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EDITORIAL

Sibien las actividades de la Sociedad Argentina de
Pediatria son permanentes y conslantes v no se inte-
rrumpen nunca, es Util detenerse y mirar hacia atras,
considerar y evaluar todo lo actuado. Realmente
mucho s¢ ha hecho a lo largo del tiempo y, como es
natural, mucho también queda por hacer.

Lo hecho y por hacer es y serd obra de todos, di-
rigentes y asociados; a todos ellos enviamos por mi in-
termedio el saludo y el agradecimiento de la Comisién
Directiva.

1988 serd un ano de intenso y esforzado trabajo por
ser ¢l afo del 28° Congreso Argentino de Pediatria;
buena iniciacion del afio con esta noticia, que es un
compromiso y es un desaffo.

El Comité Organizador y el Comité del Programa
Cientifico han realizado hasta la fecha numerosas
reuniones y cumplido el desarrollo de metas es-
tablecidas para asegurar la concrecidon exitosa de un
gran acontecimiento cientifico en un marco de cordial
y amistosa convivencia, Siempre han sido asi nuestras
Jomadas y nuestros Congresos.

La lectura del temario a desarrollar atrae de in-
mediato la atencion y estimula nuestro interés por lo
novedoso de su enfoque, por ser la expresion de lo que
los pediatras vivimos a diario y por abrimos nuevos
senderos de andlisis y de trabajo que mucho pueden
beneficiarnos en nuestra lucha para conservar v
prolongar la salud de la infancia argentina.

Se ha propuesto una actividad creativa, de didlogo
y de trabajo, participativa, en la cual todos aportemos
algo, aunque modesto, de lo que tenemos como viven-
cia propia y original.

Deseamos obtener el compromiso de todos,
unificado pero adaptado a los ambientes y patologfas
regionales y poder llegar asi a todos los rincones del
pais, aun los més aislados y remotos, con nuestro cs-
fuerzo y con propuestas concretas de conductas a
Seguir.

Para todo ello hemos pedido la colaboracion de
todas las filiales solicitando la designacion de un
colega que sea el portavoz del Congreso, canalizando
las contribuciones de los pediatras locales que se
hayan hecho eco de nuestros objetivos.

Asimismo la Secretaria de Extension Comunitaria
del Congreso ha programado una Campana Nacional
de Prevencién de Lesiones y Accidentes, siendo
nuestro interés que ésta tenga realmente carcter
nacional. Para ello es necesario que otro colega en
cada Filial, interesado en el tema, se convierta en por-
tavoz de la propuesta y desarrolle actividades
motivadoras asf como también de difusion, inves-
tigacion, etc., llevando al seno de la comunidad e!
interés y la preocupacion necesaria para que las
medidas preventidas sean una realidad. Para todo ellc
dispondrd del material que se esta elaborando a
respecto y del apoyo y la informacion que solicite.

La oportunidad que nos brinda el 28 Congreso Ar-
genting de Pediatrfa es excelente; nuestra obligacior
es aprovecharla. Sin nuestro esfuerzo personal o d
grupo muchas situaciones no podrdn ser resueltas; hoy
mucha gente espera mucho de nosotros; nuestro accio-
nar es un deber v un compromiso.

La participacion en el 28 Congreso es, lo repe:
timos una vez mas, un desafio para usted y para quie
nes trabajan con usted por ¢l bienestar de nuestra in
fancia.

Estimule a sus colegas para que participen y st
sumen a nosotros v asf, todos juntos, sumando nuestro:
pequefos esfuerzos individuales, haremos un grai
Congreso, no para nosotros, sino para nuestro pais, si
infanciay sus familias que en tantos aspectos necesitai
de nosotros para el logro y el mantenimiento de 1
salud.

Dr. Jorge M. Sires
Presidente
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ARTICULOS ORIGINALES

Analisis de la curva flujo/volumen en ninos asmaticos

Dres. Angel José Bonina*, Esteban Norberto Keklikian*®, Victor Badaracco*

RESUMEN

Se analizo y compard la curva flujo/volumen (F/V)
de 17 niflos asmaticos asintomiticos y 22 nirios sanos
sin antecedentes respiratorios. Se tommaron las medias
de los flujos espiratorios e inspiratorios en el pico y
en el 75% 50%y 25% de la capacidad vital (VC), y
sus cocientes, en ambos grupos, antes y después de la
aplicacion de un broncodilatador aerosolizado. Las
medias (X) de los flujos medios forzados (FMF), flujo
espiratorio maximo al 50/flujo inspiratorio mdximo al
50 (FEM 50/FIM 50) v flujo espiratorio mvimo al
25/flujo inspiratorio mdyimo al 25 (FEM 25/FIM 25)
fueron significativamente mds bajas en los nifios
asmdticos. El coeficiente FEM 25/FIM 25 fue menor
o igual a 0,3 en todos los asmdticos, aun en aquellos
asintomdticos y sin tratamiento con valores
espirométricos normales. No se encontré relacion
entre FMF y FEM 25/FIM 25 mediante la curva de
regresion. Todos los nirios sanos tuvieron FEM
25/FIM 25 mayor de 0,3.-El FMF y los flujos de
voltimenes bajos son los pardmetros mds confiables
para el seguiriento de nifios asmdticos. El 13%de los
niftos sanos tuve prueba broncodilatadora positiva. Se
supone que existe compromiso de la pequefia via aérea
¥ de la distensibilidad dindmica cuando ¢l coeficiente
FEM 25/FIM 25 es menor o igual a 0,3
Curva flujofvolumen. Nifios asmaticos.
asintomaticos. Pequefia via aérea.

(Arch. Arg.Pediatr., 1988;86; 5-9)

Nifos

SUMMARY

The flow/volume (F/V) curve in 17 asymplomatic
asthmatic children and 22 healthy children was
analyzed and compared. Means of expiratory and in-
spiratory flows were deternined at peak levels and in
75% 50% and 25% of vital capacity (1'C), and the
ratios of both groups before and after the application
or aerosolized bronchodilarors.

Means (X) of forcedmedial flow (FMF), expiratory
maximal flow at 50/inspiratory maximal flow at 50
(FEM 50/FIM 50) and expiratory maximal flow at
25/inspiratory maximal flow at 25 (FEM 25/FIM 25)
were signifcantly lower in asthmatic children. The
FEM 25/FIM 25 was <0.3 in all asthmatic patients,
even in those asymptomatic and with normal
spirometric values without treatment. There was no
correlation between FMF and FEM 25/FIM 25, as
studied by the regression curve. ANl healthy children
had FEM 25/FIM 25 ever 0.3. FMF and flows at lower
volumes are the most reliable parameters for the fol-
low-up of asthmatic children. Thirteen per cent of nor-
mal children showed a positive bronchodilator test. A
coefficient FEM 25/FIM 25 equal or lower than 0.3
would suggest that the small serial ducts and the
dynamic distensibility are involved.

Flow/volume curve. Asymptomatic asthmatic
children. Small aerlal ducts.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 5-9)

INTRODUCCION

Muchas veces el nino asmatico se libera de los
sintomas a determinada edad del crecimiento. Muchos
de estos enfermos tienen su funcién pulmonar normal
en ctapas de remision! %>, Pero, otras veces no tienen
valores normales a pesar de estar asintométicos*, Los
adultos aparentemente sanos que han tenido asma en

su infancia pueden mostrar alteraciones residuales de
la funcién pulmonar’. Adems, puede existir obstruc-
cién de las vias aéreas de pequeno calibre sin que au-
mente la resistencia pulmonar total, no hallandose al-
teraciones en las pruebas de funci6n pulmonar
habituales. Para estos casos las curvas de
flujo/volumen (F/V) y de volumen/tiempo (V/T) a

* Seccién Neumonologfa Infantil del Hospital de Clinicas "José de San Martin® de la UBA.

Direccién postal: Dr. Esteban N, Keklikian.
Rosario 130, PB 2" (1424), Buenos Aires.
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volimenes pulmonares bajos son métodos utiles para
descubrir la obstruccién que reside en las vias de
pequeno calibre®’®

Desde que Hyatt v col.” describieron por primera
vez la curva F/V, ésta ha sido utilizada rutinariamente
en el diagnéstico y seguimiento de las enfermedades
respiratorias. El propésito de este estudio es analizar
cada uno de los parametros de esta prueba y comparar-
los, respectivamente, entre ninos asmaticos y sanos,
con el fin de encontrar aquel que mejor demuestre el
compromiso de la pequena via aérea en el paciente
asintomatico.

MATERIALY METODOS

De los pacientes asistidos en el Servicio de
Neumonologia Infantil del Hospital de Clinicas "José
de San Martin" se escogieron 17 nifios (14 varones y
3 mujeres) de edades entre 7 y 19 afos con antece-
dentes personales de asma bronquial10. Ninguno de
ellos presentaba crisis en el momento de la prueba.
Doce no tuvieron ninguna crisis en el afio previo al es-
tudio, estando medicados con salbutamol o teofilinay
cromoglicato disodico, solos o combinados. La
medicacion fue la suficiente como para efectuar una
actividad fisica normal, evitar crisis, mantener valores
de flujo pico estables y no tener sintomas equivalen-
tes como tos, tos nocturna o inducida por ejercicio. Los

5 restantes del mismo grupo no tuvieron crisis en los
2 anos previos ni equivalentes, manteniendo valores
espirométricos normales durante ese periodo.

Aun grupo de ninos que acudieron a revision fisica
rutinaria de un club deportivo se les realizo un exhaus-
tivo interrogatorio previo al examen, Se escogieron asi
22 ninos normales (15 varones y 7 mujeres) de edades
entre 8y 15 afos (X =2,3) sin antecedentes personales
ni familiares directos en primer grado de enfermedad
respiratoria ni hiperreactividad de la via aérea.

A todos se les realiz6 una espirometria por curva
F/V con un espirémetro computarizado Cavitron
modelo SC20A y un inscriptor de graficos GP,
mediante una maniobra de espiracion seguida de in-
spiracion forzada, que se repiti6 en 3 oportunidades v
se eligi6 la mejor de las 3 determinaciones. El estudio,
se reiterd 15 minutos después de la inhalacion de 200
pg de salbutamol aerosolizado para determinar la
respuesta a éste. Se considerd una prueba bron-
codilatadora positiva a la mejoria de un 15% del
volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV1) y/o del 30% del FMF,

Se¢ midieron: capacidad vital forzada (FVC),
volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV1), fndice de Tiffeneau (FEVI/FVC) vy el flujo
espiratorio forzado entre el 25 v 759 de la capacidad
vital (FMF). Luego se establecieron los puntos de flujo
espiratorio medio para el 50 y 25% de la capacidad

Tabla 1-Medias (X) y desvios estdndares (DE) de los valores de FEV 1, FEV 1/FVC, PEF, PIF, FEM 50,
FIM 50 y FIM 25 de nifios asméticos y normales y sus niveles de significaci6n.
FEVZI EVIFVC PEF PIF FEMS0  FIMS0 FIM25
) &7 (I%g) (Ug) (Veg) (Vcg) (Vxg)
Asmdticos X 76,7 738 5.5 56 381 4.2 38
(n=17) DE 21,9 7.35 2,11 2,7 18 22 19
Normales X 108 884 52 34 k47 3.2 29
(n=22) DE 298 49 16 1.2 2,6 11 1,1
PNS NS NS NS NS NS NS
FEV 1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
TABLA 1 FEV I/FVC: Indice de Tiffeneau.
g oy - PEF: Pico de flujo espiratorio.
Medias (X) y desvios estandares (DE) de los PIF: Pico de flujo insgi ratorio.
valores de FEV 1, FEV 1/FVC, PEF, PIF, FEM 50,  FEM 50: Flujo espiratorio mdximo al 50%.
5 ifos asmaticos v normales v sus  FIM 50: Flujo inspiratorio méximo al 50%.
F.lM Y H.M .zf. o o ) . FIM 25: Flujo inspiratorio maximo al 25%.
niveles de significacion. NS: No significativo.
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Tabla 2 - Medias (X) y desvios estdndares (DE) de los valores de FMF, FEM 25, PEF/PIF, FEM 50/FIM 50,
FEM 25/FIM 25 de nifios asméticos y normales y sus niveles de significacion.

niveles de significacién.

FMF FEM2ZS PERFPIF FEMSOQFIMS0  FEM25FIM2S
# (Veg) (5eg) (seg) (Vseg)
Asmdticos X 62 1 1,24 0.6 0,26
(n=17) DE 23,7 0,5 03 0,2 0.1
Normales X 1185 18 1,6 1,15 0,7
(n=22) DE 34,1 0,6 03 03 03
P 0,01 0,01 0,01 0,01 0,0
FMF: Rujo espiratono forzado entre ¢l 25y 75% de la capacidad
vital,
FEM 25: Flujo espiratorio maximo al 25%.
TABLA 2

Medias (X) y desvios estdndares (DE) de los
valores de FMF, FEM 25, PEF/PIF, FEM 50/FIM 50,
FEM 25/FIM 25 de nifios asméticos y normales y sus

PEF/PIF: Cociente entre el picode flujoespiratorioy el picode flujo
inspiratorio.

FEM 50/FIM 50: Cociente entre el flujo espiratorio maximo al 505
y ¢l flujo inspiratorio maximo al 50%.

FEM 25/FIM 25: Cociente entre el flujo espiratorio méximo al 25%%
y el flujo inspiratorio médximo al 25%.

P: Nivel de significacion de p.

vital (FEM 50 y FEM 25, respectivamente) y el pico
de flujo espiratorio (PEF), asf como sus recfprocos in-
spiratorios: flujo inspiratorio medio al 50 y 25% (FIM
50 y FIM25) y pico de flujo inspiratorio (PIF). Con
ellos se calcularon los cocientes entre FEM 50 y FIM
50 (FEM 50/FIM 50) y entre FEM 25 y FIM 25 (FEM
25/FIM 25).

Se buscd establecer diferencias entre los valores de
los nifios asmaticos v los valores de los nifios normales
de acuerdo con un nivel de significacién de 0,01, y se
aplico la prueba de "t de Student” para muestras
pequefias. Luego se relacionaron los valores de FEM
25/FIM 25 con los datos esp;mmétncos como el FMF,
Paraello se aplicé el calculo de regresion lineal''. Con
ese fin se refirieron los FMFy FEM 25/FIM 25 a 1 m
de estatura.

Las mediciones de la funcién pulmonar fueron ex-
presadas en l/seg y en porcen[alcs de los valores
predichos para tallay sexo™

RESULTADOS

Los valores medios de FEV 1, FEV 1/FVC, PEF,
PIF, FEM 50, FIM 50 y FIM 25 no mostraron diferen-
cias, respectivamente, entre ambos grupos (tabla 1).

Los valores medios de FMF de los nifios asmaéticos
fueron significativamente més bajos que los de los
ninos normales.

Los flujos de volimenes bajos como FEM 25
fueron mds bajos en el grupo asmético, asf como la
relacion PEF/PIF (tabla 2).

Las X de los coeficientes FEM 50/FIM 50 y FEM
25/FIM 25 mostraron diferencias significativas con

respecto al grupo control.

Todos los pacientes con antecedentes asmaticos,
excepto 2, tuvieron una relacion FEM 25/FIM 25
menor o igual a 0,3, mientras que todos los nifos del
grupo control presentaron un valor mayor de 0,3.

Seis pacientes asmaticos (35%) tuvieron una
espirometria basal totalmente normal.

Diez asméticos (59%) normalizaron la
espirometria totalmente luego de la aplicacién del
broncodilatador. Sélo 2 pacientes (11%) elevaron el
coeficiente FEM 25/FIM 25 a un valor mayor de 0,3
luego de la aplicacion del broncodilatador.

Tres (139%) de los nifios del grupo control tuvieron
una respuesta positiva a la prueba broncodilatadora.

DISCUSION

Generalmente se acepta que la obstruccién de la
via aérea guede coexistir con valores espirométricos
normales'®. La medici6n directa oindirecta de la resis-
tencia de las vfas aéreas puede ser completamente nor-
mal en asméticos asintomdticos, si bien el cdlculo de
la distensibilidad dinamica dependxente de la frecuen-
cia"™ o el volumen de cierre”” puede poner de
manifiesto la obstruccion de las vias aéreas de pequeno
calibre.

Hl coeficiente de la relacion FEM 25/FIM 25 esté
indirectamente relacionado con la caida de la disten-
sibilidad dindmica al aumentar la frecuencia
respiralorialﬁ ¥ es un criterio aceptado para poner en
evidencia la obstruccién de la pequefia via aérea.

En el presente estudio las medias de los valores
espirométricos como el FEV 1, FEV 1/FVCy PEF en
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los nifios asméticos asintomaticos no fueron diferen-
tes de las de los ninos del grupo control. Sin embargo,
si fueron significativamente més bajos los FEM 25,
FEM 25/FIM 25 y FMF. Como se ve en los resultados,
el coeficiente FEM 25/FIM 25 persiste bajo {(menor o
igual a 0,3) en algunos casos a pesar de tener FEV 1y
FMF dentro del rango de la normalidad. Esta carac-
teristica persistio en la mayorfa aun después de haber
suministrado broncodilatadores. Esto indicarfa la per-
sistencia de la obstruccion de la pequefia via aérea en
esos pacientes, asi como se puede suponer el com-
promiso de la distensibilidad dinamica.

La coexistencia de valores normales de FMF con
FEM 25/FIM 25 bajos es razonable dado que no se
pudo demostrar correlacion alguna entre ellos. Asi se
confirma la persistencia del compromiso aun en aquel-
los que se hallan asintomadticos v sin medicacion
durante afos y se los considera "curados” siguiendo

criterios espirométricos comunes. Estos, como el FEV
1, PEF y FEV 1/FVC, no son métodos confiables para
el seguimiento de los pacientes con enfermedades
obstructivas respiratorias. En cambio, el FMF v los
flnjos de volimenes bajos siguen siendo atiles para
conocer ¢l grado de constriceion de las vias aéreas
media y pequena, aunque su normalidad no la descar-
ta en absoluto.
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Frecuencia de las manifestaciones clinicas asociadas a
policitemia neonatal y su correlacion con algunas
variables perinatales

Dres. José M. Ceriani Cernadas®, Carlos Garbagnati*

RESUMEN

Este estudio prospective se realizd para deter-
minar la frecuencia de las manifestaciones clinicas
asociadas a policitenmia neonatal v evaluar la posible
relacion entre esas manifestaciones v ciertas vari-
ables perinatales. Se cotrolaron 112 recién nacidos
(RN) policitémicos (hematocrito central  >6577), de
los cuales 38 (3470) presentaron alteractones clinicas
(grupo "sintonuitico” ) v 74 (667 ) no tuvieron sin-
tomatologia (grupo "asintomdtico” ). Los signos
neurolégicos (347%) v respiratorios (29%) fueron los
mds frecuentemente observados, destacdandose:
temblores (18%), hipotonia (13%¢), depresion-apatia
(10%), taquipnea (10%), dificultad respiratoria
moderada (109%) v dificultad respiratoria severa
(8%). Otros signos fueron ictericia (29%%), cianosis-
plétora (187) v problemas en la alimentacion (13%7).
Las alteraciones descriptas se detectaron antes de
efectuar el recambio sanguineo parcial. Ningtin nino
presentd enterocolitis necrotizante, convulsiones ni
insuficiencia cardiaca. No hubo diferencias sig-
nificativas entre los grupos sinfomdtico y asin-
tomdtico en las medias de edad gestacional v peso al
nacer y en la incidencia de prematwrez. Asimismo
fueron similares la media del hematdcrito central v el
porcentaje de nifios con hematocrito > 70%

El grupo sintomadtico presentd una frecuencia sig-
nificativamente mayor de: RN de bajo peso para edad
gestacionla (BPEG): 45% vs. 17,5% (p < 0,01);
depresion al nacer (Apgar <6): ler. minuto 267 vs.
1% (p <0,05), 5to. minuto 7% vs. 0,0% (p =0,04)
y nacimiento por cesdrea: 337 vs. 167% (p < 0,05).
Ser BPEG fue la vartable mas importante v se asocio
en forma significativa con la aparicion de sintomas,
independientemente de las otras dos. El cdlculo del
riesgo relativo mostré quie los RN policitémicos BPEG
tuvieron un riesgo 2,2 veces mavor de ser sin-
tomdticos, el cual se incrementd a 2,8 veces si al bajo
peso se agrego depresion al nacer v se elevd a 3,1

veces stoa los factores anteriores se les sumo el
nacimiento por cesdrea. Fallecio 1 nirio con hiperten-
sion pulmonar persistente (mortalidad 0,897¢). Estos
resultados senalan que un tercio de los RN con
policiteniia fueron sinfomdticos v que la aparicion de
las alteraciones clinicas tuvo una significativa cor-
relacion con el BPEG, la depresion al nacer v el
nacimiento por cesdarea.

Policitemia neonatal - Manifestaciones clinicas.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 10-16)

SUMMARY

A prospective study was designed to determine the
frequency of clinical manifestations associated with
neonatal polveythemia and to evaluate the possible
corrclation between these manifestations and some
perinatal events. The population consisted of 112
polveythemic infants (venous hematocrit >657%) -
Thirty eight of them (349%) had clinical signs and
svmptoms (symptomatic group) and 74 (66%) showed
no svmptoms (asymptomatic group). The most fre-
quent findings were: hyperhibilirubinemia (29%), jit-
teriness (18%), cvanosis-plethora (18%), hypotony
(13%%), feeding problems (13%), lethargy (107%),
tachypnea (10%), mmild respiratory distress (10%) and
severe respiratory distress (89%). These alterations
were present before the partial exchange transfusion
was performed. No infants presented necrotizing
enterocolitis, seizures or cardiac failure.

There were no signifficant differences regarding
gestational age, birth, weight, venous hematocrit and
incidence of prematurity between the symptomatic
and the asymptomatic groups.

The symptomatic group presented a significantly
higher frequency of SGA infants (45%vs. 17.5% p <
0.01); depressed newborns-Apgar score <6 - at one
ninute (26%vs. 119 p <0.05); at five minutes (7%
vs. 0.0% p =0.04) and infants born by cesarean sec-
tion (33%vs. 169 p < 0.05). The risk of presenting

Servicio de Neonatologfa, Departamento de Pediarna. Hospital Ialiano de Bugnos Aires. Gascén 450 (1181). Buenos Aires.



clinical manifestations was higher among
polveythemic SGA infants (2.2 fold risk). The relative
risk increased to 2.8 if the SGA infant presented low
Apgar score andto 3.1 if the delivery was by cesarean
section.

The mortality rate was 0.89%(1/112). The neonate
who died presented persistent pulmonary hyperten-
sion.

Arch. Arg. Pediatr., 1955, 86; 171

The study showed that only one third of
polyeythentc newborn infants were symptomatic and
that signs and symptoms were significantly more fre-
quent among SGA infants and in those with low
Apgar score or born by cesarean section.

Neonatal polycythemia - Clinical findings - SGA
infants.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 10-16)

La policitemia es una situacion frecuente en el
perfodo neonatal y en los dltimos anos ha merecido
cada vez mayor atencién.

En un estudio realizado por nosotros' hallamos
que su inidencia es de 3%, cilra coincidente con la in-
formada por otros autores en ciudades que se en-
cuentran al nivel del mar” ¢ inferior a la encontrada en
ciudades que estdn a mayor altitud’, Es probable que
algunas caracteristicas de la poblacién tales como
clase social, nivel cultural y calidad del control prena-
tal, influyan marcadamente en la frecuencia de este
trastorno y puedan explicar la menor incidencia
publicada en un articulo reciente”.

El cuadro clinico en el recién nacido policitémico
es muy amplio y se han descripto desde signos
menores tales como plétora, temblor, laquipnea,
estridor y problemas en la alimentacion hasta cuadros
de mayor gravedad: insuficiencia cardfaca, cianosis,
hipertensién pulmonar persistente, enterocolitis
necrotizante (ECN), y convulsiones*> 078710 1 5
mayorfa de los autores coinciden en que frecuente-
mente los neonatos con policitemia no presentan al-
teraciones clinicas destacables®™'!"1?. Sin cmbargo
hay muy escasas publicaciones que aseveren csta afir-
macién y determinen cudl es la incidencia de recién
nacidos con manifestaciones clinicas (cominmente
denominados " sintomaticos" ), 1o cual dificulia definir
el real significado que la policitemia tiene en la
patologfa neonatal. Para aclarar algunos de estos
aspectos se realizd este estudio prospectivo que tuvo
los siguientes objetivos: identificar cuales eran los sig-
nos clinicos mas relevantes asociados a policitemia,
determinar la frecuencia de recién nacidos sin-
tomdticos e investigar la posible correlacion entre la
aparicion de las manifestaciones clinicas y diversos
factores perinatales.

PACIENTES Y METODOS

En el perfodo comprendido entre julio de 1981 y
marzo de 1984 se observaron, en el Servicio de
Neonatologfa del Hospital Italiano de Bs. As., 112
recién nacidos policitémicos. Ellos fueron
pesquisados a través de un trabajo prospectivo des-
tinado a estudiar distintas variables relacionadas con
policitemia neonatal y cuyos primeros resultados va
fueron pulicados’. Durante esc periodo se realizo

hematécrito a todos los recién nacidos previa infor-
macién y consentimiento de los padres.

Cuando el hematdcrito capilar (o "periférco”),
efectuado por puncion del talon entre las 3 v 8 horas
de vida, era superior a 65%, se practico un hematderito
obtenido por punci6én venosa en la zona antecubital
(hematderito "central"). Las técnicas empleadas para
ambas punciones y ¢l procedimiento del hemadécrito
[ueron los habituales y se explicaron con detalles en
el articulo anterior’,

Se definié policitemia cuando el hematéerito
central eraigual o mayor a65%. La bilirrubina en plas-
ma s¢ dos6 mediante bilirrubinémetro (American Op-
tical Corporation, EE. UUL) ¥ se considerd hiperbilir-
rubinemia cuando los valores eran iguales o mayores
a 12 mg%. Para las determinaciones de la glucosa
plasmatica se utilizaron tirillas reactivas (Dextrotix
M.R.) y si el valor fue inferior a 40 mg% se efectud el
método bioquimico (glucosa oxidasa). Se defini
hipoglucemia cuando los niveles fueron menores de
30 mg%.

Los recién nacidos policitémicos [ueron con-
trolados clinicamente seguin las normas del Servicio,
registrindose los datos en un protocolo especialmente
disenado para este estudio, Aquellos nifios que presen-
taron sintomas fueron intermados en las Unidades de
Cuidados Intensivos o Intermedios, Los restantes se
controlaron junto a sus madlres,

Los signos clinicos anormales que se detallan en
este estudio fueron observados y pesquisados antes de
efectuar la exanguinotransfusion parcial por lo que no
estuvieron influidos por este procedimiento.

Las tablas de crecimiento intrauterino utilizadas
fueron las de Lejarraga y Fustifiana'® considerdndose
bajo peso para edad gestacional (BPEG) o alto peso
para edad gestacional (APEG) segin que el peso al
nacer resultara inferior o superior a dos desvios
estandar respectivamente (3o v 970 percentilos).

La edad gestacional se calenlé por la fecha de la
tltima menstruacion y se corrobord con el puntaje de
Capurro y col.™. Si la discrepancia entre ambos
métodos era mayor de 14 dfas se utiliz6 el altimo de
ellos para determinar la duracién de la gestacion. Se
consideré pretérmino a todo nifto nacido antes de la
semana 38 y postérmino luego de la semana 42, El
clampeo del cordén umbilical se efectud, segtin las
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Tabla 1-Manifestacionesclinicasanormales asociadas a policitemia™

* Varios recién nacidos presentaron mas de [ signoclinico.

N e fossimiomdticos  Fdeltotal
(1 =35) (n=112)
Trastornos neurologicos 13 34 12
Trastornos respiratorios 1 29 10
Ictericia (bilirrubinemia 12mg&t) 11 29 10
Cianosis - Plétora 7 I8 6
Trastornosdigestivos 5 13 4.5

Tabla 2 - Trastornos neuroldgicosen 13 recién
nacidospolicité micos*

N
Temblores 7 e
Hipotonfa Gees
Depresion- Apatia 4

* 3recién nacidos presentaron mas de 1 signo clinico anormal,
** presentaron tanto hipoghucemia como Apgar < 6al minuto
de vida.

**¢ I presentosolo hipoglucemiay 2 Apgar < Galminvtode

Tabla 3-Trastornosrespiratoriosen 11 recién
nacidos policitémicos™

N
Taquipnea 4
Dificultada respiratorialeve-moderada 4
Dificultad respiratoria severa e

* 6recién nacidos presentaron Apgar < Gal minutode vida,
** 2recién nacidos presentaron hipertension pulmonar persistente

ylenfermedadde lamembrana hialina.

normas del Servicio, en los primeros 10 segundos
cuando habfa antecedentes de asfixia intrauterina y
entre los 20 v 30 segundos en los demds nifos.

Los métodos estadisticos utilizados fueron el test
del chi cuadrado con correccion de Yates, el test de la
probabilidad exacta de Fischer v la prueba de Mantel
y Haenzel para el calculo del riesgo relativo.

RESULTADOS

De los 112 recién nacidos policitémicos, 38 (34%)
presentaron algin signo clinico anormal (grupo "sin-
tomético”) v 74 (669%) no tuvieron alteraciones
clinicas (grupo "asintomdtico").

En la tabla 1 se describen las manifestaciones ob-
servadas. Ellas fueron pesquisadas dentro de las 42
primeras horas de vida (media 7,6 h, extremos 0 y 42
h). Los trastornos neurologicos (tabla 2) y los
respiratorios (tabla 3) se observaron con mayor
frecuencia (34%y 29% del total de recién nacidos sin-

tomaticos). Cuatro de los 13 ninos con lrastornos
neurolégicos y 6 de los 11 con problemas respiratorios
presentaron puntajes de Apgar inferiores a 7 en el
primer minuto. Esta asociacién no se observé con esa
magnitud en los restantes ninos sintomaticos.

Se detectd hiperbilirrubinemia en 11 recién
nacidos y en ninguno se debi6 a enfermedad
hemolitica (tabla 1), Siete recién nacidos presentaron
plétora intensa v 3 de ellos tuvieron hipoxemia (paQ:2
40 mmHg) en dos de los cuales se diagnosticd hiper-
tension pulmonar persistente.Los trastornos diges-
tivos se hallaron en 5 nifios v en todos el signo
preponderante fue intolerancia a la alimentacion con
residuo géstrico importante, presentando dos de ellos
vomitos con ligera distension abdominal. Ninguno
tuvo cuadro clinico ni radiolégico compatible con
ECN.
Las medias de edad gestacional v el peso en la
poblacién estudiada fueron de 38,5 semanas (ex-



tremos 32-42) y 2812,50 g (extremos 1060-5100)
respectivamente y no hubo diferencias entre el grupo
sintomético y el asintomatico (tabla 4).

La frecuencia de prematurez fue de 26%; siendo
mayor en los sintomaticos: 36% vs. 20%, pero no sig-
nificativamente (tabla 4). Todos los pretérminos
tuvieron edades gestacionales entre 34 y 37 semanas,
excepto 2 (1 en cada grupo) que nacieron a las 32
semanas. El 55% de los prematuros fueron BPEG y
esta frecuencia lue similar entre ambos grupos.

El 57% de la poblacién estudiada fueron varones
y no hubo diferencias entre sintométicos y asin-
tométicos: 63% vs. 549 (tabla 4).

La frecuencia de recién nacidos BPEG fue de
27,6%, siendo significalivamente mas elevada en los
recién nacidos sintomdticos: 44,7%, que en los asin-
tométicos: 19% (p < 0,01; tabla 4). La incidencia de
hipoglucemia en los recién nacidos BPEG sin-
tomdticos fue més elevada que en los BPEG asin-
tométicos: 34% vs. 207 (no significativo).

Seis ninos (5,3%) fueron APEG siendo la frecuen-
cia similar en ambos grupos: 5y 5,5% (tabla 4).

La incidencia de depresion al nacer (puntaje de
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‘Apgar <0) fue de 16%y 2,6% en el primero ¥ quinto
minuto respectivamente. El grupo sintomdtico tuvo
una frecuencia significativamente mayor de nifios con
bajo puntaje de Apgar que el asintomatico, tanto en el
primer minuto: 26% vs. 11% (p < 0,05) como en ¢l
quinto minuto: 7%vs. 0,0% (p =0,04: test de Fischer)
(tabla 4). Entre los recién nacidos deprimidos la
frecuencia de BPEG no fue diferente entre los grupos.

La frecuencia de operacion cesdrea fue de 227,
siendo significativamente mas elevada en el gruposin-
tomatico: 33% vs. 16% (p < 0,05; tabla 4). En los
recién nacidos sintométicos nacidos por cesdrea hubo
una mayor incidencia de BPEG (46% vs. 16%) y
depresion al primer minuto (54% vs. 25%), pero no
fue significativa.

La media del hematdcrito central en todo el grupo
de estudio fue de 68,8% (extremos 65-78) y no hubo
diferencias entre los sintométicos: 69,6% (extremos
65-77) y los asintométicos: 68,5% (extremos 65-78).
Tampoco hubo diferencias entre ambos grupos en el
porcentaje de nifios con hematécrito igual o mayor a
70% (el 60% de los sintomaticos y el 53% de los asin-
tométicos) (tabla 4).

Tabla 4-Caracteristicas de la poblacion estudiada

BPEG: Bajopeso paraedad gestacional.

APEG: Altopesopara edad gestacional.

NS : No significativo.

* :Entre los grupos sintomdtico y asintomdtico.
** : Chicuadrado con correccidn de Yates.

***:Testde Fischer.

Toralde ia Girupo Cirypo
poblacidn sintomdtico asmtomatico i
(n=112, (nn=35) (n=74)
Edadgestacionalensemanas {Xyextremos) 38,5 (32-42) 38.2 (32-42) 38,7 (3242) NS
Pesoalnaceren gramos (Xy extremos) 2.812.5 (1.060-5.100 2.688.5 (1.230-4.800) 2881 (1.060-5.100) NS
Reciénnacidos pretérmino (ny %) 29(26) 14(36) 15(20) NS
Reciénnacidos BPEG (ny %) 31(27.6) 17(44.7) 14(19) =01
Reciénnacidos APEG (ny %) 6(5.3) 2(5) 4(54) NS
Sexo: varones (ny %) 64 (57) 24(63) 40154 NS
Puntajede Apgar(ny %)
ler minuto 18(16) 10(26.6) 8(10) < 0,005°*
5to minuto 3(2.6) 3(8) 0(0,0) =0,04***
Nacidos porcesdrea (ny %) 25(22.3) 13(34) 12(16) < 0,05**
Hematéeritocentral (Xyextremas) 68 8 (65-78) 696 (65-7T) 68,5 (65.78) NS
Hematéeritocentral > 709 (ny %) 62 (55.3) 23(60) 30 (53 ns
Gemelares(ny %) 9(8) 2(52) 7(94) NS
Trisomfa 21 (ny %) 5(5.3) 1(2.6) 5(6,7) NS
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La media de las horas de vida al extraerse el
hematoerito fue de 5,3 h (extremos 3 y 8), siendo
semejante en los sintomdticos ( X 5,12 h) v en los
asitomaticos ( X 5,66 h).

Comparando las tres variables que con mayor
frecuencia se relacionaron con policitemia: el BPEG,
la depresion al nacer v la operacion cesdrea, se hallo
que el BPEG fue la de mayor relevancia asociandose
signilicativamente con la aparicion de sintomas, aun
cuando se controlen ¢l puntaje de Apgar (lo. v So.
minuto) y la forma de terminacion del parto: vaginal
o cesarea. E célculo del riesgo relativo mostrd que si
un recién nacido policitémico es BPEG tiene 2,2 veces
mis posibilidades de presentar sintomas que cuando
ticne un peso adecuado. 51 es BPEG y tavo un Apgar
igual o menor de 6 ¢l riesgo aumenta a 2,8 veces v si
a cstas dos variables se les suma el hecho de nacer por
cesdrea el riesgo se incrementa a 3,1 veces. La mor-
lalidad ¢n todo el grupo de estudio fue de 0,89%
(1/112) y en el grupo sintomatico 2,7% (1/38). El nifo
que lallecio presentd hipertension pulmonar persist-
ente.

DISCUSION

La morbilidad que la policitemia produce en el
perfodo neonatal ha sido motivo de un mayor interés
en los altimos 10 anos, En varias publicaciones se han
descripto miltiples manifestaciones clinicas anor-
males y diversas alteraciones en prucbas de
laboratorio tales como hipoglucemia, hipocalcemia y
lrumbocimpc-niad‘]2' 117 "por el contrario ha sido muy
escasamente informada la frecuencia de aparicion de
los signos o sintomas asociados. Algunos estudios, no
especificamente disenados para evaluar frecuencia de
recién nacidos sintomaticos, describen que la mayorfa
delos ninos no presentan alteraciones'® mientras otros
encuentran que mas del 509% de los nifos
policitémicos son asintomaticos™** ! Wiswell y
col.* hallaron un 85% de nifios con manifestaciones
clinicas y alteraciones de laboratorio, pero es de hacer
notar que si se excluyen estas dltimas solo el 60% tuvo
trastornos clinicos v no estd aclarada la relacién con
el recambio sanguineo parcial.

Nosotros en esle estudio hemos descripto ex-
«clusivamente los hallazgos clinicos observados en 112
recién nacidos policitémicos. No se incluyeron las al-
leraciones bioquimicas asociadas, va que ¢l protocolo
no contemplé el control sistematico de pruebas de
laboratorio en todos los nifos, con la excepeion de los
BPEG alos cuales por norma del Servicio se les prac-
ticaron mediciones de la glucemia durante los
primeros dias de vida.

Como era esperable esta poblacion mostro una
elevada incidencia de nifos BPEG y la media de peso
fue inferior a la de la poblacién general, datos que con-
cuerdan con un estudio nuestro previol y con la ob-

e : 34,619
SCIV acion dC VAros antores

F1 34%% de los recién nacidos presentd algiin signo
clinico anormal, siendo las manilestaciones
neurologicas v respiratorias las mas frecuentemente
observadas. Dentro de los trastornos respiratorios
debemos destacar que dos nifios desarrollaron hiper-
tension pulmonar persistente. Enunode ellos (BPEC),
hubo asfixia severa lo cual probablemente contribuy &
en forma importante en la fisiopatologia del cuadro.
pero el otro no tuvao otro factor que la policitemia. La
refacién entre ¢sta ¢ hipertension Pulmunar ha sido
relatada por diversos autores el pero no es claro
el mecanismo etiopatogénico. Murphy v col.>' hal-
laron que los estudios ccocardiogrificos cn recién
nacidos policitémices muestran un alargamiento sig-
nificativo de la relacion entre el perfodo pre eyectivo
y el tiempo eyectivo del ventriculo derecho, lo cual
sugiere un aumento de la resistencia vascular pul-
monar.

A diferencia de otras experiencias®” tuvimos un
pequeno nimero de ninos con problemas gastrointes-
tinales. Asimismo no observamos ningin nino con
ECN; ello tal ver se podria explicar por el hecho de
que en este estudio los sintomas deseriptos son previos
al tratamiento con exanguinotransfusion parcial
mediante canalaizacion de la vena umbilical. Aun
cuando no estd bien definido cudl es el papel gue csta
técnica tiene como factor predisponente de ECN, al-
guUNos autores sugicren gue es un elemento de resgo
importantc®’, En un estudio realizado por nosotros,
cuyos rs:sulladns preliminares se publicaron reciente-
mente?, 5 de 88 recién nacidos policitémicos tratados
con recambio sanguineo parcial tuvicron ECN que s¢
presento en 4 de cllos luego del procedimiento por via
umbilical. Serian necesarios nuevos estudios para
evaluar esta relacion entre pohicitemia y ECN,

La frecuencia de nifos con valores de bilir-
rubinemiaiguales o mayores a 12 mg© en las primeras
48 h de vida fue mas elevada que en la pablacion
general de nuestro Hospital. Sin embargo exisien
dudas sobre si la hiperbilirrubinemia se debe a la
policitemia o a otras caractlerfsticas que lienen cstos
ninos tales como asfixia, bajo peso y comienzo tardio
de la alimentacion enteral. Algunos estudios no han
encontrado una mayor incidencia de hiperbilir-
rubinemia en recién nacidos policitémicos cuando los
han comparado con grupos similares en edad ges-
tacional y peso al nacer .

No hallamos correlacién significativa entre la
aparicion de sintomas y el sexo masculino. Humbert
v col.!? refieren un neto predominio de varones en los
sintométicos, pero el grupo de ninos fue muy pequeno,
micntras que en otro estudio ™ con un amplio ndmero
de pacientes no encontraron diferencias segiin el sexo.

No observamos ningiin nifio con insuficiencia
cardfaca ni con convulsiones, ambas alteraciones



ocasionalmente descriptas pero cuya frecuencia es
baja tgmbién en la experiencia de diversos
autores .,

Al igual que en otros informes4 23 hubo una in-
cidencia elevada de nifios con trisomia 21 (5,3%) pero
que no influyé en la aparici6n de sintomas ya que solo
1 de los 6 ninos presentd taquipnea atribuible a la
policitermnia y que se corrigi6 luego del tratamiento.

A diferencia de o que podriamos suponer no hal-
lamos correlacién entre los niveles del hematéerito
central y la presencia de sfntomas o signos clinicos
anormales. Las medias del hematécrito fueron
similares en ambos grupos como as{ también el por-
centaje de nifios con hematocrito igual o mayor a70%.

Esto probablemente se deba a que varios sintomas
y alteraciones de laboratorio que se observan en estos
nifios son causados mas por el trastorno primario (as-
fixia, bajo peso, etc.) que por la policitemia misma’",
Otro elemento a tener en cuenta es la relacion entre
policitemia e hiperviscosidad ya que no todos (aunque
sf la gran mayoria) de los nifios con hematdcrito
venoso superior a 65% tienen hipewiscosidad2 8 Es
factible que los sintomas se correlacionen mejor con
la viscosidad sanguinea, en ese caso la medicién de
ésta podria ser de utilidad. Sin embargo el hematocrito
constituye en la prictica el método de pesquisa mas
simple por lo que resulta adecuado utilizar este
parametro como elemento diagnostico,

Habitualmente se supone que la policitemia se
presenta casi exclusivamente en recién nacidos de
término’ % sin embargo en este estudio un 26% de los
nifios fueron pretérminos. Es de senalar que todos ex-
cepto dos tuvieron edades gestacionales entre 34 y 37
semanas y que los dos restantes con 32 semanas de
gestacion fueron BPEG (1200y 1280 g). Otros autores
también han publicado una elevada incidencia de
prematurcz4.

Uno de los aspectos mas salientes de nuestro es-
tudio, y que no ha sido informado con frecuencia,
surge de los resultados obtenidos al relacionar la
aparicion de sintomas con diferentes variables perina-
tales. El retardo del crecimiento intrauterino (BPEG)
fue en forma aislada el factor que més increment6 el
riesgo que un nifio tiene de presentar sintomas (2,2
veces) el cual aumenta aun mas si al BPEG se le
agregan la depresion al nacer y la operacion cesarea
(2,8 v 3,1 respectivamente). La presencia o no de
hipoglucemia en los nifios BPEG no modificé sig-
nificativamente el resgo ya que se hall6 una elevada
frecuencia tanto en los sintomaticos como en los asin-
tométicos. Es conocido que los recién nacidos BPEG
pueden tener, en especial en sus primeras horas de
vida, valores bajos de glucemia ( < 30 mg%) sin
presentar manifestaciones clfnicas. Esto enfatiza la
importancia de los factores adyacentes como con-
dicionantes de la aparicion de sintomas.
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Sin embargo es necesario aclarar que aun cuando
no estdn claros los mecanismos fisiopatolégicos
mediante ;os cuales la policitemia produce diversos
trastornos”* es real que ellos pueden ocurrir en nifios
cuya (inica alteracion sea la elevacion del hematéerito.
En el presente estudio 13 recién nacidos sintomaticos
(34%) no tenfan asociado ninguno de los 3 principales
factores de riesgo, ni se detectd alguna otra alteracion.
También es probable que la conjuncidn de situaciones
tales como BPEG y policitemia pueda incrementar la
frecuencia de aparicién de signos clinicos anormales.
En este grupo sobre 31 nifos BPEG policitémicos, 17
presentaron sintomas (55%), mientras que datos de
nuestro Hospital (Lupo E. Comunicacion personal)
muestran que de un total de 63 nifios BPEG no
policitémicos sélo 22 fueron sintomaticos (35%).

Todas estas circunstancias enfatizan la necesidad
de que al describir los signos, sintomas y alteraciones
de laboratorio hallados en recién nacidos
policitémicos se destaque que estdn "asociados” a
policitemia, ya que no necesariamente son producidos
por ésta.

Creemos que los resultados de este estudio con-
tribuyen a definir algunos aspectos relacionados con
las alteraciones clinicas observadas en nifios con
policitemia, pero seguramente nuevas investigaciones
podrén aclarar otros puntos que ain permanecen 05s-
curos y lograr asi una mejor comprension de los
mecanismos fisiopatolégicos implicados en los recién
nacidos que presentan sintomas y definirentonces mas
adecuadamente las indicaciones del tratamiento.
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Estudio de la prediccion clinica
de la prematurez y el retardo de crecimiento
intrauterino por factores de riesgo de
la embarazada

Dres. Jorge Digregorio*, Héctor Sexer®,

Maria de los Angeles Lopez*, Pedro de Sarrasqueta®*

RESUMEN

Se estudi6 la capacidad predictiva de factores de
riesgo de la embarazada en la produccién de
prematurez y retardo de crecimiento intrauterino.
Aunque varios factores (mayor de 40 aflos, menor de
45 kg, ningiin control del embarazo, muerte fetal
previa, y sobre todo hipertensién en el embarazo)
mostraron riesgo relativo incrementado, la sen-
sibilidad de estos factores fue muy baja.

Este hecho indica la organizacién de la atencion
segun estos factores de riesgo y plantea la necesidad
de nuevas modalidades de asistencia del embarazo a
fin de prevenir el dario perinatal.

Prematurez (PT) - Retardo de crecimiento In-
trauterino (RCI) - Porcentilo (PC)

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 17-21)

SUMMARY

The predictive capacity of risk factors in the preg-
nant women were studied in the production of
Prematurity and Intrauterine Growth Retardation. Al-
though many factors (+40 years, - 45 kg; non preg-
nancy control, prior death, and specially hyperten-
sion) showed incremented relative risk, the sensibility
of this factors were low.

This fact itself limits the organization of health
care considering these risk factors and needs of new
modalities of pregnancy assistance in order to prevent
perinatal damage.

Prematurity (PT) - Intrauterine Growth retard
(RCIV).

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 17-21)

INTRODUCCION

La prematurez (PT) y el retardo de crecimiento in-
trauterino (RCI) son las causas més importantes de
morbilidad y mortalidad 1:>¢.=:ri|:|atall1 2, asf como también
son las causas mds comunes de alteraciones del
crecimiento y desarrollo en el largo plazo entre los
neonatos sobrevivientes que han cursado patologia
neonatal®.

El enfoque de riesgo se ha empleado en
perinatologfa desde hace afios con el fin de atender
diferenciadamente a gestantes con mayor riesgo de
padecer dafio neonatal. Sin embargo, esta modalidad
asistencial ha sido poco evaluada en su capacidad de
predecir RCI y PT asf como tampoco en su eficacia en
disminuir la mortalidad perinatal asociada a estos fac-
tores.

Una evaluacion del enfoque de riesgo adquiere por
lo tanto importancia al presente a fin de convalidar su
eficacia, sobre todo en la poblacién hospitalaria,

donde el control obstétrico es con frecuencia dificul-
tosa por factores socioeconémicos de la embarazaday
el perfil de la asistencia institucional. Por estas razones
se efectu6 el presente trabajo, en el que se analiz6 la
capacidad predictiva de diferentes factores de riesgo
de la embarazada en la produccién de RCI y PT.

MATERIAL Y METODOS

Durante 1985, en el Servicio de Neonatologfa del
Hospital Durand se realizaron 1.319 encuestas a pa-
cientes en los dos primeros dfas del puerperio a fin de
detectar la presenciade factores de riesgo que pudieran
relacionarse, y predecir la produccién de RCI y PT
(tabla 1).

Inicialmente se habfan considerado otros factores
de riesgo (madre analfabeta, talla menor de 145 cm y
ciertas patologfas especificas del embarazo), pero las
bajas frecuencias halladas en neonatos con daio (RCI,
PT) desestimaron su andlisis.

* Servicio de Neonatologfa, Hospital Durand, Diaz Vélez 5044 (1405), Buenos Aires,
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Tabla 1 - Factores de riesgo de la embarazada
analizados

Edad: menor de 17 afios; mayor de 40 afics.

Peso antes de comenzar |a gesta menor de 45 kg.

Ningtin control del embarazo.

Primigesta.

Multipara (mayor de § gestas).

Intervalo entre gestas menor de 1 afo.

Antecedentes de neonatos de bajo peso (menos de 2.500 g).
Muerte fetal o neonatal.

Antecedentes de aborto,

Progreso de peso en gestas de término menor de 7 kg.
Consumo de mds de 10 cigarrillos por dia.

Embarazo gemelar.

Hipertensién en el embarazo (mayor de 140 mmHg de tensién
sistolica y de 90 de diastSlica).

Embarazada sin pareja.

Trabajo de la gestante fuera del hogar (mayor de 6 horas).
Cényuge desocupado.

Se consideré como dano a la produccion de
neonatos prematuros (menos de 37 semanas de edad
gestacional) determinada por el método de Dubowitz,
y de recién nacidos de término (més de 37 semanas)
con RCI, cuyo peso se encontraba por debajo del ter-
cer 4pt:rc:f:nlilo (PC) segtin las tablas de Lejarraga y
col”,

Para cada variable se calcularon los riesgos
relativos y la sensibilidad y especificidad de aquella
en predecir el dafno.

Finalmente, se analizd comparativamente la mor-
bimortalidad neonatal en los recién nacidos de edad
gestacional menor de 33 semanas cuyo peso estuvo por
debajo y por encima del tercer percentilo, de la tabla
de Lejarraga y col.”.

A edades gestacionales mayores de 34 semanas se
realiz6 el mismo anélisis pero clasificando a los
neonatos por debajo del tercer percentilo de la tabla de
Lejarraga y col., entre el tercero de esta tabla y el

Tabla 2- Morbimortalidad neonatal segiin pesoyedad gestacional
Edad gestacional de 27 a 33 semanas
Pesodenacimrenio n %) Faroldgicos %) Fallecidos 674
Menorde3er PC | 25,9 6 85,71 2 28,57
Mayordel3er PC 20 15 75,00 8 40,00
Edad gestacional de 34 a 36 semanas
Lesodenacimiento a 67 Fatofsgreos l&7) Fallecidos (%)
Menordel3erPC 16 15,84 11 68,75 2 15,50
Del3eral 10PC 9 6 66,66 1 11,21
Mayor del 100 PC 76 41 53,94 2 02,63
Edadgestacionalde 37a42semanas
Pesodenacimrento n (% Paroldgicos & fallecidos &7
Menordel 3er PC 34 02,51 16 47,06 1 02,94
Del3eral 100 PC 45 7 15,55 0 0
Mayor del 100 PC 1.273 78 07,69 3 00,24
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Tabla II1- Riesgo relativo, sensibilidad y especificidad de los factores de riesgo del embarazo
Varabie Rresgo relativo Sensibirlidad Especificidad
a (chicusdrado) (%) (%)
resgo RcT Fr RcT rPr RcT T
Menorde 17afos - 2,02 - 90,77
Mayorde 40 afios 2,60 0,33 6,66 0,79 97,58 90,06
Menor45kilos 2,71 1,05 10,00 396 97.64 90,24
Ninguincontrol 2,10 2,49 6,66 8,73 97.57 96,84
Primigesta 1,56 0,84 36.66 20,63 97,81 88,84
M4dsde S gestas 1,50 1,33 2333 2142 97,68 92,69
Int.menor1afio 0,57 1,83 6,66 2,38 97.36 90,33
Ant.bajopeso 1,25 1,57 13,33 0,79 97,59 89,42
Ant.muerte fetal - 2,19 - 3.96 - 98,36
Ant.muerte neon. 1.16 0.51 33 1,56 97.49 90,18
Ant.aborto 1,52 1,13 40,00 35.71 97,82 90,91
Aumento 7kilos 1,30 10,00 92,81 -
+ 10cig./dfa 1,82 1,54 13,33 11,90 97,63 90,62
Hipertension 6,00 2,28 46,66 26,19 98,45 91,65
Sin pareja 1a7 1,07 16,66 13,49 97.59 90.30
Trabajode mujer - 1,25 14,26 - 99,22
Cényugedesocupado 1.81 - 8,73 - - 90,60

décimo percentilo de la tabla de Gruenwald’, y poren-
cima del décimo percentilo de esta tltima tabla.

Se definié como morbilidad a la existencia de por
lo menos una de estas condiciones: asfixia neonatal,
infeccion sistémica, policitemia, hipoglucemia, mal-
formaciones congénitas mayores e hiperbilir-
rubinemia que requiri exanguinotransfusion.

RESULTADOS

1) Morbimortalidad perinatal segiin la edad ges-
tacional y el peso de nacimiento

Se analizaron los datos correspondientes a 1.480
neonatos nacidos durante 1985 que incluyen a los
1.319 en los que se efectué la encuesta de riesgo.

La tasa de mortalidad neonatal global fue 12,83%

La de neonatos pretérmino 125% vy la de recién

nacidos de término 2,95% . La tasa de prematuros fue
de 8,64%.

En la tabla 2 se presentan los datos de morbimor-
talidad neonatal segiin el peso de nacimiento y la edad
gestacional.

Puede observarse que la tasa de bajo peso (menor
del 3er PC) disminuye a medida que se incrementa la
edad gestacional. La tasa global de bajo peso fue de
4,00%. La elevada tasa de morbilidad de los neonatos
prematuros se observa en todas las edades ges-
tacionales, con independencia de si el peso del recién
nacido se sittia por debajo o por encima del 3° 0 10°
PC. Asimismo, es elevada la mortalidad en los
prematuros para cualquier peso de nacimiento excep-
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to en los neonatos entre 34 y 36 semanas con pesos de
nacimiento que se ubican por encima del 10° PC.

Por el contrario, entre los neonatos de término,
aquellos cuyo peso se sittia entre el 3°y 10° PC presen-
tan una mortalidad baja y una morbilidad mucho
menor a la encontrada en los recién nacidos de término
cuyo peso estuvo por debajo del 3er PC. Por estarazén
se consider6 como dafio al nacimiento de neonatos de
esta Gltima categorfa.

2) Riesgo relativo, sensibilidad y especificidad de
las variables de riesgo seleccionadas

Puede observarse en la tabla 3 que pocas variables
presentan un riesgo relativo mayor de dos, siendo las
de mayor importancia la hipertension del embarazo y
la falta de control absoluto de la gesta. En otro sentido,
aunque la especificidad de las variables seleccionadas
fue elevada, fue baja la sensibilidad, lo que determina
que una fraccién elevada de gestantes que padecieron
dafio carecieron de factores de riesgo (tabla 3).

Considerando la poblacién con més de un factor de
riesgo se comprobé que la sensibilidad continfia sien-
do baja. Para las pacientes con dos factores de riesgo,
la sensibilidad fue 24,60 y 25% para PT y RCI respec-
tivamente. A su vez, con tres factores de riesgo la sen-
sibilidad fue 41,26 v 26,66% para PT y RCI respec-
tivamente.

DISCUSION

La primera observacién de interés se relaciona al
hecho de que en la poblacién de prematuros predo-
minan los casos de peso adecuado. Este hecho contras-
ta con algunas observaciones que afirman que en po-
blaciones de bajo nivel socioeconémico predominan
los prematuros con RCI, a diferencia de lo observado
en pafses desarrollados. La explicaci6n de esta discre-
pancia no es clara. Resulté de interés, ademis, la com-
probaci6n de que, salvo los prematuros de més de 34
semanas de edad gestacional y con peso mayor al 100
PC, los restantes neonatos de pretérmino no difieren
en sus tasas de morbimortalidad, padezcan o no RCI.
Asimismo, en los neonatos de término el 3er PC fue
considerado discriminador de las frecuencias elevadas
de morbimortalidad neonatal.

En nuestro pafs, el descenso de la mortalidad in-
fantil observado en los Gltimos afios se debe a la dis-
minuci6n de la mortalidad posneonatal. Este hecho ha
determinado que la mortalidad neonatal represente la
fraccién mayor de la mortalidad infantil. Desafortu-
nadamente la mortalidad neonatal ha permanecido re-
lativamente estable, ya que su descenso no depende de
los factores que han posibilitado un decremento de la
mortalidad posneonatal y, para su disminucién, re-
quiere de cambios en la cobertura y calidad de la aten-

cion perinatal dificiles de alcanzar en paises subdesar-
rollados como el nuestro.

Una estrategia fundamental para disminuir la mor-
talidad perinatal se basa en una cobertura universal
adecuada de la atenci6n de la embarazada. Se ha
probado que en medios socioeconémicos bajos, las
mujeres con falta de control tienen neonatos con un
riesgo may or de mortalidad neonatal. Asimismo, entre
las embarazadas con escasos controles, este mismo
riesgo se encuentra incrementado®. Aunque el dafo
derivado de esta situacin es de causa multifactorial y
deviene de numerosas condiciones concomitantes so-
ciales y médicas adversas que afectan el embarazo, el
logro de estrategias que permitan una may or cobertura
o generen una atencion diferenciada segfin el riesgo,
se supone que actuarfa favorablemente sobre los resul-
tados controlando los factores adversos reducibles.

Sin embargo, los criterios de riesgo seleccionados
en el presente estudio no permiten establecer una aten-
ci6n diferenciada ya que su sensibilidad es muy baja
y el planeamiento de una atencién diferenciada basada
en el riesgo poblacional dejarfa expuestos al dafo de
PTy RCI a numerosos pacientes que presentan el dano
sin poseer riesgo. Estos resultados coinciden con los
registrados en pafses desarrollados donde sélo dos ter-
cios de los neonatos con dano (RCI) provienen de
madres con factores de riesgo’.

Resulta obvio, por lo tanto, que este instrumento
no es eficaz bajo las actnales modalidades de atencitn
hospitalaria, basadas en la demanda esponténea, que
ademés tiene el defecto de generar una baja cobertura
de control del embarazo en poblaciones de escasos
recursos socioecondmicos.

Estas observaciones, y los malos resultados perina-
tales presentes a nivel hospitalario, desaffan la eficacia
del sistema actual de atencion de la embarazada, sobre
todo en dreas criticas como €l conurbano, donde la
oferta de atenci6n del embarazo y el parto es insufi-
ciente y obliga a largos traslados para la atenci6n de la
gesta y del nacimiento.

Observaciones preliminares de un trabajo de aten-
cién primaria de la embarazada en la comunidad per-
miten obtener algunas conclusiones para revertir esta
situacién’. En barrios y édreas donde prevalecen una
baja tasa de control obstétrico y elevada mortalidad
perinatal, una atencitn personalizada y continva en el
propio terreno, con participacion de la comunidad en
la definicion de los objetivos y las acciones de salud,
ha permitido revertir la situacién anterior, logrando
una cobertura casi universal de la embarazada. Aun-
que los resultados son preliminares, para definir si esta
modalidad de atencién mejora los indicadores de salud
perinatal, resulta evidente que-es necesario, para las
dreas donde prevalecen un muy bajo control obstétrico
y elevada mortalidad, modificar la estructura de aten-
cion, ya que la modalidad de asistencia actual



hospitalaria, basada en la demanda esponténea, no es
eficiente para controlar a la embarazada, asf como
tampoco sirve el criterio de riesgo, como vimos en este
trabajo, para definir de un modo seguro a la poblacién
expuesta a dafio neonatal.
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Administracion de amikacina en el recién nacido de muy
bajo peso al nacer (<1.500 g):

12 0 18 horas de intervalo interdosis? *

Dres. Isabel Kurlat**, Augusto Sola**,
Cristina Counceiro™*, Jorge Eduardo Urman®*

RESUMEN

El presente estudio se realizé con el objeto de
deterninar si en el recién nacido de naty bajo peso al
nacer ( <1.500 g) las dosis de amikacina habitual-
mente recomendadas (7,5 mg kg /dosis, cada 12 horas)
praoducen niveles séricos dentro del rango terapéutico,
sin fenomenos de acwndlacion. Se estudiaron 2 grupos
de pacientes; el grupo 1 (N =8) se medico cada 12
horas v el grupo 2 (N =4), cada 18 horas. La
amikacina se administré por via intranuscular en
todos los casos vy se determinaron niveles séricos en el
valle (inmediatamente antes de las dosis) v en el pico
(1 hora después la dosis) en las dosis 1, 2, 3, 6 v 14.
Los resultados obtenidos con el primer grupo
demostraron que el 62,5%de los valles v el 55,69 de
los picos estuvieron por arriba de los valores
terapéuticos, dentro del rango potencialmente téxico.
En los nirios del grupo 2 los niveles séricos estuvieron
dentro del rango terapéutico. De este estudio con-
cluimos que la dosis de 7,5 mg/kg es adecuada para
obtener picos dentro del rango terapéutico. Sin eni-
bargo, el intervalo de 12 horas es insuficiente para
permitir la depuracién de la amikacina, Hevando a la
acumulacion progresiva con niveles excesivamente
elevados, potencialmente (dxicos.
Amikacina - Aminoglucosidos - Prematurez - Muy
bajo peso de nacimiento.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 22-29)

SUMMARY

This study was designed to detcrmine whether the
usually recammended dose of amikacin (7.5 mg/kg q
12) yields peak and trough levels within therapeutic
safety margins in the very low birth weight infant (
<1,500 gm). Tvo groups of VLBW infauts were
studied. Group 1 (N =8) received amikacin every 12
hours and group 2 (N =4), included after the results
of the first & infants were available, received the
aminoglycoside every 18 hours. Blood for pealk deter-
minations was drawn one hour after intranuiscular
doses 1, 2, 3, 6 and 14, Trough levels were measured
in blood obtained invnediately before doses 2, 3, 6 and
14, Sanples were analyzed by radioimmunte assay. In
group I, 55.6% of all peaks were above the recom-
mended level of 25 mcg/ml (tables I and 11, figure 1),
Trough levels showed increasing accurmdation with
62.5% of all values above the reconviended level of 8
meg/mi (figure 2). In group 2, trough levels were within
therapeutic range in all cases except for 2 first trough
determinations (table IV). These data indicate that 7.5
mg kg is an adequate dose for the VLBW infant.
However the 12-hour dosing interval is too short to
enable proper clearance of the drug, leading to exces-
sive, potentially toxic, serum levels (figure 4). An 18-
hour schedule seems safer in this population since
group 2 showed no evidence of accunudation. We sug-
gest that and 18-hour interval be adopted for the
VLBW infant whenever starting amikacin administra-
tion or when monitoring serumlevels is impractical or
impossible.
Amikacin - Aminoglycosides - Premature - Very
low birth weight.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 22-29)

INTRODUCCION

Debido a la alta incidencia de infeccién en los
recién nacidos enfermos v a la dificultad para el
diagnéstico temprano de la sepsis neonatal, los an-

tibiGticos son probablemente las drogas més frecuen-
temente empleadas en las Unidades de Cuidados In-
tensivos Neonatales. La sensibilidad cambiante de los
gérmenes habitualmente responsables de esta

* Presentado en parte en el IX Congreso Brasilefio de Perinatologia. Rio de Janeiro, 16-21 de junio de 1984,
** Seccidn de Neonatologfa, la Cdtedra de Pediatifa, Hospital de Clinicas "José de San Martfn", Universidad de Buenos Aires.

Dra. Isabel Kurlat: J. Penna 1008 (1836) Vicente Lopez.



patologfa ha llevado a la utilizacién cada vez més
frecuente de compuestos como la amikacina en los que
el comportamiento farmacodindmico y su posible
toxicidad no han sido completamente establecidos.

Como grupo, los aminoglicdsidos son drogas con
escaso margen de seguridad y alta toxicidad que afec-
tan el rinén v el VIII par craneano, fundamentalmente
en su porcion auditiva’. Si bien la toxicidad particular
de la amikacina no ha sido fehacientemente
demostrada en el recién nacido, no debe ser subes-
timada®>* %,

Los estudios iniciales le atribuyeron a la amikacina
un comportamiento farmacodiniAmico mas uniforme,
con niveles séricos gredecibles6. Sin embargo, la
evidencia reciente’ sugiere que esto no serfa
aplicable al neonato, especialmente al recién nacido
de muy bajo peso. Estos pacientes tienen un volumen
de distribucién may or debido a su comportamiento ex-
tracelular aumentado y, por lo tanto, podrian tener
valores pico insuficientes. La madurez renal, que estd
en relacién con la edad gestacional y varia con la edad
postnatal, serfa la responsable de la prolongada vida
media de la droga. La depuracién lenta de la amikacina
puede producir acumulacion progresiva de ésta con
valores valle excesivamente elevados, potencialmente
toxicos.

El presente estudio fue disenado para determinar
si en el recién nacido de muy bajo peso las dosis de
amikacina habitualmente recomendadas (7,5
mg!kg!dos'lsm] permiten lograr niveles séricos dentro
del rango terapéutico y si el intervalo interdosis de 12
horas es suficiente como para permitir una adecuada
-depuracién sin fendmenos de acumulacién.

MATERIALES Y METODOS

Se incluyeron en el estudio 12 recién nacidos con
un peso de nacimiento menor o igual a 1.500 g. Todos
los pacientes habfan nacido en la Maternidad del
Hospital de Clinicas "José de San Martin", Univer-
sidad de Buenos Aires, entre agosto de 1983 y julio de
1985 y requirieron amikacina y un betalactdmico
dentro de las primeras 72 horas de vida para el
tratamiento de sepsis neonatal. Ninguno de los pa-
cientes habia recibido aminoglucosidos antes de ser
incluido en el estudio.

Los primeros 8 pacientes (grupo 1, integrado por 4
varones y 4 mujeres) recibieron amikacina cada 12
horas. La edad gestacional media para estos pacientes
fue de 30,1 +2,3 semanas (26-32) y el peso medio fue
de 1.196 +264 g (790-1.500). De estos pacientes, 5 es-
taban gravemente enfermos y requiricron asistencia
respiratoria mecénica; 3 presentaban sindrome de
dificultad respiratoria, 1 con neumotérax y ductus
arterioso permeable. Un paciente present6 eritroblas-
tosis fetal severa que requirié 3 exanguinotrans-
fusiones durante ¢l perfodo de estudio y 1 paciente
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presentd hemorragia intraventricular grado III. Los
restantes pacientes tenfan patologia menor asociada a
su prematurez. Cuatro pacientes recibieron in-
dometacina en las primcras 24 horas de vida; 5
recibieron {encbarbital y 4 cafeina durante el periodo
de estudio.

Los restantes 4 pacientes (grupo 2, integrado por 3
varones y 1 mujer) recibieron amikacina cada 18 horas
y fueron incluidos en el estudio después de conocidos
los resultados de los primeros 8 pacientes. Laedad ges-
tacional media fue de 30,5 +1,7 semanas (26-32) y el
peso medio de 1.160 +281 g (800-1.470). De éstos, 3
estaban gravemente enfermos y requirieron asistencia
respiratoria mecénica. Dos tuvieron sindrome de
dificultad respiratoria, uno con neumotdrax y otro con
ductus arterioso permeable. Un tercero presentd
policitemia con apneas vy sepsis. El cuarto tenfa
patologia menor asociada a su prematurez. Dos pa-
cientes recibieron indometacina y 2 recibieron
fenobarbital en las primeras 24 horas de vida. Dos de
los pacientes recibieron cafeina durante el perfodo de
estudio.

Ninguno de los 12 pacientes presentaba evidencia
de fallo renal anterior a la administracién del
aminoglucodsido. Todos fueron seguidos con deter-
minaciones seriadas de ionograma plasmaético, urea en
sangre y diuresis cuantificada en ml/kg/hora. Un pa-
ciente del grupo 1 vy 2 del grupo 2 fallecieron durante
el estudio. Los datos clinicos de los 12 pacientes es-
tudiados se encuentran ¢n la tabla L.

En el grupo 1, los niveles pico de amikacina se
determinaron en muestras obtenidas 1 hora después de
la administracion intramuscular de las dosis 1, 2, 3, 6
v 14; los niveles valle se midieron inmediatamente
antes de la administracién de las dosis 2,3,6 v 14. En
el grupo 2 s6lo se midieron los valles, inmediatamente
antes de las dosis 2, 3, 6 y 14, ya que los resultados del
grupo 1 demostraban picos adecuados desde la
primera dosis. Las muestras se obtuvieron por puncién
de talén o de un catéter arterial que en ningtn caso fue
utilizado para la administracion de la droga. Un ml de
sangre se recolecté en tubo secoy se centrifugd a3.000
rpm durante 5 minutos. El suero separado se guard6
congelado hasta su andlisis por radioinmunoensayo.
Todas las muestras se analizaron por duplicado.

El andlisis estadistico se realizé utilizando porcen-
tajes directos y andlisis de varianza (ANOVA) para
comparacion de medias de més de dos muestras.

RESULTADOS

Las tablas ITy IIl muestran los resultados obtenidos
en el grupo 1. La figura 1 muestra los picos obtenidos
en este grupo de pacientes. Del total de 27 picos
medidos, 1 solo (3,7%) fue menor de 15 meg/ml (14,9,
caso No 8, pico 2). Quince valores (55,6%) fueron
mayores de 25 mcg/ml, 8 de los cuales (29,6%) fueron
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Tabla I-Caracterfsticas de la poblacion

Caso  Sew  flF Feso Fawd  Dwpmosace” Nase b, i Crexr” Dhidresis ="
&/ ) (g 1) (mfgpd) (mgdr) (k)
1 N 32 1.500 2 Sepsis. EMH 1360 + 52 56 +14 50,0 + 183 21+15
2 F il 1440 10 Entrablastosis 138.1 + 49 44+ 13 590+ 56 L+17
3 M 28 1.05S0 5 Sepsis, EMH 137.2 + 6,1 60+ 13 61,2 + 10,9 24 407
4 M 29 970 3 Dific.respir. transitoria ~ 143,0 + 1.7 56+10 45.1 + 76 32+135
5 F 30 1220 18 Prematurez 1422 + 1.8 58+ 1.6 732+ 108 35+ 21
6 M 31 1.100 2 Policitema. Apneas 1401 + 6,4 59+ 1.7 50,1+ 72 29+ 1.8
7 F 32 1.500 10 Sepsis. EMH, DAP.NTX 139.1 + 5.7 51423 60.1 + 12,7 21+1;7
8 F 26 790 48 Sepsis. HIC, Asfixia 14034+ 71 S5B+12 49.1 + 169 18+11
9 M 3l 1.260 24 EMH.NTX. Anemia 139.2 + 106 6.0+ 1.8 515+ 10,1 29+0.7
10 M 32 1.470 12 Prematurez 1398 + 2,7 52409 310+ 124 32+08
11 M 3l 1.100 72 Apneas, sepsis 136.1 + 4.6 57+ 06 260+ B4 28+13
12 F 28 800 12 Sepsis, EMH. DAP 144.2 + 3.0 64 + 1,2 453 + 12,1 35+12
* EMH: Enfermedad de la membrana hialina
DAP: Ductus arteriosa permeable.
NTX: Neumotérax.
HIC: Hemorragia intracraneana.
**Media 4+ DS(desvio estdndar).
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Figura 1: Niveles de amikacina (mcg/ml) en los picos para el grupo 1.
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Figura 2: Niveles de amikacina (mcg/ml) en los valles para el grupo 1.
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Tabla II - Niveles séricos de amikacina (mcg/ml) en los picos para el grupo 1

NR:Norealizado.
DS: Desvio estandar.

Caso FPreo FPro 2 Puo 7 Fico 6 Preo 14
1 20 25 32 27 45
2 31 NR 20 33 40
3 26 35 30 42 46
4 35 20 22 16 NR
o] NR 15 35 24 46
6 18 NR NR NR NR
7 NR 25 NR NR NR
8 15 149 NR NR NR
Media 24,2 22,5 27,8 284 443
DS 78 7.8 64 9.8 2,9

superiores a 35 mcg/ml. Los 4 valores pico obtenidos
al 7o dia de tratamiento (dosis 14) estuvieron por en-
cima de 40 mcg/ml.

La figura 2 muestra los valores valle para el grupo

1. De los 24 valores obtenidos, ninguno fue menor de
3 mcg/ml. Quince valores (62,5%) fueron mayores de

8 mcg/ml, 11 de los cuales (45,8%) fueron mayores o
ignales a 12 mcg/ml.

La tabla I'V y la figura 3 muestran los resultados
del grupo 2. De los 12 valores obtenidos, 2 (16,7%)
correspondientes a la primera dosis fueron inferiores
a 3 meg/ml. Ningtn valor super6 los 8 mcg/ml.
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Figura 3: Niveles de amikacina (mcg/ml) en los valles para el grupo 2.

Valle 5 Valle 13

Tabla 1 - Niveles séricos de amikacina (meg/ml) en los valles del grupo 1

NR:Norealizada.

DS: Desvio estdandar.

Caso Iatle / I atel? Vatie s I adte 1.7
1 7 NR 26 22

2 8.4 3.7 A6 27

3 5 12 12 17
4 17 14 9 13
2 6.6 2.4 ] 12
6 68 NR NR NR
7 ot 13 NR NR
8 6,8 NR NR 20
Media 8.1 10,4 8 18.3
DS 3.7 4.1 33 5.7

En el grupo 1 el analisis de varianza realizado para
picos demuestra que la media correspondiente al pico
de la dosis 14 s mas elevada que la media de los picos
correspondientes a las demds dosis, v que la diferen-
cia es estadisticamente significativa (p <0,05).
Asimismo, el andlisis estadistico de los valores ob-
tenidos en los valles revela que la media correspon-

diente al 7° dia de tratamiento es més elevada que
todas las demds medias de los grupos 1y 2, siendo la
diferencia estadisticamente significativa,

DISCUSION
La amikacina es un aminoglucosido semisintético
derivado de la kanamicina A!T. Tiene un espectro de
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Figura 4: Grupo 1: Acumulacién progresiva de amikacina en picos y valles en pacientes medicados cada 12 horas.

14

Picos ———

Tabla IV - Niveles séricos de amikacina (mcg/ml) en los valles del grupo 2

NR:Norealizado.
DS: Desvioestdndar.

Caso ValleZ Valle? I alles Valle 17
1 25 3.6 NR NR
2 25 7.5 4.6 NR
3 6.8 6.2 8 a7
4 45 NR 5 6.8
Media 4,1 58 5,0 53
DS 2,1 2 1.9 22

accién mayor que el de Ia droga madre y es resistente
a la mayorfa de las enzimas que inactivan a otros
miembros del grupou. Su uso en las unidades de
cuidados intensivos neonatales se ha generalizado
debido a la creciente resistencia de las enterobacterias,
especialmente de los miembros del grupo K.E.S. Su
comportamiento farmacodindmico es esencialmente
similar al de la gcntamicinal. Como los demas
miembros de la familia, su eliminacién es renal y su
depuracién depende del grado de suficiencia o
madurez renal.

El mecanismo de toxicidad de los aminoglucésidos

pareceria depender de su capacidad de interferiren los
fosfoinositdsidos, tanto de las células renales como de
las ciliares del 6rgano de Corti, modificando la
capacidad de transporte de membrana de las células
afectadas’® '* 5. En el neonato la toxicidad de estos
compuestos no debe ser subestimada. La toxicidad de
la amikacina, tanto renal como auditiv%, seria menor
que la de los demas aminoglucésidos” 3 *°. A pesar de
que no existen pruebas concluyentes sobre los efectos
de las altas dosis, parecerfa-prudente mantener los
niveles séricos dentro del rango terapéutico.

Los niveles recomendados para el pico estdn entre
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15 y 25 meg/ml. Considerando la concentracion in-
hibitoria minima para los gérmenes susceptibles, no
serfa necesario que los valores méximos superaran los
25 meg/ml.

Los resultados de este estudio demuestran que con
las dosis de amikacina habitualmente empleadas en el
recién nacido (7,5 mg/kg/dosis) se alcanzan niveles
pico terapéuticos, ya que ninguno de los picos cor-
respondientes a la dosis nimero 1 fue menor de 15
meg/ml.

En algunos picos no correspondientes a la dosis 1,
los niveles alcanzados estuvicron en el limite inferior
del rango terapéutico. Esto podria deberse en parte a
la via de administracion. Todos los pacientes
recibieron el aminoglucésido por via intramuscular y
es probable que la absorcién haya sido mas lenta
debido ala escasa masa muscular o a lamala perfusién
periférica de los pacientes més enfermos. La ad-
ministracion intravenosa lenta eliminarfa esta
variabilidad'®.

Los valores considerados adecuados para los val-
les oscilan entre 3 y 8 meg/ml. Por los resultados ob-
tenidos en el grupo 1 (tabla IIT), parecerfa evidente que
el intervalo de 12 horas resulta insuficiente para el
aclaramiento de la droga. Este déficit de depuracion se
manifesté en todos los pacientes estudiados hasta la
dosis 14, y no hubo diferencias entre los que recibieron
y los que no recibieron indometacina al nacer.

Generalmente el intervalo interdosis se calcula
tomando como referencia el nivel pico y el tiempo que
te6ricamente se tardarfa en llegar al nivel minimo
compatible con un adecuado tratamiento’®. Basados
en los resultados de este estudio, que muestran picos
normales en la primera dosis y aclaramiento renal
prolongado, y en estudios de farmacodindmica que
demuestran una vida media de entre 8 y 11 horas® "7,
corresponderia administrar amikacina cada 16 a 22
horas. Elegimos administrarla cada 18 horas con-
siderando un valor medio para el primer pico de 24
mcg/ml (tabla IT) y una vida media de 8 horas. En estas
condiciones, después de 16 horas (2 vidas medias) la
concentracion sérica descenderfa hasta6 mcg/ml. Para
llegar al nivel terapéutico minimo -3 meg/ml- todavia
habria una vida media méas, como margen de tiempo
posible.

En el grupo 2, en la primera dosis 2 de los valores
estuvieron por debajo del minimo de 3 meg/ml (tabla
IV). Se podria especular que el intervalo interdosis fue
excesivo o que el pico del que se parti6 fue insufi-
ciente. En contra de la primera hipdtesis esté el hecho
de que en las determinaciones posteriores todos los
valores fueron superiores a 3 mcg/ml. A favor de la
segunda hip6tesis estd el hecho de que ambos valores
subterapéuticos correspondieron a los pacientes més
enfermos que presentaban alteraciones de la perfusion.
Estos picos insuficientes podrian evitarse mediante la

administracion intravenosa de la droga o por la
utilizacion de una dosis inicial de ataque de 10 mg/kg.
Los resultados obtenidos en el grupo 1, en el que todos
los valores pico correspondientes a la primera dosis
fueron terapéuticos, con un 50% de éstos por encima
de 25 meg/ml, no permiten recomendar una dosis de
ataque para todos los pacientes.

En este grupo de pacientes estudiados no hemos
encontrado diferencias atribuibles a la edad ges-
tacional, ni en los picos ni en los valles, ya que los
valores fueron similares para los dos extremos (26 y
32 semanas). Tampoco encontramos diferencias entre
pacientes de bajo pesoy de peso adecuado parasu edad
gestacional.

De este estudio concluimos que para el recién
nacido de muy bajo peso al nacer ( <1.500 g):

1) La dosis de 7,5 mg/kg es adecuada.

2) La administracion intramuscular de amikacina
es poco confiable debido a las caracteristicas de la
masa muscular y de la perfusion periférica de estos
neonatos.

3) El intervalo interdosis de 12 horas es insufi-
ciente para lograr ¢l aclaramiento renal de la
amikacina que, por lo tanto, se acumula llegando a
niveles séricos excesivamente elevados, potencial-
mente 1OXicos.

4) Hl intervalo interdosis de 18 horas se ajustaria
mejor a las posibilidades de depuracion renal de estos
pacientes.

Si bien el nimero total de pacientes incluidos en
este estudio podria parecer escaso inicialmente, el
anélisis de varianza empleado permite concluir que el
intervalo de 12 horas es inapropiado para los recién
nacidos de muy bajo peso, ya que la diferencia entre
la media observada y la teérica esperada en los picos
al 7° dfa de tratamiento (entre 15 y 25 mcg/ml) fue
estadisticamente significativa. De la misma mancra,
las diferencias entre el valor medio del pico al 7° dia
y los valores medios en los picos de las demis dosis
fueron estadisticamente significativas con una p
<0,05. El hallazgo de esta diferencia permite asegurar
que no se ha cometido un error de tipo 11, debido a un
niimero insuficiente de casos.

En este estudio fueron incluidos pocos recién
nacidos con un peso menor de 1.000 g. Aun cuando
estos neonatos tuvieron valores similares a los de los
recién nacidos de entre 1.000 y 1.500 g, la cantidad de
datos obtenidos es insuficiente. Serfa importante
realizar otro estudio de farmacodinamia para deter-
minar si el intervalo de 18 horas es adecuado en esta
poblacion, que es todavia mas inmadura y que, por lo
tanto, tiene mayores posibilidades de acumular
aminoglucésidos en niveles téxicos.

Cabe senalar, asimismo, que este estudio fue
realizado en neonatos de muy bajo peso durante los
primeros 10 dias de vida. Debido alos cambios postna-



tales en la funcién renal, no resulta prudente extrapolar
estos resultados més alld de este periodo. Nuevamente
serfaimportante realizar un estudio similar al presente,
con la misma poblacién ( <1.500 g), pasadas las

“ primeras 2 -semanas de vida, para determinar el com-
portamiento farmacodindmico de la amikacina
durante el primer mes de vida.

Sin duda, todas las variaciones aqui encontradas
sefialan la conveniencia de realizar determinaciones
de niveles séricos en todos los recién nacidos de muy
bajo peso que reciben amikacina u otro amino-
glucésido. Sin embargo, considerando las dificultades
reales para efectuar estos dosajes, creemos que los
resultados de este estudio pueden servir de guia para
la administracion de amikacina en esta poblacién de
prematuros. Con este esquema de 18 horas, los niveles
séricos obtenidos se ajustarfan mejor a los niveles
recomendados para lograr seguridad y eficacia
terap€uticas,
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ACTUALIZACION

Faringoamigdalitis estreptococica:

A spectos practicos sobre

epidemiologia, clinica y tratamiento. nuestra experiencia

Dres, Jaime de Torres™, Rosa Bologna®™, Carlos Barclay*,
Roberto Debbag®, Daniel Stamboulian®

RESUMEN

La faringoamigdalitis (FA) estreptocdcica es un
problema frecuente en pediatria. La incidencia es de
Sa 30%y varia segiin edad v época del ano. Enun es-
mudio realizado por nosotros, sobre 4,147 ninos con-
siderados, el 26,8% tenfa cultivo de fauces positivo
para estreptococo beta-hemolitico grupo A. La mayor
incidencia (43,27%) se presento ¢n el grupo de 4 a 10
aitos en los meses de primavera.

La prediccion clinica es variable segiin distintos
autores. En nuestro estudio se pudo predecir la
etiologia estreptocdcica en un alto porcentaje (759)
s6lo cuando se considerd of grupo de 4 a 10 arios cn
los meses de primavera, con congestion de fauces,
edema vio petequias mds exudado purudento. Estos
ninios correspondicron al 3,17 del total de pacientes
estudiados.

Esto nos indica la necesidad del estudio bac-
terioldgico, lo cual se ha facilitado en los tltimos anos
con la introduccion de métodos rapidoys de
diagndstico, de facil realizacion y alta sensibilidad
(80-90%).

La penicilina contimia siendo ¢l tratanuento de
eleccion: acorta el perfodo de enfermedad, previene
las complicaciones y disminyve el riesgo de contagio.
Los intervalos pueden ampliarse a § o 12 horas con
iguales resultados que cada 6 horas; la duracion del
tratamiento debe ser de 10 dias.

En el manejo de la FA recurrente es necesario: 1)
documentar la etiologia estreptococica, 2) certificar
el cumplimiento del tratamiento, 3} evaluar la
posibilidad de fallos por la prodiccion de beta-lac-
tamasas por microorganismos habituales de las
fauces, 4) investigar la existencia de portadores sanos,
v 5) considerar, finalmente, la postbilidad de indicar
profilaxis con penicilina.

Faringoamigdalitis estreptococcica -
Estreptococo beta-hemolitico Grupo A -
Penicllina.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 30-35)

SUMMARY

Streptococeal pharyngitis is a frequent problemin
pediatrics. The incidence is of 5% to 30" and varics
according to age and season. In our study, of 4,147
children evaluated, 26.8 had positive throat cultures
Jor group Abeta-hemolytic streptococcus. The highest
incidence (43.29%) was observed among children be-
tween 4 and 10 years of age and during spring.

Clinical prediction changes according to the dif-
ferent authors. In owr study, we were able to predict
streptococcal ctiology in a high percentage (75%)

“ondy when we evaluated children of 4 to 10 vears of

age and during spring, with throat congestion, edema
and’or petequias plus puritlent exudare. These
children were 3.17 of all the patients studied. This
shows us the need of the bacteriological test, which
has become easier during the last year with the intro-
duction of rapid diagnostic methods, wich are easy to
use and of high sensitivity (80-90%).

Penictilin continues being the treatment of choice:
it shortens the period of the disease, prevents comr
Pications and lowers the risk of contacts. The dose in-
tervals may be extended to 8 or 12 howrs with the same
results than intervals of 6 howrs; treatment duration
should be of 10 dayvs.

In the management of recurrent pharyngitis it is
necessary to: 1) docunent streptococeal etiology, 2)
certify treatment fulfillment, 3) evaluate the possibility
of failures due to the production of beta-lactamases by
the habitual microorganisms of the throat, 4) inves-
tigate the existence of healthy carriers, 5) finally, con-
sider the posibility of prophviaxis with penicillin.

Streptococcal pharyngitis - Grupo A
beta-hemolytic streptococcus - Penicillin.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 30-35)

* Departamento de Pediatfa y Departamento de Infectologfa. Sanatonio Guemes, Hospital Privado. Buenos Aires, Argentina.



INTRODUCCION

Las faringoamigdalitis (FA) agudas son motivo de
consulta frecuente en la practica pediatrica. Si bien la
mayorfa son virales y autolimitadas, el estreptococo
beta-hemolftico grupo A es responsable de un nimero
importante de ellas y contintia preocupando al pediatra
por la posibilidad de complicaciones no supurativas.

En los Gltimos afos ha disminuido la incidencia de
la ficbre reumdtica (FR). Esto se debe, en parte, al
manejo adecuado de la FA!? estreptocheica y a otros
factores no definidos claramente. En nuestro medio
también se nota esta disminucién. En los consultorios
de pediatria del Sanatorio Giiemes, por ejemplo, en un
nimero aproximado de 11,000 consultas mensuales no
hemos tenido ningfin caso de FR desde 1979, atendien-
do una poblacién de nivel socioeconémico medio.

Sin embargo, en paises desarrollados como
EE.UU. se ha descripto un resurgimiento de la FR
desde 1986 en eobiacionas donde csta complicacion
era excepcional’ 4. Esto indica la necesidad de con-
tinuar realizando un diagnéstico y tratamiento correc-
to de la FA estreptocéocica.

Arch. Arg. Pediatr., 1955 86; 31

sefialar algunos hechos que surgen del andlisis de
4.147 ninos con FA aguda seguidos en el Sanatorio
Giiemes durante el periodo 1982-1983 y destacar
aspectos practicos del manejo de esta patologfa.

«CUALES LA INCIDENCIA

DE LA FA ESTREPTOCOCICA?

En diferentes estudios de pacientes con FA, la in-
cidencia de estreptococo beta-hemolitico grupo A en
el cultivo de fauces es de 5 a 309 °. En el estudio
realizado por nosotros se document6 que el 26,8%
tenfa cultivos positivos para estreptococo beta-
hemolitico grupo A.

Estas cifras, sin embargo, varian segin edad del
paciente y época del ano. En los menores de 3 afos fue
del 13,3% y en los de 4 a 14 anos, de 28,8%. Con
relacion a la época del ano, el indice més elevado de
positivos se observd en la primavera (34,8%) vy el
menor, en el verano (15,49). Por lo tanto, la mayor in-
cidencia (43,2%) se presenta en el grupo de 4 a 10 anos
en los meses de septiembre, octubre y noviembre
(primavera). Estos hallazgos coinciden con los de

Es nuestro objetivo, a través de esta presentacion, otros autores  (figura 1).
Figura 1 ) _
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{PUEDE PREDECIRSE CLINICAMENTE LA
FA ESTREPTOCOCICA?

La respuesta contintia siendo motivo de controyer-
sia. Existen trabajos en los cuales la prediccion clinica
es superior al 80% '°, micntras otros rechazan la
posibilidad de diagndstico en base a los hallazgos
semiologicos 7. Se han elaborado "scores” o pun-
tajes en base a los datos clinicos para predecir la
etiologia estreptococica.

En el estudio realizado en nuestro medio se intenté
establecer un puntaje que predijera el resultado bac-
terioldgico a través de la deteccion de signos vy
sfntomas clinicos predeterminados. Los elementos
tenidos en cuenta fueron:

- fiebre;

- vomitos;

- odinofagia;

- rash escarlatiniforme;

- dolor abdominal;

- eritema de fauces con edema y/o petequias;

- eritema sin edema y/o pelequias;

- exudado purulento;

- adenopatia regional dolorosa;

- rinitis purulenta,

El puntaje no permitié establecer una correlacion
clinicobacteriologica. El 75%% de los pacientes tenian
un puntaje intermedio, tanto con cultivos positivos
como negativos, Solo enlos puntajes extremos se pudo
hacer una correlacion,

Los signos clinicos que mostraron mayor cor-
relacion con la presencia de estreptococo beta-
hemolitico grupo A fueron:

- rash escarlatiniforme (40%);

- eritema de fauces con edema y/o petequias
(32,4%).

La asociacion de algunas manifestaciones au-
mentd la posibilidad de la prediceién clinica. Por
¢jemplo, la congestion con edema y/o petequias mas
exudado purulento se correlaciond con cultivos
positivos en el 73% de los ninos de 4 a 10 anos en los
meses de primavera. Sin embargo, este grupo con tan

alta prediceion correspondio solamente al 3,1% de los
pacientes estudiados,

En resumen, la dificultad de la prediccion clinica,
variable segin la edad y época del ano, indica que el
diagnostico bacteriolégico es necesario para la confir-
macion de la FA estreplocicica.

«CUAL ES EL VALOR DE LOS METODOS
RAPIDOS EN EL DIAGNOSTICO DE LA FA
ESTREPTOCOCICA?

En los ultimos anos se¢ han desarrollado diferentes
métodos muy especificos basados en el principio de
los anticuerpos monoclonales. La mayoria son
l¢enicas de ldtex y tienen una alta sensibilidad que os-
cila entre 80 y g9~ M

La sencillez de estos procedimientos los hace muy
atiles para definir rapidamente la necesidad del
tratamiento antibi6tico en la faringitis.

«CUALES SON LOS BENEFICIOS
DEMOSTRADOS DEL TRATAMIENTO
ANTIBIOTICO EN LA FA
ESTREPTOCOCICA?

Entre ellos se destacan:

1. Prevencion de complicaciones no supurativas:

a. Fiebre reumatica (FR). El tratamiento adecuado
de la infeccion estreptocécica previa sigue siendo el
punto mds importante en la profilaxis de esta enfer-
medad” '

b. Glomeru[onefri[is (GN). En este caso, la
situacion es diferente. Si bien el tema es controvertido,
la mayoria de los autores coinciden en que la GN
aguda postestreptococica es poco modificable
mediante el tratamiento adecuado de la infeccion
prcvia” e

2. Modificaciones del curso clinico:

Si bien la FA estreptococica es un proceso que se
autolimita sin d.ntl.thth(JS el uso de éstos reduce los
djas de enfermedad'” l

3. Prevencion de complmaciﬂncs supurativas:

Previamente a la aparicion de la penicilina, el 13%

Tabla 1-Testsserologicos paraestreptococo beta-hemolitico grupo A

Detoxirribonucleasa B
Hialuronidasa
Nicotinamidadeaminasa
Estreptoquinasa

Otrosantigenos

Tesr Antigenas Preomdamo THulos significatnos
ASLO Estreptolisina 0 3a-5asemana 240U Todd
Streptozyme Estreptolisina 0 3semanas 100
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Manejo prictico de la Faringoamigdalitis
Estreptococcica recurrente

FARINGITIS RECURRENTE

LDocumentar etiologia estreptococicca ]

I
(+)

¢Realiz6 tratamiento adecuado?

]

Agregar rifampicina a la penicilina, utilizar
eritromicina o clindamicina

Recurre

Investigar los contactos {ntimos
y tratar a los portadores

Recurre

Profilaxis ATB (43 meses, en los
meses de mayor incidencia -primavera-)

—1
NO
!

Realizar esquema
correcto

Recurre |=————| Evaluar amigdalectomfa

de las internaciones correspondian a complicaciones
supurativas de FA estreptocdcica, como abscesos
amigdalinos o periamigdalinos. Actualmente, estas
complicaciones son de rara observacién con un
tratamiento antibiético adecuado'® >,

4. Disminucion de la posibilidad de contagio:

La transmision del estreptococo beta-hemolitico
grupo A por un caso indice no tratado hacia convivien-
tes y/o contactos fntimos es alta (25 a 35%}23. Esta
posibilidad se reduce significativamente con un
tratamiento adecuado’
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«QUE ANTIBIOTICOS SON UTILES Y
CUALES SON LAS DOSIS, INTERVALOS Y
DURACION RECOMENDADOS?

La fenoximetilpenicilina sigue siendo ¢l an-
tibidtico de eleccion. Debe ser administrada en una
dosis de 50.000 U/kg/dia hasta un miximo de
1.000.000 U diarias.

Los intervalos pueden ser de 8 e incluso de 12
horas, obteniéndose igual eficacia que con la ad-
ministracién cada 6 horas'’ **. La duracion del
tratamiento debe ser indefectiblemente de 10 dias,
dado que perfodos menores se asocian con mayor por-
centaje de recaidas™ ~°.

Son alternativas igualmente clicaces la penicilina
benzatinica, eritromicina, ampicilina, amoxicilina,

f ¢ . 372829303132
clindamicina y cefalexina® 2" =" ™ o

¢CUAL ES LA CONDUCTA FRENTE A UN
PACIENTE CON FARINGITIS EXUDATIVA
QUE PERSISTE FEBRIL AL CUARTO DIA DE
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO?

La FA estreptocdeica suele responder rapidamente
al tratamiento. En general, la ficbre desaparece dentro
de las 72 horas de iniciado aquél.

Cuando hay persistencia de la ficbre luego de ese
periodo debe pensarse en:

a) etiologfa viral (Epstein-Barr, adenovirus);

b) complicaciones supurativas (absceso periamig-
dalino o amigdalino).

«ES NECESARIO EL CULTIVO DE FAUCES
INTRA-TRATAMIENTO O
POST-TRATAMIENTO?

El 15 a 20% de los cultivos realizados durante el
tratamiento o después de éste son positivos. Este por-
centaje corresponde a los portadores de estreptococo
beta-hemolitico grupo A que existen en la poblacion
general. Estas personas no tiencn un riesgo mayor de
FA y pricticamente no contagian”

Por ello, los cultivos intra-tratamiento o post-
~ tratamiento en pacientes asintomaticos no tienen
utilidad préctica dado que solo se detectan los por-
tadores. En situaciones muy especiales (pacientes con
FA o contactos de éstos) se justifica ¢l cultivo post-
tratamiento.

«CUAL ES EL SIGNIFICADO DE ASLO O
STREPTOZYME ELEVADOS?

Es solamente un indicador de infeccion estrep-
tocdcica previa; un error observado con relativa
frecuencia es el diagnéstico de FA ante esta situacion.
Un ASLO o Streptozyme elevados pueden ser de valor
para el diagnostico de FA dentro del contexto clinico
de la enfermedad, nunca como elemento aislado!® %
(tabla 1).

«QUE CONDUCTA DEBE ADOPTARSE

FRENTE A UN PACIENTE CON FA
RECURRENTE?

lo) Documentar la ctiologia estreptocdcica de las
recurrencias. La mayorfa son debidas a faringitis
virales o no infecciosas (por ejemplo, las secundanas
a factores irritativos, causas alérgicas, psicosomaticas,
elc.).

20) Investigar sobre el cumplimiento de las in-
dicaciones por parte del paciente o errores en la elec-
cidn, dosificacion o duracion del tratamiento.

3o) Considerar el fracaso del tratamiento por
produccion de beta-lactamasas de microorganismos
habituales de las fauces (anaerobios, Branhamella
catarrhalis, ete.)36. Ante esta posibilidad puede ser de
utilidad el agregado de rifampicina durante los Gltimos
3 dias de tratamiento con penicilina oral o junto a la
aplicacion de la penicilina bcnzatinica_,?v también el
uso de eritromicina, clindamicina, ete. =

40) Investigar la existencia de portadores sanos
entre los contactos intimos, que son fuente de reinfec-
ciones. Si existen, tratarlos simultinecamente.

50) St luego de la implementacidn de las medidas
mencionadas persisten las recurrencias puede ad-
ministrarse penicilina en forma de profilaxis (algorit-
mo).
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COMUNICACIONES BREVES

Colangitis esclerosante en pediatria

Dres, Daniel D'Agostino®, Guillermo Gallo*.

RESUMEN

Se presenta un paciente con colangitis
esclerosante asociada a colitis ulcerosa. Su cuadro
clinico era fiebre, dolor de abdomen, diarrea recur-
rente, hepatomegalia y retardo del crecimiento.

El laboratorio mostro fosfatasa alcalina elevada v
la colangiografia retrégrada endoscopica documenté
estrechamiento y dilataciones de la via biliar in-
trahepdtica.

La colangitis esclerosante no es una enfermedacd
frecuente, pero debe ser considerada como
diagnéstico diferencial en todos los procesos in-
filtrativos u obstructivos hepatobiliares en pediatria.
Colangitis esclerosante - Colitis ulcerosa - Colan-
glograffa retrégrada endoscopica.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 36-39)

SUMMARY

A patient with sclerosing cholangitis associated (o
ulcerative colitis is presented. His clinical manifesta-
tions were fever, abdominal pain, diarrhea,
hepatomegaly and failure to thrive.

Serum analysis revealed upper level of alkaline
phosphatase and endoscopy retrograde colangio-
graphy showed stricturing and dilatation of the in-
trahepatic biliary systen.

Although sclerosing cholangitis s an unconvnon
disease, it should be considered as a differential diag-
nosis of hepatic disorders in the pediatric age group.
Sclerosing cholangitis - Ulcerative colitis - Endos-
copy retrograde colangiography.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 36-39)

INTRODUCCION

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es el
estrechamiento del drbol biliar secundario a la fibrosis
inflamatoria no bacteriana de la mucosa.

Esta fibrosis obliterativa tiene un curso progresivo
que lleva a la cirrosis, hipertension portal, fallo
hepético y, ocasionalmente, al carcinoma biliar' .

Unos pocos casos han sido descriptos en ninos,
reflejando_probablemente las dificultades de su
diagnéstico3‘4'5.

Se presenta un nuevo caso, el primero pedidtrico
en la Argentina, de CEP asociada a enfermedad in-
flamatoria intestinal.

CASO PRESENTADO

Var6n de 11 anos de edad, internado para
evaluacién de hepatoesplenomegalia, ficbre de 2
semanas de duracién y dolor de abdomen. Durante el
ano previo tuvo varios episodios de diarrea que fueron
atribuidos a intercurrencias infecciosas. No tuvo an-
tecedentes de enfermedad hepdlica, ictericia o heces
alcohdlicas.

Al ingreso estaba pilido, febril (37,8°C), con

* Departamento de Pediatra, Hospital Ttaliano, Buenos Aires, Argentina.

hepatomegalia de 5 cm y esplenomegalia de 4 cm de
reborde costal; pesaba 26 kg (debajo del 3er percen-
tilo) v su talla era de 137 cm (percentilo 25).

El laboratorio mostrd: Bi. total 0,85 mg/dl, GOAT
15 mU/, GPT 15 mUV/, fosfatasa alcalina 380 mg/dl,
colesterol 190 mg/dl, eritrosedimentacion (1a hora) 60
mm, tiempo de Quick 90%, Hb 9,3 g/dl, glébulos blan-
cos 4.300, albumina sérica 3,4 g/dl, AgHBs negativo,
resto de exdmencs de sangre v orina de rutina asf como
las evaluaciones radiolégicas normales.

La centellografia, tomograffa computada y
ecografia abdominal mostraron una hepatomegalia
levemente heterogénea con bordes deformados.

La biopsia hepdtica por puncion percutdnea mostrd
tractos fibrosos con intensa proliferacion ductular,
edema, moderada infiltracién linfocitaria v transfor-
macion nodular zonal; los conductos biliares eran muy
escasos v no habfa colestasis.

El nifio continud con episodios febriles, diarrea y
dolor de abdomen periédicos. Las posteriores
evaluaciones de laboratorio mostraron: Hb 12 g/dl,
glébulos blancos 4.600, fosfatasa alcalina 550 UL/,
albimina 3,12 g/dl, gamma GT 116 U/l, Van de Kamer

Dr. Daniel D' Agostino, Departamento de Pediatrfa, Seccion Gastroenterologfa, Hospital Italiano, Gascdén 450 (1181), Buenos Aires, Argentina.



4,2 g/24 horas, gammaglobulina 2,4 g/dl, clearance al,
antitripsina 50 ml/suero/dia,

El factor antinticleo (FAN), fenémeno LE (FLE),
C3, C4, anticuerpo antimisculo liso y an-
timitocondrial, ceruloplasmina y cobre sérico eran
normales.

Debido a la persistencia de su sintomatologfa con
altos niveles de fosfatasa alcalina se realizd colan-
giogralia retrégrada endoscopica (OLYMPUS JIF tipo
1t) visualizédndose drbol biliar intrahepético con es-
tenosis v dilataciones (fig. 1). Se diagnostico colan-
gitis esclerosante, dadas las asociaciones de esta en-
fermedad y la historia de diarrea; se realizo estudio
radiol6gico contrastado de intestino delgado v colon,
colonoscopia y biopsia colénica, diagnosticandose
colitis uleerosa, comenzando tratamiento con azul-
fidine. Su curso posterior mostrd mejoria de los
cuadros diarreicos y desaparicion de los episodios
febriles.

DISCUSION

Reconocida por Delbet en 1924 la CEP fue in-
frecuentemente diagnosticada hasta estos Gltimos 10

Arch. Arg. Pediatr., 1985:86;37

Figura 1: Colangiograffa
retrégrada endoscépica

de nuestro paciente que
muestra pobreza de via biliar
intrahepdtica con estenosis

y dilataciones.

anos. Su etiologia no es conocida y en recientes
revisiones se haexaminado el papel del sistema de his-
tocompatibilidad, reacciones inmunes alteradas o in-
fecciones por reovirus tipo II1L

Su presentacion ha side a menudo asociada a otras
enfermedades, particularmente colitis ulcerosa (50-
709%)°.

Fl cuadro clinico més constante en adultos es ic-
lericia, prurito y dolor abdominal.

En los nifos los sintomas son mds variados con
dotor abdominal, fiebre, hepatomegalia, diarreay for-
mas colestdsicas tempranas cuyos diagnésticos
diferenciales incluyen la atresia de vias biliares, quiste
de colédoco y fibrosis hepética congénita’*”.

Nuestro paciente no tuvo evidencia de ictericia
obstructiva y su cuadro predominante fue
hepatomegalia, dolor abdominal, fiebre, diarrea y
retardo de crecimiento,

Los examenes de laboratorio no ayudan al
diagndstico, salvo la fosfatasa alcalina que es usual-
mente elevada y que, junto a una clinica compatible,
como en el caso informado, es orientadora del estudio.

La confirmacion de CEPseestablece con el estudio
contrastado de las vfas biliares intrahepdtica y ex-
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trahepética. Ambas estan alteradas en el 80%% de los
pacientes adultos. Sin embargo, en los nifios ¢l com-
promiso puede estar limitado sélo a la intrahepitica,
pudiendo esto ser una manifestacion temprana de un
proceso que involucralentamente atodo el arbol biliar.

La colangiogralia retrograda endoscopica en
manos experimentadas constituye una técnica de es-
tudio trascendente, como va ha sido documentado,
dado que evita la laparotomia exploradora y fue para
nosotros la confirmacion de la enfermedad biliar in-
trahepética de este ]mcicnlcq (figs. 1y 2).

Los hallazgos histolagicos son a veces in-
especificos pero en nuestro caso la cirrosis incipiente
con proliferacion ductular, fibrosis y edema portal fue
sugestiva de esta entidad.

El tratamiento médico o quirtrgico no ha tenido
buenos resultados. Sin embargo, en los casos
asociados a colitis ulcerosa los corticoides y/o
salazosulfapiridina pueden aliviar los sintomas y
modificar las alteraciones del laboratorio, pero sin
cambiar su curso final, La opcion terapéutica Gltima
es el trasplante ortotdpico del hl’gadnl”.

Figura 2: Colangiograffa
retrograda endoscépica
de un paciente de 13 afios
de aspecto normal.

Este caso sirve para enfatizar el concepto de que Ja
presentacion de CEP en pediatria tiene un cuadro
menos tipico que en adultos y, por lo tanto, es impor-
tante considerarla como diagndstico diferencial en
todos los procesos infiltrativos u obstructivos
hepatobiliares.
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SOCIEDAD LATINOAMERICANA DE INVESTIGACION
PEDIATRICA (SLAIP)

XXVI REUNION ANUAL
3-6 DE NOVIEMBRE DE 1988

La Sociedad Latinoamericana de Investigacion Pediatrica (SLAIP) realizara su XXVI Reunion Anual
en la Ciudad de Mar del Plata, del 3 al 6 de noviembre de 1988, en el hotel de la Federaclon de Luz y
Fuerza.

Han sido invitados para participar y dictar conferenclas los siguientes profesionales: Dr. Lutz
Gissman, Cancerdlogo de Heidelberg (Alemania Federal), Dr. Fernando Viteri, Nutriclon Infantil
(Berkeley, Estados Unidos), Dr. Clot Midgeon, Endocrindlogo (Estados Unidos), Dr. Isidro Salusky,
Nefrélogo (Los Angeles, Estados Unidos), Dr. Waldemar Carlo, Neonatologo (Cleveland, Estados
Unidos) y Victor Penchaszadeh (Nueva York, Estados Unidos).

Junto con SLAIP realizara también su reunién anual la Sociedad Latinoamericana de Endocrinologia
Pediatrica.

La reunion esta ablerta para todos los pediatras latinoamericanos que quieran presentar sus trabajos
de investigacion en un foro clentifico de muy buen nivel. Para la participacion no hace falta ser socio
titular de la Sociedad y todos los pediatras pueden aspirar a serlo.

Informacion se puede solicitar a Mendoza 5131 (1431), Buenos Aires, Argentina. Dr. Aiberto C.
Manterola, Presidente SLAIP 87/88.
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Transformacion maligna de la papilomatosis
laringea juvenil

Dres. Carlos Navari®, Claudia Ferrari®, Luis Beca®, Guillermo Gallo*

RESUMEN

La papilomatosis laringea juvenil es una entidad
generalmente benigna que debe ser considerada, no
solo por su eventual malignizacion, sino por su in-
predecible evolucion local con compromiso
respiratorio y séptico que pueden conducir a la
nuerte.

Presentamos un paciente de sexo masculino con
diagnostico de esta enfermedad a los 9 meses de vida,
que a los 15 arios es internado con deterioro del es-
tado general y alteraciones radioldgicas pulmonares
vy vertebrales, lesiones que son biopsiadas con
diagnostico histopatologico de carcinoma epider-
moide bien diferenciado con metdstasis oseas.

Este caso se suma a las escasas publicaciones de
transformacion carcinomatosa sin antecedentes de
radioterapia.

Papilomatosis laringea juvenil - Papiloma
laringeo - Carcinoma epidermoide.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 40-43)

SUMMARY

A 15 vear old male child, with a diagnosis of
Juvenile faryngeal papillomarosis at 9 months of age,
who has a history of a hundred endoscopically
resected papillomas, was admitted [or weight loss,
respiratory distress and pulmonary and vertebral X-
ray pathology. Biopsics demonstrated a well differen-
tiated squamons cell carcinoma with osseous metas-
tasis.

This is another odd case of carcinomatous frans-
Jormation without previous radiothera)y.

Although juvenile larvngeal papillomatosts is a
benign diseasc, it may cause death due to malignant
degeneration, severe respiratory difficultics and sep-
SIS,

Juvenile laryngeal papillomatosis. Laryngeal
papilloma - Squamous cell carcinoma.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 40-43)

INTRODUCCION

La "papilomatosis laringea juvenil” es una entidad
benigna que se presenta como miltiples papilomas
localizados en laringe, pero que puede diseminarse por
la via aérea inferior, c(m1|]n"un1uliu1du. incluso, los
bronquios intrapulmonares . La edad de comienzo
varia entre los 3 meses y los 15 anos. Aunque his-
tolégicamente es una entidad benigna, suele ser con-
siderada potencialmente letal debido a su alta tasa de
recidiva y a su diseminacion a vias acreas inferiores v
pulmoén. En estas situaciones, las papilomatosis
pueden ser tan extensas que comprometan severa-
mente la capacidad ventilatoria, favoreciendo las in-
fecciones sobreagregadas, lo cual complica aun mas el
manejo terapéutico de los pacientes,

Aparentemente se trata de una entidad
autolimitada que cesaria su actividad a partir de la
pubertad. No tiene un tratamiento definitivo, si bien

existen publicaciones que mencionan al interferon
¢omo una herramienta terapéutica de relativa elicacia’
. Desde ¢l punto de vista ctiologico se postula su
origen a partir de una infeccion por papiloma virus
humano (HPV)' * ©. Son muy pocos los casos
publicados que muestran una transformacién car-
(L)-i nomatosa espontanca o después de la rau.li(m:mpia7 :
. Presentamos aqui un paciente con papilomatosis
laringea juvenil de larga data que desarroll6 un car-
cinoma escamoso bien diferenciado con metastasis en
columna vertebral sin haber recibido radioterapia
previa,

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un adolescente de 15 anos que ingreso
al Hospital por primera vez a los 9 meses de edad
presentando un cuadro de neumonfa con focos
miltiples, tiraje universal y ficbre. Como antecedentes

Divisién Anatomia Patologica, Hospital General de Nifos Dr. Ricando Gutierrez. Gallo 1330 (1425) Buenos Aires.



los padres refirieron que a los 3 meses de vida co-
menzé con signos de dificultad respiratoria acom-
panados por fiebre y tos que en aquella oportunidad
fueron tratados en forma sintomética. En el momento
de la internacién una endoscopia revel6 formaciones
papilares que asentaban en laringe. Se efectuaron
tomas biopsias que mostraron miltiples formaciones
papilomatosas, recubiertas por un epitelio pavimentos
estratificado, hiperplédsico, con sectores de
queratinizacion. Las capas superficiales evidenciaron
abundantes células coilocitéeicas y moderada can-
lidad de mitosis tipicas, elementos que asentaban
sobre un estroma conectivo vascular laxo (figura 1),

Desde aquella oportunidad el paciente fue inter-
nado en numerosas ocasiones como consecuencia de
obstrucciones de la via respiratoria alta, que motivaron
una traqueostomia definitiva a la edad de 6 afios.
Progresivamente fue presentando, ademas de los
episodios obstructivos, complicaciones de tipo infec-
cioso que llevaron finalmente a un cuadro de in-
suficiencia respiratoria cronica con deformacion
tordcica.

En el curso de las numerosas internaciones se le
realizaron por via endoscépica més de 100 extrac-
ciones de papilomas, los cuales, si bien primitivamente
se localizaron en laringe fueron extendiéndose a
cavum, triquea, boca de traqueostomia y bronquios
con un compromiso gradualmente mayor del estado
general del paciente. En aquellas oportunidades se
realizo un tratamiento con corticoides e interferon.

A comienzos de 1987, a los 15 anos de edad, es
nuevamente internado en mal estado general, des-
nutrido, anoréxico, con dificultad respiratoria,
eliminacion de secreciones purulentas por la traqueos-
tomia, dolor dorsolumbar con el movimiento y

Arch. Arg. Pedistr,, 19588641

sintomas de compresion medular. La Rx de torax de
frente evidencié ensanchamiento mediastinal con una
densidad homogénea que ocup6 la base de hemitérax
izquierdo y una opacidad paramediastinal derecha de
contornos irregulares que se prolongd hacia el borde
externo de dicho hemitorax (fig. 2).

Una Rx simple de columna revel6 escoliosis dor-
sal primaria con concavidad a la derecha, disminucion
de la densidad Gsea y destruccion de los cuerpos D7 y
D3. Se le efectuaron pruebas funcionales que infor-
maron una capacidad vital funcional del 30% con in-
suficiencia respiratoria cronica.

El paciente [ue intervenido quirdrgicamente ex-
trayéndose biopsias de las lesiones pulmonares v ver-
tebrales (independientes entre si) que fueron remitidas
para su estudio anatomopatologico. En ellas se diag-
nostic6 carcinoma epidermoide bien diferenciado con
metéstasis oseas (fig. 3).

COMENTARIO

El caso presentado se suma a los pocas publicados
de transformacién carcinomatosa en pacientes por-
tadores de una " papilomatosis laringea juvenil” sin an-
tecedentes de radioterapia

Esta cntidad se considerd clasicamente como un
cuadro distinto de los papilomas del adulto, Estos se
presentan en edades diferentes, suelen ser solitarios,
con un curso clinico distinto y mayor riesgo de trans-
formacion maligna'’,

Si bien la papilomatosis laringea juvenil asienta
desde su comienzo en laringe, existe en la literatura un
porcentaje variable (5 a 10%) en que el compromiso
se hace extensivo a las vias aéreas inferiores, ob-
servandose en una frecuencia muy baja de casos
(menos del 1% en algunas series) compromiso del

Figura 1: Papiloma laringeo.
Nétese la presencia de imdgenes
kovlociioticas, (PAS. x 40).
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parénquima pulmonar’.

Desde el punto de vista etiologico, se considera al
papiloma virus humano (HPV) tipo 6 como su agente
causal. Se¢ han identificado cuatro subtipos de HPV,
uno de los cuales, el HPV-6 C, hasido aislado en aquel-
los casos de papilomatosis laringea juvenil con dis-
eminacion a vias aéreas inferiores y pulmon e

La lesion tipica de los virus papiloma estéd carac-
terizada por la presencia de células coilocitteicas (de
Koylo: célula vacia); éstas presentan un halo claro
perinuclear que no se tifie con ningtn colorante y el
nicleo se halla colapsado en forma irregular. Estas

Figura 2: Radiogralia

de oy Frente donde se
observa ensanchamiento
mediastinal e imdgenes de
densidad homogéenea que
comprometen
predominantemente la
region hilinr de ambos
campus pulmonares

Figura 3: Metdstasis Osea
de carcinoma epidermoide
hien diferenciado.

Notese la presencia de un
cordon de células tumorales
£ contacto con una
espicula dsea. (HLE x 40)

c¢¢lulas fueron consideradas por distintos autores como
patognomonicas de infeccién por papiloma virus y son
el resultado de la actividad citopdtica viral. Este
criterio morfologico lue confirmado por la iden-
tificacion de particulas virales con microscopia
clectrénica, asi como lambién por la positividad en la
inmunomarcacion de los antigenos de la capside viral
en los niicleos de las células coilocitécicas.

Es interesante destacar que debido a la similitud
antigénica con el papilomavirus gcnilal4 gk hay
autores que han sugerido que la papilomatosis laringea
juvenil podria ser el resultado de una infecci6n perina-



tal en una madre infectada con dicho virus® * ¥, En
tanto esta hipdtesis no sca descartada seria con-
veniente pesquisar siempre este antecedente como una
forma de prevencién primaria,

No obstante ser la papilomatosis laringea juvenil
una neoplasia epitelial benigna, debido a su alta
frecuencia de recidiva v a su curso clinico im-
predecible es considerada potencialmente invalidante
v aun letal.

Diversos autores han tratado de establecer in-
dicadores con los que se pueda predecir la evolucion
de esta entidad. Nikolaidis v col." intentaron es-
tablecer relaciones entre tres patrones histoldgicos
diferentes de papilomas y la presentacion clinica
tratando de hallar, con dichos elementos, factores de
valor prondstico. Segin estos autores los distintos
patrones histologicos, incluyendo las mitosis, no
tienen un significado prondstico en si mismos y no
deben ser interpretados individualmente sino en forma
conjunta, v concluyen que la extension de implantes
cn la traquea es el tnico indicador aislado de mayor
severidad de la enfermedad.

Otros autores tratan de explicar el compromiso
mis alla de la laringe a partir de una diseminacion
aérea de fragmentos de papiloma como consecuencia
de la manipulacion endoscopico y quirirgico al que
son sometidos estos pacientes .

Como mencionamos al comienzo, la transfor-
macion maligna no es una caracleristica {recuente en
la papilomatosis laringea juvenil, pero cuando se ha
presentado, éstos han sido carcinomas escamosos bien
diferenciados, generalmente sin metastasis. La gran
mayoria de los casos [:)ublincadnsl(I tenian el antece-
dente de haber recibido terapia radiante, desarrollan-
do la transformacion carcinomatosa en un lapso vari-
able, que segtn las distintas series abarca de 6 a 20
anos luego de la radioterapia. Existe acuerdo general
en considerar a la irradiacion de papilomas juveniles
como el principal factor predisponente para el cancer
laringeo pediatrico”.

Sin embargo existen publicaciones que reficren
transformacion maligna sin el antecedente radiante !
como el caso que aqui presentamos. Es dificil es-
tablecer el probable origen de dicha transformacian, si
bien hay quicnes sugieren que la aparicion del car-
cinoma podria ser la consecuencia directa de una in-
feccion viral de larga data®.

Creemos que el campo de la oncogénesis viral, al
menos en esta entidad, necesita una mayor inves-
tigacién como para poder establecer una relacion
causa efecto.

Arch. Amg. Pedratr., 1958, 86,43

Finalmente debe hacerse hincapié en esta entidad,
no solo por su cventua! malignizacion, que como va
mencionamos e¢s poco frecuente, sino por su
caprichosa evolucion como el caso presentado que
hace que estos pacientes scan internados en numerosas
ocasiones debido al extenso y severo eompromiso
respiratorio y los cuadros de sepsis sobreagregados
que muchas veces lo Hevan al 6bito. Sinembargo, con-
sideramos también que no esta demds insistir que en
todos los pacientes portadores de una papilomatosis
laringea juvenil es esencial que todo el material que se
extraiga se remita siempre para su estudio
anatomopatoldgico y poder pesquisar asf precozmente
una eventual transformacién carcinomatosa.
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Peritonitis bacteriana espontanea asociada
a hepatitis fulminante

Dres. Liliana Gonzélez*, Mabel Mora*, Mirta Ciocca®,
Margarita Ramonet*, Noemf Girone*, Lidia Albano**,
Marfa C. Orsi**, Juan C. Torre***

RESUMEN

Se presenta una nifia de 8 anos de edad, con un
cuadro de hepatitis fulminante y peritonitis bacteriana
esponténea (PBE) por E. coli. Su evolucién fue des-
favorable, falleciendo a los 22 dias de internacion.

Se realizé necropsia parcial, la cual confirmo el
diagnéstico. Se comenta la excepcional asociacion de
peritonitis primaria a enfermedad hepdtica aguda.
Peritonitis bacterlana espontanea (PBE) -
Hepatitls fulminante (HF)

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 44-46)

SUMMARY

An eight year old girl with fulminant hepatitis and
spontaneous bacterial peritonitis (SBF) is presented.
After admission the patient’s course was one of con-
tinued deterioration followed by death on the 22th
hospital day.

Diagnosis was confirmed by partial autopsy.

Although the association of SBP with aculte hepatic
injury is rare, this patient ilustrates that SBP may
occur with acute liver disease even in infancy.
Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) -Ful-
minant hepatitis (FH).

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 44-46)

INTRODUCCION

La hepatitis fulminante (HF) es una forma clinica
no habitual de hepatitis viral aguda en la edad
pediétrica. La etiologfa més frecuente en nuestro
medio obedece a una infeccion ]l)or virus A, siendo
elevada su mortalidad (70 a 94%)".

El objetivo de esta comunicacion es presentar un
caso con diagnéstico clinico, humoral e histolégico de
HF, con una complicacién no descripta en la edad
pediétrica: peritonitis bacteriana esponténea (PBE).

CASO CLINICO

Nifia de 8 afios derivada de otro hospital por in-
suficiencia hepatica secundaria a hepatitis aguda. Su
enfermedad comenz6 20 dfas antes con la sin-
tomatologfa habitual. El examen clinico de ingreso
revel: petequias en miembros y tronco, higado no pal-
pable, sensorio licido. Los controles humorales
mostraron: TGO: 281 Ul/1, TGP: 339 Ul/1, bilirrubina
total: 17,6 mg/dl, bilirrubina directa: 10,7 mg/dl, fos-
fatasa alcalina: 2.483 Ul/1, proteinas totales: 7,1 g %,
albfimina: 3,4 g %, alfa 1: 0,18 g %, alfa2: 0,23 g %,
beta: 0,39 g %, gamma: 2,9 g %, tiempo de Quick:
17%, KPTT: 61 seg., alfa-fetoprotefna: neg., CH50:

<60 UCHs50% (VN: 150 a 190). Los marcadores
virales: HBsAg, Anti-HBs, Anti-HBc IgM, Anti-HVA
IgM, CMYV (dosados por enzimoinmunoensayo) y
Monotest fueron negativos.

Alas 48 horas de su ingreso comenzé con hiperter-
mia elevada, dolor abdominal, ascitis, signos de
peritonitis sin focalizacién y vémitos biliosos que
obligaron a colocar sonda nasogéstrica, drenando 800
ml por dia de residuo bilioso. Se sospechd PBE y se
realiz6 puncién abdominal, obteniéndose liquido tur-
bio, ictérico, cuyo anélisis citoquimico demostré:
proteinas: 2 g/l, glucosa: 46 mg %, LDH: 2.000 Ul/1
y leucocitos: 6.400 a predominio linfocitario. El cul-
tivo de liquido peritoneal y el hemocultivo
demostraron E. coli. Se medic6 con penicilina, gen-
tamicina y clindamicina. Evolucion6 con persistencia
del cuadro febril, ileo, dolor peritoneal y pobre
respuesta a la terapia antibiética, decidiéndose realizar
laparotomia al cuarto dia, tendiente a descartar causa
quirtirgica. La intervencién confirm6 el diagnéstico de
PBE extrayéndose 1.500 ml de lfquido ascitico, cuyo
andlisis citoquimico dio un neto predominio
neutréfilo.

El fallo hepético fue tratado con las medidas con-
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Figura 1: Necrosis hepética confluentey transformacion seudoductular de hepatocitos peripontales. (H-Ex 50).

servadoras habituales (neomicina-lactulosa-
diuréticos).

- El paciente, si bien mantenia el sensorio lticido y
hasta en ocasiones llegé a recibir aportes orales,
present6 un deterioro progresivo debido a tres causas:
a) la no resolucién de su cuadro séptico, manteniendo
picos febriles elevados durante todo el curso
evolutivo, a pesar de realizarse rotaciones de an-
tibi6ticos, incluyendo alternativamente piperacilina,
cefalotina y cefotaxime, sin respuesta, b) cafda
progresiva del filtrado glomerular (sindrome hepator-
renal), ¢) ausencia de regeneracion hepdtica.

Finalmente a los 22 dfas de internacion presentd
encefalopatia hepdtica progresiva que la condujo a la
muerte a las 24 horas de instalada.

El examen postmortem se limit6 al estudio de frag-
mentos de distintos 6rganos. El hallazgo més sig-
nificativo consistié en una necrosis hepética sub-
masiva. El higado se caracteriz6 macroscopicamente
por la presencia de islotes de parénquima amarillo que
sobresalieron por encima del tejido colapsado circun-
dante de coloracién més oscura.

Desde el punto de vista histologico se observaron
extensas dreas de necrosis hepatocitaria confluente
con transformacién ductular de hepatocitos peripor-
tales remanentes, Focalmente se vieron zonas de ne-
crosis confluente "en puente” y signos regenerativos

en el parénquima adyacente, leve colestasis intra-
citoplasmética e intracanalicular y escasa transfor-
macidn grasa macrovacuolar (figura 1). En la serosa
peritoneal se observo un proceso inflamatorio en vias
de resolucidn.

COMENTARIO

Se trata de una nifia de 8 afios de edad, previamente
sana, que ingresd por insuficiencia hepética aguda de
etiologfa no establecida (CMV, Monotest y mar-
cadores para virus Ay B negativos). A las 48 horas de
su ingreso presentd ictlericia intensa, mal estado
general y cuadro clinico compatible con abdomen
agudo. Por puncién abdominal y luego laparotomia se
confirmé el diagnéstico de PBE por E. coli. Las causas
por las que desarroll§ este proceso infeccioso pueden
ser: 1) disminucién del filtrado bacteriano por in-
suficiencia hepatica aguda, 2) bacteriemia, 3) ascitis,
4) disminucion de la actividad bactericida del liquido
ascitico por hipocomplementemia. A pesar del
tratamiento instituido, la evolucién fue desfavorable
falleciendo a los 22 dfas de internaci6n.

La PBE es definida como una peritonitis gguda sin
causa intraabdominal o externa demostrable®, Es una
complicacién asociada a cirrosis descompensada en
adultos, con elevada mortalidad (57-95%) 3. En nifios
con enfermedad hepdtica cronica, la incidencia es des-
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conocida’. Larcher y col. observaron en nifos con
déficit de alfa 1 antitripsina y hepatitis cronica activa
una incidencia similar a la referida en adultos, siendo
el neumococo el agente més frecuentemente in-
volucrado™.

La asociacién de PBE con enfermedad hepética
aguda es excepcional, habiendo sido descripta en dos
pacientes adultos con hepatitis por virus B. Uno de
ellos desarrollé PBE por Streptococcias pneumoniae
y bacteriemia pero no tuvo ascitis hasta que la infec-
cién peritoneal fue evidente, en tanto que el 2°
presentd necrosis hepatica submasiva por wrus By as-
cilis antes de la PBE a Estreptococo faecalis®.

La patogenia de la PBE es incierta. Se desconoce
si las bacterias tienen acceso al liquido peritoneal
via hemat6gena o migracién transmucosa directa
En la mayoria de los casos se acompana de bac-
teriemia, la cual en algunos precede a la infeccion del
liquido ascitico’. El liquido ascitico, que normalmente
puede ser encontrado en la cavidad peritoneal en
pequeiias cantidades, posee actividad antimicrobiana
para gérmenes Gram (-), y bactericida por reacciones
mediadas por complemento y activacién de la via al-
terna, La presencia de una PBE por gérmenes Gram (-
) puede estar relacionada con bajas concentraciones de
C3 en lfquido ascitico y la prevalencia de PBE por
gérmenes Gram () puede explicarse por la ausencia
de actividad antimicrobiana del liquido peritoneal
contra estos gérmenes. Todo lo anteriormente men-
cionado se asocia a la disminucién de la capacidad del
higado, aguda o crénicamente enfermo, de filtrar bac-
terias’.

Hl cuadro clinico es similar al observado en adul-
tos: fiebre, dolor abdominal, aumento de la ictericia,
ascitis preexistente, encefalopatfa y disminucién de
ruidos hidroaéreos®  ©. La paracentesis ¥ hemocul-

tivos son indispensables para establecer el diagnéstico
etiolégico y la sensibilidad del germen a los an-
tibi6ticos. Debido a la necesidad de implementar
rdpidamente el tratamiento se han establecido
parametros para el diagndstico inmediato de infeccién
bacteriana del liquldo ascitico: recuento de leucocitos
mavor de 500 cél,’mm lactato mayor de 25 mg/dl, pH
menor de 7,40, gradlenlc pH liquido ascitico/pH
arterial mayor de 0, 167"
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PEDIATRIA PRACTICA

Balance hidrosalino en terapia de rehidratacion oral
(TRO)*

Dres. Luis E. Voyer, Fernando C. Ferrero, Marfa T. Mazzucchelli, Fabiana Osorio

RESUMEN

 La TRO propiciada por la OMS con soluciones de
80 mEq/l de cloro, 90 mEq/l de sodio, 30 mEg/l de
bicarbonato, 20 mEq/l de potasio y glucosa al 2% ha
demostrado ser un efectivo y rapido medio para con-
trolar la deshidratacion por diarrea.

Presentamos balances hidrosalinos de 11 nirios de

edad promedio 6,8 meses (2 a 12 meses) con
deshidratacion moderada por diarrea. Se aporto ex-
clusivamente la solucion de la OMS en raciones de 20
a 30 miikg cada 30 minutos lograndose la hidratacion
en 4 5h +0,7 (DS). Se aportaron en mi 0 mEg por kg
de peso: agua 1753 + 19,2, cloro 14,8 + 1,6, sadio
16,8 + 1.8 v potasio 3,5 +0,4. La recoleccion de los
egresos se efectud sobre colchones metabdlicos es-
tudidndose exclusivamente nifios del sexo masculino
para facilitar la coleccion por separado de heces y
orina. Los balances positivos en mil o mEg/kg fueron:
agua 64,6 + 3,9, cloro 6,4 + 0,7, sodio 9,7 + 1,0 y
potasio 1,6 +0,1. Las pérdidas predonunantes fueron
por via intestinal: 90 de las electroliticas y 64,1%
de las de agua. Las pérdidas insensibles de agua conr
paradas con las que ocurren en hidrataciones en-
dovenosas se vieron ampliamente duplicadas en
unidad de tienpo, Sin emhm'gu en términos absolutos
fueron menores en un 50% dada la significativa
reduccion en el tiempo de hidratacion. Los balances
positivos de potasio son menores al estimado déficit
previo pero presumimos que se completan en 24 vcon
la realimentacion.
Balance hidrosalino. Rehidratacion.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 47-50)

SUMMARY

Treatment of children with dehvdration due to
diarrhoea by orally administered solutions with 80
mEqg/L of chloride, 90 mEqg/L of sodium, 20 mEg/L of
potassium, 30 mEq/L of bicarbonate and glucose 2%
as propiciated by the WHO, has been proved to be an
effective mean of therapy.

We carried out salt and water balance in 11
children affected with acute diarrhoeal dehvdration
with @ mean age of 6.8 months (range 2-12),

Solution was provided in rations of 20 to 30 mi/Kg
every 30 minutes. Relivdration was achievedin a mean
of 4.5 +0.7 (SD). In order to facilitate separate col-
lection of urine and stool, only male infants were
studied placed in "metabolic beds",

Intakes in mi or mEg per Kg were: water 175.3 +
19.2(SD), chloride 14.8 _+ 1,6, soditen 16.8 + 1.8 and
potassitumn 3.5 +0.4.

Positive balances per Kg were: water 64.6 +3.9,
chloride 0.4 +0.7, sodium 9.7 +1.0 and potassium 1.6
+0.1. The most significant quantificated outputs oc-
curred by stool: 90% for electrolytes and 64.1% for
water. Insensible water losses per unit time were wide-
ly doubled as compared with those observed in
patients with intravenous rehydration, but the absolure
insensible water losses were reduced to 50% because
the time to achieve oral rehydration was nuch shorter.

Retentions of water, chloride and sodium are wide-
Iy effective but those of potassivm are lower than the
estimated previous deficits, however we assume they
are completed with the early feeding.

Salt and water balance - Rehydration
(Arch. Arg. Pediart., 1988; 86; 47-50)

INTRODUCCION

La terapia de rehidratacién oral (TRO) como la
propiciada por la Organizacion Mundial de la Salud,
mediante soluciones policlectroliticas con alto con-
tenido de cloruro de sodio y bajo contenido de glucosa,
ha probado ser altamente efectiva, Con ella se logra

* Hospital General de Nifios " Dr. Pedro de Tlizalde”.
Fundacién Laboratotio de Investigacion Pedidtrica (FLIP).

Direccion postal: Luis & Voyer. Ramallo 2050 (1429). Buencs Aires,

una excelente recuperacion de los enfermos en cortos
perfodos, posibilitando una temprana realimentaciaon
y reduciéndose significativamente el costo del
tratamiento al igual que posibles cnmpllcacmnes
derivadas de la venoclisis v la hospitaliza-cion i
Inicialmente hubo temor de que en algunos casos
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pudieran ocurrir hipernatremias, de alli que se acon-
sejara que cada dos raciones de lasolucién se ofreciera
una racion de aguaé'-"s. Sin embargo, varias experien-
cias muestran que esto no es necesario, siendo mejor
la recuperacién de los pacientes cuando se usa sola-
mente la solucién de rehidratacién oral, no ob-
servdndose hipernaremias ni aun en recién
nacidos”* 11112

Pensamos que la no produccién de hipernatremias
ni edemas se debe a que, reduciéndose considerable-
mente el tiempo de hidratacién, se disminuyen las
pérdidas de agua por piel y pulmones, requiriéndose
por tanto menor provision de agua libre, lo que da una
mayor tolerancia a soluciones de elevada con-
centracién electrolitica. Para documentar esto
procedimos a efectuar balances hidrosalinos estudian-
do las pérdidas de agua y electrélitos por las diferen-
tes vias.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 11 nifios de edad promedio 6,8 meses
(2-12 meses) afectados de diarrea con cuadros de
deshidratacién moderada: disminucién de turgencia
cutdnea sin compromiso circulatorio periférico. Cinco
de ellos, una vez recuperados de su deshidratacion,
mostraron pesos entre los percentilos 10 y 50, y los 6
restantes se ubicaron por debajo del percentilo 10, 5
con un déficit de primer grado v 1 con un déficit de
segundo grado segin gralicas argentinas de
crecimiento ",

Todos los pacientes fueron del sexo masculino para
facilitar la recoleccion de los egresos.

Se utilizaron soluciones con 80 mEq/1 de cloro, 90
mEq/l de sodio, 20 mEq/l de potasio, 30 mEq/1 de
bicarbonato y glucosa al 2%. El aporte se hizo en
raciones de 20 a 30 ml/kg mediante biberén o
cucharita, repitiendo ese aporte cada 30 minutos y

Figura 1

BALANCE HIDROSALINO EN TRO

ml/kg Agua mEqg

180 18

160 16 | Cl
120 12 /
100 10 /
80 8 /
60 6

40 4

20 2

0 e 0

Didaresis: [[[111]]
Heces:
Na Piel y pulmones (PP): Il

Agua (ml)*Cl (mEq)*Na (mEq)*K (mEq)*

Ingresos:175,3 +19,2148 +1,6 16,8 +1,83,5 +0,4
Egresos: Ditiresis: 15,4 + 1,0 0,6 40,07 0,4 4+0,070,1 +0,07
Heces: 63,5 +43 78 +0,7 6,7 +0,091,8 40,26

PP:318 +19

Balance: 64,6 +3,9 6,4 +0,7 9,7 +1,01,6 +0,1

N =11, Tiempo promedio: 4,5 +0,7

* X +DS




valorando clfnicamente a los pacientes cada 2 horas.

Para la ejecucion de los balances se siguié la
técnica descripla anteriormente. Se utilizaron col-
chones metabdlicos para recolectar separadamente las
pérdidas por heces v orina. Las pérdidas por piel y pul-
mones se calcularon segtn la férmula: PPP =Ingresos
- Egresos - (Apeso).

Al iniciar y terminar los aportes se suministrd una
dosis de rojo carmin para marcar la recoleccion de
heces.

Los dosajes de sodio y potasio se efectuaron por
fotometria de llama y los de cloro por el método de
Shalles y Shalles.

Para graficar los resultados se utilizé ei método de
Elkinton y Danow,c.kym.

RESULTADOS

La hidratacion se logro en todos los pacientes en
un tiempo menor de 7 h, promedio 4,5 h +0,7 (DS).

Se aportaron en ml o mEq (X +DS) por kg de peso:
agua 175,3 +19,2, cloro 14,8 +1,6, sodio 16,8 +1,8
y potasio 3,5 +0,4. Los balances positivos por kg de
peso fueron: agua 64,6 43,9, cloro 6,4 +0,7, sodio 9,7
+1,0 y potasio 1,6 +0,1.

En la figura 1 se grafican los resultados del
balance.

Las pérdidas de agua v electrélitos ocurrieron prin-
cipalmente por via intestinal, 64,1% para el agua y
entre 85 y 93% para los electrélitos. Por diuresis ocur-
rié solo aproximadamente el 12% de las pérdidas de
agua y el 8% de las de electrélitos.

Las pérdidas de agua por piel y pulmones repre-
sentaron un 25% del total, correspondiendo a 31,8
ml/kg.

El estudio del ionograma plasmético al iniciar v
terminar los balances dio valores de: cloro 94,0 +2.,6
(DS)y 100,0 £2,2, sodio 135,0 41,6 y 137,8 £29y
potasio 4,9 +0.3y 5,0 +0,3. S6lo uno de los pacientes
mostré acidosis clinica al ingreso y el estudio dcido-
base dio pH 7,42, pCO2 20 mm Hg y CO3H- 12 MEg/],
normalizando estos valores al terminar su hidratacion.

DISCUSION

El corto periodo necesario para lograr la
hidratacion de los pacientes resulta ser aproximada-
mente un 20% del clasicamente utilizado para la
hidratacion endovenosa, en la cual el 50% de los apor-
tes s hace en 6 hy el 50%restante en las 18 h siguien-
tes .
Los balances positivos (X +DS) resultan ser alta-
mente efectivos para agua, cloro y sodio. El balance
positivo de agua de 64,6 +3,9 ml/kg es el esperado
para enfermos con deshidratacion moderada. Los
balances de cloro y sodio de 6,4 +0,7 vy 9,7 +1.0
mEq/kg, respectivamente, resultan ser superiores (p
<0,005) a los observados en 24 h de hidratacion en-

Arch Agg. Pediatr,, 1955, 86,49

dovenosa y considerados como los déficit previos a
reponer durante la hidratacion: 4.8 +0,7 v 6,5 il.(iE .
Sin embargo, en ning(in caso se observ hipematremia
ni edemas. Consideramos asi que este excedente de
cloruro de sodio sobre los estimados déficit previos
corresponde a una fraccion (309) de lo que en estudios
anteriores considerabamos como de "remine-
ralizacion”, que ocurrirfa en compartimientos que ac-
tuarfan como deposito (que parecia ser el tejido con-
eclivo), y que observibamos durante la realimentacion
de los enfermos, después de la hidratacion, en los 3
dias poslcriores”. Esto daria razon del excelente es-
tado clinico que muestran los pacientes a las 24 6 48
h con una hidratacion que se muestra muy estable con
muy buena turgencia de sus tejidos.

En cuanto a las retenciones de potasio de 1,6 0,1
mEg/kg son cvidentemente bajas con relacion a lo ob-
servado en 24 h de hidratacién endovenosa y con-
siderado coma déficil previo a reponer durante la
hidratacion: 3,0 +0,7 17. Sin embargo, la realimen-
tacién temprana, que se inicia como promedio a las 4,5
h del ingreso, seguramente permite completar estos re-
querimientos. Actualmente estamos continuando es-
tudios de balance durante ¢l periodo de realimen-
tacion.

La pérdida de agua por piel y pulmones de 31.8 +
1,9 ml/kg resulta muy inferior a lo que acontece con
la hidratacion endovenosa durante 24 h: 66,0 +3,9 15,
Esta reduccion a un 509 de las pérdidas insensibles
de agua hace posible el suministro de soluciones con
mayor contenido de sodio, Sin embargo, si referimos
estas pérdidas por unidad de tiempo, para la
hidratacion oral resultan de 7,0 ml/kg/h y para la
hidratacion endovenosa de 2,75 ml/kg/h, pues en la
hidratacion oral la mayor movilidad de los pacientes
junto al trabajo de succion, deglucion v absorcién in-
testinal, seguramente incrementa su metabolismo,

La concentracion de 2% de glucosa significa, con
los casi 180 ml/kg de solucién que se aportanen 4.5 h,
un suministro de 3,6 g, lo que equivale a 14,4 cal, Esto
esta por arriba de las 12 cal basales necesarias para ese
periodo. No hemos estudiado la presencia de glucosa
o de dcido ldctico en materia fecal para considerar en
qué medida se absorbe la glucosa aportada en la
solucion. En hidrataciones endovenosas durante 24 h,
aun con soluciones con 5% de glucosa, el aporte de
180 ml/kg significa 9 g/kg que equivale a 36 cal, muy
por debajo de las 60 cal’kg consideradas necesarias
para un metabolismo basal. Sin embargo, es posible
que en esta situacion de aportes exclusivamente en-
dovenosos, el metabolismo basal sea todavia inferior
y el déficit calérico sea, por tanto, menor que lo es-
timado.

La rapida hidratacion que se logra con la TRO
propiciada por la OMS ha significado numerosas ven-
tajas, pues por su simplicidad y bajo costo puede ser
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aplicada en cualquier parte y evita las complicaciones
que pueden presentarse como consecuencia de la
venoclisis o la hospitalizacién, haciendo posible,
ademas, la realimentacion temprana. Su efectividad se
debe a que en la solucién utilizada se logra casi la equi-
molaridad entre el sodio y su transportador, en este
caso la glucosa (90 y 110 mOs/kg respectivamente),
con una osmolaridad total pricticamente igual a la del
plasma (298 mOs/kg)*.

Actualmente varios estudios extranjeros y
nacionales estin evaluando modificaciones de la
solucion mediante la sustitucion del bicarbonato por
citrato y la adicion de aminoécidos como glicina, y la
sustitucién de la glucosa por harina de arroz o
polimeros de glucosa buscando mejorar la absorcion,
lo que disminuirfa las Igérdidas intestinales y permitirfa
reducir los eq:om*uas1 AILY

Estudios nacionales muestran también que la
solucién para rehidratacion oral propiciada por la
OMS no seria la mas adecuada, por su concentracién
de sodio y potasio, para reponer las 2r;)étdldas por diar-
rea en el perfodo de realimentacion !
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Estrongiloidiasis intestinal en la infancia

Dres. Jorge Donatone®, Luis Adorni*, Ricardo Ben*, Edvardo Cueto Ria®,
Ricardo Drut*#,

RESUMEN

En este trabajo se presentan 68 casos de estron-
giloidiasis intestinal en nifios, hallados en un periodo
de 4 aitos. De acuerdo con la gravedad del proceso se
reconocieron 3 grupos. El grupo A correspondié a 48
pacientes oligosintomdticos o asintomdticos con
diagnéstico por hallazgo casual del pardsito. En el
grupo B se ubicaron 16 ninos con evidencias clinicas
de desnutricion y malabsorcién. Las biopsias
mostraron atrofia vellositaria severa (11) o leve o
maoderada (5), encontrdndose pardsitos en 5. La
medicacion especifica en los 11 niftos con atrofia
severa resudtdé en curacion comprobada en 7; en los 4
restantes el seguimiento no fue completo. El grupo C
estuvo compuesto por 4 casos de sindrome de tleo por
hiperinfeccion estrongiloididsica que llevo al deceso
de los ninos. El diagnéstico fue por hallazgo de
necropsia. La estrongiloidiasis intestinal debe ser
considerada como una parasitosis frecuente en chicos
con diarrea v desnutricion v su diagnostico e in-
dicacion de tratamiento deben efectuarse temprana-
mente con la finalidad de lograr la profilaxis de las
complicaciones severas tales como el sindrome de
hiperinfeccion o la diseminacion extraintestinal.
Estroglliodiasis en la infancla.

(Arch. Arg. Pediatr., 1968; 86; 51-53)

SUMMARY

Strongyloidiasis was recorded in 68 infants and
children over a period of 4 years. According to the
severity of the disease the cases were divided in the
three groups. Group A corresponded to 48 patients
with few or no svaptoms in whom the parasite was
found by chance. Group B included 16 infants with
clinical evidences of mainourishment and malabsorp-
tion. In this group biopsies showed severe (11) or mild
(5) villous atrophy, and in 5 of them parasites were ob-
served. Specific treatment in the 11 patients with
severe villous atrophy, induced complete remission in
7 (the other 4 did no continue the follow up). Group C
inchded 4 cases with ileous syndrome due to Stron-
gvloides hyperinfection which lead to death. Diag-
nosis resulted from necropsy findings. Stron-
gvloidiasis nust be considered a frequent cause of in-
testinal parasitosis in children with diarrhoea and
mailnutrition. Its diagnosis requires immediate treat-
ment in order to avoid severe complications such as
hyperinfection syndrome or extraintestinal dissemina-
tion.
Intestinal stronggloidiasls in infancy.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 51-53)

INTRODUCCION
La estrongiloidiasis es una parasitosis frecuente en
pafses tropicales, descubierta hace mas de 100 anos en
pacientes con diarrea incontrolable. Micntras que la
mayorfa de las infecciones son asintomaticas, las for-
mas mds severas de la enfermedad pueden ser mor-
tales™#. En pacientes inmunocomprometidos (des-
nutricion, tratamientos inmunosupresores, neoplasias)
el parésito puede actuar como agente oportunista con
. ; p . 45,0
diseminacion extraintestinal ™",
Se desconoce la incidencia y prevalencia de esta
parasitosis en nuestro medio. Con el fin de subrayar su
importancia se presenta nuestra experiencia cn ninos.

MATERIAL

Se revisaron los archivos del Servicio de
Gastroenterologia v del Servicio de Patologia del
Hospital de Nifos de La Plata entre julio de 1983 v
mayo de 1987, recolectandose 68 casos. De acuerdo
con la gravedad del cuadro clinico éstos se dividieron
en tres grupos (véase Resultados).

RESULTADOS

Grupo A

Comprende 48 pacientes oligosintomaticos o asin-
tomédticos cuya consulta fue en algunos casos por un
hallazgo fortuito de laboratorio (examen para-

* Unidad de Gastroenterologfa, Hospital de Nifios “Supenora Sor Mara Ludovica”, La Plata
** Servicio de Patologia, Hospital de Nifios "Superiora Sor Marfa Ludavica”, La Plata
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sitolégico de materia fecal). Ninguno presentd al-
teraciones nutricionales importantes. La edad
promedio fue de 3,5 afios con extremos en 2 y 11 afios.

Grupo B

Incluye 16 pacientes con desnutricion de segundo
y tercer grado y signos v sintomas de malabsorcion.
La edad promedio fue de 2,7 anos con extremos en 1
y 8 afios. Los motives de consulta fueron diarrea
cronica, desnutricion, dolor abdominal recurrente y
edemas. El examen histologico de la mucosa yeyunal
mostrd 11 pacientes con enteropatia grados Iy IV, y
5 con grados 1y 11", Cinco casos evidenciaron
pardsitos en las biopsias. Siete de los pacientes con
atrofias severas tuvieron una excelente evolucion con
tratamiento especifico (iabendazol) y dieta libre. Los
cuatro restantes no completaron el seguimiento.

Grupo C

Comprende 4 pacientes cuyas edades eran de 6, 7,
8 y 35 meses. Todos tenfan desnutricion grave y dia-
rrea cronica, y culminaron su evolucion con el desa-
rrollo de un fleo alto, interpretado oportunamente
como meednico, con radiografias que mostraban asas
dilatadas con niveles liquidos, lo que llevé a
laparotomia exploradora. El diagnéostico de la
parasitosis fue post mortem, hallindose una severa
enteritis con gran cantidad de parisitos com-
prometiendo principalmente la 4a. porcion del
duodeno y yeyuno alto.

DISCUSION

Los hallazgos antes relatados reproducen el
espectro clinico bien reconomdo que Strongiloides
stercoralis es capaz de produur 3, Debe agregarse la
posibilidad de diseminacion extraintestinal en pa-
cientes con severa inmunodepresién4'5'6

Las infecciones por nematodes son la causa més
frecuente de parasitosis en el hombre, existiendo
mayor prevalencia en regiones tropicales y subtropi-
cales himedas. Con menor frecuencia aparecen en
regiones templadas y frias. La infeccién es més
frecuente en ninos que en adultos. Strongyloides ster-
coralis es el Ginico gusano redondo que viviendo en la
luz intestinal se puede multiplicar dentro del organis-
mo por mecanismos de autoinfeccién. Esta autoinfec-
cion es responsable de la persistencia de la parasitosis,
existiendo datos de pacientes parasitados por muchos
anos en forma asintomética

La infeccion por estrongiloides usualmente va
asociada a elevada cosinofilia en sangre periférica. Sin
embargo, la mayorfa de los pacientes con enfermedad
grave suelen tencre valores normales de cosi-
néfilos"*3’. Todos los pacientes del grupo B, de
evolucion favorable, presentaron importante
eosinofilia, mientras que de los 4 del grupo C, de

evolucién mortal, 3 tuvieron recuentos normales de
eosindfilos,

En concordancia con otros autores
nuestros pacientes que tuvieron desenlace fatal
presentaron una enteritis severa por estrongiloides,
con diarrea, deshidratacion y desnutricién grave, con
episodios de fleo paralitico en algin momento de su
evolucion, El fleo fue de gravedad suficiente como
para determinar una laparotomia en nuestros 4 casos,
La combinacion de estos hallazgos sugiere como im-
prescindible considerar a esta parasitosis en el
diagnéstico diferencial de un ileo "mecinico” en lac-
tantes desnutridos, con diarrea cronica y grave al-
teracidn del estado general, antes de tomar una con-
ducta intervencionista con resultados fatales en la
mayoria de los casos, Labuasqueda v el hallazgo de este
parésito en maltenia fecal o en el aspirado por sonda
nasogdstrica evitarian intervenciones innecesarias.

En todos los pacientes con diagndstico oportuno de
estrongiloidiasis ¢l tratamiento especifico con tiaben-
dazol fue efectivo. Como con 1 sola serie el tratamien-
to puede no ser efectivo en el 10 a 20% de los casos,
aconsejamos efectuar 2 a 3 series.

Por el riesgo potencial de esta enfermedad y la
posibilidad de que se desencadene un cuadro de
hiperinfeccion o la diseminacion, sugerimos su inves-
tigacion previa al tratamientlo con INMUNOSUPresores y
la medicacién a todos los individuos parasitados, in-
cluidos los asintométicos. Debe aclararse que la
utilidad del tiabendazol P'tre(,e perderse cuando hay
hiperinfeccion declarada

En nuestro medio esta pam.s:msis debe ser incluida
en el diagndstico diferencial de las diarreas cronicas
con sfndrome de malabsorcion y de las enteropatias
perdedoras de proteinas.

1,2,39.11
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FE DE ERRATAS

Enelarticulo"Prevalenciadel retardodel crecimientoennifiosasmdticos" (Dr. Carlos Ricardo
Anigstein, Arch. Arg. Pediatr., Vol. 85: 360-365, 1987).

En la pagina 360:
Resumen: 3er pérrafo, renglén 4o, donde dice "6,2(P 0,02)" debe decir "6,2(P < 0,02)".
Summary: 5o parrafo, renglén 60, donde dice "10.6(P 0.001)" debe decir "10.6(P < 0.001)".

En la pagina 362:
Tabla 1, columna Asma leve, donde dice: Tratamientob) X (bajo edad 6sea) -,1 debe decir "-0,1",

Enla p4gina 362:

Material y Métodos: 3er parrafo, renglones 10y 11, donde dice: "... formula: Z + X - X, DS, en donde
X eslamedida del nino, X es el percentilo 50 ..." debe decir "... formula: Z = X - X/D.S., endonde X
es lamedida del nifio, X es percentilo 50 ...".

En la pagina 364
2acolumna, renglén 7odondedice (3,15%) debe decir (3-3%).

Enel Informe Epidemioldgico, pdgina 393:

Articulo: "Mortalidad por infecciones respiratorias agudas en nifios menores de cinco afios:
Estimaciones mundiales”.

Se omiti6 al pie de la pédgina:

Boletin Epidemiolégico 1986, 7(5/6): 7-12.
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Sindrome de Dumping en pediatria

Dres. Patricio Kenny®, Edgardo Dranovsky™, Daniel D' Agostino®

RESUMEN

Se describen 2 pacientes con sindrone de dunp-
ing como complicacion de la cirugia antirreflujo
gastroesofdgico.

El diagndstico se sospechd por la presencia de
sintomas postprandiales inmediatos v tardios junto
con el antecedente quiriirgico.

La deteccion de hipergiucemia seguida de
hipoglucermia durante la prueba oral de tolerancia a
la glucosa, junto a una evacuacion gastrica acelerada
demostrada por seriada gastroduodenal v cdmara
gamma con Te 99, permitié la confirmacién
diagnostica.

Los pediatras deberdn estar alerta sobre esta com-
plicacién en el postoperatorio inmediato y mediato de
la cirugia antirreflujo gastroesofdgico.

Sindrome de dumping - Reflujo gastroesofagico -
Fundoplicatura de Nissen - Hipoglucemia.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 54-57)

SUMMARY

We present 2 children with dumping syndrome after
gastroesophageal refliy surgery,

The diagnosis was suspected from thelr histories
of early and late postprandial svnyptoms, associated
with an antireflux surgery.

The detection of hyperglvcemia and hypoglycenua
during the glucose tolerance test, together with an ac-
celerated gastric empyving time demonstrated by an
upper Gl series and a Te 99 ganuma camera, confirmed
the diagnosis.

Pediatricians should be alert and suspect this com-
plication in symptomatic patients after
gastroesophageal reflice surgery.

Dumping syndrome - Gastroesophageal reflux -
Nissen fundoplication - Hypoglycemia.

(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 54-57)

INTRODUCCION

El sindrome de dumping (SD) (sindrome del
vaciamiento rapido) es una complicacion frecuente de
la cirugfa géstrica en adultos', Este sindrome parece
ser mas frecuente de lo que inicialmente se considerd
en la edad pedidtrica’. Se trata de un conjunto de
sintomas postprandiales inmediatos y tardios, carac-
terizado por palidez, sudoracién, distension ab-
dominal, somnolencia y diarrea.

Se presentan 2 casos de SD como complicacion de
la cirugfa antirreflujo gastroesofagico y revision de la
literatura,

PRESENTACION DE CASOS

Caso 1:

R.D. es un varén nacido de embarazo normal v
parto por cesérea, a quien a los 11 meses de vida se le
realiz6 una fundoplicatura de Nissen con piloroplas-

* Seccion Gastroenterologfa, Departamento de Pediatria, Hospital Italiano.

tia, por un reflujo gastroesofigico severo ¢ incontrola-
ble con tratamiento médico.

En el postoperatorio presentd durante la realimen-
tacién disfagia a los semisolidos, comprobandose una
estenosis esofdgica que requirié sucesivas
dilataciones.

Posteriormente, v en forma inmediata a la ingesta
de leche de vaca con sacarosa al 5%, maniflesto ir-
ritabilidad, meteorismo, distension abdominal y diar-
rea explosiva, y tardiamente, somnolencia y
sudoracion intensa.

Con la presuncion clinica de SD se realizd una
prueba de tolerancia oral a la glucosa con deter-
minacion de insulina sérica. La deteccion de
hiperglucemia e hiperinsulinemia reactiva, seguida de
hipoglucemia, confirm¢ el diagnéstico observandose
una adecuada respuesta a la dieta fraccionada e
hipohidrocarbonada con almidén de maiz crudo
("maicena").

Direccién postal: Dr. Patricio Kenny, Seccién Gastroenterologfa, Departamento de Pediatrfa, Hospital Italiano, Gase6n 450 (1181), Buenos Aires,

Argentina.




Caso 2:

L.P. es un varén de 7 anos de edad que consultéd por
presentar, desde los 13 meses de vida, episodios in-
mediatos postingesta de palidez, sudoracién, dolor y
distension abdominales y, ocasionalmente, diarrea
tardia con somnolencia,

Su sintomatologia comenzd posteriormente a una
fundoplicatura de Nissen con piloroplastia, como
tratamiento quirtrgico de un reflujo gastroesolagico.

Con la sospecha de SD se realizé una seriada
gastroduodenal que mostré rapido vaciamiento
gastrico y marcada distension de yeyuno (figura). La
camara gamma con Tc 99 revel6 un 88% de
evacuacion gdstrica a la hora, La prueba de tolerancia
oral a la glucosa con determinacion simultanea de in-
sulina documentd una hiperglucemia temprana
seguida de hipoglucemia,

Confirmado el diagnéstico se indicod dieta frac-
cionada con bajo contenido hidrocarbonado y
"maicena” cruda, observéndose una franca mejoria de
la sintomatologfa.

DISCUSION

El SD se divide clinicamente, de acuerdo con el
momento de aparicion de los sintomas, en temprano y
tardio®. El primero ocurre entre los 10 v 20 minutos
posteriores a la ingesta e incluye trastornos
gastrointestinales (eructos, nduseas, meteorismo,
colicos y diarrea explosiva) y sistémicos (palidez, la-
quicardia, palpitaciones, sudoracidn y debilidad)®. El
tardio, también descripto como hipoglucemia
postprandial, se presenta entre 1 hora y 3 horas pos-
tingesta y se manifiesta por sudoracion, palpitaciones,
debilidad v somnolencia, con escasos sintomas
gmslmimcsiinalcs‘.

Esta conocida complicacién de la cirugia gastrica
en adultos se describe en forma creciente en las
publicaciones pedidtricas, secundaria a la fun-
doplicatura de Nissen™*’. Este es un procedimiento
quirtirgico relativamente comiin en nifos con reflujo
gastroesofagico médicamente incontrolable, [istula
traquecesofagica, hernia hiatal combinada, y actual-
mente tiene cada vez mds aplicacion en pacientes con
retardo mental, por su alta incidencia de esofagitis por
reﬂujnﬂ.

La fisiopatologia de este sindrome es compleja y
aun no bien definida. En el dumping temprano se pos-
tula que el mecanismo responsable es una alteracion
anatémica que conduce a un vaciamiento géstrico
acelerado”'”. La evacuacion brusca del contenido
gastrico hipertonico genera a su vez una rapida disten-
sién veyvunal y el pasaje de gran cantidad de liquido
hacia su luz. Esto induce la liberacién de hromonas
gastrointestinales vasoactivas (péptido intestinal
vasoactivo)  que incrementan el flujo sanguineo
esplacnico a expensas del volumen sanguineo cir-
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culante, cuya expresién clinica son sintomas de
hipovolemia. El dumping tardio se atribuyve a la
hipoglucemia, que también tienc su origen en el
vaciamiento géstrico rdpido. Esto da lugar a una ab-
sorcion importante v acelerada de hidratos de carbono.
Lahiperglucemia resultante provoca una secrecion ex-
cesiva de insulina que conduce a hipoglucemia reac-
tiva posterior.

La confirmacion diagnastica del SD puede
realizarse en la forma temprana mediante el estudio
del patrén de evacuacién gdstrica por seriada
gastroduodenal y/o cimara gamma con Te 99!, En
pocos casos pedidtricos se ha documentado un ripido
vaciamiento géstrico. En 1 de nuestros pacientes com-
probamos acelerada evacuacion géstrica del 88% a los
60 minutos en el centellograma radioisotépico v
rapido pasaje del contraste baritado del estomago al
duodeno v yeyuno en la seriada gastroduodenal

(figura).

Figura: Seriada gastroduodenal del paciente L.P. (caso 2). Obsérve-
se la marcada distension de asas duodenoyeyunales, resultante de
una répida evacuacion géstrica.

El SD tardio debe ser confirmado por la prueba oral
de tolerancia a la glucosa, que habitualmente muestra
una curva tipica de hiperglucemia seguida de
hipoglucemia, como se demuestra en nuestros 2 pa-
cientes (grificos 1y 2). No obstante, en sélo 1 de ellos
se documentd su correlacion con la curva de insulina,
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Grifico 1: Curvas de glucemia e insulinemia en el paciente R.D. (caso 1). Obsérvense la hiperglucemia y la hiperinsulinemia
marcadas seguidas de hipoglucemia, luego de la sobrecarga oral con un bolo de 1,75 g/kg de glucosa.
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Grifico 2: Curvas de glucemia e insulinemia en el paciente L.P. (caso 2). A partir de un valor de glucemia en ayunas dentro
del rango normal se observa una marcada hiperglucemia luego de la sobrecarga oral con glucosa. No se documentd hiperin-

posiblemente debido a que el hiperinsulinismo reac-
cional en el paciente L.P. (caso 2) ocurrié antes de 1
hora (grafico 2).

El nimero de casos de SD documentado en la
literatura pedidtrica es escaso ST En una
publicacién reciente, Caulfield y col.? muestran una
serie de 7 pacientes en un periodo de 22 meses de es-
tudio, que casi iguala el namero de los publicados
hasta el momento de dicha revision. En esa serie, a 6
de ellos se les practicé una fundoplicatura de Nissen
por reflujo gastroesofagico; 5 eran mayores de 3 afnos

cuando se realiz6 el diagnéstico, v 4 de estos altimos
tenfan alteraciones neuroldgicas de grado variable.

En lo que a nuestros pacientes se refiere, ambos
fueron operados por idéntica causa (reflujo
gastroesofdgico) alrededor del afo de vida. El tiempo
que transcurrid hasta llegar a! diagnéstico fue variable
¥ en ninguno existia retardo mental o alteraciones
neurologicas asociadas.

La fundoplicatura de Nissen es una operacién efec-
tiva para prevenir las complicaciones serias por reflujo
gastroesofagico™™. En la mayorfa de los casos, este



procedimiento no incluye la piloroplastia, dado que es
sabido que suele ser causa de dumping postgastrec-
tomfa en adultos’,

En los pacientes presentados coexisten 2 causas
anatOmicas capaces de desencadenar este sindrome: a)
la fundoplicatura propiamente dicha, que elimina la
funcién de reservorio del fondo géstrico y crea un
elevado gradiente de presion transpildrica, y b) la
piloroplastia que es causa de disfuncién pilérica per
se. Ambos nifios fueron tratados exitosamente con
dietas fraccionadas con escaso contenido hidrocar-
bonado y "maicena” cruda, como ha sido descripto

4 . . 13
recientemente por Gitzelmann y Hersig .

Un aspecto importante a considerar en este
sindrome es latendencia ala demora en el diagnéstico.
Esta probablemente sea causada por la limitacién, que
impone la edad, de expresarse verbalmente y por su
frecuente omision en el diagnéstico diferencial®,

El SD es una complicacion importante y de
diagnostico cada vez més frecuente de la cirugfa antir-
reflujo gastroesofagico.

Los pediatras deben estar alerta para sospecharla y
asf evitar retardo en el diagndstico.
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COMITES DE LA SAP

Normas de diagnostico y tratamiento
hipertension arterial

l. DEFINICION

Se considera hipertension arterial cuando el
promedio de los valores obtenidos para la tensién
sistolica y/o diastdlica es igual o se encuentra por en-
cima del percentilo 95, por lo menos en tres deter-
minaciones.

Se aconseja la utilizacién de las tablas propuestas
por la"Second Task Force on Blood Pressure Control
in Children" -1987-, segtin edad y sexo (tablas 1 a 6),
disponiéndose de otras que correlacionan tensién
arterial con talla o superficie corporal y que s6lo son
de utilidad en pacientes con marcado retardo de
crecimiento.

Frecuentes en pediatria, las formas de hipertensién
arterial, dependientes de volumen, que pueden presen-
tarse como enfermedad aguda (convulsiones,
hemiplejia, amaurosis, insuficiencia cardiaca, hemor-
rabia cerebral, etc.), habitualmente no tienen signos ni
sintomas propios de presentacién, y deben ser
sospechadas frente a la presencia de: cefaleas, al-
teracién de la agudeza visual, anorexia, irritabilidad,
dolor abdominal, manifestaciones hemorréigicas, zum-
bidos, vértigos, adelgazamiento, enlentecimiento de la
talla, poliuria o polidipsia.

Por lo tanto se aconseja al pediatra su pesquisa a
través del registro periddico desde el nacimiento, por
lo menos una vez por afo, y siempre que el nifio se
presente a la consulta en situaciones de enfermedad
aguda, pero también especialmente: al ingreso escolar,
previo a un acto quirfirgico, participacién en com-
petencias deportivas, medicacién hormonal o historia
familiar de hipertensién.

1.1. Terminologia

1) Tension arterial normal elevada: Promedio de
TA sistélica y/o diastélica entre percentilos 90 y 95
para edad y sexo.

2) Hipertensién: Promedio de TA sistélica y/o
diastélica igual o superior al percentilo 95 para edad y
Sexo.

a) Significativa: persistencia de valores entre per-
centilos 95 y 99, para edad y sexo.

b) Severa: valores persistentes, iguales o por en-
cima del percentilo 99 para edad y sexo y/o afectacion
orginica.

2. CLASIFICACION ETIOLOGICA

En pediatria la hipertension arterial es general-
mente de causas secundarias y dentro de éstas, las afec-
ciones renales ocuparfan aproximadamente el 809,
variable seg(n distintos autores
2.1. Renales

2.1.1. Glomerulopatias: a) Agudas: Glomerulo-
nefritis postestreptococcica.

b) Crénicas: Primarias: Sindrome nefrético corti-
corresistente.

Secundarias: Phrpura de Schoenlein-Henoch

Lupus eritematoso sistémico

Enfermedad de Alport

Endocarditis bacteriana

Diabetes

2.1.2. Sindrome urémico hemolitico: En la etapa
aguda generalmente debida a hipervolemia. En la
etapa cronica requiere estricto control.

2.1.3. Alteraciones estructurales del aparato
urinario: Nefropatia asociada al reflujo (cicatriz
pielonefritica, hipoplasia segmentaria). Displasias.
Enfermedad renal poliquistica.

2.1.4. Alteraciones del pediculo renal: Estenosis
de la arterial renal. Aneurisma de la arteria renal,
Hipertensién renovascular, Fistula arteriovenosa.
Trombosis de la arteria renal. Arteritis.

2.1.5. Tumores: T. de Wilms.
2.1.6. Traumatismos.

2.2. Extrarrenales

2.2.1. Cardiovasculares: Coartacion de aorta

Insuficiencia a6rtica

Ductus

Fistula arteriovenosa

2.2.2. Endocrinolégicas: Aumento de cate-
colaminas: Feocromocitoma, Neuroblastoma.

Aumento de corticoides: Hiperplasia suprarrenal
congénita. Sindrome de Cushing. S{ndrome de Conn.
Deficiencia de cortisol-11-hidroxiesteroide de-
hidrogenasa.

2.2.3. Neuroldgicas: Meningoencefalitis. Sin-
drome de Guillain-Barré, Neurofibromatosis. Tumo-
res intracraneanos. Traumatismos. Post-quirirgicos.



2.2.4. Drogas: Plomo. Mercurio. Drogas simpati-
comiméticas. Esteroides.

2.2.5. Otras: Quemaduras extensas, Cirugfa. Psi-
cogena.

2.3. Esencial

Poco frecuente en pediatria, puede encontrarse en
la adolescencia, presenta antecedentes familiares y se
llega a su diagnéstico por exclusién de otras pato-
logfas. Se considera una enfermedad poligénica, en la
que los principales factores determinantes son: la res-
puesta a la ingesta de sal y el flujo catiénico en los eri-
trocitos. Antecedentes: Obesidad-hiperlipemia, im-
portante para prevencion de hipertensién en edad adul-
ta.

3. DIAGNOSTICO

3.1. Anamnesis

3.1.1. Antecedentes personales: Malformaciones
congénitas, antecedentes de enfermedad renal, inges-
tién de drogas, exposicién a téxicos, infecciones
urinarias, infecciones estreptoc6cicas, traumatismos
de abdomen o craneoencefélicos, enfermedad
neurol6gica, canalizacién de arteria umbilical.

3.1.2. Antecedentes familiares: Enfermedades
renales o nefrourolégicas, diabetes, dislipidemias
familiares, historia familiar de hipertensién arterial.

3.1.3. Enfermedad actual: Interrogar sobre cam-
bios de carécter, irritabilidad, cefaleas, nduseas,
dolores abdominales, infeccién urinaria, orinas os-
curas, astenia, somnolencia, pérdida o aumento de
peso, anorexia, trastomos visuales, poliuria, polidip-
sia, oliguria, convulsiones, epistaxis, ademés de los
signos y sintomas que sugieran diagnéstico etiolégico.

3.2.1. Técnica para determinar la tension ar-
terial:

Lamedida e interpretacion correcta de las cifras de
tension arterial requieren: 1) Utilizar un lugar de ex-
amen apropiado; el nifio debe conocer el procedimien-
to para minimizar su ansiedad y debe haberse recu-
perado de la actividad ffsica reciente; de no conseguir-
lo, no considerar la cifra obtenida, La medida de la pre-
sion arterial se efectuard siguiendo las recomenda-
ciones de la tabla que se emplee para comparar los va-
lores. De hacerlo sentado, serd con el brazo apoyado a
la altura del corazén. Los lactantes se encontrardn en
decibito dorsal o en brazos de la madre.

2) Manémetros convencionales confiables,
preferentemente el esfigmomanémetro de mercurio o
los modernos de ultrasonido (Doppler).

3) Seleccién del manguito apropiado: el ancho
debe cubrir adecuada y cémodamente los dos tercios
del largo del brazo o pierna del nifio en estudio. La
bolsa inflable también debe cumplir el requisito de
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cubrir al menos los dos tercios de la circunferencia del
miembro.

4) El diafragma del estetoscopio se debe apoyar
suavemente sobre la arteria, por fuera del manguito,
que se inflard 30 mmHg por encima del punto en que
desaparece el pulso radial, y luego reducir la presién
de aquél a un ritmo de 2 a 3 mmHg por segundo.

Se tomard como presién sist6lica la aparicién del
primer ruido de Korotkoff, y se considerard como
presion diast6lica la atenuaci6n de los ruidos en fase
IV de Korotkoff por debajo de los 12 afios de edad, y
la completa desaparicién de los ruidos, fase V de
Korotkoff en los adolescentes, segfin la recomen-
daci6n del Segundo Simposio Internacional de Hiper-
tensién en Nifios y Adolescentes, Heidelberg, Rep.
Fed. Alemana, 1985.

5) Comparar los valores de tensién arterial ob-
tenidos con las tablas pediatricas adjuntas.

Tener presentes las implicancias negativas:
médicas, econémicas y psicosociales de una medicién
e interpretacion incorrecta de las cifras de presi6n
arterial. En casos de hipertensién arterial dudosa,
deben constar en la historia clfnica los valores de
presion arterial en los cuatros miembros.

3.2. Examen fisico

Determinaci6n de pulso radial y femoral (frecuen-
cia, caracteres). Frecuencia respiratoria. Tensi6n
arterial en miembros superiores e inferiores. Peso,
talla, soplos (cardfacos, arteriales, periféricos).
Edemas, disnea, cianosis, ritmo de galope, ingur-
gitacién yugular, signos de edema pulmonar, crepitan-
tes, hemoptisis, hepatomegalia, trastornos del sen-
sorio, signos neurolégicos focales (parlisis facial,
paresias), trastornos de la vision, petequias, tumores
abdominales palpables, coma, aliento ceténico,
acidosis, hematomas en créneo, etc.

3.3. Exdmenes complementarios

3.3.1. Indispensables:

Sangre: urea, creatinina, ionograma, calcemia,
glucemia, hematéerito y hemoglobina.

Orina: densidad, sedimento, cultivo, proteinuria,
ionograma.

Telerradiografia de térax.

Electrocardiograma.

Fondo de ojo.

Ecografia abdominal.

3.3.2. Especializados, segun orientacién etio-
légica:

a) Renal: Glomerular: Proteinuria de 24 h.
Clearance de creatinina. Complemento hemolitico
total o fraccién C3. Proteinograma. Colesterol. Co-
lagenograma. Ecograffa. Biopsia renal.

Urolégica: Urograma excretor minutado. Cisto-
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uretrografia miccional. Radiarrenograma y Centel-
lograma con DMSA.

Renovascular: Arteriografia renal o angiografia
digital. Dosaje de renina en ambas venas renales.
Pruebas diagnésticas de bloqueo del sistema renina-
angiotensina,

Tumoral: Tomografia abdominal. Dasaje de
catecolaminas y dcido vanillilmandélico.

b) Cardiovascular: Fcocardiograma, Cateterismo
cardfaco. Consulta con especialista,

¢) Endocrinolégica: Catecolaminas urinarias. Test
de supresion de esteroides. Dosaje de T3y T4. DOCA.
Estrogenos. Consulta con especialista.

d) Neuroldgica: Rx de craneo. Puncién lumbar.
Electroencefalograma. Tomograffa computada. Con-
sulta con especialista.

e) Estudio de alta complejidad: Actividad reninica
plasmética. Aldosterona plasmdtica y urinaria.
Kalicrefnas. Transporte de sodio en el eritrocito.

4. CRITERIO DE INTERNACION

Se internard todo nifo con cifras de tensi6n arterial
muy elevada y/o presencia de complicaciones: en-
cefalopatia hipertensiva, insuficiencia cardiaca, acci-
dente vascular encefélico, miocardiopatia hiperten-
siva, retinopatfa severa.

5. TRATAMIENTO
El tratamiento de la hipertension arterial com-
prende una serie de medidas generales, que incluyen

modificaciones de los habitos alimentarios, dis-.

minucion del peso corporal, actividad fisica adecuada,
dieta hiposédica y agentes terapéuticos dentro de los
que se encuentran diuréticos e hipotensores con distin-
tos mecanismos de accién. La utilizacién de estos
recursos puede ser sucesiva o simultinea, dependien-
do de la magnitud de la desviacion de los valores nor-
males, constancia, sintomas agregados y manifes-
taciones de dafo en érgamos vitales.

5.1. Esquema terapéutico

Se incluyen: a) Todos los nifios con presiones
arteriales mantenidas por encima del percentilo 95, en
no menos de tres oportunidades no consecutivas.

b) Todos los nifios con presiones arteriales man-
tenidas en el percentilo 90 si presentaran factores de
riesgo (historia familiar de hipertension, taquicardia,
insuficiencia renal).

¢) Todos los nifios con hipertensi6n 14bil (en al-
gunas oportunidades presi6n arterial normal, y en otras
por encima del percentilo 95) que presentarén a nivel
del ecocardiograma signos de repercusion miocérdica.

1) Dieta hiposédica.

2) Diuréticos tiazidicos: Hidroclorotiazida.

Dosis: 2 a 3 mg/kg/dia. Maximo 100 a 200
mg/kg/dfa.

Via oral en dosis inica o cada 12 h.

Mecanismo de accién; Actda enla unién del tibulo
contorneado distal v zona cortical del colector, dis-
minuyendo la reabsorcién de sodio. Disminuye la
resistencia periférica y la respuesta vascular a
catecolaminas y angiotensina. Disminuye el filtrado
glomerular, Aumenta el calcio y 4cido trico en plas-
ma.

Contraindicacién: No usar si el filtrado glomerular
es menor de 25 ml/min. Puede producir mareos y
niuseas que ceden a los dos o tres dfas.

Diuréticos de asa: Fursemida. (véase Emergencia
hipertensiva).

Inhibe la reabsorcién de sodio en asa ascendente
de Henle, disminuye Ca, Na, K y aumenta 4cido tirico
en plasma, no altera el filtrado.

3) Hipotensores

a) Betabloqueantes: Propranolol, timolol

Dosis: 1a 2 mg/kg/d. Méximo 10 a 12 mg/kg/d.

Bloqueante beta-adrenérgico, disminuye el gasto
cardiaco y la renina, Se aumenta la dosis hasta con-
seguir normalizar la tension arterial o producir
bradicardia que impide seguir incrementéndola.

Contraindicaciones: Asma, insuficiencia cardiaca,
bloqueo cardiaco, diabetes. La vida media es de 6
horas. No dializa por peritoneo ni por sangre.

Toxicidad: Bradicardia, broncoespasmo, insuf,
cardiaca, bloqueo cardiaco, enmascara sintomas de
respuesta simpdtica, por ejemplo sintomas de
hipoglucemia, o taquicardia por hipovolemia. No usar
en pacientes que van a ser intervenidos quirdrgica-
mente.

b) Bloqueante alfa-postsindptico: Prazosin

Vasodilatador, impide la degradacién del AMP
ciclico.

Dosis: 0,1 mg/kg/d. Méximo: 0,4 mg/kg/d.

Via oral cada 12 horas.

Se metaboliza en el higado, produce hipotensién
postural en la primera dosis por lo que se recomienda
empezar por la noche. Es de elecci6n en coartacion de
aorta, asi como también en la hipertensién por aumen-
to de catecolaminas. Puede provocar como efecto
colateral taquicardia, cefaleas, aumento de peso,
edemas periféricos. Se aconseja su uso combinado a
un diurético o asociado a betabloqueantes,

c) Inhibidores de la enzima de conversién: Cap-
topril, Enalapril

Inhiben la enzima de conversion, impidiendo la
formacién de angiotensina II.

Dosis: 0,3 mg/kg/d. Méximo: 5 mg/kg/d. Via oral,
cada 8 h. La accién méxima es a las 4 horas. Si con la
primera dosis no se produjo descenso de 10 mmHg, se
puede doblar la dosis a las tres horas, pudiendo ser
duplicada hasta un méximo de 2 mg/kg/dosis, cada 8
horas. No tiene una respuesta dosis efecto, sino que el
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Tabla 2: Nifas, desde el nacimiento hasta los 12
meses,

aumento de la dosis prolonga su accién en el tiempo.
Si el efecto es leve se puede combinar con diuréticos.

Administrar 1 a2 horas antes de las comidas. Tiene
acciOn natriurética.

Toxicidad: Anemia aplastica, erupciones
eritematosas, alteraciones del sentido del gusto,
neutropenia, puede precipitar insuficiencia renal,
especialmente asociado a diuréticos. Controlar los
niveles de potasio. Usar con precaucién en hiperten-
sion renovascular. El enalapril tiene efecto similar,
pero comienza a actuar mds tardiamente y su efecto es
més duradero. Sus efectos secundarios son menores.

Tiene muy buena absorcién por via sublingual, con
répido efecto terapéutico.

d) Alfametildopa: Dosis 10 mg/kg/d. Méaximo: 40
mg/kg/d.

Via oral cada 8 horas.

Inhibe la dopadecarboxilasa, formando un falso
neurotrasmisor. Es alfa-adrenérgica central, inhibidor

de la renina. No modifica filtrado glomerular ni flujo
plasmético renal, Contraindicada en anemia
hemolitica, hepatopatias, feocromocitoma. Excrecién
renal, dializa por sangre y peritoneo. Produce
depresi6n sensorial.

e) Minoxidil: Dosis: 0,1 a 0,2 mg/kg/d. Méximo: 1
a2 mg/kg/d.

Vasodilatador que actGa directamente sobre las
células del masculo liso arteriolar. Metabolizado en
higado. Los efectos colaterales més importantes son la
hipertricosis y la retencién hidrica; la primera es tan
importante que limita su utilizacién; debe asociarse a
un diurético, en hipertensiones muy severas refrac-
tarias a otros hipotensores.

f) Clonidina: Dosis: 0,05 a 0,4 mg. Via oral cada
12 horas.

Alfa-adrenérgico central; acci6n similar a la al-
fametildopa. Produce sedacién, mareos, sequedad de
boca, retencién de liquido, conviene asociarla a
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diuréticos.

Si bien en la eleccitn del hipotensor es importante
la presuncién etioldgica, se sugiere el siguiente
esquema lerapéutico para el tratamiento de las
situaciones enumeradas en 5-1, no incluyéndose en
aquél la emergencia hipertensiva, que por su gravedad
requiere el uso de vasodilatadores de accién inmediata
y que serd luego considerada.

Es importante tener en cuenta la necesidad de
adaptar la dosis de cada paciente antes de cambiar el
hipotensor o incorporar otro. El orden de utilizacién
de estos hipotensores estd dado por su efectividad y
tolerancia pediatrica, disponibilidad en nuestro medio
y controlables efectos secundarios.

Paso 1: Dieta hipostdica

Paso 2: Diuréticos o bloqueantes beta-
adrenérgicos (propranolol)

Si no hay respuesta

Paso 3: Combinar diuréticos con bloqueantes beta

adrenérgicos y adaptacién de las dosis.

Si no hay respuesta

Paso 4: Agregar vasodilatadores como tercer
hipotensor de eleccion: Prazosin.

Segunda linea: Captopril, alfa-metildopa, clo-
nidina,

Hipertension severa: minoxidil

Consulta con especialistas.

5.2. Emergencia hipertensiva

Todos aquellos pacientes que presenten cifras
elevadas de tension arterial, P 99, con sfntomas
asociados: insuficiencia cardiaca, edema agudo de
pulmén, encefalopatia (cefaleas, convulsiones, con-
fusion); aun antes de diagnéstico etiolégico, recibiran
el siguiente tratamiento:

5.2.1. Con hipervolemia:
a) Diuréticos de asa: Fursemida EV: 2
mg/kg/dosis; si no hay respuesta a los 30 minutos, ad-
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ministrar a 4 mg/kg/dosis y asociar a un vasodilatador.
b) Si no se obtiene respuesta diurética, repetir la
dosis de fursemida a 8 mg/kg/dosis.
c) Si aun asf no se obtiene respuesta diurética y no
se normaliza la tensi6n arterial esté indicada la dialisis
peritoneal hiperosmolar o hemodiélisis.

5.2.2. Sin hipervolemia: Vasodilatadores directos

a) Nifedipina

Bloqueante de la entrada de calcio del lfquido ex-
tracelular al intracelular.

Cépsulas de 10 mg.

Dosis: 0,2 a 0,5 mg/kg/d. Méximo: 1 mg/kg/d.

1 gota por cada 10 kg.

Via sublingual, goteando directamente desde la
cépsula, debido a que la droga se inactiva con la luz.

Toxicidad: Irritacién bucal, cefalea, palpitaciones,
sensacién quemante en piemnas y cara, extrasfstoles,
edema bimaleolar.

b) Nitroprusiato de sodio

Vasodilatador arterial y venoso, por lo que es de
gran utilidad en insuficiencia cardfaca.

Ampollas de 50 mg/ml.

Dosis: 0,5 a 8 mg/kg/minuto, por goteo en-
dovenoso de una solucién de 50 mg en 500 ml de
soluci6n dextrosada al 5%. Se gotea de acuerdo con la
tensién arterial; su vida media es menor de 10 minutos,
siendo su acci6n inmediata, por lo que requiere
monitoreo constante de la TA. Cubrir de la luz. No
mezclar con otra droga. Se metaboliza en higado a
tiocianatos, los que deben dosarse después de 10 dias,
no debiendo pasar de 12 mg%.

Toxicidad: Rash, clinica de intoxicaci6n por
tiocianatos, depresién medular.

c) Diazéxido
Vasodilatador arterial.
Ampollas de 15 mg/ml.
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Dosis: 3 a 5 mg/kg/dosis, si no ha recibido me-
dicacién previa.

Inyectarlo en 2 minutos para no provocar hipoten-
si6én brusca, la acciébn méxima es a los 5 minutos,
puede dar un brote hipertensivo a los 20 minutos por
lo que debe esperarse para repetir la dosis 40 minutos.
La accién dura 5 a 24 horas. Si se produjera hipoten-
sién severa por sobredosis se corrige con expansores
de volumen. Est4 contraindicado en feocromocitoma,
insuficiencia cardfaca, insuficiencia coronaria,
cerebral, arteriopatias o aneurisma disecante. Prin-
cipal excrecién renal. No se modifica dosis en fallo
renal.

Toxicidad: Trombocitopenia, hiperbilirubinemia,
hiperglucemia. Ser cuidadoso en la uremia ya que esté
disminuido el binding a las protefnas que lo inactivan.
Se dializa por sangre y peritoneo.

Una vez logrados valores aceptables de tensién
arterial debe continuarse con tratamiento de sostén y
dieta.

Ante la presencia de encefalopatfa deben utilizarse
anticonvulsivantes en dosis habituales.

5.3. Tratamiento quirtrgico

Aplicable en patologfa tumoral o renovascular,
mediante nefrectomias, revascularizacién o an-
gioplastia transluminal percuténea.

6. CRITERIO DE ALTA

Se daré el alta al paciente una vez superadas las
complicaciones y logrado un moderado control de su
presién arterial.
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INFORME EPIDEMIOLOGICO

Prueba tuberculinica y lesion local
posteriores a
la vacunacion beg en recién nacidos
Santa Fe, Argentina

Un grupo de nifios recién nacidos fue vacunado
con BCG por el equipo técnico del Instituto Nacional
de Epidemiologia y observado en el tiempo con
respecto a la respuesta tuberculfnica posvacunal y tipo
y tamanfo de la lesién local producida por la vacuna, A
los efectos de este trabajo se denomina recién nacido
a todo nifo menor de 30 dias de vida.

La prueba tuberculinica se aplico 6 meses después
de la vacunacién BCG a 566 nifios recién nacidos, ob-
teniéndose los resultados expresados en la tabla 1. En
495 (87,5%) el tamano de la prucba estuvo por debajo
de 10 mm, un limite utilizado habitualmente para
determinar la positividad de la reaccién, mientras que
solamente 71 (12,5%) tuvieron una reaccién de 10 mm
o mas, Es interesante senalar que casi 26% no tuvo
ning(n tipo de reaccién. La media de la prueba tuber-
culinica fue 4,5 mm.

Tabla 1-Tamanode lareaccion tuberculinica b
meses después de lavacunacion BCG enrecién
nacidos. Santa Fe, 1986.

Tamadode la

rescerdn (mm) Nimern Pomenrase
0-1 145 25,6

2-3 105 1B.6

4.5 99 17.5

6-9 146 258

10 - 14 68 12,0

15 y mds 3 0.5

Total 566 100.0

SantaFe, 1986.

Tabla 2 - Tipo de lesion vacunal alos 3,6 y9 meses después de la vacunacién BCG en recién nacidos.

Tiempodespucs de favacunacion BCG

Tipode /3 Imeses ameses Imeses
lesidn vacunal

Nimerno % Niimmero % Nimero %
Sinlesién 39 29 66 53 73 6.2
Induracién 229 17.2 28 22 2 0,2
Ulcera 114 8.6 3 0,2 - -
Costra 475 357 78 6.2 f 0,5
Cicatriz 472 356 1.081 86,1 1.099 93,1
Total 1.329 100,0 1.256 100,0 1.180 100,0

Instituto Nacional de Epidemiologia "Emilio Coni”, Ministerio de Salud y Accién Social. Casilla de Correo 106 (3000), Santa Fe.




o0 Pruebs tuberculinics

Se observd la presencia y tipo de lesion local
después de 3, 6 v 9 meses de la vacunacion (tabla 2).

Se puede observar que 3 meses después de
aplicado ¢l BCG cerca del 9% de los 1.329 nifios ex-
aminados presentaban tlcera, pero solamente 3 nifios
de 1.256 examinados tenfan Glcera a los 6 meses de la
vacunacién y ninguno de los 1.180 observados 9
meses después de aplicado el BCG. Ya a los 6 meses
de vacunados 86,1% de 1.256 nifios examinados
tenfan cicatriz y a los 9 meses el 93,1% (de 1.180
nifios). Aproximadamente 6% de los recién nacidos
vacunados quedaron sin cicatriz (73/1.180) aunque

En 43 nifios que no tenfan lesion residual se pudo
efectuar la prucba tuberculinica, cuyo resultado se
muestraen la tabla 4. Uno solo de estos nifios tuvo una
prueba de 14 mm y otro de 6 mm; el resto presentd una
prueba pequena o ninguna reaccion.

Tabla 4- Tamano de lareaccion tuberculinicaen
43 recién nacidos sin lesion vacunal después
de la vacunacion BCG. Santa Fe, 1986.

habfan recibido la vacuna en las mismas condiciones Jamanode la Nimerw
que el resto. mwaceion (am) de nimos
La distribucion en mm del tamano de la lesion
residual se muestra en la tabla 3. 0 17
1 7
Tabla 3 - Tamano de lalesion residual 9 meses 2 8
despuésde lavacunacion BCG enrecién nacidos, 8 5
Santa Fe, 1986. 4 )
5 1
Tamanode la 6 1
reaecton (mm) Abimenr forentare 14 |
0-1 92 18 Total 43
2-3 295 25,0
4-5 523 143
6y mds 270 229
COMENTARIO
El presente es complemento de otro informe
Total 1.180 100.0
Pruebatuberculinica ylesion vacunal después de la vacunacion BCG en escolares y recién nacidos. Santa Fe,
1984 y 1986.
Recien nacidos Fxvolanes
Ao No %
Prueba tuberculinica (mm)
Total 566 265
0-1 14,0
10 y més 278
Promedio 4,7 6,7
Lesion posvacunal
Total 1.180 300
Sin lesién 37
Clicatriz 96.3




referido a la respuesta tuberculinica y lesion vacunal
posteriores a la vacunacién BCG en escolares de la
ciudad de Santa Fe difundido en " Informacion” No 16,
julio de 1985. Aqui se muestra un estudio similar efec-
tuado por ¢l mismo equipo técnico del Instituto
Nacional de Epidemiologia "Emilio Coni" pero en
ninos menores de 30 dias denominados en el informe
“recién nacidos”. Estos datos, como los obtenidos en
escolares, pueden dar respuesta a ciertas inquietudes,
especialmente de los pediatras, sobre ¢l tamafo de la
reaccion tuberculinica posvacunal y el tipo de lesion
residual que produce el BCG.

Se puede senalar que s6lo 12,5% de los ninos
vacunados tienen respuesta tuberculinica de 10 mm o
mis, un limite habitualmente utilizado en la préctica

Arch. Arg. Pediatr., 1958, 86,67

médica como indicador de infeccién tuberculosa. La
respucsta tuberculinica es en general muy débil con
una media de 4,7 mm. En cuanto a la lesion residual
se puede concluir que por lo menos 94% de los nifios
menores de 30 dias vacunados quedan con cicatriz
visible. Su caracterfstica es ser pequena, por lo que
posiblemente con el correr de los afos su observacién
se haga dificultosa. Del informe se desprende que 9%
de ninos recién nacidos vacunados pueden tener (ilcera
en el lugar de la vacunacién 3 meses después de su
aplicacion, pero que a los 6 meses practicamente nin-
guno la tiene.

Es interesante comparar algunos de estos datos con
los obtenidos en escolares, como se hace en la tabla
de la pagina anterior.
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Clemente de Delfino, Rauil Ruvinsky

Estdndares de peso-edad y peso-talla para la
evaluacion del crecimiento y nutricidn del nifo
menor de seis afios en atencion primana -

Dres. Horacio Lejarraga, Marfa del Carmen
Morasso, Gerardo Orfila

Ensayo clinico con un super suero de hidratacion
oral - Dres. Fsteban Carmuega, Silvia Tonini,

Josefa Rodriguez, Jorge Poujade, Alejandro M.

O' Donnell

Sindrome convulsivo en nifios de padres ex puestos
al plomo - Dres. H. Bibas Bonel, N. Riera de
Martinez Villa

Dirrea por rotavirus: Estudio prospectivo de 49
familias del Partida de Avellaneda, Provineia de
Buenos Aires - Dres. Jorge Gomez. Jorge Bercovich,
Flma Biscotti, Samuel Siniawski. Leonardo
Stemberg. Alejandra Montesi, Dora Odiemno,

Sadt Grinstein

Bronconeumonfa fatal por adenovirus en la infancia -
Correlacitn clinicopatoldgica de 57 casos - Dres.
Ricardo Drut, Rosa M. Drut, Graciela Quijano, Ana
Hemandez

Andlisis de la respuesta al test de esfuerzo en nifios
asmiticos - Dres. Ricardo Saranz, Roberto Eduardo
Aryj, Victor Cados Badamcco

Estdndares de peso v estatura para nifas y nifos
argentinos desde el nacimiento hasta la madurez -
Dres. Horacio Lejarraga, Gerardo Onfila

Influencia del retardo de crecimiento intrauterino y
de 1a morbilidad neonatal sobre el erecimiento y
maorbilidad postalta en nifios con muy bajo peso al
nacer - Dres. Carlos Fustihana, Jos¢ Maria Cenani
Cemadas, Horacio L ejarmaga

Actividad in vitro de Roxitromicina v otros
antimiciobianos frente a bacterias aisladas de pacientes
pedidtricos - Dires, José Marfa Casellas, Mirta Goldberg,
Hlena Marfa IY Andrea, Sonia Arduino, Marta Godin
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Niveles de anticuetpos neutralizantes y antisarampionosos
en gammaglobulina humana nommal y gammagiobulina
hiperinmune anlisarampionosa dispanibles en nuestro
medio - Dras. Liliana Chocarm, Marfa Victoria Manau
Relacién clfnico-espirométrica en nifios asmdticos -
Dres. Victor HL Croce, Gladys P. de Banionuevo. Luis A.
Giraudo, Luis M. Cibils, Ricardo I, Saranz

Hemodidlisis cronica en pediatria: Siete afios de
experiencia - Dr. Jorge Ferraris

Potenciales evocades visuales y auditivos del tronco
cerebral en nifios que presentaron asfixia severa al
nacer - Dres. V. CAmpanille, M. Frcheparehorda, L.
Benasayag, H. Garcla

Hl tratamiento con interferdn humano alfa (TFN-Hu-alfa)
en nifios y adolescentes con hepatitis erdnica activa -
Dres. Carlos Castafieda Guillot, Trini Fragoso Arbelo,
M. Limonta Vidal, 1. Arencibia Mérida, B. Gra Oramas,
Nancy Rodniguez Pérez, Lic. Cristina L. Calleja, H.
Lorenzen

Prevalencia del retardo del crecimiento en nifios
asmaticos - Dr: Carlos Ricardo Anigstein

Alimentacion nasoyeyunal en el tratamiento de la
desnutricion severa - Dra, Ziomara Reeves

Artfculos Especiales

Etica clinica en pediatria - Dr. Carlos A. Gianantonio

Fl desarmollo humano y la salud mental: perspectivas
socioculturales v apuntes metodoldgicos - Dr Duncan
Petersen

Trasplante hepdtico en pediatrfa. Una nueva perspectiva -
Dres. Daniel D' Agostino, Eduardo Schnitzler
Retinopatfa del prematuro y fibropiasia retrolental:
algunas consideraciones prdcticas - Dres, Osvaldo A.
Stoliar, Jorge M. Levit

Actualizaciones

(nitis media aguda en la infancia. Enfoque para el pediatra
préctico - Dres, Rail O, Ruvinsky, Noem{ Leén, Lidia
Vandemberg

Desarrollo y patologfa mamaria en la adolescente -
Dres, A R Spalter, T. J. Silber

Corticoides en infectologia - Dres. Fduardo Da Silva
Carvalho, Maxa Susana Heredia

Diagnéstico y tratamiento prenatal de la hiperplasia
suprarrenal congénita con déficit de la enzima 21-
hidroxilasa - Dra. Alicia Belgorosky

Comunicaciones Breves

Nefroblastomatosis superficial difusa - Dres. Cristina
Ciriaci, Adridn Bianco, Nadina Properzi, Stella Maris
Severoni, Guillermo Gallo

Hemocromatoesis neonatal idiopdtica - Dres. Rosa
Monica Drut, Herminia Itarte, Ricardo Drut
Gemelos unidos dipmsopus y anencefalia - Dres.
Gladys T. Trombotto, Pedro R. Moya, Eduardo L.
Rores, Luis Villagra, Julia Risco, Yolanda de Tressa
Anomalia de Kleeblatischaddel (Craneo en hoja de
trébol) - Dres. Pedro R Moya, Gladys T. Trombotto,
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Eduardo L. Flores, Elsa M. Zulatto, José Marfa Sdnchez
Tuberculosis congénita - Dres. Maria A. De Nichilo,
Mario C. Petruccelli, Ricardo Drut, Cardos D, Trivellini,
Catalina Varlotta, Marta Cuello

Peritonitis micGtica en didlisis peritoneal. Tratamiento
exitoso sin remover el catéter - Dres. Emesto Tomds
Sojo, Hena Wainberg, Juan J. Piantanida, Marfa E. Rivas,
Femando Mendilaharzu

Sfndrome de Rett: un sindrome progresivo de autismo,
demencia, ataxia y pérdida del uso de las manos en nifias,
Presentacién de una paciente - Dres. Jorge Grippo, Adridn
Binelli

Tratamiento médico de un absceso piGgeno hepdtico

bajo control ecotomogrdfico seriado - Dres, Daniel
Beltramino, Otmar Bertero

Hemotrofia facial en la infancia - Presentacion de tres
pacientes - Dres. J. Grippo, S. Rosales, A. Binelli

Pediatria Practica
Experiencia clinica con la alimentacién nasoy ey unal
continua hipercalérica en nifios desnutridos - Dres. Daniel

Beltramino. Omar Bertero, Judith Pierini de Gaite, Orlando

Alvarez, Clara Anzaudo

Atencién ambulatoria de fiebe alta en nifios menores
de cinco afios - Alvaro Bedoya Maldonado

Paternidad adoptiva - Licenciada Ana Lia Sigal
Mioclonfas benignas de la infancia temprana o
mioclonfas de Fejerman - Dr. Juan Carlos Beltramino
Agentes patdgenos entéricos aislados en nifios con
diarrea aguda asistidos en el Hospital de Nifios "Ricardo
Gutiérrez" - Dres. Inés Alicia Montejo de Aramayo,
Laura Galanternik, Liliana Botto, Marfa Esther Elldid,
Jorge Gémez. Saiil Grinstein, Etelvina Rubeglio, Luis
Alberto Aramayo

La Historia Clfnica - Dr. Mario Gutiérrez Leyton
Fallas en la técnica de preparacion del biberdn con
leche en polvo entera - Dres. Carlos R Anigstein,
Miguel A. Fradusco, Laura Mazzonelli

Centellograma cerebral isotdpico: un método rdpido
para confirmar el diagndstico de muerte cerebral en
pediatrfa - Dres. Pablo G. Minces, Eduardo J. Schnitzler,
Seraffn Conde, Oscar Parysow, Carfos A, Gianantonio
Pardmetros en el control médico de la poblacién
infanto-juvenil deportista - Dr. Jorge D. Cerani
Enfermedad ulcero-péptica en pediatria. Diagndsticoy
tratamiento - Dres. Oscar Zbinden, Amanda Varela,
Octavio Arusa, Cristina Ferreira, Hlsa Guastavino
Musicoterapia: una altemativa terapéutica para la
tartamudez - Mt. Marfa Fstela Pierini de Pochat
Riesgo de sarampién en la ciudad de Buenos Aires
segin grupos sociales - Dres. Alberto Manterola,
Angela S. de Gentile, Federico Di Gregorio, Isabel
Lamela

Un modelo conceptual para la investigacion en salud
plblica - Dres. Julio Frenk, José Luis Bobadilla, Jaime
Sepiilveda, Jorge Rosenthal, Enrique Ruelas
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Deteccitn de los factores de riesgoy caracterfsticas
de la poblacion que se intema en el Hospital de Nifios
de San Isidro - Dres. Silvia Wasertreguer de Guillerman.

Virginia Bollini, Jaime Cohen Arazi, Enrique Farfallini, M.

Susana Rodriguez, Marcelo Taboadella, Iic. Francelina
Boente

Rubéola en la Argentina: Informe epidemioldgico -
Ministerio de Salud y Accidn Social

Encuesta nutricional en nifios de 2 afios de la Provincia
de Misiones. 1. Indicadores antropométricos - Dres.
BHvira B. Calvo, Jamal Islam, Noem( Gnazzo, Magno
Ibdfiez, Carmen B. de Martinez, Rosa S, de Vacaliuc,
Esther B. Quintana

Encuesta nutricional en nifios de 2 afios de la Provincia
de Misiones. II. Indicadores dietéticos y hematologicos -

Dres. Hivira B. Calvo, Jamal Islam, Noemi Gnazzo, Magno

Ibdfiez, Carmen B. de Martinez, Rosa S. de Vacaliuc,
Esther B. Quintana, Fsteban Cammuega
Epidemiologfa de la omision de la vacunacion
Anotaciones sicobiolégicas de la lactancia materna -
Dr. Jaime Manuel Restiepo

Comentarios

H fetoy su hora - Dres. José Mana Olmas. Luis A
Rodriguez, Maria Julieta Figueroa. Eduardo [ lalac
Polinomios del percentilo 50 de los estdndares de peso
para edad y peso para talla - D Enrique O. Abeyd
Gilardén
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