren a
esta enfermedad en grupos etarios ya definidos tra-
dicionalmente (0 a 4 afios, 5 a 9 afios, 10 a 14 afios,
15 a 19 afios, etc.)®. En consecuencia, algunos ado-
lescentes jévenes pueden quedar incorporados al
grupo de 10 a 14 afios y los mayores alde 15a 19,
Por lo tanto, las publicaciones existentes no expre-
san fielmente un panorama epidemiolégico real de
lo que ocurre con esta enfermedad en la época defi-
nida como adolescencia’.

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

El objetivo de este trabajo es analizar la magnitud
y extension del problema de la tuberculosis en la
adolescencia, evaluar la tendencia epidemiologica en
el periodo analizado y estudiar los datos informados
en el formulario de notificacion de esta enfermedad.

MATERIAL Y METODOS

Esta investigacién comprende el grupo poblacio-
nal entre los 13 y 18 afios que padece tuberculosis
activa (pulmonar y extrapulmonar) y que fue notifi-
cado a la Division de Tisioneumonologia Sanitaria
de la Provincia de Cordoba en el periodo 1978-1984.
Esta informacién estadistica 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 notificacién se llenan segin
instrucciones precisas para que no haya error en la
informacion de los datos, especificando en cada uno
de ellos: edad, sexo, establecimiento notificador, re-
sidencia permanente, motivo de consulta, localiza-
cion de la enfermedad, estudios radiologicos, inves-
tigaciones bacteriologicas y modalidades operativas
de tratamiento.

La Division de Tisioneumonologia Sanitaria esel
nivel central de la organizacion estructural del Pro-
grama de Control de Tuberculosis de la Provincia y
concentra dicha informacion.

El material de estudio comprende el analisis de
282 adolescentes con diagnéstico de tuberculosis ac-
tiva, notificados en el periodo 1978-1984.

RESULTADOS

Como lo expresa la tabla 1, donde se discriminan
para este grupo etario las tasas de tuberculosis (to-
das las formas), como asimismo y dentro de ellas las
tasas de tuberculosis con localizaciGn pulmonar y
aquellas que fueron confirmadas bacterioldgicamen-
te, puede estimarse que la tasa de tuberculosis (to-
das las formas) ha oscilado entre un minimo de 124/
100.000 habitantes (para 1983) y un médximo de
28,0/100.000 (para 1979), observindose una ten-
dencia hacia la declinacién en el perfodo analizado.
Igual tendencia se advierte en lo que se refiere a la.
tuberculosis de localizacion pulmonar y a las tasas
de formas pulmonares confirmadas bacteriologica-
mente.

Tabla 1 - Tuberculosis en los casos del grupo etario de 13 a 18 afios discriminados segiin forma clinica,
notificados en la provincia de Cérdoba en el periodo 1978-1984*. Tasa: 100.000 habitantes.
" Tuberculosis
pulmonar
Tuberculosis Tuberculosis confirmada
. Poblacién todas las formas pulmonar bacteriologicamente®
de13a
Ano 18 arios ** Numero Tasa Nimero Tasa Numero Tasa
de casos de casos de casos
1978 238.000 44 18,0 35 14,7 23 96
1979 242.000 68 28,0 59 24,0 18 741
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 29 114 22 8,6
1983 258.683 32 12,4 30 11,6 22 85
1984 262.773 35 133 25 9.5 18 69
Total 282 244 154
* Datos obtenidos de la Division de Tisioneumonologia Sanitaria.
*#* (Cifras estimativas segiin el Censo de 1980.




A fin de ubicar el peso que la tuberculosis tiene
en este grupo etario con relacion al tetal 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 esta comprendido
en el grupo de adolescentes.

Tabla 2 - Porcentaje que ocupa la tuberculosis en el grupo
etario de 13 a 18 afios con relacion al total de casos notifi-
cados en la provincia de Cordoba en el periodo 1978-1984*.

Niimero Numero
de casos de casos
notificados, notificados,

todas las edad de
Afio edades 13 a 18 afios %
1978 765 44 58
1979 829 68 .82
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

* Datos obtenidos de la Division de Tisioneumonologia
Sanitaria.

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

Tabla 3— Incidencia de tuberculosis segiin la edad.

Edad Numero

(afios) 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 discriminé 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 efectud la notificacion, el 59% de los casos
(167) correspondieron a establecimientos radicados
en la capital de la provincia.
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La gran mayoria de los pacientes descubiertos ha-
bian concurrido a la consulta médica por ser sinto-
madticos respiratorios (tos y expectoracién con mads
de 2 semanas de duracion). Esta circunstancia repre-
sento el 84% de los pacientes a quienes se les efec-
tud el diagndstico.

Una menor proporcion concurrié a los servicios
por ser “contactos” de enfermos tuberculosos (9%).
El 7% restante correspondié 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 localizacion pulmo-
nar representé la inmensa mayoria, ya que fue cons-
tatada en 228 adolescentes (80% del total de los ca-
sos estudiados), siguiéndole en frecuencia las pleure-
sias tuberculosas (9%) y las adenitis tuberculosas
(6%).

Tabla 4 - Nimero y porcentaje de casos de tubercuiosis (to-
das las formas) del grupo etario de 13 a 18 afios, notificados
en la provincia de Cordoba en el periodo 1978-1984, discri-
minados segiin localizacion del proceso tuberculoso.

Nimero
Organo de casos %
Pulmén 227 81
Pleura 25 9
Ganglio 15 5
Otras localizaciones 15 5
Total 282 100

Otras localizaciones extrapulmonares representa-
ron el 5% restante, distribuidas en 5 localizaciones
Oseas, 2 meningeas, 2 laringeas, 2 renales, 2 intesti-
nales y 1 faringea.

Salvo 1 caso de derrame pleural en el que se arri-
bé al diagnéstico por la puncion, en 254 casos las
manifestaciones radiolégicas estdn 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 radiologicos obtenidos
en 254 tuberculosos de 13 a 18 afios, notificados en la pro-
vincia de Cordoba en el periodo 1978-1984.

Nimero
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 bacterioldgicos obtenidos en 259 tu-
berculosos de 13 a 18 afios, nnotificados en la provincia de
Cérdoba en el periodo 1978-1984,

Niimero
Resultados bacteriologicos de casos %
Positivos 178 69
Negativos 81 31
Total 259 100

Del total de 282 pacientes, 259 (92% ) fueron in-
vestigados bacteriolégicamente. 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
estimarse que el 63%fue tratado ambulatoriamente
mientras el 37% restante necesito hospitalizacién
durante el comienzo de la quimioterapia especifica,

Tabla 7 — Resultados bacteriolégicos obtenidos en 259 tuberculosos, grupo etario de 13 a 18 afios, notificados
en la provincia de Cordoba en el periodo 1978-1984, discriminados segin el método de investigacion.

Confirmacion bacteriolégica

Numero
Método de casos % Niumero de casos %
Examen directo 145 56 81 46
Examen directo y cultivo 114 <3 97 54
Total E. ?l-(; -FS_ H)-

Tabla 8 - Nimero y porcentaje de casos de tuberculosis (to-
das las formas) del grupo etario de 13 a 18 aiios, notificados
en la provincia de Cordoba en el periodo 1978-1984), dis-
criminados segiin tipo de tratamiento.

Niimero

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
etario de 13 a 18 afios) sigue representando un pro-
blema médico sanitario que merece la atencion de
pediatras, neumondlogos y clinicos, ya que repre-
sentd el 5% del total de los casos notificados en la
provincia de Cérdoba en el periodo 1978-1984.

Si bien puede apreciarse una disminucién lenta
del nimero de pacientes aflo tras afio, la tasa de in-
cidencia anual, oscilante entre 12,4 y 28,0/100.000
habitantes, puede estimarse todavia significativa®.

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

En cambio no se demostré diferencia significa-

tiva entre el sexo masculino y el sexo femenino,
no obstante que la literatura médica a este respecto
encuentra un mayor predominio en el sexo femeni-
ﬂ{): 313 l4'

El andlisis de la residencia permanente de las for-
mas notificadas asi como el lugar del establecimien-
to que efectud la notificacion permiten establecer
una cierta y relativa diferencia entre capital e inte-
rior de la provincia, ya que del total de los casosel
46% residia 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 mas alta complejidad de los
establecimientos de este tltimo lugar.

Referente a los motivos que llevaron a los adoles-
centes a la consulta médica en los centros de salud,
aquellos denominados “sintomadticos respiratorios”
(tos y expectoraciéon por un tiempo que en la gran
mayoria sobrepaso 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-
cados.

También como ocurre en los adultos, la locali-
zacion tuberculosa mds frecuente fue la pulmonar,
que representd el 80% del total de casos® & 1012

Aunque no siempre fue posible diferenciar por
clinica o por radiologia las etapas patogénicas de la
enfermedad, esto es hacer un distingo entre primo-
infecciéon y reinfeccion, se puede inferir desde el
punto de vista radiolégico que el total de las for-
mas pulmonares presentaron manifestaciones fran-
cas de enfermedad, regresentando el 39% de ellas
formas cavitarias® 7 8 12,




La confirmacién etiologica del proceso tubercu-
loso mediante la investigacion bacterioldgica 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 afis® 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 periédico de drogas para ser adminis-
tradas en el domicilio), un 8% recibio el tratamien-
to ambulatorio supervisado (administracién de dro-
gas mediante la observacién directa de un agente
de salud) y un 37% fue hospitalizado al comienzo
de la quimioterapia.

CONCLUSIONES

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

2. El nimero de casos denunciados por afio experi-
menta una lenta disminucion en el tiempo.

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

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

5. La radiologia mantiene todo su valor diagnds-
tico para clasificar la localizacion y extensién
de las lesiones, predominando las lesiones cavi-
tarias y los infiltrados unilaterales.

6. La mayorfa de nuestros pacientes fueron sinto-
mdticos respiratorios.

7. La tuberculosis de reinfeccion fue presumible-
mente la forma mds frecuente observada, a di-
ferencia de lo que ocurre en los nifios.

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

9. La mayoria recibié tratamiento ambulatorio au-
toadministrado.
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EDUCACION MEDICA

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

Dres. Alfredo Germén Pizziat, Rail Alberto Valli*, Daniel Alberto Gril*

RESUMEN

En el presente trabajo se analizan los motivos que
hacen imprescindible contar con adecuados progra-
mas de educacion médica continua. Se precisan defi-
niciones sobre habilitacion y acreditacion, asi como
también qué se entiende por educacion médica con-
tinua y adiestramiento en servicio.

Se examinan las elapas de la planificacion de un
programa de adiestramiento en servicio desde el pun-
to de vista de la integracion asistencia-docencia, de-
tallindose la importancia de contar con una adecua-
da evaluacion diagnostica, formulacion de proposi-
tos y objetivos; seleccion de metodologia, recursos y
sistemas de evaluacion para programas.

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

SUMMARY

This study analyzes the need of adequate programs
of continuous medical education and tries to deter-
mine the exact definition of it.

Different plans of programs for training and ifs
evaluation, teaching, selection of methodology,
poses and resources were discussed. Proposals to con-
tribute to the development of adequate plans of co
tinuous education for health professionals are pre-
sented,

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

INTRODUCCION

Existe consenso cada vez mads generalizado entre
los médicos y la poblacion en general sobre la nece-
sidad de contar con programas de educacién 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-
macién cientifica y el avance tecnolégico se ha tor-
nado vertiginosa, pudiéndose observar que en algu-
nas especialidades como la neonatologia 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 periodo producti-
vo de su vida, las actividades de educacion continua
son el (nico mecanismo vdlido para prevenirla;el ver-
tiginoso ritmo del progreso cientifico y tecnoldgico
asi lo demanda.

Ademds, la época actual, caracterizada por cam-
bios socio-econémico-culturales constantes, exige a
los responsables del drea de salud una reformulacion
permanente de los objetivos programaticos para ade-
cuarlos a la demanda de la poblacién, convirtiéndose
asi 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 educacion continua del gra-
duado deben vincularse los progresos cientifico-tec-

¥ Fallecido.
* Direccion: El Salvador 5481 - (1414) Capital Federal.

nolégicos con las necesidades prioritarias de la pobla-
cién a la que deben estar dirigidas las acciones de sa-
lud.

“La organizacion de la educacién continua suele
asemejarse a la de la ensefianza secundaria y terciaria.
Se compone generalmente de cursos, seminarios
conferencias que tratan temas elegidos por un
no superior (por ejemplo, sociedad cientifica)
fija ademds el plazo de la ensefianza”. .. “Much
médicos rechazan los cursos en cuya programaci
no han intervenido y que tienen caracteristicas ¢
no se adaptan a sus tareas profesionales, con conf
nidos que no guardan relacién con la realidad sani
ria que fienen como marco de referencia concreto”,
“Este modelo tradicional asigna al educando un:
pasivo, que es aceptado aunque no le parezea
factorio, porque no hay otra posibilidad de alcan;
el objetivo que se ha propuesto. Pero la mayori
los adultos, si se los deja en libertad de elegir,
un camino de aprendizaje muy distinto. No busg
actividades organizadas para fines fijados por otr
sino que emplean métodos adaptados a sus pro
fines; no aceptan sin discusion métodos diddc
que otros hayan elegido, sino que ensayan v
métodos hasta encontrar el que corresponde a su
jetivo y a su manera de aprender; no estdn suje
un perfodo de aprendizaje que otros han fijado,
que contintian estudiando mientras lo co



util, 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 educacion para mejorar tanto la eficacia
como la eficiencia de los programas de ensefianza en
las profesiones sanitarias. Esta apertura multidiscipli-
naria debe extenderse no sélo a lo meramente técni-
co (por ejemplo, aplicacién de técnicas grupales) sino

~también para la promocion de un profundo debate

sobre la ideologia del proceso educativo, las relacio-
nes educador-educando, su interaccion permanente
y de aprendizaje mutuo, los contenidos de un progra-
ma y su relacion dindmica con la realidad y el desa-
rrollo de la conciencia critica del educando como ob-
jetivo primordial de todo proceso educativo. “Una
educacidn problematizadora, entendida como esfuer-
zo permanente a través del cual los hombres van per-
cibiendo criticamente cémo estdn siendo en el mun-
do en qué y con que estdn, y a través de esa percep-
cion estimular sus posibilidades creativas para modi-
ficar la realidad”?. En la educacién continua del gra-
duado, el educando debe ser un analista con asesora-
miento.

Ademds, un programa de educacién continua de-
be sustentarse en dos principios:

a) De eficiencia. La tarea educativa debe estar en
funcion de mejorar la atencién médica y la cali-
dad de los profesionales del sector. La capacita-
cion del recurso humano es un medio para la me-
ta propuesta: el cuidado de la salud de la pobla-
cién.

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

EL PROCESO DE LA EDUCACION MEDICA

La medicina es una profesion que se ejerce por
medio de la aplicacién de conductas adquiridas du-
rante un periodo de entrenamiento.

En nuestro pars, dicha etapa de adquisicion inclu-
ye un perfodo universitario y otro postuniversitario.
En el primero predominan las actividades de aula,
con escasas experiencias de prdctica 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 deberdn desarrollarse en condiciones adecua-
das de programacién y supervision.

Con el cumplimiento de la primera etapa el mé-
dico obtiene su habilitacién, término que convencio-
nalmente aceptamos como una instancia legal para
el ejercicio general de la profesion, que no asegura la
eficiencia profesional. Con el cumplimiento de la se-
gunda etapa se puede obtener una acreditacién en la
que se alcanza un nivel de capacitacion adecuado pa-
ra el ejercicio de una disciplina determinada (ejem-
plo: pediatria).
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Con respecto a los programas de acreditacién o de
capacitacion de postgrado, algunas de sus caracter-
risticas son:

a) Tienen objetivos y contenidos preestablecidos.

b) Son programas finitos, con duracién predetermi-
nada.

¢) A su término se obtiene una certificacion, titulo

o diploma.

Ejemplo de estas instancias son las residencias mé-
dicas y ciertos programas de concurrencia hospitala-
ria, asi como también programas de especialidades
pedidtricas, que deben desarrollarse luego de una
adecuada capacitacion pedidtrica bdsica.

Cumplida dicha etapa, los profesionales asi for-
mados se hallar{an recién en condiciones de ingresar
a un sistema de educaciéon continua, que deberd im-
plementarse entonces para educandos con una capa-
citacion inicial adecuada.®

Existe un nimero importante de médicos que s6-
lo pudieron acceder a actividades parciales de capa-
citacion bdsica, ya sea por limitaciones socioeconé-
micas, numéricas o geograficas, y por ello no ret-
nen los pre-requisitos adecuados para ingresar al sis-
tema de educacién continua. También integran este
universo aquellos que, habiendo cumplido alguna
vez dichos pre-requisitos, no fueron oportunamente
integrados a un sistema de educacién continua y
transcurrido un tiempo sus conductas médicas per-
dieron vigencia; y un tercer grupo formado por aque-
Tlos que no habiendo accedido nunca a una etapa de
acreditacion, respaldan su ejercicio profesional en el
crédito de la experiencia o en la mera antigiiedad. Pa-
ra ellos, y con una evaluacién previa que posibilite
determinar su nivel actual, deben implementarse ac-
tividades de ensefianza y experiencias de aprendizaje
personalizadas, que les permitan alcanzar los prere-
quisitos de ingreso al sistema de educacién continua.

EDUCACION MEDICA CONTINUA

De acuerdo con la definicion dada por el Comité
de Expertos de la Organizacién Mundial de Ia Salud
en Enseflanza Continua®, se entiende por educacién
continua la que un médico realiza después de finali-
zar su instruccion médica bdsica o bien luego de ter-
minar cualquier estudio adicional para ejercer como
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 titulo o diploma.

En nuestro medio suele identificarse como educa-
cién continua una serie de actividades asistemadticas
del tipo de cursos, seminarios, jornadas, congresos,
etc., que generalmente responden mds a los intereses
de los organizadores que a las necesidades reales tan-
to de la poblacion como de los participantes. En es-
te sentido, como lo enfatiza el Comité de Expertos
de la OMS, lo que suele entenderse como ensefianza
continua en ensefianza, mejor pudiera calificarse de
instruccion episodica.

Aunque la educacién continua puede adoptar mu-
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chas formas, su Uinico 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 sélo las actividades grupales, sino
también el aprendizaje individual en situaciones di-
versas.

Considerando que la educacion 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 idéneo
de educacion permanente, adecuado a las caracter{s-
ticas organizativas del sistema sanitario.

ADIESTRAMIENTO EN SERVICIO

Es la actividad continua y organizada que desarro-
Ila una institucién con el propdsito de llevar o man-
tener a su personal en condiciones adecuadas de pro-
gramacién y supervision y por medio de la instruc-
cion y la practica, al nivel y condiciones de efectivi-
dad requerido.

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

Un programa de adiestramiento en servicio supo-
ne la integracion de un programa asistencial con un
programa docente. Tan intima debe ser esta integra-
cidén que dificilmente existan actividades puramente
asistenciales o docentes, sino que todas ellas tendrin
porcentajes variables de cada vertiente. En este sen-
tido basta evocar los contenidos y la dindmica del
cotidiano y tradicional “pase” o “‘revista” de pacien-
tes internados para reconocer lo artificioso de esta
pretendida discriminacion.

Para el desarrollo adecuado del adiestramiento en
servicio debemos asegurar la existencia de:

— programas de atencién;

— TRCUrsOs.

— evaluaciéon permanente;

y bdsicamente en los participantes:

— motivacion; y

— actitud cientifica.

Es por ello que, por razones diddcticas, tratare-
mos cada uno de estos determinantes individualmen-
te, analizandolos en general, en sus aspectos asisten-
ciales y docentes y en su interrelacién con los demis,
proponiendo las metodologias respectivas.

Motivacion. El éxito o el fracaso de un sistema de
educacion continua estd intimamente relacionado
con el grado de motivacién de aquellos a quienes es-
td dirigido.

Se ha definido *‘motivacién’ como el deseo cons-
ciente o inconsciente de alcanzar una meta, y “‘esti-
mulo™ como una incitacién a actuar.

Si bien el problema de la educacion continua pa-
ra médicos no puede resolverse sin una coherente re-
vision de las estructuras de la educacion bdsica, sub-
siste la urgente necesidad de organizar la ensefanza

continua para los que cursaron sus estudios en un i
tema docente no concebido para conseguir que
individuo se esfuerce en seguir aprendiendo durante
toda su vida profesional. ]

Las caracteristicas de la mayorfa de los prog
mas de ensefianza basica de la medicina constitu
un considerable obsticulo, ya sea porque los pl
son demasiado rigidos, o los métodos diddcticos ut
lizados son mds pasivos que activos o el sistema qui
siguen las instituciones docentes estd dominado
los exdmenes, y las recompensas se atribuyen a
estudiantes que consiguen disimular mejor su ig
rancia y no a los que la confiesan como un paso ha-
cia ulteriores progresos. p

La gama de elementos motivadores es tan amp
como heterogénea. Desde el reconocimiento cient
fico hasta el éxito econémico, pasando por posibi
dades de acceder a determinadas funciones jerdrg
cas, estdn involucrados en este aspecto. Sin emba
no garantizan por sf solos una motivacion favorabl
para la educacion continua. '

Como en todo proceso de ensefianza-aprendize
en el adiestramiento en servicio se aprende lo que
teresa; el educando es el principal protagonista g
participa en esta actividad cuando lo desea o ha sido.
inducido con éxito a hacerlo.

Por ello consideramos que ademds de una adecua-
da planificacion de metas, metodologra y verificaci
de los aprendizajes, deben tenerse en cuenta, al i
plementar un programa de educacién continua y
rante todo su desarrollo, los variados factores moti
vadores que aseguren un verdadero compromiso aft
tivo en sus participes. Se aprende lo que interesa,
un proceso que debe apoyarse en una autoevaluacion
permanente. v

Aunque cxista una tendencia a dividir las moti-
vaciones en internas (motivaciones propiamente di
chas) y externas (estimulos), consideramos que lag
situaciones que se plantean en la realidad son siem
pre mixtas, en las que juega un papel de mayoro
nor importancia cada uno-de estos factores. Por @
los analizaremos brevemente.,

a) Estimulos. Deben fundamentalmente tratar
orientar 0 modular la actividad del educando.
Las técnicas compulsivas de estimulacion diff
mente activen la motivacién, y si generan ind
rencia o alguna actividad episédica resultado ¢
temor.

Por ello recomendamos crear un medio que
mule las motivaciones internas que pueden
adormecidas por el conformismo, la comodid
la mala utilizacién del tiempo, la no necesidad
competir, o por una actividad solitaria y no ¢
trolada. Una de las técnicas puede ser organ
actividades grupales cotidianas de discusiénya
lisis de los casos habituales. Durante ellas van
surgir, naturalmente, lideres que adquirirdn ins
fluencia creciente sobre el resto del equipo. U

buen manejo del grupo® § permitird que dich
lideres se conviertan progresivamente en mode
médicos que originen en los demds, por autoe:



ma o prestigio institucional, la necesidad de segui-

miento o emulacion.

Un ambiente de trabajo grupal en constante ana-

lisis critico en lugar de una actividad rutinaria y

en soledad, es el mejor incentivo para activar una

actitud permanente de critica constructiva que to-
dos tenemos aunque no siempre usamos.

b) Motivaciones internas. Consideramos que el ser

humano, por su capacidad natural de juicio criti-
co, cuenta en forma innata con motivaciones in-
ternas validas para integrarse a programas de edu-
cacién continua. Muchas veces éstas se encuentran
como anestesiadas por la situacion particular del
desempeifio profesional.
El hecho de que un producto (oferta de atencion
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 dificil que
un médico que tiene sus horarios de atencion col-
mados, 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 dindmico), 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 evaluacion estadisticamente vilida si-
no sélo los hechos anecdéticos de la experiencia
cotidiana.

Esto nos da un instrumento idéneo para inducir

el cambio: la desestabilizacion 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 caracteristicas grupales

de sus actividades y la facilidad de crear sistemas
que faciliten la bisqueda renovadora (biblioteca

y fichero bibliogrifico).

Por supuesto que existen los profesionales con

actitud permanentemente espontdnea de autocri-

tica y renovacion.

Con ellos no habra problemas; si cumplen con los

pre-requisitos se insertardn ficilmente en cual-

quier programa valido de educacién continua.

Actitud cientifica. La Real Academia Espafola
llama “‘actitud” a *“‘una disposicién o tendencia de
dnimo hacia o para algo™, mientras la pedagogia ac-
tual la define como una conducta del drea afectiva
del comportamiento humano, esto es, basicamente,
un sentimiento.

Esa disposicion, 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-
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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 pedagogica) del

término “‘actitud” podemos redefinirla ahora como

“una tendencia o disposicién anfmica” para la adqui-
sicién y desarrollo creciente (internalizacion) de co-
nocimientos, pricticas y valores (conductas), cuya
utilizacién o aplicacién en la vida de relacién nos-ca-
racteriza como individuo, grupo o sociedad.

Por otra parte, entendemos por ciencia® a “‘un
conjunto formado por un sistema de ideas estableci-
das provisionalmente (conocimiento cientifico) y
una actividad productora de nuevas ideas (investiga-
cion cientifica)”.

A su vez, la investigacion cientifica es una activi-
dad teoérico-empirica, esto es un proceso que integra
lo racional o especulativo con lo observacional o ex-
perimental, en suma la idea con el hecho, y que a tra-
vés de un método —el método cientifico— se aboca
a la resolucién de los problemas que le competen.

De lo dicho puede deducirse que el conocimiento
es el resultado de la investigacién cientifica y se
constituye con toda la informacién reunida y conva-
lidada a través de la investigacién y su método.”

La disposicion para revisar criticamente las con-
ductas propias y ajenas puede considerarse como
una condicién connatural en los seres humanos, con-
dicion que se desarrollard adecuadamente o bien se
inhibird hasta desaparecer segiin que las influencias
del medio ambiente sean positivamente estimulantes
0, por el contrario, resulten negativamente inhibito-
rias.

Cuando esa disposicion o tendencia al andlisis cri-
tico se complementa con fundamentos racionales y
concretos, aportados por el método cientifico, y se
los aplica para la toma de decisiones se ha logrado una
“actitud cientifica”, De este modo dicha actitud
puede entenderse como una ecuacidén cuyos térmi-
nos incluyen dos sumandos, la disposicién o tenden-
cia natural para el anilisis critico y los fundamentos
racionales y empiricos, 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 critica de los educan-
dos. Ese marco referencial y conceptual debe prove-
er, como determinante o pre-requisito bdsico, un re-
curso humano de planta o staff, entendiendo como
tal a los médicos del servicio que ejercen la funciéon
de tutores o guias asistenciales y docentes que ejer-

. zan ¢l acto médico y las tomas de decisiones corres-

pondientes a través del meridiano de la “actitud cien-
tifica”, lo que permitira a los educandos, en especial
a los jovenes, la adquisicion inicial de un modelo de
identificaciéon positivo en ese sentido. Obviamente,
la presentacion de ese modelo conductal constituird
el “primun movens™ para el desarrollo ulterior de la
“actitud cientifica”, “‘internalizacion” a la cual se
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arribard solamente si en las actividades asistenciales
y educacionales cotidianas y en la relacién interper-
sonal docente-educando, en suma, si en todo el am-
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 cientifica” (por
parte del docente que la ofrece como modelo de aten-
cion médica para lograr la adhesion inicial de los edu-
candos) le suceda una etapa ulterior definitiva pero
ya bidireccional, donde docente y educando sean si-
multdnea y alternativamente el educador y el apren-
diz del otro, en un intercambio permanente y demo-
cratico de roles determinados por las circunstancias
y arribar, como culminacién de ese proceso, a con-
cretar ese aforismo de la educacion humanistica don-
de se afirma que “‘nadie educa a nadie y nadie se edu-
ca a sf mismo; los hombres se educan entre s, media-
tizados por el mundo en que les toca vivir”.

Programas de atencion. Consideramos que un pro-
grama de adiestramiento en servicio debe estar dirigi-

do a la capacitacion del recurso humano responsable -

de las acciones de atencién médica que el servicio se
ha fijado. Por lo tanto, el eje de la educacion conti-
nua de un equipo de salud debe pasar, antes que por
las expectativas o intereses personales de sus compo-
nentes, por las necesidades del servicio de pertenen-
cia. Es por ello que consideramos condicién indis-
pensable para su desarrollo la existencia de un pro-
grama de atencién médica, en cuya implementacion
es conveniente atender secuencialmente los siguien-
tes aspectos: ®

a) Determinacion de la demanda o necesidades, efec-
tiva-potencial.

b) Formulacién de los niveles de atencion médica,
primario, secundario o terciario.

¢) Formulacion de objetivos. Si el propésito del
adiestramiento en servicio es, en Gltima 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-
cion profesional, la formulacién de los objetivos
de un programa de adiestramiento serd la resultan-
te del estudio de las necesidades actuales de la po-
blacién que debe ser atendida. Para cada grupo de
trabajo médico, el hecho de identificar esas nece-
sidades constituye el primer capitulo de la ense-
nanza continua sistematizada.
Para responder a dichas necesidades el médico de-
berd adquirir determinadas conductas o compor-
tamientos que serdn enunciados en términos de
“objetivos de aprendizaje”, para cuya formula-
cién pueden respetarse ciertos requisitos que ofre-
ce la pedagogia actual, o bien bajo formas de me-
nor rigor tecnolégico educacional aunque igual-
mente operativas y mds acordes con el espiritu del
adiestramiento en servicio como son las normas
de atencién médica.

d) Normas de atencion médica. No se concibe hoy
un programa de asistencia sin normas de atencion.
Entendidas como criterios univocos de preven-

-te debe muchas veces estructurarse tomando como

cion, diagnéstico y tratamiento, constituyen el
continente representativo de la demanda efectiva
del servicio y la forma en que éste responde a ella.
Consideramos, ademas, que una de las formas ele-
mentales para instrumentar un sistema de adies-
tramiento en servicio es aquella que contempla la
elaboracion, aplicacion, evaluacion y revision pe-
riédica de las normas de atencién médica. Los au-
tores realizan un andlisis de dichos aspectos en
una propuesta anterior.®
Todas estas actividades que integran asistencia y
docencia deben formar parte del cotidiano que-
hacer médico institucional y no sélo ejercerse ex-
clusivamente en relacion con el empleo y evalua-
cién 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 autoevaluacidn
continua que lleva en forma natural a mantener y
acrecentar la aptitud profesional.®
Recursos. En una situacion ideal y una vez fijado
el programa asistencial-docente, debe contarse con
los recursos necesarios para su implementacion. 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 optimamente a su demanda y capacitar a sus
componentes.
Es por ello que todo programa asistencial-docen-

base aquello con que se cuenta, ante falencias presu-
puestarias que los médicos dificilmente podemos re-
solver. No debemos dejar de hacer de la mejor mane-
ra posible lo que podamos hacer, por no poder hacer
lo que creemos deberfamos hacer.

Evaluacion. La evaluacion es entendida como la
etapa de un proceso que tiené por fin comprobar o
verificar de modo sistematico en qué medida se han
cumplido las metas (propésitos, objetivos) formula-
das con antelacion,'®

En el disefio de un programa de adiestramiento
en servicio deben estar contempladas y organizadas
todas aquellas actividades asistenciales y docentes.
que posibiliten la capacitacion 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 finalistico— esta-
rd siempre dirigido a lograr un mejor cuidado de la
demanda de salud de la poblacién.

Atendiendo a estos enunciados previos en el adies-
tramiento en servicio —observado desde la perspect]
va de su evaluacién— se pueden reconocer dosins
cias estrechamente interrelacionadas:

— Programa y proceso.

— Producto y percepcién o impacto.

Cada una de estas instancias posee conten
que la hacen posible de ser evaluada particularments
pero su intervinculacién determina que ciertos crite:



rios e instrumentos evaluativos sean comunes a am-
bas.

Evaluacién del programa y del proceso

Un programa es un texto que contiene la descrip-
ciébn anticipada de un conjunto de acciones que se
disponen ordenadamente y que guardan una determi-
nada relacion entre ellas. Asi, la elaboracion de un
programa de adiestramiento en servicio implica, ne-
cesariamente, la descripcion detallada de:

— metas a alcanzar (propésitos y objetivos);

— contenidos y metodologias adecuadas para lograr
los objetivos (actividades y experiencias de inte-
gracion asistencial y docente debidamente orde-

. nadas y organizadas);

— criterios de evaluacion;

— posibilidades de ajuste mediante la retroalimenta-
cion (feed-back) del sistema.

A su vez, el proceso estd representado por el des-
arrollo y el modo de aplicacion del programa.

;Qué evaluar? Existen aspectos del programa-pro-
ceso cuya evaluacién no puede soslayarse, asi por
ejemplo:

Representatividad de los objetivos. Esto significa
verificar la existencia o el nivel de correspondencia
entre la demanda efectiva y los propdsitos y objeti-
vos enunciados en el programa.

Vivencia, eficacia, eficiencia y factibilidad de las
conductas formuladas en las normas de atencién mé-
dica. '

Posibilidades de feed-back. Es la medida en que
los datos de la evaluacion se utilizan para retroali-
mentar el programa y el proceso.

La forma y la manera de evaluar se pueden con-
cretar a través del empleo de instrumentos talescomo:
— El analisis de las distintas formas de registro hos-

pitalario. El acceso y estudio de dichasformas, re-
presentadas por los distintos tipos de recoleccion
y tratamiento estadistico de datos (habitualmen-
te centrados en el Servicio de Estadistica existen-
te en toda institucién de salud de mediana com-
plejidad), permiten verificar si existe correspon-
dencia entre la demanda efectiva registrada y los
propositos y objetivos asistenciales formulados
en el programa. Por otra parte, la historia clinica
es un texto donde se registran rubros tales como
la anamnesis, el examen fisico, la solicitud de exa-
menes complementarios, etc., todos ellos posibles
de ser sistematizados (normatizados). La recolec-
cidn y registro de estos datos son una parte del
desarrollo del acto médico (proceso) y como tal
se constituyen en un documento cuyo analisis de-
be emplearse, desde esta perspectiva, como instru-
mento de evaluacion.

Listas de cotejo (cheking-list). Una lista de cotejo

(o de comprabacién o de verificacion), 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 observacion, registrard su presen-
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cia o ausencia.

Asi, este simple instrumento, permite verificar:

.— aspectos del programa: vigencia, eficacia, efi-
ciencia y factibilidad de las conductas y conte-
nidos de las normas de atencion médica;

— toda actividad grupal educativa vinculada con
la asistencia de pacientes (proceso), como ser:
pase o revista de enfermos, ateneos de pre-
sentacion de pacientes o anatomoclinicos, reu-
niones bibliograficas, cursos, conferencias, etc.

“Baremos”* de calificacion

Es un instrumento de evaluacion que bajo la for-
ma de “tabla de cuentas” permite reunir y calificar
datos sobre elementos de la planificaciéon y ejecu-
cién del programa y del proceso. Un ejemplo es el
propuesto por N. de Fina y colaboradores para eva-
luar cocimas de leche.!!

Evaluacion del producto y
de la percepcion o impacto

a) El producto es el resultado del acto médico y de-
pende fundamentalmente de la calidad de éste.
Este producto se verificard 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 atencion 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:

Evaluacion a través de la ‘‘respuesta esperada a la

terapéutica”, segiin puede constar en la norma

respectiva de tratamiento instituida en el servicio

o bien por resultados de referencia estadistica-

mente vilidos.

Asi, por ejemplo: segin las normas de atencion

médica del servicio:

— Un nifio con deshidratacion isohipotonica mo-
derada debe hallarse hidratado entre 3 y 6 ho-
ras después de instalado el tratamiento con la
solucién rehidratante oral recomendada por la
OMS. 12

— El tratamiento antibidtico de un nifio con me-
ningitis purulenta es adecuado si a las 48 horas
de instalado el tratamiento el liquido cefalora-
quideo se halla estéril.

De esta manera, el producto asistencial se evalua-

rd segln sea la propuesta a los criterios diagnosti-

cos y terapéuticos instituidos.

Otros instrumentos valiosos para evaluar produc-
to asistencial son la auditoria de historias clinicas y
los indicadores sanitarios.

Con respecto a estos ultimos, queremos enfatizar

* Término utilizado en homenaje a su creador, Francisco Ba-
rréme, célebre matematico francés del siglo XVIIL.
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que rendir resultados solamente en términos de muer-
te o invalidez puede ser poco preciso y restarles re-
presentatividad a los datos obtenidos; de ahi la con-
veniencia de complementarlos con otros “indicadores
de vida™ tales como indice de vacunados, porcenta-
jes de alimentacién 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 caracteristicas generales deben asegu-
rar los criterios de objetividad, vélidez y confiabili-
dad.

Asi, los problemas simulados (simulaciones clini-
cas), las pruebas objetivas de seleccién miltiple o la
observacion directa estructurada, cuando son elabo-
rados segin técnica, cumplen con los requisitos sefia-
lados. '

b) La evaluacion de la percepcion del paciente o im-

pacto comunitario tiene singular importancia pa-
ra alcanzar distintos objetivos.
En primer lugar, se constituye en valiosa infor-
macién 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-
nardn nuevos diagndsticos a partir de los cuales
surgirdn ajustes, enriquecimientos o cambios en
el disefio del programa, y, finalmente, es un ins-
trumento imprescindible si el objetivo que se per-
sigue es incorporar a la comunidad activamente
en la planificacion y ejecucion de los programas
de salud.

Esta evaluacion puede verificarse en forma direc-

ta o indirecta. Llamamos evaluacion directa a

aquella que a través de actividades especificas

—observacion directa— o instrumentos disefiados

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 actuacién (por

ejemplo en aquellos aspectos actitudinales que

corresponden a la relacion médico-paciente).

La evaluacion indirecta puede realizarse mediante

el estudio de las distintas formas de registro del

servicio (por ejemplo: fichas de consultorios ex-
ternos). De su andlisis surgen algunos indicadores
que consideramos apropiados, tales como:

— cumplimiento de citaciones en consultorios

externos;

— desercidn en la alimentacion a pecho;

— verificacién del cumplimiento de las indicacio-

nes terapéuticas.

Estos datos son sélo algunos ejemplos y, si bien
puede objetarse que su interpretacién estd tefiida
por variables ajenas al objetivo (dificultades sociales,

econdmicas y culturales), entendemos que este he-
cho no invalida su utilidad sino, muy por el cont
rio, ayuda a encarar la planificacién con un mayor
acercamiento a la realidad.

A favor de dicho acercamiento debemos aceptar
que no todo lo percibido es siempre cumplido.
es vdlido tanto para el receptor (paciente), como p
ra el efector (médico). En un equipo de salud ad
cuadamente coordinado y supervisado, los profes
nales habituaimente exhiben conductas a imagen
semejanza con su medio de pertenencia, aunque
desempenar un acto médico no controlado act
en forma distinta.

Por su parte, los pacientes pueden demostrar
peto hacia lo que poco comprenden y luego no ¢
plir con las indicaciones profesionales, ya sea por |
presiones de su medio sociocultural o sus propio;
tereses, expectativas o posibilidades. Es por ello
todo sistema de evaluacion no debe tener enc
solo la percepcién de médicos y pacientes, sino ¢
mo ésta influye en sus respectivas conductas fin

Resumiendo, la evaluacion de las caracteri
cumplimiento y resultados del programa asistencis
permite, entre otras cosas, evaluar la calidad p
sional de los componentes del equipo de salud qu
participan en él, calidad que dependerd de la exis
cia de programas adecuados de capacitacion y educ
cion profesional continua,
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COMENTARIOS

LA PEDIATRIA EN EL AREA RURAL

El pediatra proviene generalmente de un centro

universitario con residencia lineal en pediatria y su
preparacion incluye una proporcion considerable de
medicina de alta complejidad y tecnologia. Puede
traer también un buen adiestramiento en pediatria
primaria si tuvo la suerte de formarse en un centro
sensible a las prioridades sanitarias nacionales y re-
gionales, o bien adaptarse rdpidamente a la realidad
local y al trabajo en equipo con otras disciplinas mé-
dicas bdsicas y sobre todo con otros profesionales de
la salud, mds expertosen las caracteristicas del lugar
y de los habitantes, que pueden ensefiarle mucho a
la par que aprender de é1.

Respecto de la formacién y capacitacion del mé-
dico, tanto de pregrado como de postgrado, deseo
citar aqui’ el primer objetivo enunciado tanto por la
22 Citedra de Pediatria de Buenos Aires como por
la Cdtedra de Medicina Infantil de La Plata, y que,
asimismo, figura en el documento de creacion de la
Residencia Rural del Neuquén: “Contribuir a la for-
macion de médicos capaces de asumir las necesida-
des y posibilidades de los medios en que actien, v
motivados para pensar con originalidad, participar
dgilmente en equipos multidisciplinarios y desempe-
flarse como agentes de cambio™,

El lugar de trabajo del pediatra en el drea rural es-
td habitualmente en algiin hospital cabecera de zona,
de nivel de complejidad 4, con las cuatro especiali-
dades bdsicas en la internacién y consultorios exter-
nos; su tarea consiste en la atencion preferente de
los nifios, en colaboracion con algin médico genera-
lista dedicado a la pediatria. 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 comunicarse continua e intensamente con los
demds colegas, a los cuales puede recurrir en caso
necesario, por e¢jemplo partos de riesgo o pacientes
geridtricos.

La visita médica programada al drea rural, tam-
bién de medicina general, tiene un altisimo 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 minimas de
atencion y criterios de riesgo, ademds 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 drea rural, el pe-
diatra hard bien 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-
meria y mds atn el agente sanitario. Este dltimo es
quien cita a los pacientes para la visita, o los deriva
o acompaiia 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 aplicacién del tratamiento indicado, de la
actividad del paciente frentc a la consulta, etc. En
caso de traslados por enfermedades graves u opera-
ciones complejas a centros mds 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 fuen-
te de trabajo durante la ausencia forzosa.

La decisién de un pediatra de trabajar en el drea
rural, y de su permanencia en ella, depende de varios
factores que componen y mantienen su motivacion,
fundamentalmente en tres aspectos: el estimulo cien-
tifico, el bienestar personal y familiar y la vocacién
social.

Estimulo cientifico: debe tener claro que su mi-
sion es la atencion pedidtrica de alta calidad, con
normas de trabajo y fluidez de informacion. Debe
sentirse apoyado por el sistema de salud del cual for-
ma parte y que le posibilita completar su capacita-
cion bdsica, recibir actualizacion permanente y acce-
der a niveles profesionales superiores.

Bienestar personal y familiar: debe percibir una
remuneracion suficiente, tener una vivienda apropia-
da y posibilidades educacionales adecuadas para sus
hijos, ademds de poder integrarse con su familia a las
actividades sociales y contribuir al progreso de la co-
munidad. Este es, quizis, el factor mds decisivo para
la permanencia del pediatra y también el mds impre-
decible, dado que depende de otros sectores comu-
nitarios fuera del de la salud y de la capacidad fami-
liar para adaptarse al medio rural y sus altibajos téc-
nicos (agua corriente, calefaccion, vida cultural, co-
municaciones) que pueden empaiiar algo el inmenso
valor de la vida en contacto con la naturaleza y sus
posibilidades de desarrollar nuevas actividades.

Vocacion social: es el elemento bisico, indispen-
sable, condicionante de la actitud del pediatra frente
a los pacientes, a sus colegas y a la comunidad toda.
El que lo posee se siente realizado en cada acto de
su vida diaria, aun frente a las mayores dificultades,
y el que carece de ¢l sufre continuamente la peor
frustracion, pese a los esfuerzos de los demds por ani-
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marlo. La vocacion de servicio se refuerza con el co-
nocimiento de la comunidad y la comprension 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 mds o menos diferentes.

Dr. Julio Arce

Subcomision de Pediatria Rural
Presidente de la Filial Alto Valle
del Rio Negro y Neuquén

EL CODIGO: INFORME
DE SITUACION

Se ha comprobado que en las comunidades pobres del

mundo en desarrollo los nifios alimentados con Hungrfa, Libia, Mongolia, Rumania, Togo, Viet
biberén tienen una probabilidad dos o tres veces Nam, Uni6n Soviética, Y emen Democritico.
mayor de morir en la infancia que los nifios — Apoyo gubernamental pendiente de aprobacién
alimentados exclusivamente con leche materna legislativa: Bolivia, Camer(n, Congo, Costa Rica,
durante los primeros meses. Ecuador, Etiopfa, Fiji, Guatemala, India, Israel,
No obstante, la lactancia con biberén continda Jordania, Lesotho, Libia, México, Mozambique,
extendiéndose en muchos pueblos y ciudades del Nepal, Paguistdn, Repiblica Centroafricana,
mundo en desarrollo. E| resultado inevitable ha sido Ruand, Samoa, Sierra Leona, Suazilandia, Tanez,
un aumento de los casos de desnutricién, malas Uganda, Zambia, Zimbawe,

condiciones de salud e incluso muerte, para muchos — Aplicacién del Codigo a titulo voluntario: Nueva
miles de nifios. Zelanda, Portugal, Siria, Suecia, Trinidad y

En mayode 1981, tras una campaia internacional de Tobago, Yugoslavia,

diez afos promovida por profesionales de la salud, — Aplicacion voluntaria de algunas disposiciones:
organizaciones no gubernamentales y agencias Australia, Canadd, Chile, Costa de Marfil, E|
internacionales, la Asamblea Mundial de la Salud Salvador, Filipinas, Finlandia, Francia, Gabén,
adopté el Codigo Internacional de Comercializacion Hong Kong, Islas Cook, Jap6n, Noruega, Paises
de Suceddneos de la Leche Materna. El Codigo insta a Bajos, Panam4, Repiblica Democrética Alemana,
todos los gobiernos del mundo, tanto de los parses Tailandia.

desarrollades como en desarrollo, para que protejan y — Cddigo en estudio por un comité parlamentario:
promuevan la lactancia materna y mds Afganistin, Arabia Saudi, Bahrain, Bangladesh,
especificamente, hace un llamamiento a las compaiifas Burkina Faso (Alto Volta), Dinamarca, Dominica,
comerciales de productos licteos para que dejen de Granada, Honduras, Irdn, Islas Turks y Caicos,
promocionar los preparados infantiles tanto entre el Italia, Kuwait, Malawi, Mali, Marruecos, Panami,
plblico en general como en los centros hospitalarios. Paraguay, San Vicente, Senegal, Tanzania.
Muchos productores de leche en polvo han aceptado, — Cbdigo nacional de comercializacién en fase de

. en principio, las principales disposiciones del Cédigo.
Sin embargo, el Cédigo sélo serd plenamente efectivo
si es respaldado por la autoridad de los gobiernos
nacionales. Tras cuatro afios y medio transcurridos
desde la adopcién del codigo su implantacién
internacional es la siguiente:

— Pafses donde el Codigo forma parte de la
legislacién vigente: Argentina, Kenya, Perd, Sri
Lanka.

— Algunas disposiciones del Cédigo tienen fuerza de
ley: Bélgica, Botswana, Brasil, Colombia,
Dinamarca, Egipto, Etiopia, Finlandia, Francia,
Guinea, Haiti, Indonesia, Israel, Italia,
Mozambique, Nicaragua, Papia Nueva Guinea,
Tanez, Venezuela, Zaire, Zambia, Zimbawe.

— Control gubernamental de la distribucién:
Argentina, Bulgaria, China, Checoslovaquia,

discusion legislativa, con incorporacién de
disposiciones del Codigo I nternacional: Austria,
Brasil, Dinamarca, Malasia, Rep(blica Dominicana,
Suddn, Turqufa, Yemen.

— Codigo voluntario adoptado por las compafifas
productoras de preparados infantiles: Irlanda,
Malasia, Nigeria, Reino Unido, Repiblica Federal
Alemana, Singapur, Suiza.

— Cédigo voluntario de las compadnias productoras en
fase de discusion: Comunidad Econémica Europea,
Costa de Marfil,

Nota: Algunos paises pueden aparecer en més de un
apartado, ya que puede estar vigente un codigo
voluntario mientras se promulgan disposiciones
legisiativas de cardcter general.

UNICEF, 1986



