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EDITORIAL

La publicacion de un articulo medico

A partir de mayo de 1984, en que nos hi-
cimos cargo de la conduccién de Archivos Ar-
gentinos de Pediatrfa, se impusieron algunos cam-
bios en el proceso de seleccién de articulos médi-
cos. Habitualmente este mecanismo no es conoci-
do, por lo que nos parece oportuno detallar los
aspectos salientes para su divulgacién a todos los
lectores de la revista, a fin de que se inte-
rioricen de las instancias que se atraviesan an-
tes de publicar un trabajo. .

Una vez que un artfculo es recibido en la
Sociedad, se realiza su revisién general con el
objeto de comprobar si su presentacién se ajus-
ta al Reglamento de Publicaciones de la revista.
De no ser asf se lo devuelve al autor, especi-
ficindole cuéles son los puntos que debe modi-
ficar o agregar. Los artfculos presentados correc-
tamente se envian a 2 revisores, que se selec-
cionan de la némina que compone el Consejo
Editorial. Ellos reciben el articulo por correo o en
mano, sin conocer la identidad del autor o au-
tores, y en una carta se les especifica que si no
van a poder realizar la revision devuelvan el
manuscrito a la brevedad. El tiempo que lleva
esta etapa, desde que el artfculo sale de nues-
tra oficina hasta que lo recibimos evaluado, es
de aproximadamente 6 semanas, aunque frecuen-
temente se demora afin maés.

Con la opinién de los 2 revisores, el articu-
lo es nuevamente examinado por los editores a
fin de cotejar la impresién de los 4rbitros, ve-
rificar los datos estadisticos y la confeccién de
tablas y figuras. En la gran mayorfa de los ca-
sos el artfculo merece, ya sea por consejo de los
revisores o del director-editor, algunas correccio-
nes, por lo que se lo envia al autor senaldndo-
le las modificaciones a efectuar, adjuntdndole una
copia de las sugerencias de los drbitros. Segln
nuestra experiencia el tiempo que transcurre has-
ta que el artfculo vuelve corregido es sumamen-
te variable y en ocasiones supera ampliamente los
6 meses, en especial si las correcciones a efec-
tuar son numerosas. Hay trabajos que no retor-
nan, ni tampoco recibimos una explicacion de
por qué. Probablemente en algunos de ellos las
correcciones sugeridas no fueron bien recibidas
(no siempre las criticas son aceptadas), motivo
por el cual no se efecttan y por lo tanto el
articulo sigue otro curso o no se publica nunca.

Cuando el manuscrito es devuelto por el au-
tor pueden suceder dos alternativas. Si las co-

rrecciones sugeridas fueron efectuadas en su to-
talidad, luego de una revision editorial, se lo con-
sidera apto y es colocado en la programacion de
la revista.

Otras veces la revision editorial no es sufi-
ciente para definir estos aspectos o surge que las
indicaciones de los arbitros no fueron cumplidas
plenamente, exponiendo el autor o autores las ra-
zones para ello. En este caso se les envia a los
mismos 4rbitros el nuevo manuscrito a fin de
que ellos evalien si resultan adecuadas las mo-
dificaciones efectuadas. La duraci6n de este perfodo
también es variable y depende de la rapidez de
los autores para hacer las correcciones y de la
complejidad de éstas. Hay artfculos que necesitan
més de 3 o 4 revisiones.

Luego de que es aceptado comienza la lti-
ma etapa en la cual el trabajo pasa por diferen-
tes manos antes de su impresion final. En pri-
mer lugar se envia el manuscrito a una correc-
cién inicial, en donde se revisa principalmente el
estilo de la redaccién (uso apropiado del idioma)
y otros aspectos formales. Enseguida se efectia
una primera impresién, llamada cominmente
"prueba de galera". Posteriormente se envia esta
prucba a una segunda correccién efectuada por
el mismo corrector y nuevamente vuelve al ta-
ller para efectuar la segunda impresién llamada
"prueba de pégina' que una vez formalizada es
enviada otra vez para su correccién. Finalmente
se realiza la compaginacién definitiva que es con-
trolada, antes de su remisién a imprenta, por el
editor jefe. Esta etapa de correcciones y las di-
ferentes impresiones demora entre 30 y 45 dias.
Por dltimo se entrega la revista, totalmente con-
feccionada, para que se la imprima (8.000 ejem-
plares). Este perfodo lleva aproximadamente 4 se-
manas.

Como podran observar los lectores, comGnmen-
te un artfculo médico que se publica significa
un proceso no menor de 6 a 8 meses y en
donde estén involucrados miltiples pasos que son
absolutamente necesarios para garantizar la mayor
calidad de los articulos presentados.

Es nuestra responsab'ilidad lograr que ello sea
factible y que progresivamente el nivel de Ar-
chivos mejore. Serd para beneficio de todos.

Dr. José M. Ceriani Cernadas
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Reglamento de Publicaciones

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA pu-
blica trabajos de Medicina Infantil, clinicos o experi-
mentales, destinados a todos los niveles de lectores
pedidtricos. Los articulos deberdn ser inéditos, pu-
diendo haberse publicado tan sélo como resimenes.

Los trabajos deben presentarse escritos a maqui-
na en hojas tamafio oficio, a doble espacio, dejando
mirgenes superior e inferior de 3 cm y laterales de 2
cm. Deben enviarse un original y 2 copias.

Trabajos originales: deberdn mantener el siguiente or-
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1) Portada: incluird el titulo del trabajo, nombre(s) ¥
apellido del autor(es) en orden correlativo y con un
asterisco que permita individualizar al pie la Institu-
cion donde se ha efectuado el trabajo y la direccion
del autor principal o de aquel a quien debera dirigir-
se la correspondencia.

Restumenes: en espafiol e inglés acompanaran al tra-

bajo por separado y no deberan exceder las 250 pala-

bras. Al pie de cada resumen deberan figurar las pala-
bras clave, 5 como maximo. Con el resumen en inglés
incluir también el titulo del trabajo traducido.

3) Texto: no deberd exceder de 10 hojas escritas a ma-
quina a doble espacio de un solo lado y sera redacta-
do de acuerdo con la siguiente secuencia: Introduc-
cion. Material y métodos. Resultados y Discusion.
Las hojas deben estar numeradas.

4) Agradecimientos: cuando se lo considere necesario y
en relacion a personas o instituciones, deberd guardar
un estilo sobrio y se colocara al final del texto.
Bibliografia: deberi contener linicamente las citasdel
texto e iran numeradas correlativamente de acuerdo
con su orden de aparicion en aquél. Figurardn los
apellidos y las iniciales de los nombres de todos los
autores, sin puntos, separados unos de otros por co-
mas. Si son mas de seis, indicar los tres primeros v
agregar (“y col”): la lista de autores finalizara con
dos puntos (:). A continuacion se escribird el titulo
completo del trabajo, separado por un punto (.) del
nombre abreviado segiin el Index Medicus de la Re-
vista en el que se encuentra publicado el trabajo y
afio de aparicion de aquélla, seguido por punto y co-
ma(;). Volumen en nimeros aribigos seguido por dos
puntos(:) y nimeros de la pagina inicial y final, sepa-
rados por un guion (—). Tratindose de libros la se-
cuencia sera: Apellido e inicial(es) de los nombres de
los autores (no utilizar puntos en las abreviaturas y
separar uno del otro por coma), dos puntos (:). Titu-
lo del libro, punto (.). Nimero de la edicion si no es
la primera y ciudad en la que fue publicado (si se
menciona mds de una, colocar la primera), dos pun-
tos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Ano de la
publicacion, dos puntos (:); Nimero del Volumen (si
hay mds de uno) precedido de la abreviatura “vol™,
dos puntos (:); Nimero de las paginas inicial y final
separadas por un guion, si la cita se refiere en forma
particular a una seccién o capitulo del libro. Cuando
la cita sea una “comunicacion personal” debe colo-
carse entre paréntesis en el texto y no se incluird en
la bibliografia.

6) Figuras, cuadros, tablas y fotos: Los cuadros y figu-
ras (dibujos y fotografias) irin numerados correlati-
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vamente v se realizaran en hojas por separado y de-
beran llevar un titulo. Los nimeros, simbolos y si-
glas serdn claros y concisos. Con las fotos correspon-
dientes a pacientes se tomaran las medidas necesarias
a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos
de observaciones microscopicas llevaran el namero
de la ampliacion efectuada. Si se utilizan cuadros o
figuras de otros autores, publicadas o no, deberd ad-
juntarse el permiso de reproduccion correspondiente.
Las leyendas o texto de las figuras se escribiran en
hoja separada, con la numeracion correlativa, Se acep-
tard un maximo de 7 figuras o cuadros y 3 fotos.
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cusion. El texto tendrd una extensién maxima de 10 pigi-
nas y la bibliografia deberd ser lo mds completa segiin las
necesidades de cada tema.

Comunicaciones breves: tendrin una extension ma-
xima de 3 hojas de texto escritas a mdquina doble espacio,
con 4 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resiime-
nes (castellano e inglés) no deberdn exceder las 50 palabras
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ARTICULO ORIGINAL

Anorexia nerviosa:
34 casos con asistencia multidisciplinaria
de enfoque sistémico

Dra. Luisa Bay*, Lic. |. Cecilia Rausch Herscovici**

RESUMEN

Se describe una poblacién de 34 pacientes (media
para edad 13,7 aflos) con anorexia nerviosa, segun
criterio diagnéstico del DSM 111, y el tratamiento
rmudtidisciplinario realizado a lo largo de 3 aftos con
un enfoque sistémico conjunto de pediatra y psicote-
rapeuta.

E1 38%de los pacientes fueron tratados en forma
ambulatoria. El 62% restante requirié internacion; el
tiempo de ésta registré una media de 32 dfas. Los ob-
jetivos terapéuticos se establecieron siguiendo 4
pardmetros: adquisicién de un peso normal, recupe-
racién del funcionamiento hipotdlamo-hipéfiso-go-
nadal y normalizacion de los habitos de alimentacion
y de la vida afectivo-social. El programa terapéutico
tuvo como eje la tarea coordinada de médico clinico
y psicoterapeuta. El tratamiento psicolégico que se
siguio fue de terapia sistémica. De los 34 pacientes, 6
desertaron, 17 fueron dados de alta y 11 aiin con-
timian en seguimiento. Se describen los signos y
sintomas clinicos y se establece la diferencia entre las
caracteristicas psicolégicas de la anorexia y aquellas
que son consecuencia de la desnutricién. Se comparé
a este grupo de pacientes con otros 2 en edades simi-
lares de EE.UU. e Inglaterra y se concluye que el pro-
grama terapéutico aqui propuesto permite el trata-
miento eficaz en forma ambulatoria o con internacién
mus breve. El bajo niimero de consultas terapéuticas
resulta en una disminucion importante del gasto sani-
tario. La evaluacion alejada de los casos dados de al-
ta estd en curso y permitird comprobar si la resolu-
cioén de la conflictiva psicolégica con el enfoque
sistémico constituye garantia para el mantenimiento
de la rdpida y favorable evolucién de la etapa aguda.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 137-148)

Anorexla nerviosa - Desnutricidon - Terapla
sistémica - Terapia familiar.

SUMMARY

This study describes a group of 34 patients (mean
age 13.7 years), with anorexia nervosa, fulfilling the
DSM III criteria, and the nudtidisciplinary treatment
performed along 3 years with a joint systemic ap-
proach of pediatrician and psychotherapist.

Thirty-eight per cent of the cases were treated on
an outpatient basis. The remaining 62% needed hos-
pitalization; its duration registered a mean of 32
days. The therapeutic goals were established follo-
wing 4 parameters: normal weight restoration, reco-
very of the functioning of the hypotalamic-hypophy-
sis-gonadal axe and normalized eating habits and af-
fective-social life. The therapeutic program pivoted
around the coordinated work of clinician and
psychotherapist. The psychotherapeutic approach
utilized was systemic therapy. Of the 34 patients, 6
have dropped out of treatment, 17 have successfully
terminated treatment and 11 are still being followed.
Clinical signs and symptoms are described. The diffe-
rence between psychological characteristics of ano-
rexia and those that are due to malnutrition is estab-
lished. This group of patients was compared to 2 ot-
hers of similar ages, of the United States and En-
gland, and the conclusion is that the therapeutic pro-
gram here proposed allows for efficient treatment on
an outpatient basis or with a briefer hospitalization.
The small number of therapeutic visits results in an
important decrease in sanitary expense. The long
term follow-up of the cases that have successfully ter-
minated treatment is being done and that will permit
us to verify if the resolution of the psychological con-
flicts with the systemic approach guarantees the
maintenance of a fast and favourable evolution from
the acute stage. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 137-
148)

Anorexia nervosa - Malnutrition - Systemic the-
rapy - Family therapy.

*Servicio de Clinica Pedidtrica. **Servicio de Salud Mental Pedidtrica, Departamento de Pediatria, Hospital Italiano, Buenos Aires.
Correspondencia: Dra. Luisa Bay: Las Heras 3025, 30. "A", (1425), Buenas Aires, Argentina.
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INTRODUCCION

Estamos habituados a enfrentar la desnutricion
como problema sanitario de la primera infancia. En
cambio, la desnutricién autoinfligida del nifo o del
adolescente es un sintoma cuya incjdencia y preva-
lencia han aumentado en otras partes del mundo. Pa-
reciera que en nuestro medio puede suceder lo mismo
y debemos estar preparados para aceptar el desafio.

La anorexia nerviosa es un sfndrome psicosomati-
co complejo de cuya existencia tenemos referencaas
en la literatura a partir del siglo I'V. Fue Morton' el
primero que hizo una descripcién clinica de ésta en
1864. Gull us6 por primera vez el término "anorexia
nervosa’ en 1874 y describi6 factores que consider6
importantes en el desarrollo de este trastorno, inclu-
yendo un "estado mental morbido'. En 1873,
Laségue3, en forma independiente, la describié como
"anorexia hystérique" destacando las tipicas distor-
siones cognitivas y de la imagen corporal.

Respecto dc su prevalencia en la poblacién feme-
nina, Nylancler informé que era de 1/150 mujeres
adolescentes; en tanto Crisp y col.”, en Inglaterra,
consignaron 1/200 en escuelas privadas, 1/100 en las
mismas escuelas en mayores de 16 anos y 1/550 en las
escuelas estatales.

Aunque es probable que el interés médico y de los
medios de comunicacién haya dado como resultado
una mayor frecuencia de los diagnésticos precisos,
hay datos quc indican que ha aumentado su inciden-
cia. Theander®, en 1970, informé que en Suecia, a lo
largo de un pcriodo de 30 afios, el nimero de nuevos
casos por afo se increment6 de 1,1 a 5,8.

Desde sus comienzos este trastorno se adscribié a
las clases sociales de mayores recursos, pero en los
Gltimos afos se observa una distribucién més unifor-
me en las distintas clases. La mortalidad informada
hasta el presente oscila entre un 2%y un 18% .

Este sfndrome tiene caracterfsticas psicol6gicas
que le son propias y otras que son consecuencia de la
dcsnul;nmén tal como lo demuestran los estudios de
Keys y col 8,

Resulta indiscutible a esta altura del conocimiento
sobre este tema® ° ° que el punto de partida debe ser
un abordaje estructurado orientado hacia el restable-
cimiento nutricional previo o simultdneo con un abor-
daje psicoterapéutico. Por otro lado, estudios de se-
guimiento  demuestran que la mejorfa durante la in-
ternacién del paciente de ninguna manera garantiza la
mejorfa a largo plazo, cuando aquél vuelve a su con-
texto habitual

Resulta atil para los fines de investigacion y plani-
ficacién de estrategias terapéuticas la clasificacion de
anorexias con restriccion alimentaria y anorexia
bulfmica. A suvez, los pacientes bulimicos pueden di-
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vidirse en aquellos con antecedentes de anorexia ner-
viosa y aquellos que carecen de éstos'“. Por otro lado,
la bulimia de peso normal es una entidad diagnéstica
en s{ misma. En el presente trabajo se incluyen sélo
pacientes anoréxicos. No se ha determinado atn una
etiologfa ni una patogenia para esta enfermedad"?
Aquf se discute el tratamiento multidisciplinario de
34 pacientes, realizado segiin un modelo de enfoque
sistémico conjunto de pediatra y psicoterapeuta.

MATERIAL Y METODOS

En el Departamento de Pediatria del Hospital Ita-
liano de Buenos Aires fueron tratados 34 pacientes
con anorexia entre marzo de 1984 y abril de 1987,
momento en que se informa este estudio.

El motivo de consulta de estos pacientes fue
pérdida de peso y/o amenorrea. El diagnoéstico de
anorexia nervmsa se determind siguiendo el criterio
del DSM IIT* gcuadro 1) que desde 1980 reemplaza
al de Feighner! (cuadro 2). Se incluyen 9 pacientes

Cuadrao 1 - Criterio del DSM I1L

a)Temor intenso de volverse obeso, que no disminuye a pesar del
aumento de la pérdida de peso.

b)Perturbacién de la imagen corporal (porejemplo, "sentirse gordo”
aun cuando se estd emaciado).

c)Pérdida de por lo menos el 25% del peso corporal original. Si el
paciente es menor de 18 afios se puede combinar la pérdida de peso
del peso corporal original més el incremento de peso proyectado,
que surge de las tablas de crecimiento, pars alcanzar ef 25%.

d)Negativa a mantenerel peso corporal por encima de un peso mini-
mo normal para edad y talla,

e)Ninguna enfermedad fisica conocida que pudiera explicar la
pérdida de peso.

que consultaron con una pérdida de peso inferior al
25%.

La poblacién de pacientes estudiada se distribuy6
de la siguiente manera: 30 mujeres (88%) v 4 varones
(12%). La edad media en el momento de la consulta
fue de 15,11 afios, con un rango de 11 a 22,6 afios, pa-
ra las mujeres v de 13,12 afios, con un rango de 10,3 a

Tabla 1 - Agrupamiento de los pacientes por gravedad, segiin
porcentaje de pérdida de peso.

% de pérdida No. de
Gravedad de peso pacientes
Gl < 25 9
G2 25-30 14
G3 > 30 11




Cuadro 2 - Criterio de Feighner.

1.Edad de comienzo inferior a los 25 afics.
I1.Pérdida de peso no menor del 25% del peso original.

I11.Una actitud distorsionada e implacable hacia la comida, la
alimentacién o el peso, actitud que va més alld del hambre, los
retos, reascguros 0 amenazas:

a)Negacién de la enfermedasd con falla en el reconocimiento de las
necesidades nutricionales.

b)Aparente goce por la pérdida de peso, con abierta manifestacién
de que la negativa a comer es una indulgencia placentera.

¢)Deseo de una imagen corporal de extrema delgadez, con eviden-
cia de que para el paciente es gratificante lograry mantener ese es-
tado.

d)Acaparamiento 0 manoseo inusual de la comida.

IV.Ninguna enfermedad médica conocida que pudiera explicar
el trastornoy la pérdida de peso.

V.Ningiin otro trastorno psiquidtrico conocido. (El supuesto es
que aun cuando pueda aparentar ser de naturaleza fébica u ob-
sesiva, la negativa alimentaria en s{ misma no es suficiente para
ser calificada como enfermedad fébica u obsesivo-compulsiva.)

V1.Presencia de por lo menos dos de los siguientes signos:
a)Amenorrea.

b)Lanugo.

¢)Bradicardia (pulso de 60 o menos).

d)Perfodos de hiperactividad,

¢)Episodios de bulimia.

f)Vémitos (pueden ser autoinducidos).

15,4 afios, para los varones. Comenzaron sus sinto-
mas antes de los 15 aiios, 23 de los pacientes. De las
30 mujeres, 10 (33%) eran premenérquicas, 18 pre-
sentaban amenorrea secundaria, padecfa sindrome de
Tumer y 1 menstruaba normalmente. El tiempo trans-
currido desde el comienzo de los sfntomas oscilé en-
tre 3 y 36 meses con una media de 8,5 meses. La
pérdida de peso de los pacientes en relacién con el pe-
so anterior al comienzo de la enfermedad fue de
27,25%, con un rango de 14 a 45%. Agrupando a es-
tos pacientes seg(in la pérdida de peso inicial se ve en
la tabla 1 la distribucién por gravedad. Trece pacien-
tes habfan tenido un peso mayor de 110% con rela-
cién al peso tebrico para talla, edad y sexo antes del
comienzo de los sintomas. De los 34 pacientes, 30
consultaron entre los 2 y los 12 meses de aparicion de
los sintomas. Los que consultaron entre los 12 y los
36 meses lo habfan hecho antes en otros centros.

El estado nutricional '® fue evaluado por medio de
la historia alimentaria (ingreso calérico y proteico,
alimentos preferidos, hébitos alimentarios de la fami-
lia) y de la antropometrfa, considerando el peso te6ri-
co para la talla, el peso que cada paciente tenfa antes
de enfermar y la pérdida de peso registrada en el mo-
mento de la consulta. La evaluacién de laboratorio in-
cluyé hemograma, eritrosedimentacién, orina y deter-
minacién en sangre de urea, creatinina, albGmina y
colesterol. S6lo aquellos pacientes en los que la cui-

R

RS MM, 30-7-86

R R it K: 2,8 meg/1

MM. 31-7-86

K: 4 meqg/1

Figura 1: Electrocardiograma de paciente anoréxico con hipokalemia.
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dadosa historia clinica, el examen fisico y los exdme-
nes de laboratorio plantearon dudas diagnésticas fue-
ron sometidos a otros estudios para descartar otras en-
fermedades.

El programa terapéutico tuvo como eje la tarea
coordinada de médico clinico y psicoterapeuta. El
diagnéstico fue realizado siempre por el pediatra
quien, en el momento de informarlo a la familia y al
paciente, explicé las caracteristicas de la enfermedad.
Qued6 especificado que la anorexia nerviosa era en-
tendida como un trastorno de conducta _voluntaric:1 :
que podia tener consecuencias fatales, y que el progra-
ma terapéutico tendrfa como objetivo ayudar a la fa-
milia a utilizar sus propios recursos para revertir este
proceso.

Se intem6 s6lo a los pacientes con desnutricién se-
vera y disturbios metabdlicos, a aquellos con domici-
lio alejado, para confirmar el diagnéstico, y por razo-
nes estratégicas cuando se trataba de é4reas de pertur-
bacién familiar inmanejables (tfpicamente, el caso de
padres convencidos de que su hijo/hija realmente no
puede comer).

Los objetivos terapéuticos se delinearon en térmi-
nos de pardmetros de salud integral a alcanzar: resta-
blecimiento del estado nutricional normal, recupera-
ci6én del funcionamiento del eje hipotdlamo-hipéfiso-
gonadal, hébitos de alimentacién normales e integra-
cidn a una vida social, familiar, educacional y/o labo-
ral que promueva la continuidad de su desarrollo co-
mo individuo,

Se explic6 a los pacientes los cambios psicologi-
cos que se debfan a la desnutricién’; se les mostr6 el
peso medio correspondiente a tallay edad'® e informé
acerca del peso minimo necesario para recuperar la
menstruacién o continuar su dcsarrollorpubcrallg. Se
les seal el requerimiento de nutrientes necesario pa-
ra recuperar el déficit de peso, mantener el crecimien-
to y desarrollo normales y una actividad fisica normal.
Sobre la base de esto se elaboré un programa dietético
que cada paciente debi6 cumplir y se le aseguré que
con el mismo rigor con que se verificaba su incremen-
to de peso se iba a cuidar que no se excediera en éste.

La alimentacién no convencional quedé reservada
para aquellos casos que, con desnutricién severa y/o
vOmitos, no cumplieron con lo anteriormente propues-
to,

Hl tratamiento psicol6gico que se sigui6 fue de te-
rapia sistémica familiar e individual que se apoya en
un hecho indubitable: las familias son significativas
en el desarrollo de la enfermedad y tienen capacidad
para influir positivamente en el curso de ésta. Plantea
que ciertos componentes familiares estin intimamente
relacionados con el desarrollo y mantenimiento de la
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enfermedad®”, Las entrevistas de terapia familiar fue-
ron semanales. En aquellos casos en que el problema
alimentario no se revirtié inmediatamente se realiz6
una sesién de comida®! compartida por terapeuta y fa-
milia, en la cual se trabajé sobre la situacién que se
debfa cambiar, hablando acerca de ella.

Para los pacientes internados, pediatra Ly terapeuta
confeccionaron un programa conductual® especifico
para cada caso. Es un pequefio tramo del abordaje to-
tal que se utilizé para que el comer dejara de ser el te-
ma de una lucha por el poder. El trabajo coordinado
entre el médico de cabecera, psicoterapeuta, nutricio-
nista, médico residente, enfermeras, etc., se considerd
fundamental para evitar fracturas, manipulaciones ¥

seduccion del equipo tratante por parte del pacif:nk:2 .

Los criterios de alta de internacién fueron: que el
paciente comiera voluntariamente la dieta propuesta
con aumento progresivo de peso; que no presentara
alteraciones metabdlicas, y que se hubiesen alcanzado
condiciones familiares que garantizaran la continui-
dad del proceso de recuperaci6n en el hogar.

El seguimiento ambulatorio consistié en un con-
trol clinico semanal hasta el alta. Esta se acord6 en
forma conjunta entre el clfnico y el psicoterapeuta
cuando se consideraron alcanzados los objetivos ya
enunciados.

RESULTADOS

Entre los 9 pacientes que no cumplian los criterios
del DSM 1II porque consultaron con una pérdida de
peso inferior al 25%, 4 tuvieron amenorrea como pri-
mer sfntoma -que por su instalacion brusca alarma y
condiciona la consulta~ antes de la pérdida de peso y
los trastornos en los hébitos alimentarios; otras 4
nifias eran premendrquicas.Estas 8 pacientes tenfan
entre 12 y 14 afios, por lo que a la pérdida de peso de-
bi6 agregérsele la falta de ganancia esperable desde la
aparicién de la enfermedad. El otro paciente de este
grupo fue un varén que consult6 con un 17% de pérdi-
da de peso, pero con severos trastornos metabélicos
por abuso de laxantes y diuréticos, que determinaron
su internacién en terapia intensiva con extrasistoles
ventriculares, hipokalemia y alcalosis metabélica (el
sintoma revirti6 con la correccién parenteral de la hi-
pokalemia) (figura 1).

El déficit de peso inicial no era més acentuado en
las pacientes de mds larga evolucién. No hallamos re-
lacién significativa entre la pérdida de peso y el lapso
que media entre el inicio de los sintomas y el momen-
to de la consul-ta.

Los signos y sintomas clinicos que presenté este
grupo se describen en la tabla 2.



Tabia 2 - Manifestaciones clfnicas de los pacientes con anorexia
nerviosa.

No. de

signos y sintomas pacientes %

Desnutricién 34 100
Amenorrea (mujeres postmenatca) 18 94
Hipotension arterial 30 88
Bradicardia 33 97
Piel seca 18 53
Lanugo 19 55
Edema 5 14
Petequias 3 8
Constipacidn 22 65
Hiperactividad 10 29
Dolor abdominal 6 18
Intolerancia al frio 5 14
Letargo 3 8
Sialorrea 3 8
Detencién del crecimiento

(de los 12 pacientes prepuberales) 3 25
Viimitos autoinducidos 10 29
Empleo de laxantes y/o diuréticos 3 8
Signo de Russell 8 23

Tabla 3 - Exémenes complementarios en pacientes con anorexia
nerviosa.

No. de

pacientes %
Hemoglobina <12 g % 2 -
Linfocitos <1.500/m3 17
Eritrosedimentacion < 5 mm 32 96
Urea > 20 mg % 9 26
Albuminemia <4 g % 5
Kalemia < 4 mEq/I 10 29
Colesterol total 200-570 mg % 31 921
TCC*: atrofia con recuperacién posterior 1 =
Densidad urinaria <1.005 5 14

*TCC: Tomografia computada cerebral.

Los exémenes de laboratorio mostraron pocas al-
teraciones (tabla 3), siendo la hipercolesterolemia el
hallazgo més constante.

Las actitudes alimentarias observadas fueron:
preocupacion por la comida, evitacion de los carbohi-
dratos por considerarlos "alimentos engordantes”,
eleccion de productos dietéticos y alimentos ricos en
protefnas, ingestion lenta en pequeidios trocitos, hébito
de guardar comida, peticion de que se la hagan, placer
por preparar alimentos para que otro los coma, mezcla

en forma extravagante de los alimentos, interés por el
aporte calérico y su relacién con el desgaste energéti-
co.

Requirieron internaci6n 21 pacientes (62%), 3 de
elios en dos oportunidades, por reagravamiento. El
perfodo de hospitalizacion fue de 10 a 125 dias; 9 de
las internaciones superaron los 30 dias.

Fue necesaria la alimentacién por sonda na-
sogastrica en 2 pacientes ante el rechazo de una inges-
ta suficiente; en otros 2 se recurri6 a la alimentacion
parenteral, nasogéstrica y oral en perfodos sucesivos
por vémito de todos los liquidos y alimentos ofreci-
dos.

Todos los pacientes mostraron una evolucion fa-
vorable de su curva de peso: 29 alcanzaron el peso
propuesto entre los 20 dfas y 11 meses de tratamiento,
3 desertaron del seguimiento cuando habfan alcanza-
do entre el 85 y el 95% del peso propuesto, y otros 2
que alcanzaron el 90% del peso propuesto est4n en se-
guimiento.

Cuatro pacientes superaron el 100% de su peso
tedrico. Ninguno de ellos super6 el 109%.

De las 18 pacientes amenorreicas, 12 volvieron a
menstruar entre los 2 y los 14 meses siguientes a la
primera consulta; 2 de las adolescentes que atin no re-
cuperaron sus ciclos menstruales tienen 4 meses de
seguimiento. Otra paciente, la que tenfa més tiempo
de amenorrea previa a la consulta, hace 12 meses que
mantiene su peso normal, sin trastornos alimentarios,
con adecuada inserci6n social y laboral, pero no recu-
perd su menstruacién; las tres restantes pertenecen al
grupo que desert6.

Entre las nifias que comenzaron con su enferme-
dad antes de la menarca, 8 han proseguido su desarro-
llo puberal normalmente. Otras 2, en cambio, han de-
tenido su crecimiento y desarrollo. Una de ellas es la
paciente con recafda de sus sfntomas, con trastomos
en sus habitos alimentarios desde el primer afio de vi-
da y que se aliment6 exclusivamente con leche hasta
los 10 afios. La otra alcanzé recientemente su peso
propuesto.

De los 34 pacientes, 6 desertaron, 17 han sido da-
dos de alta y se sigue su evolucién periédicamente por
teléfono y 11 contindan en seguimiento pediétrico y/o
psicoterapéutico.

Cabe senalar que el 24% de los pacientes viven en
lugares alejados de la Capital.

El tiempo de seguimiento pediétrico de los 17 pa-
cientes dados de alta fue menor de 6 meses para 7 de
ellos y entre 6 y 14 meses para los 10 restantes.

El promedio de sesiones de terapia familiar para
los pacientes dados de alta fue de 9, con un rango de 6
a 30 entrevistas. En un 70% de los casos, una vez su-
perada la fase sintomética se incluyeron entrevistas
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individuales con los pacientes. Su niimero oscil 6 entre
2y 6 por paciente.

Todas las familias fueron evaluadas en su organi-
zacién y funcionamiento. Una de las caracteristicas
mas destacadas fue el aglutinamiento, que da cuenta
de una intrusi6n permanente en los pensamientos y
sentimientos ajenos con la consecuente falta de priva-
cidad para los miembros de la familia. Este rasgo se
presentd en un 85% de los casos. El control parental
inadecuado o inconsistente fue un hallazgo vélido pa-
ratoda la poblacitn estudiada. En un 70% de los casos
se encontrd padres sobreprotectores. La evitacion del
conflicto o la falla en su resolucién fue vista en un
82% de los casos. Tres pacientes tenfan antecedentes
maternos de anorexia nerviosa. Cabe destacar que es-
tas familias fueron evaluadas a propésito de la con-
sulta de un miembro con este trastorno. Serfa inade-
cuado concluir que estos rasgos son productores de
anorexia nerviosa. Un rasgo de conducta que presen-
taron todos los pacientes fue rechazo del alimento.
Del total, 22 pacientes lo atribuyeron al temor a en-
gordar, 3 refirieron dolor abdominal, 2 sensacién de
saciedad y 3 pérdida de apetito. Trece pacientes esta-
ban clinicamente deprimidos y 12 presentaban con-
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ductas obsesivas y/o compulsivas. Todos tenfan las ca-
racteristicas propias de la inanicion.

DISCUSION

Las circunstancias que llevan al desarrollo de ano-
rexia en un individuo son muy variables y resultan de
la interaccién compleja de mdltiples factores; y la
pérdida de peso, la biilsqueda tenaz de la delgadez y los
efectos de la inanicién, a su vez, realimentan el sfndro-
me, Es por esto que la intervenci6n debe ser temprana
(las consecuencias de la inanicién agravan el cuadro
desde el gunto de vista orgénico y psicol()gic023), inte-
gralm L (abordada por médico y terapeuta familiar
que trabajen en forma de equipo s6lidamente consti-
tuido) y especializada (considerando el riesgo de vida
que comportan las vicisitudes de este cuadro se debe
limitar lo imprevisto hasta donde sea posible).

El criterio diagn6stico del DSM OI'* implica la
novedad de hallar los rasgos positivm;12 del trastorno
enla historia psiquidtrica. Gradualmente ha ido reem-
plazando al abordaje anterior que consistfa en investi-
gar todos los trastomos médicos que pudieran provo-
car pérdida de peso.

Figura 2: Paciente de 11
aitos con 389 de pérdida de

peso.



En la préctica, si los rasgos psicopatolégicos esen-
ciales estan presentes, el diagnéstico de anorexia ner-
viosa debiera hacerse antes de que el peso del pacien-
te haya descendido un 25%. Al mismo tiempo, no hay
que dudar en diagnosticar el trastorno en pacientes
que estén fuera del rango de edad establecido por di-
versos criterios”®

Una cuidadosa lustoria clinica, el examen clinico
completo, algunos exdmenes de laboratorio bien se-
leccionados y los criterios diagnosticos de la enferme-
dad permiten diferenciarla de otras entidades: enfer-
medades gastrointestinales, endocrinas, del sistema
nervioso central, infecciones cronicas o afecciones
malignas. Desde el punto de vista psiquiétrico se debe
distinguir de la depresion, de la esqmzofrema y del
uso de drogas (anfetaminas y cocaina)’ i

Un incremento sustancial en el n(lmcro de casos
diagnosticados como trastornos de la alimentacién se
debe a miltiples factores, algunos de ellos desconoci-
dos; pero es de indudable peso la presion social im-
placable en la direccion de propender a una delgadez
artificial. Al mismo tiempo, el cuerpo médico esté
més atento a estos trastornos v a medida que se divul-
gan sus caracterfsticas a través de los medios de co-
municacién, los pacientes v sus familias se muestran
més proclives a buscar asistencia.

No se conocen datos de la incidencia de esta en-
fermedad en nuestro pafs, pero sf se puede informar
un incremento en el nimero de consultas.

La importancia de un diagnéstico temprano y la
necesidad de un tratamiento lnmechalo y v1g0roso
surgen de los estudios de Crisp y col? , quienes han
estimado que cerca del 12% de las Jbvenes menores
de 18 afios padecen alguna forma de anorexia. Thean-
derzs, en Suecia, estd llevando a cabo un estudio de
seguimiento de pacientes con anorexia a lo largo de
décadas y ha documentado que tienen una mortalidad
de aproximadamente 20% por encima de la poblacion
general. Los pacientes mueren por inanicién, suicidio
y a causa de los efectos secundarios de la enfermedad.

a) Aspectos clinicos

Como se observa en la tabla 2 y en la figura 2, los
signos y sfntomas de estos pacientes muestran el com-
promiso de miltiples sistemas orgénicos. Las pacien-
tes cuando concurren a la consulta suelen disimular el
grado de emaciaci6n extrema en el que muchas veces
se encuentran mediante el uso de maquillaje, cabellos
- que cubren parte del rostro y gran cantidad de ropa.
Los hallazgos clfmcos més frecuentes que se comuni-
can en la literatura'> v que hemos observa-
do en nuestro grupo son: franca disminucitn del teji-
do celular subcuténeo, descenso de la frecuencia
cardfaca v de la tension arterial, constipacion, lanugo,

piel seca, intolerancia al frio y amenorrea. La mayoria
de estos signos y sintomas evidencian la adaptacién
del organismo al bajo ingreso energético y a las esca-
sas reservas. El color amarillento de la piel se correla-
ciona con la hipercarotenemia. Este hallazgo clinicoy
de laboratorio resulta Gtil para el diagnéstico, ya que
en otras formas de desnutricién la carotenemia tiende
a estar disminuida. Ademés no guarda relacién con la
ingesta sino que podrfa estar causada por un defecto
adqumdo de la absorcién y metabolismo de la vitami-
na A%,

Bradlcardia e hipotensién son hallazgos casi cons-
tantes en los pacientes, S6lo uno de nuestros enfermos
tenfa una frecuencia cardfaca mayor de 60 por minuto
en reposo y este dato suscité inicialmente dudas en el
diagnéstico. En el sistema cardiovascular pueden pre-
sentarse trastornos mas severos, como arritmias
cardfacas en las alteraciones hidroelectroliticas y las
complicaciones de un miocardio agotadow. La muer-
te stibita documentada en pacientes con anorexia ner-
viosa puede resultar de taquiarritmias, relacionadas
con una prolongacién del intervalo QT del ECG; la
necropsia suele no establecer causas anatémicas para
la muerte

El edema que tuvieron 5 pacientes de esta serie es
un signo presente en el comienzo de la realimentacién
y, aunque no esta enteramente explicado, sabemos que
no guarda relacion con la hipoalbuminemia sino, més
probablemente, con el hiperaldosteronismo. Cuando
se han utilizado laxantes o diuréticos, esta alteracién
es més frecuente™

Los trastornos del suefio que algunos pacientes
presentaron durante la etapa aguda desaparecieron
con la mejorfa del estado nutricional; esto ya ha sido
descripto por Laccy

Los disturbios gastrointcstina]es fueron leves y
consistieron en esporddicos dolores abdominales o
nduseas que no impidieron la realimentacion. Recien-
tes estudios sobre el vaciamiento géstrico muestran
que en un 50% de los pacientes esta enlentecido y en
otro 50% acelerado™

La osteoporosis en pacientes anoréxicas cronicas
adultas ha sido documentada con densitometria 6sea™
y, si bien no est4 afin aclarada su patogenia, se debe
estar alerta a las severas complicaciones que esta alte-
racion Osea puede acarrear, especialmente en los casos
cronicos. La actividad fisica puede disminuir la grave-
dad de la osteoporosis, por lo que debe ser adecuada-
mente balanceada de acuerdo con el estado clinico de
las pacientes.

Los pacientes que se autoinducian el vémito con la
mano presentaron la erosion de la piel de los nudillos
descripta por Russell
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Cuadro 3 - Funcién hipotaldmica-hipofisaria en anorexia ner-
viosa durante la etapa aguda.

T4 normal LH disminuida con relacién
al bajo peso

T3 disminuida FSH disminuida con relacién
al bajo peso

Testosterona disminuida

con relacién al bajo peso
Estrégenos disminuidos
Prolactina normal

Cortisol aumentado o normal

T3 reversa aumentada

‘TSH normal
Respuesta TRH normal
STH aumentada o normal

b) Datos de laboratorio

Han sido descriptas varias anormalidades hema-
tolégicas, como leucopenia, anemia leve, trombocito-
penia y linfopenia™, que no constituyen hallazgos
constantes, dependen de la deprivacién alimentaria y
retornan a lo normal cuando se restablece el estado
nutricional. En este grupo s6lo 2 pacientes tenfan me-
nos de 12 g de hemoglobina, siendo més frecuente la
linfopenia (menos de 1.500 linfocitos) en los casos
con desnutricién més severa.

A pesar de haberse descripte disminucion de la ca-
pacidad fagocitica de los linfocitos, estos pacientes no
tienen mayor incidencia de infecciones.

La albuminemia es normal, a diferencia de la mal-
nutricién de otras etiologfas. Pueden encontrarse va-
lores elevados de caroteno en sangre, asf como de co-
lesterol; el primero no fue dosado en este grupo de pa-
cientes y encontramos hipercolesterolemia con HDL-
colesterol normal en 31 de los casos. Estas dos altera-
ciones bioquimicas que se corrigen cuando la anore-
xia mejora contrlbuy en al esclarecimiento del
dlagnéstwo Algunos autores han informado am-
plia variacién en los niveles de colesterol*.

Langan encontr6 en 17 pacientes deficiencias bio-
quimicas de 4cidos grasos esenciales sin signos clfni-
cos, que pueden corresponderse con Eilel seca, eleva-
cién del colesterol y trombomtopcma

H perfil hormonal®? de esta enfermedad, que se
resume en el cuadro 3 es conocido, pero su estudio no
fue considerado imprescindible desde el punto de vis-
ta asistencial

Se ha mencionado deficiencia de vasopresina®
aunque nunca existe una franca diabetes insfpida con
poliuria e hipernatremia; si se presenta, debe investi-
garse rapidamente una lesion orgénica hipotaldmica.
En este grupo de pacientes se encontr una natremia
méxima de 140 mEg/; si bien la mayorfa tenfa una in-
gesta normal de liquidos, 3 pacientes tomaban canti-
dades mfnimas de agua durante su perfodo de mayor
gravedad, conservando natremia normal y orina con-
centrada, y s6lo 2 tenfan poliuria (4 1/dfa) con densi-
dad urinaria baja, pero natremia normal.
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La disminucién del potasio plasmético, acom-
pafiada de alcalosis metabdlica, fue un hallazgo fre-
cuente durante el perfodo inicial de estos pacientes,
aunque s6lo 1 de ellos present6 arritmias cardfacas
como complicacion,

La funcién renal suele estar conservada aunque
puede haber disminucién del flujo plasmatico renal y
de la capacidad de concentracion, retornando ambos a
lo normal con la mejoria de la desnutricién

c) Aspectos psicolégicos

Hl temor a engordar y el horror al incremento de
peso son aspectos que tifien toda la experiencia psi-
colégica de los pacientes. Es muy variable entre ellos
el sentimiento de placer resultante del proceso de
pérdida de peso. Algunos solamente experimentan te-
mor al incremento de peso a partir de la pérdida de
control de la ingesta, en tanto que para otros, la pérdi-
da de peso va acompafiada de una sensacién conscien-
te de placer y de haber alcanzado un objetivo. E co-
nocimiento que suelen tener acerca del valor calérico
de los alimentos surge de su necesidad constante de
regular su ingesta. Cabe destacar que muchos de los
caracteres psicolégicos que se adscriben a la anorexia
nerviosa son, en realidad, solamente resultado de la
inanicién, tal como lo demuestran los estudios de
Keysy col.®, Muchas de las conductas halladas en es-
tos pacientes fueron descriptas por ellos como conse-
cuencia de la inanicién. Estas son: pensamiento obse-
sivo acerca de la comida, su planificacién y mezclas
extravagantes de los alimentos, conductas compulsi-
vas como robo o acaparamiento de comida, reducida
capacidad de atencién y concentracion, retraccién so-
cial, estrechamiento del campo de intereses, irritabili-
dad, dificultades para decidir, inhibici6n, trastornos
del suefio y pérdida del interés sexual. Cabe destacar
que hay una gran variabilidad individual respecto de
la presencia y severidad de los sintomas de la inani-
cién. Su varlac:én depende de la personalidad
premérblda de la rapidez y grado de la desnutri-
cion, de la pérdlda de suefio y de los efectos nocivos
del aislamiento social’. Keys y col. también informan
como resultado de la inanicién un estado mental dife-
rente, anhedonico. El humor del paciente anoréxico
puede ser deprimidow o triste, como se ha observado
en el 38% de los pacientes; sin embargo no posee los
rasgos que caracterizan a la enfermedad depresiva. La
pe]rgonalidad premérbida es frecuentemente autocriti-
ca

Se ha destacado con frecuencia la distorsion per-
ceptual de estos pacientes, entendiéndose como tal la
sobreestimacion del tamafio corporal o bien la distor-
sion de las formas®®, Cabe sefialar que ésta varfa de



acuerdo con el peso estable previo, el tipo de comidas
ingeridas y muchos otros factores>’. Es Gtil tener en
cuenta este aspecto para calibrar el grado de sufri-
miento del paciente y el grado de dificultades que
tendré en el proceso de recuperacion.

El papel de enfermo crénico refuerza patrones de
conducta inmaduros en el paciente y su familia, que se
consolidan en una tenaz defensa del statu quo. Sin em-
bargo, la restauracién del nivel nutricional es condi-
cién indispensable para flexibilizar el sistema fami-
liar; la edad particular y el grupo cultural del paciente
dan cuenta de diferencias psicolégicas.

Contribuyendo a la enfermedad y acentuando mu-
chos de sus rasgos estén las caracterfsticas de persona-
lidad previa del paciente, en especial los aspectos ob-
sesivos, perfeccionistas y de autocritica. Cabe desta-
car que la inanicion caricaturiza muchos rasgos de
pt:rrs(m.aln:had4 de modo que se debe ser cuidadoso de
no hacer un diagnéstico de trastorno de personalidad
basado en los sfntomas que se manifiestan durante la
enfermedad’’. Asimismo, tampoco es aconsejable tra-
tar con medicaci6n los sintomas depresivos que apare-
cen en su curso, a menos que perduren luego del resta-
blecimiento nutricional.

Sintomas conductuales

Cada paciente suele manifestar un conjunto de
conductas anormales. El dilema de estos enfermos es
que no pueden "vivir con” comida ni "vivir sin" ella.
Evitan comerla, pero generalmente dedican gran es-
fuerzo a prepararla y verificar que otros la ingieran. En
términos generales podemos decir que su conducta es
el resultado de los efectos de la inanicién anteriormen-
te aludidos y el intento simultdneo de evitar las conse-
cuencias del incremento de peso por haber ingerido
calorfas. Un grupo menor de pacientes incurren en la
ejercitacion fsica intensa e inapropiada. Algunos de-
dican mucho tiempo a mirarse en el espejo, pesarse
varias veces por dfa y buscar ropa de talle cada vez
maés pequefo.

Socialmente, la mayorfa exhibe pautas de interac-
cién inmadura siendo esto més acentuado en relacién
con los pan:ssz. Por lo general, la severidad de la ina-
decuaci6n social depende del tiempo de evolucion de
la enfermedad. En tanto son evitadas las comidas, pau-
latinamente son eludidas las situaciones sociales; el
paciente va perdiendo asf toda fuente externa de con-
firmacion de la autoestima. Esta queda entonces redu-
cida a dos éreas de logros que se priorizan en este or-
den:

1) el ejercicio del control mediante el control sobre
laingesta y el peso;

2) el logro académico y/o laboral.

Estos pacientes no tienen una inteligencia superior
a la normal sino una marcada tenacidad en destacar su
rendimiento en esta 4rea>-. Garner y Bemis (1982)
han puntualizado los trastomos del pensamiento en
estos pacientes. Estos son:

- abstracci6n selectiva a partir de la cual basan una
conclusién en detalles aislados, ignorando evidencia
contradictoria;

- sobregeneralizacion, por medio de la cual ex-
traen una regla a partir de un hecho y la aplican a si-
tuaciones disfmiles;

- magnificacién de los estimulos;

- razonamiento dicotémico; piensan en términos
extremos y absolutos;

- personalizacién y autorreferencia; hacen una in-
terpretacion egocéntrica de hechos impersonales;

- pensamiento supersticioso; creen en la relacién
causa-efecto de hechos no contingentes,

Estos trastornos del pensamiento cambiaron signi-
ficativamente en el grupo de pacientes dados de alta.

La psicopatologfa de la anorexia nerviosa es una
combinacién de miltiples factores que incluyen el te-
mor mérbido a engordar, tan crucial en este cuadro,
asf como los efectos de la inanicién, las consecuencias
del desarrollo social interrumpido, los efectos no es-
pecificos de la instalacién en el " papel de enfermo” y
los efectos inespecificos del grupo etario o social al
que pertenece el paciente

Hl trabajo coordinado entre el médico de cabecera,
psicotcrapcuta, nutricionista y médicos residentes per-
mitié evitar manipulaciones, seduccién y fracturas,
especialmente durante la mternamén‘s Los pacientes
tienden a crear estos conflictos, no como conducta
planificada sino como una generalizacién de las inte-
racciones intrafamiliares'. Para analizar y resolver
estos problemas se realizaron reuniones peridicas del
equipo durante el tratamiento. El médico clinico
asistfa u observaba las reuniones de terapia familiar,
intercambiando ideas con el terapeuta y reforzando en
su drea los cambios estructurales propuestos.

La estimulacién de la alimentacion oral en el con-
texto del plan terapéutico resulté exitosa y desplaz6 el
empleo de la sonda nasogéstrica o de la alimentacién
parenteral a sntuamones excepcionales, tal como fue
descnpto por Shwabe” . Algunos programas indican
iniciar la realimentacién con dietas de bajas calorias
(requerimiento basal para peso actual) que van incre-
mentando en 300-400 calorias por semana™ " “'; en es-
te programa hemos indicado aportes mayores (reque-
rimiento para peso tedrico para talla y edad) y no se
observaron problemas de intolerancia. En algunas
oportunidades los pacientes refirieron ligera disten-
sion abdominal postprandial, pero la anticipacién del
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Tabla 4 - Datos comparativos de 3 estudios de pacientes adolescentes con anorexia nerviosa,

Este estudio Delaney y col.?” Fosson y col.'®
Afo del estudio 1987 1984 1987
Lugar del estudio Buenos Aires Washington Londres
Duracién del estudio (anos) 3 12 24
No. P 3 145 48
Sexo M:F (%) 4:30 (12:88) 15:130 (10:90) 13:35 (27:73)

Edad de comienzo de la anorexia:

NI 7.7-13,7(11,7)

45 (31) 4(8)

100 (69) 44 (92)

40% NI

(40) 7-180 (75%, 90-180 dfas)
(50) 30 (68)

N.L 9

N.L NI

rango en afios (media) 9,8-20,8 (13.7)
Tratamiento ambulatorio: No. P (%) 13 (38)
Hospitalizacién: No. P (%) 21 (62)
Rehospitalizacién 8%

Tiempo de hospitalizacién: rango en dias (media)  10-125 (32)
Condiciones de alta: No. P (%) 17 (50)

Sin ganancia de peso: No. P 0

Desercién No. P (%) 6(17)
Muertes: No. P 0

N.L: No informan.

N P: Niimero de pacientes.

problema y una adecuada discusién con el médico so-
bre esto, los tranquiliz6 y no constituyé un obstéculo.

Considerando que el aporte calérico es més im-
portante que la composicién de la dieta para la recu-
peracién de peso en pacientes con esta enfermedad”®
y la preferencia que naturalmente tienen por alimen-
tos ricos en protefnas, se tuvo siempre en cuentael va-
lor calérico total de la dieta. Se parangon6 comida
con medicacion para reforzar su imprescindibilidad.

La velocidad inicial de aumento de peso fue ma-
vor al comienzo de la realimentacién, probablemente
por retencion liquida, replecién de glucdgeno hepati-
co y muscular y aumento de masa muscular’’. El
tiempo de recuperacién de peso en estos pacientes va-
ri6 entre 20 dias y 11 meses. Strody refiere que éste
puede ser de 1 a8 meses en los anoréxicos que coope-
ran,

Comparando este grupo de pacientes argentinos
(tabla 4) con otros dos en edades similares de Inglate-
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ray EEUU! 27, se ve la importancia que esta afec-
ci6n adquiere para el médico pediatra en nuestro pafs.

El nfimero de pacientes en relacién con la dura-
cién de cada estudio confirma que la incidencia en
nuestro pais no es despreciable; la distribucién por se-
xos es similar, El tiempo transcurrido entre la inicia-
cién de los sintomas y la consulta a un centro especia-
lizado es de alrededor de 6 meses en los tres estudios,
probablemente porque la familia y el pediatra no aler-
tado no se alarman inicialmente por la busqueda de la
delgadez en un adolescente que frecuentemente tenfa
exceso de peso, cuyos examenes de laboratorio son
normales y en quien los signos anormales del examen
clinico son sélo los de la desnutricion,

El programa terapéutico aqui propuesto permite el
tratamiento ambulatorio o con internacién més breve
que los estudios realizados hasta el presente. El bajo
ntimero de visitas terapéuticas resulta en una dismi-



nucién muy importante del costo de atenci6n de esta
grave afeccion.

La evoluci6n posterior al alta hasta el momento es
satisfactoria y su evaluacién en forma alejada permi-
tird comprobar si la resolucién de los conflictos fami-
liares constituye garantfa suficiente para el manteni-
miento de la rdpida y favorable recuperacion en la eta-

pa aguda.
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Maduracién esqueléetica de ninos sanos
de la ciudad de La Plata

Dr. Luis Manuel Guimarey?*, Ing. Oscar Alberto Szakalicki**,
Dr.Marcos Cusminsky***

RESUMEN

Se realizé un estudio de maduracion esquelética
por el método de Tanner-Whitehouse en el transcurso
de un estudio transversal de crecimiento y desarrollo
efectuado por el Centro de Crecimiento y Desarrollo
de La Plata. Se obtuvieron 778 radiografias (390 de
nifias v 388 de varones) de mano y nurieca izquierdas
pertenecientes a nifios de 4 a 12 aiios de edad de dife-
rentes niveles socioeconémicos.

El andlisis comparativo de los niveles de madura-
ciun de estos niftos con respecto a los estdndares
britdnicos nuestra que los niftos locales poseen un
desarrollo esquelético mds avanzado para la misma
edad cronoldgica (0,5 v 1,00 affo para nifios y nifias,
respectivamente). (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 149
- 155).

Crecimiento - Desarrollo - Maduracion esqueléti-
ca.

SUMMARY

Skeletal maturity by Tanner-Whitehouse method
was assessed during a cross-sectional survey on
growth and development carried out in La Plata Cen-
ter for the Study of Growth and Development. X-rays
of left hand and wrist from 778 boys and girls aged 4
to 12 years from different socio-economic levels were
studied.

A comparative analysis bewween the sample ma-
turity levels and the British standards showed that lo-
cal children have a more advanced skeletal develop-
ment for the same chronological age than the British
standardizing group (0.5 and 1.0 year for boys and
girls respectively). (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86;
149 - 155).

Growth - Development - Skeletal maturity.

INTRODUCCION

La maduracion esquelética (ME) es uno de los
mejores pardmetros disponibles para inferir el nivel
de madurez bioldgica de un nifio. Su ventaja funda-
mental es la de acompafar todo el proceso de creci-
miento desde el nacimiento hasta la adultez. Para su
determinacién han sido propuestos varios métodos,
siendo los més utilizados los que se valen de una tini-
ca radiografia de mano y mufeca, asumiendo que el
conjunto de huesos de esta region es representativo de
la madurez general del csquck:mJ . Todos los métodos
mencionados se basan en el concepto de indicadores
de madurez, definidos como: aquellas caracterfsticas
de los huesos visibles en las radiografias que por apa-

recer regularmente y seguir un orden definido e irre-
versible sefalan el proceso hacia la madurez” .

Los métodos llamados numéricos, por adjudicar
alfcuotas de un puntaje total que representa todo el
proceso de ME a cada uno de los estadios por los que
pasan los huesos tienen, con relacion a los que se va-
len de atlas radiolégicos, dos ventajas fundamentales:
poseer una mayor replicabilidad y disponer de medi-
das alrededor del valor més probable de normalidad
en forma cuantitativa’, De éstos, el método de Tan-
ner-Whitehouse® es el més difundido, radicando su
originalidad en el sistema de cuotacién que propone”.
El objetivo del presente trabajo es estudiar la ME de
nifios de la ciudad de La Plata, provincia de Buenos

* Hospital de Nifios de 1L.a Plata "Sor M. Ludovica®. Comisién de Investigaciones de la Provincia de Buencs Aires.
** Departamento de Aerondutica, Facultad de Ingepieria. Universidad Nacional de 1La Plata.

*** Hospital Zonal Especializado "Dt Noel H. Sbarra”, La Plata.

Correspondencia: Dr. Luis M. Guimarey: Calle S0 No, 738, 40, "M", (1900). La Plata. Argentina
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Buenos Aires, Argentina, mediante el empleo de este
altimo método.

MATERIAL Y METODO

Fueron evaluadas por un Gnico observador
adiestrado (el Dr. Gmmarey) 778 radiograffas de
mano y mufieca izquierdas (388 pertenecientes al
sexo masculino y 390 al femenino) obtenidas con
técnica uniforme, de nifios sanos, de 4 a 12 anos de
edad, residentes en el 4rea urbana de la ciudad de La
Plata.

Las radiograffas se realizaron en el transcurso de
un estudio transversal de crecimiento y desarrollo
llevado a cabo entre 1970 y 1972 por el Centro de
Crecimiento y Desarrollo de La Plata’. Cada nifio fue
sometido a una encuesta social, psicométrica y
antropométrica, coincidente con la fecha de
cumpleafos con una aproximacion de 15 dfas, ex-
cluyéndose a todos aquellos que presentaban enfer-
medades crénicas o malformaciones. Los niveles
socioeconémicos se determinaron de acuerdo con la
clasificaciéon de Graffara, existiendo un predominio
de nifios provenientes de las capas sociales medias.

La muestra asf obtenida puede considerarse repre-
sentativa de la poblacién a la que pertenece, ya que la
seleccién de sus integrantes fue hecha al azar y en
forma probabilfstica y estratificada.

A partir de esta informacién se obtuvieron 15.560
datos de ME de los 20 huesos que se toman en cuenla
en el método de Tanner-Whitehouse I (TW-I)° y 778
valores de puntaje total de ME o edad 6sea (EQ) cal-
culados a partir de los anteriores.

En la elaboracién del conjunto de la informacién
se usaron técnicas estadisticas de calculo de mediana
y percentilos, ajustes por mfnimos cuadrados y
verificacién de éstos por el test de chi cuadrado'”

Se compararon los resultados locales con los in-
gl&scs9 mediante la superposicién gréfica de las
medianas de ambos estudios.

RESULTADOS

En las tablas Iy I se presentan los puntajes de ME
de cada sexo en relacién con la edad cronolégica (EC)
de los nifios estudiados, los 1fmites muestrales y el
valor medio de estos puntajes para cada edad.

En las figuras 1y 2 se comparan gréificamente las
curvas (mediana y percentilos 10 y 90) de EO versus
EC de la poblacién en estudio con la mediana de la
poblacién con que se estandarizé el método de TW-I.

Las figuras 3 y 4 representan las curvas
suavizadas de los puntajes de ME hallados en la
poblacion en estudio.

DISCUSION

El uso de percentilos como medida de dispersién
tanto de puntaje de madurez como de EO se debe a
que los datos para cada edad, hueso y sexo mostraron
marcadas asimetrfas hacia un lado en algunas edades
y hacia el opuesto en otras.

En nuestra poblacién se repite el hecho amplia-
mente conocido de que las nifias maduran maés rapido
que los varones, reflejandose en puntajes mayores de
ME en el sexo femenino con respecto al masculino,
en todas las edades (tablas I y II).

Globalmente los resultados muestran que los
nifios platenses de ambos sexos presentan una EO
avanzada si se los compara con la poblacién de nifios
ingleses empleada en la estandarizacion del método
de TW-I’,

Analizando separadamente cada sexo se ven al-
gunas diferencias. Si se observa la mediana de la dis-
tribucién de EO en relacién con la EC y en com-

Tabla | - Percentilos, limites muestrales y valor medio de puntaje de ME de nifics platenses en relacién con la edad.

Limites
Percentilos muestrales
Edad N Valor
(afios) 10 25 50 75 20 Mn Mx medio
4 3 51 61 87 116 150 26 197 94,33
5 42 83 96 116 150 167 59 192 118.57
6 51 136 147 182 212 241 79 291 182,12
7 40 140 190 221 256 273 103 320 219,05
8 48 198 241 288 335 356 115 427 28642
9 46 290 321 346 377 392 197 436 343,00
10 41 311 335 367 419 451 248 497 377.27
11 50 342 392 422 459 531 236 686 425,68
12 39 410 428 464 590 765 386 817 523,69
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Figura 1 - Percentilos 10, 50y 90 de EO en relacién con EC de los nifios en estudio comparados con la mediana del TW-1.

paracién con los datos ingleses (figura 1), vemos que
a los 5 afos de EC los nifios del estudio britanico
presentan una EO levemente mds avanzada que los
platenses, pero esta situacién se invierte inmediata-
mente y a los 6 afos de EC estos tiltimos ya tienen una
EO mayor que los primeros; en adelante esta tenden-
cia se acentfia, alcanzdndose la maxima diferencia
entre las EC de ambas poblaciones en el periodo de 9
a 11 afos de EC, en que es de 1 afio a favor de los
ninos en estudio, lo que implica una diferencia de
aproximadamente 10% en las EO. A partir de los 11
afios de EC las curvas tienden a aproximarse; a los 12

afios la diferencia entre las EO de ambas poblaciones
es menor de medio afio.

El sexo femenino también presenta un avance de
la EO en comparaci6n con las nifias britdnicas, in-
cluyendo en este estudio las ninas de 4 afos de EC. Al
igual que en el sexo masculino la diferencia va acen-
tudndose, siendo méxima entre los 7 y 9 afios de EC,
es decir unos 2 afos antes que en los varones. En este
perfodo las nifas en estudio alcanzan una diferencia
de més de 1 afio de EO en comparacién con las
britanicas de igual EC o, dicho de otro modo, una EO
159 mds avanzada para igual EC (figura 2).
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Figura 2 - Percentilos 10, 50 y 90 de EO en relacién con EC de las nifias en estudio comparados con la mediana del TW-1,

La coherencia con que esta observacién se
reproduce en ambos sexos induce a pensar en diferen-
cias bioldgicas existentes entre las poblaciones.
Resultados similares se consignan profusamente en la
literatura internacional y, si bien el estudio inglés con
que comparamos nuestros datos fue realizado en
nifos de clase social baja, los factores ambientales no
parecen influir tanto en la ME como en el crecimien-
to; asi, Martorell y col M comprobaron que en nifos
desnutridos de 3 anos de edad la talla se hallaba mas
alterada que la ME. En este mismo sentido, Gam y
col.!? 1 demostraron adelanto en la ME de nifios
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negros norteamericanos de bajo nivel
socioecondmico, comparados con nifios blancos de
ascendencia caucasiana. Estos nifios no s6lo presen-
tan una EO més avanzada, sino también mayor talla y
peso que sus congéneres europeos. Otros autores han
Comumcado dlfercnmas raciales en la ME (Klmura14
Roche® Ta]levrand ). Sin embargo, éstas no se en-
cuentran tan bien establecidas en poblacmnes de
origen europeo. Baughan y col.!” observaron en nifios
franco-canadienses un retardo en la EO en com-
paracion con los de origen inglés, variando estos
resultados si se evaltian por separado los huesos car-
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Figura 3 - Puniaje de ME de la poblacién en estudio versus la EC.

pianos, el radio, el cﬁbitog los huesos cortos. Marti
Hz:nm:berg6 y Nicoletti'® constataron en nifios
espafioles e italianos, respectivamente, EO avanzadas
en comparacién con nifios britdnicos.

Recientemente, en un trabajo publicado por Lejar-
raga y col.’® se demuestra que los nifos argentinos
son mas altos y pesados (valores medios) que los in-
gleses hasta aproximadamente los 14 afos de edad, en
que la situacién se invierte; esta transitoria mayor
contextura corporal de nuestros nifios podria indicar,
en realidad, una maduracién mas rapida de los argen-
tinos, lo que justificaria el hallazgo de una EO mas

!

avanzada en algin perfodo de la vida. De hecho, la
edad media de la menarca comunicada por este
mismo autor para nifias argentinas® es levemente
menor que la de las nifas londinenses comunicada
por Tanner’".

Los resultados obtenidos por Roche v col.? coin-
ciden con los del presente trabajo en lo referente a que
cuando una metodologia de evaluacién de ME
elaborada sobre la base de una muestra de la
poblacion de niftos de una determinada regién va a
utilizarse en otra diferente, deberia hacerse un ajuste
de las escalas. Los valores ajustados para la poblacién
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Tabla Il - Percentilos. limites muestrales y valor medio de puntaje de ME de nifias platenses en relacion con la edad.
Limites
Percentilos muestrales
Edad N Valor
(afios) 10 25 50 75 90 Mn Mx medio
4 40 98 118 144 180 202 77 234 151,27
5 31 149 187 207 226 244 94 268 202,32
6 44 187 220 248 264 291 147 375 243,16
7 39 247 261 285 321 352 143 389 290,13
8 49 279 334 374 410 435 175 636 371,24
g S5 327 361 418 466 600 324 764 43582
10 49 415 464 522 614 778 322 939 552.26
11 38 472 551 642 722 746 373 868 630,87
12 43 627 728 780 843 870 465 998 770.53
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estudiada son los referidos en las tablas Iy I y en las
figuras 3 y 4.
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Intervalo de referencia para los titulos
de anticuerpos contra las exoenzimas del

estreptococo beta-hemolitico grupo A:
anti-DNAasa B, antiestreptoquinasa, antiestreptolisina O
y test de streptozima

Dras. Olga F. de Pis Diez*, Mabel N. Passiuco**,
Nélida Estelrich***, Maria Beatrizdel Buono****

RESUMEN

Se calculé el intervalo de referencia para los titu-
los de anticuerpos antiestreptocécicos en una pobla-
cién infantil sana, vdlido para nuestra regién con cli-
ma templado y hiimedo.

Se dosaron los anticuerpos anti-DNAasa B
(ADB), antiestreptoquinasa (ASK), antiestreptolisina
O (ASO) y se realizo el test de Streptozima (STZ).

Se obtuvieron dos intervalos de referencia con la
edad para las pruebas de ADBy STZ (n =70): de 2 a
Sanos <170 Upara ADBy <10 U para STZy de 6
a 13 afos <340 Upara ADBy < 200U para STZ

Para las pruebas de ASO (n =72)y ASK (n =53)
se obtuve un unico intervalo de referencia: <250 U
para ASOy <40 U para ASK. No obstante, no se
puede descartar la posibilidad de que exista en reali-
dad una diferencia estadfsticamente significativa con
la edad, debido a que en el caso de ASO no se titulo
por debajo de 166 U Todd y en el caso de ASK a que
fue bajo el mimero de ninos testados en el grupo de 2
a § aros.

El principal aporte de este trabajo es haber esta-
blecido, en la poblacidn infantil sana, los titulos mds
probables de ASK y los titulos mds probables por gru-
pos de edad de ADB, sobre los cuales existen pocos
antecedentes locales. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86;
156 - 162).

Estreptococo beta-hemolitico grupo A - Anticuer-
po antiestreptocdcicos - Exoenzimas.

SUMMARY

The reference interval for anti-Streptococcus anti-
bodies titres was calculated in a healthy children po-
pulation, valid for our region with moderate and moist
climate.

The anti-DNAase B (ADB), anti-streptokinase
(ASK), and anti-streptolysin O (ASQ) antibodies were
determined, and the Streptozyme test (STZ) was per-
formed.

Two reference intervals with age were obtained for
ADB and STZ tests (n =70): from 2 to 5 years old =
170 U for ADB and <100 U for STZ and from 6 to 13
vears old Z340 U for ADB and <200 U for STZ

A single reference interval was obtained for ASO
(n =72) and ASK (n =53) tests: < 250 U for ASO and
240 U for ASK. Nevertheless the possibility of statis-
tically significant differences with age cannot be dis-
carded, since in the case of ASO it was not titred below
166 U Todd and in the case of ASK it was lower in the
number of 2-5 years old group tested children.

The main contribution of this paper is the estab-
lishment, in the healthy children population, of the
most probable titres for ASK and the most probable ti-
tres by age group for ADB, where few local data is
available. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 156 - 162)

Streptococcus beta-haemolyticus group A - Anti-
streptococcus antibodies - Exoenzymes.

* Servicio de Cardiologia, Hospital "Sor Marfa Ludovica”, La Plata.
** Seccién Inmunoserologfa del Laboratorio Central,

*** Unidad de Intemacidn del Servicio de Cardiologfa.

**** Seccién Métodos de Migracidn del Laboratorio Central.
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INTRODUCCION

La relacién entre infeccion estreptococica y enfer-
medades como la fiebre reumética aguda (FRA) y la
glomerulonefritis aguda (GNA) ha sido demostrada
reiteradamente.

Los adelantos conseguidos en el campo de la bac-
teriologfa e inmunologia no alcanzan hasta el presente
para conocer el mecanismo patogénico mediante el
cual una infeccion estreptococica es capaz de generar
estas enfermedades.

La elevacion de anticuerpos antiestreptocécicos
constituye condicién indispensable para el
diagnéstico definitivo de FRA, acompafada de los
criterios clinicos correspondientes.

Los anticuerpos que se dosan en la actualidad son
antiestreptolisina O (ASQO), antiestreptoquinasa
(ASK), antihialuronidasa (AH), antidesoxir-
ribonucleasa B (ADB) y antinicotinamida-adenin-
dinucleotidasa (ANADasa). Sus valores comienzan a
elevarse alrededor de 1 semana después de una infec-
cién estreptocdcica, manteniéndose altos durante
varios meses,

Fl test de ASO es el mas frecuentemente usado; sin
embargo, valorado en forma aislada no es suficiente
para descartar una infeccién estreptocéeica previa. Un
segundo o tercer test son indispensables para elevar el
porcentaje de posmwdacl i

El test de la Streptozima dctccta simultdneamente
anticuerpos contra las cinco exoenzimas. Este test per-
mite detectar un mavor ntmero de casos positivos,
pero no es més sensible que la uuh?aaén de dos o tres
tests realizados simultaneamente’ -

La respuesta inmunolégica varia con relacién a la
edad del paciente, la importancia y duracién del
estimulo antigénico y el 4rea geografica. Esto motivo,
en diversos pafses y también en el nuestro, la deter-
minacién del intervalo de referencia para los anticuer-
pos antiestreptocécicos en una poblacién infantil sana.

Nuestro trabajo consistié en calcular el intervalo
de referencia para los tests de ADB, ASK, STZy ASO
valido para nuestra regién con clima templado y
htimedo.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 100 nifios de 2 a 13 afos de edad que
concurrieron en consulta al Servicio de Cardiologia
del Hospital "Sor Marfa Ludovica" de La Plata.

El examen clinico y cardiovascular fue normal, sin
evidencias de infeccién reciente de vias aéreas supe-
riores o de piel, ni cuadro febril de otra etiologia.

De los 100 ninos se seleccionaron 72 sobre la base
de los siguientes criterios: a) hisopado faringeo
negativo, v b) entrosedimentacion nofmal. En todos
los casos se contd con la autorizacion de los padres.

La presencia de anticuerpos contra las exoenzimas
estreptolisina O, estreptoquinasa y DNAasa B se puso
en evidencia por la inhibicién que ejercen sobre la
accion enzimética.

Los anticuerpos contra la estrcptollsma O se
dosaron por la técnica de Rantz y Randall® (ISVT
Sclavo).

En el test de ADB, la accion de la desoxir-

ribonucleasa sobre el sustrato (complejo DNA-verde
de metilo) es despolimerizar el DNA llberando el
colorante verde que se vuelve incoloro a pH =7, %
Se utiliz6 una técnica de microtitulacién en placa (Bc-
ckman Instruments, Inc.). Se realizaron dos series de
diluciones del suero al doble partiendo de dos
diluciones iniciales, 1/60 y 1/80. Se incubaron en
presencia de la DNAasa B a 37°C durante 15 minutos.
Luego se agregd el sustrato, incubandose a 37°C
durante 18 horas. El titulo corresponde a la inversa de
la mayor dilucién que no presenta decoloracion total
ni parcial del sustrato,

El método utilizado para dosar ASK se basa en
transforma: el fibrin6geno en fibrina por accién de la
trombina'’. Si hay estreptoquinasa libre, ésta activa la
transformacién del plasminégeno en plasmina que
provoca la lisis del codgulo de fibrina. Si hay anticuer-
pos que bloquean la estreptoquinasa, éstos acttian in-
hibiendo la lisis del codgulo.

Se utiliz6 una técnica de microtitulacién en placa
(BioMerieux), enfrentando diluciones seriadas al
doble desde 1/10 hasta 1/1.280 de suero previamente
descomplementado, con estreptoquinasa disuelta en
buffer pH =7,2. Se incub6 durante 30 minutos a 37°C.
Se colocod inmediatamente sobre agua y hielo. Se
agregd una mezcla de fibrinbgeno y plasminégeno y,
luego de agitar, una mezcla de trombina y gl6bulos
rojos de conejo al 5% que permitié visualizar la for-
maci6n del codgulo y su lisis. El titulo se expresé en
unidades ASK/ml, que corresponde a la inversa de la
altima dilucién del suero que muestra codgulo de
fibrina con gldbulos rojos englobados.

El test de Streptozima se realizé siguiendo la
técnica indicada por sus fabricantes (Wampole Lab.),
que fue descripta en un trabajo anterior”.

Todos los equipos utilizados fueron controlados
con sueros de titulo conocido a los efectos de deter-
minar su reproductibilidad.

RESULTADOS

Los nifios se separaron por edad en tres grupos: 2 a
5 anos, 6 a9 anos v 10 a 13 afos. La distribucion de
las frecuencias relativas de los titulos de los diferentes
anticuerpos en las tres categorfas se ilustra en las
figuras 1y 2.
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Tabla 1 - Valores medios y desviacion estdndar de los titufos de anticuerpos para ADB, ASK, STZy ASO en tres rangos de edad.

Edad ADB ASK STZ ASO

(afios) n X +20 n Xx+2 0 n X+2 @ n X +20
25 21 95 443 8 7 45 22 63 420 22 110 +26
6-9 2 199 +69 21 46 +32 22 159 +77 24 156 453
10-13 26 237 +60 24 27 +13 26 169 +48 26 173 +66
Total 70 187 +37 53 29 +14 70 132 +32 7 148 +31

n =Numero de casos,

Sobre 70 casos estudiados con ADB, vemos que en
el grupo de 2 a 5 anos el 86% de los casos presentd un
titulo <170 U, mientras que en los dos grupos restan-
tes, aproximadamente el 867 mostr6 un titulo < 340.

Sobre 53 casos estudiados con ASK, en el grupo de
2 a 5 anos el 87% present6 un titulo <10 U, mientras
que en los dos grupos restantes el 80%% tuvo un titulo
<40 UL

Con el test de STZ se estudiaron 70 nifios en-
contrandose que el 919% mostré un titulo <100 Uen
el grupo de 2 a 5 anos, mientras que en los grupos de 6
a9 anos v 10 a 13 anos, aproximadamente el 84%
presentd un titulo <200 U.

Con respecto a la ASO, de 72 ninos estudiados en
el grupo de 2 a 5 anos, el 82% presentd un titulo < 166
Uy en los otros dos grupos aproximadamente el 86%
mostro un titulo <250 UL

En la tabla 1 y la figura 3 se muestran los valores
medios y las desviaciones estandares de los titulos de
los diferentes anticuerpos en los tres grupos.

Para las pruebas de ADB y STZ se encontrd una
diferencia con la edad estadfsticamente significativa
del primer grupo con respecto al segundo y al tercero
(p < 0,05); no asi del segundo grupo con relaci6n al
tercero. En cambio, para las pruebas de ASO y ASK
las diferencias con la edad no fueron estadisticamente
significativas. Esto puede deberse en el caso de ASO
al hecho de no haberse titulado por debajo de 166 U
Todd y en el caso de ASK a que fue bajo el nimero de
nifios testado en el grupo de 2 a 5 afos, con lo que dis-
minuy6 la significacion estadistica.

De los resultados obtenidos podemos concluir dos
intervalos de referencia con la edad para las pruebas
de ADBy STZ de 2 a5 anos <170 Upara ADBy <
100 para STZ, v de 6 a 13 anos <340 U para ADB vy
<200 U para STZ.

Para las pruebas de ASO v ASK dedujimos un
tinico intervalo de referencia: < 250 U para ASO v
< 40 U para ASK.

Si bien hemos encontrado un tnico intervalo para
estas dos pruebas, no podemos descartar la posibilidad
de que exista realmente una diferencia estadistica-

mente significativa con la edad. En el caso de ASO
serfa necesario hacer titulaciones inferiores a 166 U
Todd y en el caso de ASK habrfa que incorporar
mayor nliimero de pacientes en el grupo de 2 a 5 afos.

DISCUSION

Hl valor de ASO ( <250 Uj) calculado por nosotros
es superior al hallado por Wannamaker ( <160 U)
para la regién de Colonia'. En cambio, para ADB en-
contramos un valor coincidente (< 240 U) al con-
siderar la poblaci6n total. Pero hallamos diferencias al
discriminar los grupos por edad: < 170 U para el
grupode 2 a § afios y < 340 U para el grupo de 6 a 13
anos.

Con respecto a STZ encontramos un valor supe-
ror (< 200 U) al comumcado por otros autores en
diferentes pases (< 100 U)'' ', si bien al discriminar
por edad hallamos < 100 U para el grupode 2 a §
anos y <200 U para el grupo de 6 a 13 afos.

Los valorcs obtenidos en nuestro medio por Cut-
ticay col.! para STZ( <200 U)y para ASO (< 250
U) coinciden con los nuestros, aunque cuando es-
tudiamos a los nifios por edad encontramos un valor
inferior de STZ en el grupo de 2 a 5 afios (< 100 U).

Entendemos que el principal aporte de este trabajo
es haber logrado determinar, para nuestro medio, los
titulos de anticuerpos antiestreptococicos méas prob-
ablemente encontrados en la poblacién infantil sana,
en especial para ADB y ASK, sobre los cuales existen
pocos antecedentes locales.
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ACTUALIZACION

Repercusiones endocrinologicas y generales
del uso terapéutico de corticoides

Dr. Marco A. Rivarola*

RESUMEN

En esta actualizacion se discuten, brevemente: 1)
los mecanismos de accion de los corticoides, media-
dos por receptores, y el control hormonal de la secre-
cién de glucocorticoides, ACTH y CRH; 2) los efectos
biolégicos experimentales de los glucocorticoides,
que dan ia base para su wtilizacién terapéutica; 3) al-
gunas caracteristicas de los corticoides sintéticos; 4)
la utilizacién de los glucocorticoides como trata-
miento sustitutivo en las alteraciones suprarrenales y
su uso en dosis farmacolégicas en patologfas diver-
sas; 5) los efectos indeseables que se producen si-
nudtdneamente con los efectos terapéuticos; 6) la
técnica de la suspension del tratamiento prolongado.
Se comenta, ademds, 7) una hipotesis sobre un pre-
sunto papel de los corticoides en el estrés y su rela-
cién con las acciones farmacolégicas comprobadas
experimentalmente y utilizadas en diversos trata-
nientos. Se concluye, finalmente, que el médico debe
hacer un riguroso balance entre beneficios y costos
antes de indicar el uso de glucocorticoides en dosis
farmacolégicas. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 163 -
167).

Corticoides - Endocrinologla.

SUMMARY

In this review, the following topics are discussed:
1) the mechanism of action of corticoids, mediated by
receptors, and the hormonal control of glucocorti-
coid, ACTH and CRH secretion; 2) the experimental
biologic effects of glucocorticoids, which are the base
for their therapeutic use; 3) some characteristics of
synthetic corticoids; 4) the utilization of glucocorti-
coids as replacement therapy in adrenal disorders
and their use at pharmacological doses in various ab-
normalities; 5) the unwanted side effects; 6) the te-
chnique for stopping treatment. A comment is also
made on 7) a hypothesis which relates a putative role
of corticoids during the stress reaction with the effects
shown experimentally and used in various treatments.
It is finally concluded that a rigorous balance be-
tween benefits and costs should be made before pres-
cribing the use of glucocorticoids at pharmacological
doses. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 163 - 167).

Corticolds - Endocrinology.

Para una mejor comprension del tema pasaremos
revista primero a los conceptos fundamentales de la
fisiologfa corticosuprarrenal y a una descripcion de
los principales efectos biolégicos que producen los
corticoides. Luego se comentarén los distintos tipos
de corticoides y sus aplicaciones, las repercusiones
organicas del uso prolongado de estos esteroides y las
técnicas de suspension del tratamiento.

1) BASES FISIOLOGICAS

Los corticoides, como todas las hormonas esteroi-
deas, actian sobre el nucleo de las células mediados
por receplores especificos intracelulares' 2. El com-

plejo hormona-receptor interacciona con sitios acep-
tores en el genoma estimulando la transcripcién de
mensajeros especificos. Sin embargo, otros mecanis-
mos de accién también han sido propuestos™. Se cono-
cen dos clases de receptores que se localizan en tipos
celulares distintos y que generan efectos diferentes; el
receptor glucocorticoide presente en los linfocitos,
hepatocitos, neuronas, etc., en donde media en los
efectos glucocorticoide, antiinflamatorio, inmunosu-
presor, gluconeogénico, inhibidor de ACTH, etc., y el
receptor mineralocorticoide presente en las células
del tabulo renal, vejiga, glandula salival, etc., en don-
de regula la distribucién del sodio y del potasio.

*Servicio de Fndocrinologfa, Hospital de Pediatria S AMIC, "Prof. Dr. J. P. Garrahan”, Combate de los Pozos 1881, (1245), Buenos Aires,

Argentina,

ARCH. ARG. PEDIATR., 1988; 86; 163



Un mismo corticoide puede interaccionar con
ambos tipos de receptores, pero teniendo en cuenta
con cuédl posee mayor afinidad se lo denominar4
glucocorticoide o mineralocorticoide.

El principal glucocorticoide del hombre es el cor-
tisol (o hidrocortisona), segregado por la corteza
suprarrenal a una tasa diaria de 12,5 mg/m” de © super-
ficie corporal en sn{uacnones basales, desde el 5° dfa de
vida hasta la edad madura®. Esta secrecion es pulsatil
y, ademas, sigue un nitmo circadiano con mayor ac-
tividad matutina, El control de este ritmo es central y
depende de los perfodos de suefio v de vigilia. La con-
centracion sérica de cortisol por la mafiana varfa entre
5 y 20 pg/dl; la mayor parte circula unida a una
protefna especifica, la transcortina’.

La secreci6n de cortisol est4 controlada por la cor-
ticotrofina hipofisaria (ACTH). Las células adrenales
tienen un mecanismo de reconocimiento de la ACTH,
el receptor especifico ubicado en la membrana celular.
H receptor de ACTH es indispensable para la respues-
ta biolégica, que se produce por mecanismos comunes
a otros receptores de membrana®.

En la hipéfisis la ACTH se segrega a partir de un
precursor que se descompone en varios fragmentos
con actividad biolégica, la pro-opio-melanocortina
(POMC), dando origen entre otros a los siguientes
polipéptidos: ACTH, MSH, B -lipotropina, B -endor-
fina, o -endorfina. Es decir, la secrecién de ACTH se
asocia a la de algunos opioides endégcnos7.

La secrecién de ACTH est4 regulada por su cor-
respondiente hormona hipotaldmica, hormona o factor
liberador de corticotrofina (CRF o CRH) Este se
segrega en el sistema porta-hipofisario y llega a la
hipéfisis por via de la circulacién local. A su vez
estructuras superiores del SNC ejercen influencia
directamente por vfa nerviosa sobre el centro hipo-
taldmico neurosecretor. La arginina-vasopresina (hor-
mona antidiurética) también estimula la secrecion de
ACTH, aparentemente volcéndose al sistema porta-
hipofisario a partir de las ﬁbra.s nerviosas en su trayec-
to hacia la ncurohxp()ﬁsw También la adrenalina, an-
giotensina [I, colecistoquinina, los péptidos VIP y
PHI, serotonina, factor atrial natriurético y el dcidoy -
aminobut{rico han sndo considerados secretagogos
potencna]es de ACTH'. La retroalimentacién negativa
que ejercen los glucocomcmdes sobre la secrecién de
ACTH en el hipotdlamo se ejerce en tres niveles: en el
cerebro superior, en el hipotdlamo y en la I'upéfnsns
Parece haber dos tipos de control central, ya que se
diferencian dos clases de estrés en cuanto a la
secrecion de ACTH: resistente y no resistente a los
corticoides'”.
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2) EFECTOS BIOLOGICOS DE LOS
GLUCOCORTICOIDES

Cl4sicamente, se diferencian dos tipos de efectos
de los corticoides: fisiolégicos y farmacolégicos, ob-
servados en dosis bajas y en dosis altas, respectiva-
mente. Sin embargo, si se acepta que la respuesta al
estrés es una respuesta fisiol6gica, los efectos far-
macolégicos podrian considerarse fisiol6gicos. Es
que los efectos indeseables de las dosis altas se
producen cuando éstas se prolongan en el tiempo.

Los efectos biol6gicos principales de los
glu?(])corticoichs que se observan en dosis elevadas
son :

1) Efecto antiinflamatorio. Se obtiene por
supresién de varios mediadores de la reacci6n in-
flamatoria: prostaglandinas (inhibici6n de fosfolipasa
Ay, leucotrienes, 4cido araquidénico, tromboxano B,
bradiquinina, serotonina, histamina y proteasas
neutras (activador del plasminégeno y colagenasa) .

2) Efecto inmunosupresor. Se obtiene por in-
hibicién de varias linfoquinas: interfer6n inmune
(IFN-v ), factor activador de lmfoc:tos (LAF), factor
de crecimiento de células T (T CGF)

3) Efectos metabblicos sobre los glfnc:dos14 Se
obtienen por inhibicién de la secrecién de insulina y
estimulacién de glucagén. Los glucocorticoides
tienen accién sinergistica con la adrenalina y el
glucagbn, y junto con los corticosteroides se con-
sideran las hormonas contrarreguladoras de la in-
sulina. Estimulan la gluconeogénesis hepética e in-
hiben la captacién de glucosa por los tejidos. Otros
efectos metabélicos incluyen: estimulacién del
catabolismo proteico, retencién y distribucién de las
grasas, efecto hipocalcemiante e induccién de
hipertricosis.

4) Efectos sobre péptidos neurales. Producen in-
hibicién de la secrecién de CRF, ACTH, § -endorfina
y hormona antidiurética.

5) Efecto inductor de enzimas. Varias enzimas
hepéticas son inducidas por corticoides. Estos efectos
se han comprobado experimentalmente pero su im-
portancia fisiol6gica es incierta.

6) Efecto citostdtico. Se ejerce preferentemente
sobre células linfoideas, fibroblastos y células malig-

nas.

7) Detencién del crecimiento corporal y de la
maduracién ésea. De mecanismo complejo y no bien
dilucidado, ésta es una respuesta muy sensible a los
corticoides en la administracién prolongada.

8) Aceleracién de la maduracién pulmonar.
Ace%gran la aparicién del surfactante pulmonar en el
feto™.



Tabla 1 - Dosis equivalentes por vfa oral oral tomando como comparacién 20 mg de cortisol para el efecto glucocorticoide y 0,1 mg de 9a-

fluorhidrocortisona para el efecto mineralocorticoide.

Efecto glucocorticoide

Efecto mineralocorticolda

Cortisol

Prednisona
Prednisolona

16 (3 -metilprednisolona
Triamcinolona
Betametasona
Dexametasona

9 of-fluorhidrocortisona

20 mg 20

5 20

4 50

4 0*

2 0

0,35 0

0,3 0

13 0,1 mg

* Bste corticoide en dosis alta puede producir hipertensién arterial (observacién personal).

3) CORTICOIDES SINTETICOS

Mientras que para sustituir las necesidades
fisiol6gicas se recomienda utilizar el corticoide
natural, el cortisol, cuando se buscan efectos far-
macolégicos es més conveniente recurrir a preparados
sintéticos. Las variaciones en la estructura quimica de
los corticoides permiten disociar los efectos glucocor-
ticoides y mineralocorticoides. En general, los
glucocorticoides sintéticos mas activos tienen una
vida media en sangre prolongada y se unen poco a la
transcortina. Tienen, en cambio, afinidad aita por el
receptor glucocorticoide.

En la tabla 1 se muestran las equivalencias de dosis
de los corticoides méds comunes . Las comparaciones
deben hacerse para el efecto glucocorticoide y para el
efecto mineralocorticoide separadamente. Todas las
dosis son orales. H glucocorticoide de referencia es el
cortisol y el mineralocorticoide de referenciaesla9 a
-fluorhidrocortisona.

4) UTILIZACION DE CORTICOIDES

Se distinguen dos tipos principales de terapia con
corticoides: a) tratamiento sustitutivo en dosis
fisiolégicas para evitar la insuficiencia suprarrenal.
Este tratamiento incluye el aumento de dosis que debe
realizarse en situaciones de estrés; b) tratamiento en
dosis farmacolégicas para obtener efectos biol6gicos
que ayuden a controlar sfntomas en varias enfer-
medades.

La administracién prolongada de corticoides
produce dos efectos sobre el sistema endocrino de
control de la funcién suprarrenal: 1) hipotrofia
bilateral de la corteza suprarrenal, y 2) hipofuncién de
respuesta del eje CRH-ACTH. La administraci6n
prolongada de ACTH produce sélo el segundo efecto,
pero éste es el de recuperacion mas lenta. Como resul-
tado, cuando se suspende el tratamiento el paciente

queda en estado de insuficiencia de CRH-ACTH-cor-
tisol de duracion variable que puede oscilar entre unas
pocas semanas v 12 meses. Muchas veces la labilidad
se manifiesta como una incapacidad de reaccionar
ante un estrés intercurrente, con riesgo de vida.

a) Tratamiento sustitutivo en las
alteraciones suprarrenales

Tiene dos objetivos principales: 1) prevenir los
sintomas de insuficiencia suprarrenal primaria o
secundaria, y 2) inhibir la hipersecrecién de ACTH en
los defectos enziméticos de la biosintesis esteroidea.
Cuando los trastornos son irreversibles, como es
frecuente, el tratamiento es para toda la vida'”,

El corticoide aconsejable es el cortisol, que puede
administrarse por vfa oral o parenteral. Aproximada-
mente el 509% del cortisol absorbido por el intestino es
inactivado en el hfgado, de tal manera que la dosis
aconsejada de cortisol por vfa oral es el doble de la que
se administra por vfa parenteral. La dosis sustitutiva
oral es de 25 mg/m?/dfa y se administra fraccionada en
3 veces. La dosis expresada por kg de peso corporal, a
diferencia de cuando es calculada por mz, varfa con la
edad desde 1,5 mg/kg/dfa en el lactante hasta 0,6
mg/kg/dia en la adolescencia.

En todo paciente en tratamiento con dosis sus-
titutivas de corticoides se debe aumentar la dosis en
situaciones de estrés. Se pueden distinguir dos tipos de
estrés: leve (infecci6n intercurrente con fiebre
moderada y sin vémitos) y grave (infeccién grave,
vOmitos, gran decaimiento, intervencién quirdrgica,
accidente, etc.). Lo aconsejable en el estrés leve es
duplicar la dosis mientras dure la intercurrencia. En el
estrés grave debe administrarse cortisol por via IM 0
IV, segitin la urgencia, en dosis de 50-100 mg/m 2dia
(aproximadamente 4-8 veces la dosis basal) frac-
cionada en 4 veces. Pasado el estrés se vuelve a la
dosis sustitutiva.
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b) Tratamiento farmacolégico en patologias
diversas

Las aplicaciones terapéuticas de los corticoides
son tan amplias que serfa muy extenso hacer un lis-
tado completo de ellas'®. Se administran por vfa
sistémica (oral o parenteral) y por aplicacién local. Es
importante puntualizar que, en ocasiones, en algunas
aplicaciones locales puede haber absorcién y pasaje
importante de corticoides a la circulacién general con
las consecuencias que se discutirdn més adelante. Las
aplicaciones més frecuentes en funcién de los efectos
buscados son las siguientes:

Efecto antiinflamatorio (y, a veces, también in-
munosupresor): Artritis reumatoidea, osteoartritis,
carditis reumética, sfndrome nefrético,
colagenopatfas, enfermedades alérgicas, asma bron-
quial, enfermedades oculares, dermatopatfas, colitis
ulcerosa crénica, edema cerebral, hepatopatfas, sar-
coidosis, anemia hemolftica, inflamacién por
radiaciones, etc.

Efecto inmunosupresor: Trasplante de érganos,
enfermedad autoinmune, etc.

Efecto citostético: Leucemia linfobléstica aguda,
linfoma, fibrosis, carcinoma de mama, etc.

Efecto hipocalcemiante: Hipercalcemia aguda.

Efecto madurativo sobre pulmén: Prevencion del
sindrome de distrés respiratorio del prematuro.

Disminucién de la excitabilidad del SNC: Distur-
bios cerebrales.

Prevencién del shock en la insuficiencia suprar-
renal: Enfermedad de Addison, insuficiencia
hipofisaria, perfodo posterior a la suspensi6n de cor-
ticoides en el sindrome de Cushing.

Aumento del tono cardiovascular: La utilizacion
de los corticoides en el estrés no asociado a in-
suficiencia suprarrenal es un tema complejo y con-
trovertido. Dosis altas de corticoides aumentan la
sobrevida de animales normales en shock inducido
bajo condiciones cxperimentaiesw. El mecanismo de
este efecto, sin embargo, no se ha establecido.

Las indicaciones, formas de administracién y
duracién del tratamiento varfan para cada caso.
Recientemente, Da Silva Carvalho y Heredia®® han
actualizado el uso de corticoides en infectologfa dis-
cutiendo la oportunidad de su utilizacién en diversas
enfermedades infecciosas.

5) EFECTOS INDESEABLES

En general, cuando los corticoides se administran
por menos de 2 semanas no se observan inconvenien-
tes serios, salvo, a veces, retencion de liquido o hiper-
tensién arterial pasajera.

Los principales efectos indeseables son:

- Detenci6n del crecimiento (sensible y temprana).
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- Aumento del vello corporal.

- Aumento de peso con distribucion peculiar de las
grasas (cara de luna llena, giba, tronco, efc.).

- Hemorragias (derrame cerebral, perforacién de
Glcera intestinal, etc.).

- Labilidad para las infecciones.

- Aumento del catabolismo proteico (osteoporosis,
miopatfa, atrofia dérmica, etc.).

- Trastornos de conducta o psicosis.

- Alcalosis hipocalcémica.

- Hipertension arterial. Edema.

- Hiperglucemia.

- Cataratas subcapsulares. Hipertension in-
traocular.

- Insuficiencia suprarrenal posterior a la suspen-
sién del tratamiento.

Los efectos indeseables se pueden disminuir con la
administracién intermitente, pero como también dis-
minuye el efecto terapéutico, esta técnica de ad-
ministracion debe evaluarse en cada caso.

6) SUSPENSION DEL TRATAMIENTO

La suspensién brusca del tratamiento prolongado
puede desencadenar un cuadro grave de insuficiencia
suprarrenal. El descenso gradual busca dos objetivos:
a) bajar la dosis relativamente rdpido hasta la dosis
equivalente fisiolégica y, luego, b) mantener al pa-
ciente durante un tiempo con dosis subfisiolégica para
protegerlo y, a su vez, estimular la recuperacién del
eje hipotdlamo-hip6fiso-adrenal.

Una técnica préctica recomendable es la siguiente:
1) bajar la dosis a la mitad con intervalos de 1 semana
hasta alcanzar la mitad de la dosis fisiolégica
equivalente; 2) mantener esta dosis subfisiolégica
durante 2 semanas, y 3) suspender todo tratamiento y
advertir que ante un estrés deben administrarse cor-
ticoides, manteniéndose alerta durante 6 a 12 meses
luego de la suspensi6n.

El tratamiento ante un estrés en pacientes que lo
han interrumpido es similar al mencionado para el
estrés intercurrente durante la terapia sustitutiva,

Es conveniente puntualizar que hay tres tipos de
insuficiencia suprarrenal: 1) insuficiencia glucocor-
ticoidea (hipoglucemia, con convulsiones o sin ellas,
hipotensién arterial v decaimiento, sin alteracion del
ionograma); 2) insuficiencia mineralocorticoidea
(hiponatremia, hiperkalemia, deshidratacién que
puede llevar al shock, sin hipoglucemia), y 3) in-
suficiencia mixta.

La insuficiencia suprarrenal luego de la suspen-
sion del tratamiento es de tipo glucocorticoidea pura.

La administracién prolongada de ACTH luego de
la suspension del tratamiento corticoideo para acelerar
la recuperacion de la suprarrenal hipotréfica no es dtil



pues no permite la recuperacién de la funcién
hipotdlamo-hipofisaria y prolonga innecesariamente
el perfodo de recuperacién global.

7) HIPOTESIS SOBRE EL PAPEL DE LOS
GLUCOCORTICOIDES EN EL ESTRES Y SU
RELACION CON LAS ACCIONES
FARMACOLOGICAS

El papel esencial de los glucocorticoides para
proteger al organismo en smlacmnes de estrés se con-
oce desde la década del 30?”. Sin embargo, no existe
una explicacién satisfactoria sobre el mecanismo de
este efecto. La mayorfa de los efectos biologicos ex-
perimentales c0n0c1dos de los corticoides son de
naturaleza inhibitoria’2. Este hecho ha inducido a
Munck v col.’! a proponer que el papel protector de
los corticoides en el estrés es ejercer un control
negativo sobre los mecanismos protectores normales
que se movilizan ante una agresién (reacci6n in-
flamatoria, inmunolégica, etc.). Los glucocorticoides
protegerfan al organismo de una sobrerreaccién que
podria ser tanto o més grave que la agresién misma.
Ejemplo de esto serfan, en situaciones agudas, la
liberacién de compuestos vasoactivos y, en otras cir-
cunstancias, las enfermedades autoinmunes. A suvez,
estas acciones inhibitorias de los corticoides deben
ser controladas por el organismo, ya que si se prolon-
gan se vuelven deletéreas.

En la utilizacién terapéutica de glucocorticoides,
el médico estaria en situacién similar. Puede
beneficiar al paciente controlando s{ntomas, mejoran-
do el bienestar v, a veces, salvando la vida. Sin embar-
go, debe ser consciente de que utiliza un arma
peligrosa que hay que manejar con cautela y buen
criterio clfnico.

BIBLIOGRAFIA

1. Gustafsson J A, Caristedt-Duke J. Poellinger L, Okret S, Wiks-
trom A Ch, Bronegard M, Gillner M, Dong Y, Fuxe K, Cintra A,
Harfstrand A, Agnati L: Biochemistry, molecular biology and
physiology of the glucocorticoid receptor. Endocr Rev 1987; B:
185.

2. Clark C R Intracellular localization of steroid receptors. En:
Sluyser M (ed): Interaction of steroid hormone receptors with
DNA. Hllis Horwood Ltd, Inglaterra, 1985, pp 7-56.

3. Nelson D M: Corticosteroid-induced changes in phospholipid
membranes as mediator of their action Endocrinol 1980; 2: 180.

4. Kenny F M. Preeyasombat C, Migeon C J: Cortisol production ra-
te. [1. Normal infants. children and adults. Pediatrics 1966: 37: 34,

5. Sandberg A A, Rosenthal H, Schneider S L, Slaunwhite (Jr) N R:
Protein-steroid interactions and their role in the transport and meta-
bolism of steroids. En: Pincus G, Nakao T, Tait J F (eds): Steroid
dynamics. Academic Press, Nueva York, 1966, pp 1-61.

6. Cuatrecasas P: Membrane receptors. Ann Rev Biochem 1974; 43:
169-214.

7. Roberts J L, Chen C-CL., BEberwine J H, Evinger M J O, Gee C,
Herbert E, Schachter B S: Glucocorticoid regulation of propiomela-
nocortin gene expression in rodent pituitary, Recent Prog Horm Res
1982; 38: 227.

8. Vale W, Spiess J, Rivier C, Rivier J: Characterization of a 41-re-
sidue ovine hypothalamic polypeptide that stimulates secretion of
corticotropin and f-endorphin. Science 1981; 213: 1.394.

9. Antoni F A: Hypothalamic control of adrenocorticotropin secre-
tion: advances since the discovery of 41-residue corticotropin relea-
sing factor. Endocrine Rev 1986; 4: 51-57.

10, Keller-Wood M E, Dallman M F: Corticosteroid inhibition of
ACTH secretion. Endocr Rev 1984; 5: 1-24.

11. Munck A, Guyre P M, Holbrook N I: Physiological functions of
glucocorticoids in stress and their relation to pharmacological ac-
tions. Endocr Rev 1984; 1: 25-44,

12. Fahey JV, Guyre P M, Munick A: Mechanisms of antiinflamma-
tory actions of glucorticcids. Adv Inflammation Res 1981; 2: 21-26.

13. Beredovsky H O, del Ray A. Sorkin E: Neuroendocrine immu-
noregulation. En: Fabris N, Garaci E, Hadden J. Mitchison N A
(eds): Immunoregulation. Academic Press, Nueva York, 1983; pp
315-337.

14. Munck A: Glucocorticoid inhibition of glucose uptake by perip-
heral tissues: old and new evidence, molecular mechanisms and
physiological significance. Perspect Biol Med 1971; 14: 265-282.

15. Collaborative Group on Antenatal Steroid Therapy: Effect of an-
tenatal dexamethasone administration on the prevention of respira-
tory dis-stress syndrome. Am J Obstet Gynecol 1981: 141: 276-286.

16. Litter M: Compendio de Farmacologfa. F1 Ateneo, Buenos Ai-
res, 1984, pp 432-435.

17. Girard F, Raux-Eurin M C: Insuficiencia corticosuprarrenal, En:
Bertrand J, Rappapon R, Sizonenko P C: Endocrinologfa pedidtrica.
Salvat Editores 5.A., Barcelona, 1987, pp 469479,

18. Tyrrell J B, Baxter J Dt Glucocorticoid therapy. En: Felig P, Bax-
ter J, Broadhus A, Grouman L: Endocrinology and metabolism. Mc
Graw-Hill, Nueva York, 1981, pp 599-624.

19. Weil M H, Whigham H: Corticosteroids for reversal of hemo-
rrhagic shock in rats. Am J Physiol 1965; 209: 815-821.

20. Da Silva Carvalho E, Heredia M S: Corticoides en infectologia.
Arch Arg Pediat 1987; 85: 166-173.

21. Sayers G: The adrenal cortex and homeostasis. Physiol Rev
1950; 30: 241-263.

22. Fanci A S: Mechanisms of immunosuppressive and antiinflam-
matory effects of glucocorticoids. J Immunopharmacol 1977; 1: 1-6,

ACTUALIZACION 167



COMUNICACION BREVE

Hepatitis por halotano

Dras. Noemi Girone*, Mirta Ciocca*, Margarita Ramonet*,
Liliana Gonzélez*, Mabel Mora*, Estela Alvarez**, Lidia Eugeni***

RESUMEN

Se presenta un nifio de 12 aflos de edad con
diagndstico de hepatitis por halotano. El paciente re-
quirié tres procedimientos quirirgicos menores, en
los que se utilizé el mencionado anestésico. Luego de
éstos desarrollo signos clinicos, humorales e his-
tolégicos de lesién hepdtica.

El paciente fue dado de alta a los 37 dfas del in-
greso con funcion hepdtica normal. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 168 - 171).

Hepatitis - Halotano.

SUMMARY

We report a 12 year old boy with clinical diag-
nosis of halothane hepatitis. The boy had undergone 3
minor surgical procedures. Then he developed clini-
cal and laboratory signs of hepatitis injury.

The patient was discharged 37 days after adnis-
sion without hepatic disturbance. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 168 - 171).

Hepatitls - Halothane.

INTRODUCCION

Hl halotano es un hidrocarburo halogenado cuyo
uso como anestésico inhalante ha sido ampliamente
difundido. Aunque la incidencia de necrosis hepética
inducida por dicho anestésico es baja, ésta se in-
crementa en mujeres obesas, en la edad media de la
vida y luego de repetidas exposiciones, sobre todo
cuando el intervalo de tiempo entre cada una de ellas
es inferior a 3 meses.

El objetivo de esta presentacion es dar a conocer
el cuadro clinico y evolutivo de un nifio que cursé una
hepatitis toxica por halotano, dado que en Pediatria
las referencias bibliogréficas sobre esta patologia son
escasas.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 12 afios de edad,
previamente sano, que ingresa con heridas graves en
ambas manos por explosién de articulos de pirotec-
nia. Se realiza curacion con anestesia general con la
siguiente medicacion: lidocaina, epinefrina, Innovén,
diazepdn y atropina. Se indica cefalotina endovenosa.

Presenta buena recuperacién anestésica y
evoluciona favorablemente. A los 13 dias de inter-
nacién se efectiia remocion del tejido necrdtico con

anestesia general, utilizandose halotano. (Primera
anestesia con halotano.)

22 dfas de internacién: comienza con hipertermia
(38°C/39°C). Se realiza injerto de piel libre. (Segunda
anestesia general con halotano.)

23 dias de internacién: continia con fiebre
{39°C/40°C) persistente que no responde a los
antitérmicos. Se sospecha infeccién bacteriana. Se
policultiva.

24 dias de internaci6n: continta muy febril. Cul-
tivos negativos. Las heridas evolucionan favorable-
mente,

27 dias de internacion: febril, mal estado general,
somnoliento, ictérico con vomitos.

Presenta intenso dolor abdominal, con signos de
abdomen agudo quiriirgico, descartandose éste por su
evolucion clfnica. Se constata hepatomegalia a 3 cm
del reborde costal (RC), lfnea hemiclavicular y
eritema cutdneo de tipo morbiliforme.

Bilirrubina total: 3,6 mg%. Bilirrubina directa: 2,2
mg % TGO: 1.100 UI/L. TGP: 1.800 UI/L

29 dfas de internacién: hipertermia elevada, con
ictericia generalizada, somnolencia, se palpa higado a
7 c¢m del RC de borde romo, doloroso y ligeramente
aumentado de consistencia.

* Seccidn Gastroenterologfa, Servicio de Pediatfa. Hospital Nacional Prof. A Posadas

** Servicio de Anatomia Patoldégica. Hospital Nacional Prof. A Posadas

*** Servicio de Toxicologfa. Hospital Nacional Prof. A. Posadas,

Correspondencia: Dra. Noem{ Girone: Tinogasta 5113, ler piso, CP 1417, Capital Federal.
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Figura 1: I ineas de necrosis confluente. Balonizacidn hepatocitaria. Hematoxilina-ecsina, x 312

Tiempo de Quick: 48%, posterior a la ad-
ministracién de vitamina K (10 mg IM). Se indican
medidas profilacticas del coma hepético (neomicina,
lactulosa, mantenimiento del equilibrio
hidroelectrolitico y 4cido base del medio interno).

34 dias de internacién: mejor estado general, ic-
tericia, hepatomegalia a 4 cm del RC. Se suspende el
aporte parenteral y comienza la realimentacién. TGO:
237 UL TGP: 379 UL/ Bilirrubina total: 7,4 mg.
Bilirrubina directa: 4,1 mg%. Tiempo de Quick: 65%.
HBsAg: (-), AntiHBc: (-). AntiHAV IgM: (-).

36 dias de internacion: se realiza puncién biopsia
hepética con técnica de Menghini, que muestra: dafio
hepatocelular con balonizacién y degeneracién
acidéfila, leve colestasis intracitoplasmética vy
numerosas dreas de necrosis confluente, predominan-
temente en la zona centrolobulillar. Ocasionales
puentes de necrosis veno-venosos y fibrosis temprana
en areas de colapso reticulinico. En los lobulillos,
leve infiltrado inflamatorio de tipo mononuclear.

37 dias de internacion: es dado de alta en buen es-
tado general. Anictérico, borde inferior hepaticoa 2,5
cm del RC. Hepatograma normal. Continda en con-

trol clfnico con recuperacion clinica y humoral com-
pleta.

COMENTARIOS

La hepatitis por halotano es una complicacién
poco frecuente del uso de dicho anestésico (1/7.000-
1/10.000)".

Aproximadamente el 90% de los casos documen-
tados han ocurrido luego de miltiples exposiciones.
Esto, unido al hecho de que los pacientes tienen
sintomas sistémicos (fiebre, eosinofilia, etc.), ha
sugerido un mecanismo de tipo inmunolégico como
patogenia. El grupo mas afectado estd representado
por mujeres obesas en edad media de la vida’. Se han
postulado otros mecanismos: una vfa metabolica in-
usual para la inactivacién de la droga, una peculiar
respuesta del tejido hepético o ambas.

En humanos, aproximadamente el 20% es meta-
holizado en higado. La via metabélica en condiciones
aerobias, con alta tension de oxigeno inspirado, es la
oxidativa, por el sistema citocromo P450, no
habiéndose comprobado asociacién con necrosis
hepatocelular. Sin embargo, con baja tensién de
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Figura 2: Lineas de necrosis confluente. Balonizacién hepatocitaria. Hematoxilina-eosina. x 500

ox{geno se produce necrosis centrolobulillar, aumen-
to de transaminasas, aumento de unién covalente a
protefnas hepéticas e inactivacién del sistema
citocromo P450 favoreciendo el metabolismo del
halotano por la via reducida con formacién de meta-
bolitos téxicos® * °. La necrosis predomina en la zona
IIT del lobulillo (centrizonal), lugar anatémico que
posee mayor concentracion de enzimas metabo-
lizantes de drogas v donde la tensi6n de oxigeno en la
sangre sinusoidal es progorcinna]mcnte menor que en
otras zonas del lobulillo™.

En trabajos experimentales en ratas se demostrd
que este lipo de toxicidad se presentaba sélo en las
cepas Fisher. Esta diferencia genética sugiere un fac-
tor constitucional de susceptibilidad®, Casi todos los
autores coinciden en que el mecanismo responsable
de la toxicidad reflejaria, en pane, la susceptibilidad
celular pero, por otro lado, se produciria un complejo
multifactorial de reacciones a drogas, que atn no esta
definitivamente dilucidado .

Los signos y sintomas clinicos de toxicidad
aparecen desde algunos dias hasta 2 a 3 semanas de la
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anestesia, reduciéndose el perfodo libre con las
sucesivas exposiciones

La clinica se caracteriza por fiebre alta, persistente
y de diffcil control, anorexia, nduseas, mialgia, ic-
tericia, exantema cutdneo, hepatomegalia, variando el
grado de lesion hepética desde leve movilizacién de
transaminasas hasta insuficiencia hepética’ B,

Examenes de laboratorio

Pueden observarse aumento de transaminasas,
eosinofilia, hiperbilirrubinemia y, en los casos
severos, datos compatibles con insuficiencia hepética
(tiempo de protrombina <40% que no responde a la
administracién de vitamina K),

Histol6gicamente es posible ver un variado
espectro de patrones histopatologicos. Estos incluyen
desde necrosis panlobular y necrosis macular multifo-
cal (tipo hepatitis viral aguda) hasta necrosis con-
fluente submasiva o masiva.

Hl tipo de cirugia no se correlaciona con la inten-
sidad de la injuria. La necrosis hepética severa coin-



cide con exposiciones miltiples, fundamentalmente
con intervalos menores de 3 meses entre ellas'”

DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO

Las caracteristicas mas destacadas del cuadro
clinico son:

1) Relacién temporal entre exposicion e inicio.

2) Fiebre alta sostenida y de dificil manejo.

3) Eosinofilia.

4) Lesion hepética ante reiteradas exposiciones.

5) Ausencia de marcadores virales.

Considerando los casos informados la mortalidad
es aproximadamente del 40% de los pacientes que
presentan ictericia y sfntomas clinicos y humorales de
hepatitis. Se ha referido la evolucién a la cronicidad
en un anestesista’ . Ademés existe documentaci6n
bibliogréfica de lesién hepatica compatible con la
producida por halotano sin antecedentes del uso de
este anestésico, atribuyéndose en esa oportunidad a
contaminacion del circuito de gornatilizadon.

La inespecificidad de la clinica, laboratorio y cam-
bios histoldgicos, unida a la multiplicidad de causas
de injuria hepatica postoperatoria, hace que el
diagnéstico sea dificultoso. En la mayorfa de los casos
se realiza por una historia clinica compatible, ex-
posicién e intervalo libre postexposicién, tal como
ocurrié en nuestro paciente. Descartamos en €l otras
causas de hepatitis postoperatoria: infeccién bac-
teriana o viral, hipoxia, hipotensién y toxicidad por
otras drogas. Merecen destacarse un s{ndrome febril
de diffcil manejo, la presencia de rush cutdneo tran-
sitorio, las exposiciones multiples al anestésico en un
corto perfodo y los marcadores virales negativos.

Desde el punto de vista histolégico observamos
necrosis confluente submasiva descripta dentro del
espectro de lesiones relacionadas.

Todo lo expuesto nos permitié fundamentar el
diagnostico de hepatitis por halotano en el caso
presentado.

En los Estados Unidos, teniendo en cuenta lo men-
cionado anteriormente, este anestésico ha sido
reemplazado en operaciones mltiples, en adultos, por

otros anestésicos como enflurane (Ethrane) o
isoflurane’®. Con estos iltimos no se comprobd
hepatotoxicidad. El enflurane se metaboliza un 2%y
el isoflurane 0-2%. Ambos son rapidamente espirados
y la posibilidad de producir metabolitos téxicos es es-
casa.

Aunque se trata de un excelente anestésico el
halotano debe ser evitado en las practicas quirtirgicas
menores reiteradas y proscribirse en aquellos pa-
cientes con antecedentes de fiebre alta postanestesia
sin diagnésticio o con dafio hepético previog "
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Torsion de bazo nbmade
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RESUMEN

Se presenta a una paciente de 11 afios de edad que
ingresé a nuestro hospital por un tumor abdominal,
resultado de una torsion de bazo némade.

Se comentan los procedimientos diagndsticos y el
tratamiento quirirgico que consistié en devol-
vilacion del bazo y esplenopexia.

Se describe la evolucién postoperatoria que
mostrd recuperacion de la funcidn esplénica durante
el primer ano del postoperatorio de acuerdo con
pardmetros clfnicos de respuesta a infecciones, datos
de laboratorio y centellografia esplénica.

La paciente recibié vacunacién antineurmocécica
v tratamiento con penicilina dentro de los primeros
12 meses del postoperatorio. (Arch. Arg. Pediatr.,
1988; 86; 172 - 175).

Brazo - Torslon.

SUMMARY

An 11 years old female was admitted to our Hospi-
tal because of an abdominal fumor, due to torsion of
wandering spleen.

The clinical course as well as therapeutic ap-
proach were commented. Surgical untwisting of the
spleen pedicle, restored blood flow to viscera, and
splenopexy was performed to preserve the spleen.

Recovery of splenic function was observed within
the first postoperatory year as expressed by host
response ta infections, laboratory data and Te 99 M
fitate uptake by splenic tissue.

Nevertheless, during the first vear after surgery
the patient received antipneumococcical vaccine and
penicillin. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 172 - 175).

Spleen - Torsion,

La torsitn del bazo es una patologfa poco
frecuente en la edad pedidtrica. La sintomatologia es
vaga v poco especifica lo que lleva, por lo general, a
un diagndstico tardfo.

La propuesta terapéutica mas comin en el pasado
fue la esplenectomia, pero en los dltimos afos esta
conducta ha variado y la tendencia actual es, en lo
posible, preservar el bazo.

En este trabajo se presenta a una paciente de 11
afos de edad con torsién esplénica tratada mediante
devolvulacién y esplenopexia que permitié la
recuperacion de la funcion del bazo.

CASO CLINICO

MS, 11 anos, sexo femenino. Quince dias antes
del ingreso comenzé con hipertermia de 39,5°C y
dolor abdominal en hipogastrio v fosa iliaca izquier-
da, de tipo célico, con exacerbacion vinculada al es-
fuerzo miccional.

En relacién con el episodio de dolor abdominal se
efectud una ecograffa abdominal que informé masa
redondeada de tipo sélido, de 107 mm x 95 mm x 68
mm, ubicada en flanco y fosa ilfaca izquierda. El
colon por enema demostré un efecto de masa con
desplazamiento hacia arriba de las asas intestinales.

Con estos estudios, se la derivé a nuestro Depar-
tamento para su tratamiento.

Los antecedentes personales relevantes fueron:
constipacién habitual y escoliosis idiopética
moderada dorsolumbar de convexidad derecha en
tratamiento ortopédico.

En el ingreso el examen fisico reveld paciente
eutrdfica, con buen estado general. En la palpacién
abdominal se detect6 un tumor en hipogastrio y fosa
ilfaca izquierda de consistencia dura, adherido a
planos profundos, que excedfa la linea media, leve-
mente doloraso a la palpacién. En el examen semi-
ologico no se detectd bazo ni hepatomegalia.

* Servicio de Cirugfa Infantil, Departamento de Pediatrfa. Hospital Italiano. Gascén 450, (1181), Buenos Aires,

172 ARCH. ARG. PEDIATR., 1988: 86;



Los estudios hematolégicos v de medio interno
fueron normales. Se realiz6 urograma excretor en el
que se observé rifiones normales, ureterectasia
derecha y compresién de la cipula vesical por el
tumor.

Se decidi6 efectuar laparotomfa exploradora con
diagnéstico probable de tumor de ovario.

En el acto operatorio se observé el bazo volvulado
sobre el pediculo esplénico (360° de rotacién) y
enclavado en la pelvis por delante de los anexos, con
signos de periesplenitis, 4reas de necrosis y miltiples
adherencias con intestino delgado.

Se procedi6 a devolvular el bazo. Luego de esta
maniobra se observaron zonas con signos evidentes de
recuperacién en la irrigacién del bazo, por lo cual se
decidié conservarlo.

Se fij6 este 6rgano a la pared posterior del lecho
esplénico con puntos de seda. Se efectué un soporte
caudal mediante la plicatura del peritoneo debajo del
polo inferior esplénico.

A las 48 horas de la cirugfa, presenté hipertermia
(38°C) y un hemograma con 21.000 leucocitos, con
86% de neutrdfilos segmentados y 2% en cayado.
Todos los cultivos fueron negativos.

La répida resolucion de la sintomatologfa y la
negatividad de los cultivos descartaron el diagnéstico
de sepsis, pese a que inicialmente este episodio se
considerd como tal y la paciente fue medicada con
penicilina y metronidazol.

Se indico profilaxis con vacuna antineumocécica
y penicilina oral.

Se hizo centellograma hepatoesplénico con Te 99
M fitato en el que no se observéd captacién del
radiois6topo por el tejido esplénico (figuras 1y 2).

" La paciente egresé del hospital a los 11 dfas de la
cirugia.

A los 3 meses se reoper6 debido a obstruccién in-
testinal por bridas. En la laparotom{a se palpd un bazo
con tamafio disminuido, consistencia muy aumentada
y superficie irregular.

No se tomo6 biopsia esplénica por el dificil acceso
al bazo debido a las adherencias. La evolucién pos-
toperatoria fue normal con un perfodo de internacién
de 8 dias.

Los controles centellograficos esplénicos con Te
99 M fitato fueron los siguientes:

- a los 40 dfas, captaci6n parcial por el bazo;

- a los 3 meses, bazo pequeiio y escotado (figura
3)

- alos 12 meses, captacion considerada como nor-
mal (figura 4).

Los controles hematoldgicos seriados, que in-
cluyeron especificamente recuento de plaquetas e in-
vestigacion de cuerpos de Howell-Jolly, fueron nor-
males. Sobre la base de la evolucion clinica y los
resultados hematolégicos y centellograficos se
decidié suspender el uso de penicilina.

r
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Actualmente, a 3 afios de la cirugia, la paciente se
encuentra asintomética y con imdgenes centel-
logréficas normales, aunque el tamano del bazo es

pequeno.

DISCUSION

El bazo flotante, ectopico, mévil o némade
(wandering) es una afeccién rara que se define como
un bazo carente de la fijacién normal de este 6rgano a
las estructuras vecinas.

La denominacion de bazo n6made (wandering) es
la mas descriptiva y comiin que figura en la literatura.

La causa de la falta de fijacién no es conocida; se
postulan las siguientes hip6tesis: alteracion congénita
en el desarrollo del mesogastrio dorsal, debilidad de
pared abdominal, embarazos miltiples, cambios hor-
monales, etc. Aparentemente, hay una mayor inciden-
cia en mujeres entre los 20 y los 40 afios’,

Seghn Stringel y col.}, la revision més completa
de esta entidad es la realizada por Abell en 1933.
Desde entonces fueron publicados diversos trabajos
sobre el tema, con enfoques d.'mgnbsl':ccns2 3, analisis
de factores predisponentes, comglicaciones y
asociacién con otras malformaciones” - ¢ 7

Los sintomas y signos clinicos son inespecificos;
en ocasiones existe dolor abdominal vago, con-
stipacion y/o tumor abdominal palpable.

Otras veces se manifiesta como un cuadro de ab-
domen agudo con dolor intenso y/u oclusion intes-
tinal.

La semiologfa abdominal revela la presencia de
una masa movil, dificil de definir. Ocasionalmente es
posible palpar la escotadura tipica del borde del bazo,
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con lo cual aumenta la posibilidad del diagnéstico
clinico.

La ecograffa abdominal est4 indicada por ser un
método no invasivo que puede definir la presencia del
bazo en posicién anormal vy su ausencia en la celda
esplénica. Fstos dos datos ecogréficos, asociados a la
presencia de una masa abdominal, sugieren
diagndstico de torsién esplénica.

La centellografia es atil en la fase diagnéstica por
la ausencia de captaci6n esplénica y es importante en
el seguimiento ulterior cuando se conserva el bazo.

En el momento de la admision en nuestro Depar-
tamento, se pensd en un tumor de ovario por frecuen-
cia y ubicacién de la masa y, por ello, se procedi6 con
rapidez a la laparotomfa exploradora.

En lo referente a la terapéutica, hasta hace pocos
afnos la esplenectomia fue aceptada como el
tratamiento de eleccién, por considerarse a la
esplenoplexia como un ejercicio técnico indtil.

En la actualidad, la conducta quirtrgica recomen-
dada responde a la estrategia de conservar el bazo por
la importancia fisiolégica que tiene este 6rgano; por
ello 1a devolvulacion y la esplenopexia tienen una in-
dicacién clara.

En nuestra paciente, si bien la torsién llevaba
varios dias de evolucién con francos signos de ingur-
gitacién y zonas de necrosis esplénica, al devolvular
el bazo se lo consider6 viable y, por ende, se efectud
la esplenopexia.

La evolucién posterior demostré lo acertado de la
decision.

La leucocitosis no infecciosa puede explicarse por
una liberacién de leucocitos luego de la devol-
vulacién.



La paciente quedd bajo el plan de profilaxis de
todo enfermo anesplénico (vacunacién, antibidtico,
terapia e instrucciones a los padres ante cuadros in-
fecciosos).

El tiempo en el que el tejido esplénico recupera la
funcién no esta establecido, ya que no hay método de
investigacion especifico para evaluar la funcién del
bazo. En la practica se emplean métodos indirectos,
como recuento de plaquetas, cuerpos de Howell-Jolly
y centellograffa. En nuestra paciente, a los 12 meses
de la cirugfa el bazo demostré captacion adecuada del
radioisdtopo que, sumada a la evolucién clinica v de
laboratorio, llev6 a suspender la administracién de
penicilina profilactica.

La paciente lleva 3 anos de seguimiento v los
pardmetros de control son normales, asi como
también la respuesta ante los cuadros infecciosos.

CONCLUSION

Ya no hay discusion acerca de que debido a la im-
portancia del bazo en la inmunidad del individuo, este
6rgano debe ser conservado por todos los medios
posibles y hay que evitar esplenectomfas in-
necesarias.

Este criterio también se aplica cuando existe
torsién de pediculo esplénico por un bazo némade.

Por lo tanto, una vez devolvulado se debe observar si
alguna zona cambia de color y aunque se encuentren
zonas de necrosis y trombosis se lo debe respetar por-
que el bazo tiene altas posibilidades de recuperar su
funcion.
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PEDIATRIA PRACTICA

Uso de teofilina en lactantes con
bronquitis obstructiva

Dres. Eduardo Radl Lentini*, Maria Cibeira de Totera*,
Hugo Galdeano*, Jorge Urrutigoity*

RESUMEN

La utilizacién de broncodilatadores en la bron-
quitis obstructiva ha sido el tema de largos debates.
Su eficacia parece haber sido probada por lo menos
en algunos grupos de lactantes que presentan esta
patologla.

El objetivo de este trabajo fue tratar de deter-
minar la respuesta clinica a la utilizacion de teofilina.

Fueron estudiados 36 lactantes entre 2 y 23 nieses
de edad. Se uso teofilina oral (3 a 5 mg/kg/dosis
segtin edad) o placebo, distribuyendo a los lactantes
en dos grupos constituidos al azar asignando, a
ciegas, a uno droga y al otro placebo. S6lo fueron in-
cluidos aquellos niftos que presentaban formas leves
v moderadas. Las formas graves, por razones éticas,
no fueron incorporadas a un trabajo de investigacion
clinica que wtilizé placebo. También fueron excluidos
los lactantes que presentaban neumonia con-
cormitante.

Se utilizé un puntaje para la evaluacion clinica de
estos ninos. La mejorfa se determiné por el tiempo
que empled este puntaje para reducirse a la mitad.

Para evaluar los resultados, los nifios fueron dis-
tribuidos en dos grupos: menores y mayores de 6
meses de edad. '

No se hallaron diferencias estadisticamente sig-
nificativas entre los dos grupos, al comparar el pun-
taje.

Los autores consideran que la utilizacion de
teofilina debe quedar reservada para las formas
recurrentes o crénicas de bronguitis obstructiva;
también es adecuado su uso en casos severos, en los
cuales es dificil, si no imposible, distinguir entre
bronguiolitis y primer ataque de asma. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 176 - 179).

Bronquitis obstructiva - Lactantes - Teofllina.

SUMMARY

Bronchodilators in "wheezy bronchitis" have been
largely discussed. In some cases its efficiency was
finally demonstrated.

Thirty six infants, aged between two months and
two years, were studied. Oral theophylline (3 to 5
mg/kg according to age) or placebo were used, divid-
ing the infants at random in two groups. Only mild
and moderate cases were included. For ethical
reasons, because of the use of placebo, seriously ill
infants were not included. Infants with pneumonia
diagnosis were also excluded.

A score was used to evaluate clinical improve-
ment. Lowering of this score to half of its previous
values, was considered significant clinical improve-
ment.

1o evaluate the results the infants were divided in
two groups: younger than six months and older than
six months.

Comparing the score the statistically significant
differences could not be observed between both
groups.

The authors considerer that the use of theophyl-
line should be reserved for chronic or repetitive cases.
It could also be used in severe cases where distinc-
tions between a first asthmatic episode and
bronchiolitis are difficult or almost impossible to es-
tablish. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 176 - 179).

Bronchitis-wheezy - Theophylline

* Seccion Neumonologia. Hospital de Niftos "Emilio Civit", Mendoza.

Cétedra de Medicina Infantil. Universidad Nacional de Cuyo.

Correspondencia: Dr. Edvardo Randl Lentini: Paso de los Andes 55, (5500), Mendoza.
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INTRODUCCION

Desde que se describié la pobreza muscular de los
bronquios del lactante se produjo un incesante debate
sobre el uso de broncodilatadores a esa edad, en que
no existe suficiente "sustrato” anatémico-muscular.
Durante afios la fnica terapéutica que cabfa en los
nifios con "bronquiolitis recidivante” era la humec-
taci6én ambiental y, con muchas dudas sobre su
eficacia, los corticoides’.

Ha pasado largo tiempo y ya existen numerosos
trabajos que muestran la eficacia de los bron-
codilatadores a edades en que se creia imposible que
actuaran® > * La Academia Americana de Pediatria ha
considerado como un eufemismo el hablar de "bron-
quiolitis recidivante”, cuando ya es universalmente
reconocido que existe asma en el lactante”,

Estimulados por las descripciones anteriores y
basados en especificaciones de Weinbfzrgt:r5 sobre uso
de teofilina en casos agudos, en que no se intenta
determinar niveles en sangre, decidimos probar la
eficacia de esta medicacion en el lactante a partir de
las 6 semanas de edad.

MATERIAL Y METODO

Se trabaj6 en dos salas de lactantes, con un ingreso
medio anual de 2.000 nifios, Las edades varfande 1 a
23 meses.

Se evalu6 s6lo a aquellos nifios con cuadros
obstructivos moderados o leves (puntaje menor de 7);
los casos graves no se estudiaron por razones éticas
(imposibilidad de usar placebo). Se descartd a los
nifios que tenfan bronconeumonia concomitante 0 que
la desarrollaron durante la evolucion. E periodo de
estudio abarcé 3 anos: 1984-1986.

Cada nifio fue evaluado con el puntaje que se
muestra en la tabla 1. Este fue determinado por dos
personas (siempre las mismas en lo posible); s6lo un
médico, quien no examinaba a los pacientes, dis-
tribuy6 la medicacion. Los lactantes se asignaron a

Tabla 1 - Puntaje

droga, o placebo en orden correlativo, a medida que
se iban produciendo los ingresos.

Se determin6 el tiempo (en dfas) necesario para
que el puntaje se redujera a la mitad, tomando este
tiempo como un indicador de mejorfa y, por lo tanto,
de la accién de la droga. Siempre se considerd el pun-
taje pear de los dos examinadores para decidir que el
puntaje se habfa reducido a la mitad.

Trabajando de acuerdo con las condiciones
habituales de tratamiento de estos enfermos, no se
dos6 teofilina en sangre. Las dosis sugeridas por
Weinberger se refieren, justamente, a casos agudos,
en que no se intenta realizar esta determinacion. Las
dosis utilizadas fueron las siguientes:

- 6 a 16 semanas de edad: 3 mg/kg/dosis cada 8
horas;

- 17 a 29 semanas de edad: 4 mg/kg/dosis cada 8
horas:

- 30 a 51 semanas de edad: 4 mg/kg/dosis cada 6
horas;

- mds de 51 semanas: 5 mg/kg/dosis cada 6 horas.

Después de algunos meses de iniciado el trabajo, y
ante la existencia de leves manifestaciones de ir-
ritabilidad en los lactantes, se decidi6 comenzar el
primer dia con la mitad de la dosis, para luego subirla
a dosis plena el segundo dia. No se administr6 ningiin
otro tipo de broncodilatador ni corticoides.

Hl disefio de este trabajo es de tipo experimental.
Se trabaj6 con dos grupos de lactantes constituidos al
azar, asignando a ciegas a un grupo droga y al otro
placebo. Las variables consideradas para hacer los
grupos estadisticamente comparables, fueron: edad,
tipo de enfermedasd y gravedad del cuadro. La vari-
able controlada es: tipo de medicacion, teofilina o
placebo, mientras que la variable dependiente es:
respuesta al tratamiento. La prueba estadfstica usada
para determinar diferencias significativas es el test de
comparacion de dos medias, observadas en grupos

Frecuencia Murmullo Espiracion
Puntaje respiratoria Sibilancias vesicular prolongada Tiraje
0 35 No Normal No No
1 3645 Final de la espiracion Disminucion leve Si, leve Leve
2 46-60 Espiracion e inspiracion Disminucién moderada  Sf, moderada Moderado
3 +60 Audibles sin esietoscopio Disminucion marcada Si. marcada Grave
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con datos independientes, para muestras pequefas
(ley de Student-Fisher).

No se trat6 de establecer un diagnéstico de in-
greso de bronquiolitis o asma. Las razones se discuten
luego.

Se estudiaron 36 enfermos con cuadro clinico de
bronquitis obstructiva durante 3 afios. El bajo nimero
de pacientes se debe a la necesidad de tomar casos
leves y moderados (puntaje menor de 7), que no
siempre se internan. También debieron ser eliminados
los enfermos con bronconeumonia concomitante
dada la posibilidad de que falsearan el puntaje.

Tabla 2 - Medicaciény placebo. Distribucién por edad.

Edad
Medicacidon < 6 meses > 6 meses Total
Teofilina 11 8 19
Placebo ¢ 10 17
Total 18 18 36

Tabla 3 - Tiempo de reduccién del puntaje a la mitad: menores
de 6 meses.

Reducclon del puntaje
a la mitad (dias®

n X DS
Teofilina 11 3 177
Placebo 7 2.14 0.98
=325
p =0,005

* Expresado en valores estadfsticos

Diecisiete enfermos fueron tratados con placebo y 19
con teofilina,

RESULTADOS

Un escaso niimero de nifios (5/19) presentd leves
sfntomas de irritabilidad. El nimero de pacientes
agrupados en menores y mayores de 6 meses, fue de
18 en cada grupo (tabla 2).

Cuando se compard a los menores de 6 meses,
segiin recibieran droga o placebo, no se encontrd
diferencias significativas en cuanto a la respuesta al
tratamiento entre los dos grupos (tabla 3). En los
mayores de 6 meses, tampoco se pudo hallar diferen-
cias significativas entre los grupos placebo y droga
(tabla 4). Asimismo no pudimos encontrar diferencias
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Tabla 4 - Tiempo de reduccién del puntaje a la mitad: mayores
de 6 meses.

Reduccion del puntaje
a la mitad (dias*

n x DS
Teofilina 8 2,25 1,19
Placebo 10 2 1,09

t: 1.01
p =0.005
* Expresado en valores estadisticos.

Tabla 5 - Reduccién del puntaje a la mitad en enfermos que re-
cibieron teofilina segiin edad,

Edad
Dias* <6 meses >6 meses
X 3 2,25
DS 1.27 1,19
n 11 8
t =291
p =0.005

* Expresado en valores estadisticos.

significativas cuando comparamos a los lactantes
menores de 6 meses con los mayores de 6 meses en los
grupos en que se habia usado teofilina (tabla 5).

DISCUSION

Cabe hacer algunos comentarios sobre la aparente
ineficacia de la teofilina en nuestros enfermos.

Los cuadros estudiados, leves o moderados (pun-
taje menor de 7), tienen una evolucion espontdnea
muy corta, como lo demuestra la media de dias en que
el puntaje se redujo a la mitad en nifios con placebo
(menores de 6 meses: 2,14 dias, mayores de 6 meses:
2 dfas). Es dificil en algunos casos efectuar la
evaluacién de un puntaje, en tan corto plazo de
variacion espontdnea.

Existe un inevitable elemento subjetivo en la es-
timacién de un puntaje, aunque esto tratd de obviarse
mediante la evaluacién simultdnea por dos ex-
aminadores. El uso de puntajes, de todos modos, es
aceptado como elemento de evaluacion valido por la
literatura®.



En nuestro trabajo no se realizaron deter-
minaciones de niveles séricos de teofilina. Como éste
es un estudio clfnico, las dosis utilizadas son las
sugeridas por Weinberger, y no es posible afirmar que
todos los pacientes tuvieran concentraciones
terapéuticas de la droga. De todas maneras, es vélido
el uso d:: teofilina en las dosis senaladas por Wein-
bergcr en los casos que requieren "indicaciones”
breves.

Cabe una aclaracién sobre la aparente paradoja de
los resultados en el grupo de menores de 6 meses; la
media de dfas en que el puntaje se redujo a la mitad es
menor en los pacientes que recibieron placebo que en
los que recibieron teofilina: estas diferencias no son
significativas y lo Gnico que podemos concluir es que
no hubo diferencias entre los dos grupos.

Estos resultados sugerirfan que la utilizacion de
teofilina en nifos con cuadro de bronquitis obstruc-
tiva leve o moderada no estarfa justificada ya que la
mayorfa tiene una evolucién muy rédpida hacia la
curacién.

El uso de teofilina deberfa quedar reservado para
los cuadros muy repetitivos o de evaluacién prolon-
gada, en los que ya ha su:lo reiteradamente com-
probada su eficacia’ ® ? ' 1! También sugerimos su
utilizacion en casos graves de "bronquiolitis” de lac-
tantes mayores, dando la posibilidad de recibir los
beneficios de broncodilatadores a algunos problemas
asméticos'?

Es habitual tratar de establecer clasificaciones
para los cuadros obstrutivos del lactante, que son tan
variadas como escuelas pediétricas existen. Al enfren-
tar estos cuadros el examinador trata de ubicarlos
dentro de tres "mecanismos”: a) aquellos que resultan
de interacciones con alergenos y en los que la IgE, al
interaccionar con mastocitos, libera mediadores, b)
respuestas a irritantes inespecificos que al estimular
receptores de irritacién producen un broncoespasmo
mediado por el vago, ¢) infecciones virésicas que
producen obstruccién por inflamacién y edema de la
vfa respiratoria. Existen investigaciones que sugieren
que todos estos mecanismos estén relacionados en la
patogenia de los cuadros obstructivos>, La vfa
com(n parece ser la inflamacién bronquial quc es la
que condicionarfa la hiperirritabilidad bronquw]

"La mayoria de los cuadros sibilantes del lactante
se asocian con sintomas de infecciones de via aérea
superior virgsicas, y es as{ que la diferencia entre

bronquiolitis, bronquitis obstructiva y bronquitis
asmaética puede no tener demasiada importancia a la
hora de considerar si un nifio responder, o no, a un
broncodilatador' '°. Por estas razones, no intentamos
hacer una distincién entre estos cuadros, procurando
ver la respuesta a broncodilatadores como grupo, en
pacientes diffciles de clasificar de entrada, tal como es
la situacién clinica habitual.
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Malformaciones arteriovenosas intracraneanas
en ninos y adolescentes

Dres. Juan César Sudrez*, Juan Carlos Viano*

RESUMEN

Se analizan 15 ninos y adolescentes con malfor-
macién arteriovenosa intracraneana, cuyas edades
oscilaron entre I diay 15 aflos, con leve predominio
del sexo masculino: 9 varones v 6 nugeres. Las mal-
formaciones arteriovenosas se manifestaron clinica-
mente por hemorragia encefdlica en 9 casos, por epi-
lepsia en 3, por retardo mental y epilepsia en 1, por
hemorragia subaracnoidea en 1y por insuficiencia
cardfaca al nacer en 1. Los procedimientos diagnosti-
cos utilizados fueron: tomografia axial computada de
cerebro en 14 casos, panarteriografia cerebral en 15
velectroencefalograma en 4. El tratamiento practica-
do fue quirirgico, radiante y medicamentoso. Este
ultimo en los pacientes con epilepsia, en forma com-
plementaria o como tinico tratamiento. Fallecieron 4
enfermos, 2 por causas quiriirgicas, 1 por lesion de
tronco cerebral en un hematoma de cerebelo no ope-
rado v 1 por hemorragia intraventricular 4 meses
después de la cirugla, cuya necropsia mostro restos
de la malformacion arteriovenosa.

La mortalidad general fite de 26 % y la mortali-
dad quirtirgica de 15 %. De los 11 pacientes que vi-
ven, sélo 3 reciben medicacion anticonvulsiva y tie-
nen buen coeficiente intelectual con escolaridad sa-
tisfactoria, al igual que los otros 8 sobrevivientes.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988, 86; 180 - 184).

Malformacion arteriovenosa - Aneurisma de la
vena de Galeno - Epllepsia - Hemorragia intracra-
neana.

SUMMARY

Fifteen children and adolescentes with intracra-
nial arteriovenous malformation were reviewed and
analysed. The ages vary between 1 day and 15 years,
with a slight predominance of males (9 males to 6 fe-
males). Arteriovenous malformations appeared with
cerebral hemorrhage in 9 cases, epilepsy in 3, mental
retardation with epilepsy in I, subarachnoid hemo-
rrhage in 1, and cardiac insufficiency at birth in one.
The diagnostic procedures used were conputarized
axial tomography (CTT) of the cerebrunt in 14 cases,
cerebral panarteriography in 15 and electro-encep-
halogranis in 4 cases.

The treatment was surgery, radiation therapy and
medication, The latter was emploved for patients with
epilepsy, either as a complement or as the only treat-
ment. Four children died, 2 for surgical reasons, 1
from a lesion of the brain stem in a non-operated he-
matorma of the cerebellum, and the other one froman
intraventricular hemorrhage four months after sur-
gery, whose necropsy revealed remains of the arterio-
venous malformation.

General mortality was 26 % and surgical morta-
lity 15 % . Of the 11 surviving patients only three re-
ceived anti-convulsant drugs and they had a good IQ
with good results at school, as did the other eight sur-
vivors. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 180 - 184).

Arteriovenous malformation - Aneurysm of the
Galen’s vein - Epilepsy - Intracraneal hemorrha-

ge.

INTRODUCCION

Las malformaciones arteriovenosas sintomaticas
en la infancia son raras, aunque més frecuentes que
los aneurismas intracraneanos, Su frecuencia aumen-
ta progresivamente debido a la profundizacion de los
estudios en nifios con hemorragia intracraneana es-
ponténea, cefaleas crénicas, convulsiones, soplo cra-
neano y deterioro mental progresivo; :

Han contribuido en el diagnéstico de esta afeccion
las nuevas técnicas neurorradiolégicas, tales como:
tomografia axial computada, angiografia digital y re-
sonancia nuclear magnética.

Su patogenia consiste en un defecto en el desarro-
llo del drbol vascular intracraneano en donde habria
zonas en etapa embrionaria, es decir con ausencia de

* Servicio de Newrocirugfa, Departamento de Cirugfa, Hospital Infantii Municipal de Cordoba, Argentina.
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la red capilar y persistencia de los cortos circuitos ar-
teriovenosos”.

Las malformaciones arteriovenosas se clasifican
en telangiectasias, hemangiomas cavernosos, malfor-
macién arteriovenosa y angioma venoso .

En la infancia la variedad m4s frecuente es la mal-
formacitn arteriovenosa ~ ~. En esta serie evaluamos
las diferentes formas clinicas de la presentacion de es-
ta anomalfa en la infancia y los distintos tipos de tra-
tamiento.

MATERIAL Y METODOS

Se analizan 15 ninos y adolescentes con malfor-
macién arteriovenosa intracraneana, cuyas edades os-
cilaron entre 1 diay 15 afos, con leve predominio del
sexo masculino (9 varones y 6 mujeres) internados en
el Servicio de Neurocirugfa del Hospital Infantil Mu-
nicipal de la ciudad de Cérdoba. En esta serie las mal-
formaciones arteriovenosas se manifestaron la prime-
ra vez por hemorragia encefalica en 9 casos, por epi-
lepsia en 3, por retardo mental y epilepsia en 1, por
hemorragia subaracnoidea en 1 y por insuficiencia
cardfaca al nacer en 1 (tabla 1).

Tabla 1 - Manifestaciones clinicas.

Hemorragia encefdlica
FEpilepsia

Retardo mental y epilepsia
Hemorragia subaracnoidea

- e G N

Insuficiencia cardfaca

De los 9 pacientes con hemorragia encefélica, en
2 ésta se localizé en cerebelo v en los 7 restantes en
cerebro. De éstos, en 2 se prodyjo en 16bulo frontal,
en 2 en l6bulo parietal, en 2 en regién parietooccipital
y en 1 en tdlamo Gptico (tabla 2).

Tabla 2 - Hemorragia encefélica. Ubicacién.

Cerebelo 2
Frontal 2
Cerebro 7 Parietal 2
Parietooccipital 2
Télamo Sptico 1

El paciente con retardo mental y epilepsia tenfa
una gran malformacion arteriovenosa nutrida por am-
bas arterias cerebrales anteriores y las arterias cere-
brales media y posterior izquierda, con drenaje en el
seno longitudinal superior v en la ampolla de Galeno.
El nifio con insuficiencia cardiaca al nacer tenia un
aneurisma gigante de la vena de Galeno.

Los procedimientos diagnésticos utilizados en es-
ta muestra fueron: tomografia axial computada de ce-
rebro en 14 casos, panarteriografia cerebral en 15 ca-
sos y electroencefalograma en 4 casos (tabla 3).

Tabla 3 - Procedimientos diagndsticos.

Hectroencefalograma 4
Tomograffa axial computada 14
Panarteriograffa cerebral 15

El tratamiento fue quirtrgico, radiante y medica-
mentoso. Este Gltimo se practicd en forma comple-
mentaria en los pacientes con epilepsia 0 como finico
tratamiento en el caso de una nifia de 13 afios con una
malformacién arteriovenosa gigante que ocupaba los
dos tercios posteriores del hemisferio cerebral dere-
cho, nutrida por las arterias cerebrales anterior, media
y posterior de ese lado, que rehus6 la embolizacién.

El tratamiento quirirgico consistié en evacuacion
del hematoma como 1°' tiempo operatorio en 4 casos
(en 1 de ellos el hematoma habfa recidivado); exére-
sis de la malformacién en un 2° tiempo en 3; evacua-
cion del hematoma y exéresis de la malformacién ar-
teriovenosa en un solo tiempo en 4. De éstos, en 2 se
extirpd una malformacién arteriovenosa trombosada
del 16bulo temporal, en 1 un aneurisma de la vena de
Galeno y en 1 una gran malformacién arteriovenosa
izquierda (tabla 4).

Tabla 4 - Tratamiento quinimgico.

Bvacuacion del hematoma, ler. tiempo 4
Exéresis de la malformacidn, 2o. tiempo 3

Evacuacién del hematoma y exéresis de la
malformacion en un solo tiempo 4

El tratamiento radiante se practicé en 2 pacientes;
en 1 se hizo cobaltoterapia y al otro se lo trat6 con ra-
vos gamma (gamma unit IIT). El primero tenfa una
malformacion arteriovenosa ubicada en el talamo iz-
quierdo y el segundo una malformaci6n situada en el
rea de Broca. La anomalia vascular del tdlamo tenfa
3 cm de didmetroy la localizada en el pie de la circun-
volucién frontal ascendente, 2 cm (figura 1). La ra-
diocirugia fue realizada con gamma unit I, La cobal-
toterapia se efectué porque no habfa aparatos de rayos
gamma en ese momento en el pais y porque la malfor-
macidn arteriovenosa estaba ubicada en un érea cere-
bral profunda.
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Figura 1 - Visias anteroposteriory lateral de los angiogramas. En v #se observa una malformacién arteriovencsa en el drea de la palabra.

En cy d el mismo paciente después de la radiocirugia,

Como complicacién debemos mencionar 1 caso
con quiste parencefalico postquirirgico secundario a
la exéresis de una enorme malformacién arterioveno-
sa parietooccipital derecha, que requiné una ventricu-
loperitoneostomia con vélvula de Holter de presion
baja. Fallecieron 4 casos, 2 por causas quirtrgicas, 1
con lesién de tronco cerebral por hematoma de cere-
belo no operado y 1 por hemorragia intraventricular;
en este Gltimo, 4 meses después de la cirugfa la ne-
cropsia mostro restos de la malformacién arteriove-
nosa. De los 2 fallecidos por causas quirtirgicas, 1 pa-
ciente tenfa un anerurisma de la vena de Galeno y el
otro una malformacién arteriovenosa temporal pro-
funda izquierda trombosada que provocé un gran in-
farto cerebral.

La mortalidad general fue de 4/15 v la mortalidad
operatoria fue de 2/13. De los 11 pacientes que viven,
s6lo 3 reciben medicaciéon anticonvulsiva y tienen
buen coeficiente intelectual con escolaridad satisfac-
toria, al igual que los otros 8 sobrevivientes. Todos es-
tos pacientes tienen actualmente motilidad normal,

DISCUSION

En nuestra serie la mavoria de los pacientes eran
mayores de 7 anos de edad, experiencia que coincide
con estadisticas que dan una incidencia del 3% en los
menores de 7 afios y del 15%entre 8 y 15 afios” ’
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Con referencia al sexo las opiniones son dispares;
mientras algunos autores publican un predominio del
SEX0 ff:me:nmo2 para otros no hay prevalcnc:ag y en
nuestra observaci6n, como en la de Mori®, hay un pre-
dominio del sexo mmcuhnog. La mamfeslacnon clini-
ca més frecuente es la hemorragia intraparenquimato-
sa, el 61,5% en nuestra serie, seguida por epilepsia,
cefaleas cronicas, deterioro mental insuficiencia
cardfaca y soplo craneano’ 2° 87 Respe,clo del
tamano de las malformaciones arteriovenosas, éstas
pueden ser pequenas cuando tienen menos de 2 cm de
didgmetro, medianas, entre 2 cm y 4 cm, y grandes,
mayor de 4 cm. En los menores de 7 anos de edad pre-
dominan las malformaciones grandes, mientras que
las pequenas v medianas prevalecen entre los 8 y 15
afios. Estas Gltimas son las que sangran frecuente-
mente; en cambio las grandes se manifiestan por epi-
lepsia, soplos craneanos, retardo mental o insuficien-
cia cardiaca’.

En nuestra experiencia 10 pacientes tenfan mal-
formacién arteriovenosa de 1 a 4 cm de didmetro y
hubo 3 casos con malformacién arteriovenosa grande,
de éstos, 1 tenia insuficiencia cardiaca por aneurisma
de la vena de Galeno y 2 sufrfan de epilepsia, 1 de
ellos con retardo mental progresivo.

Las malformaciones arteriovenosas pueden crecer
de tamafo, en especial las pequenas resecadas par-



b

Fig ura 2 - Una paciente con malformacién arteriovencsa trom-
bosada. En #vista lateral de una angiograffa carotidea derecha don-
de no se observa malformacién arferiovenosa. En & tomografia
axial computada que muestra una lesién calcificada en el I6bulo
temporal derecho. Se sospeché un oligodendroglioma.

cialmente debido a la persistencia de nidos de reserva,
v recidivar la hemorragia afios después, comoen 1 ca-
so de nuestra serie en el cual se evacud el hematoma
v los estudios angiograficos preoperatorios v postope-
ratorios inmediatos no mostraron la anomalia vascu-
lar; por esa razén compartimos la opinién de los auto-
res qug?sggilelren controles z‘meriogréfi(:ﬁ-s. cada 3 0:5
meses . La hemorragia puede recidivar por pri-
mera vez en los proximos 4 afios en el 25% de los ca-
sos y cuando la recidiva es por segunda vez la inci-
dencia seré del 25% el siguiente afio'. Concerniente a
la localizaci6n, los aneurismas son supratentoriales,
corticales y nutridos por una sola arteria corticopial
en el 70% de los casos, en el 19% son nutridos por dos
arterias corticopiales y en el 119 restante por arterias
taldmicas, drenando en los senos superficiales o en
los profundos, siendo el l6bulo parietal el mas afecta-
do’.

La tomografia axial computada de cerebro y la an-
giografia cerebral combinadas permiten realizar un
diagnostico preoperatorio de malformacion arteriove-
nosa en el 779% de los casos">. Con respecto a esto, en
nuestra serie hubo 2 casos que fueron operados con

diagnéstico de neoplasia vy el estudio anatomopa-
tologico reveld malformaciones arteriovenosas trom-
bosadas; en 1 de ellos se sospechd la existencia de un
oligodendroglioma porque la tomograffa axial com-
putada revel6 calcificaciones temporales; este hallaz-
go fue publicado anteriormente por otros autores
(figura 2).

La exéresis debe ser tolal y es necesario efectuar
angiograffas de control a los 10 dfas de la cirugfa pa-
ra confirmar si la malformacién fue erradicada; tam-
bién debe realizarse electroencefalograma a los 10
dias de la operaci6n, en los pacientes cuyo sfntoma
principal son las convulsiones, para determinar si el
foco epiléptico fue extirpado, y como linea de base en
los no convulsivos que pueden presentar cpile[_isia co-
mo secuela de la hemorragia encefélica’ EE Los
riesgos quirtrgicos han disminuido con el uso del mi-
croscopio quirtirgico, del instrumental microquirtirgi-
co, del coagulador bipolar, de la hipotension controla-
da y de la newroleptoanalgesia. Previamente a la ci-
rugia los pacientes deben ser medicados con esteroi-
desy anticonvulsivos® 1°,

Las malformaciones arteriovenosas profundas que
se sitian en los ganglios basales no se benefician con
la cirugfa pero sf con los métodos modernos de embo-
lizacién o irradiaci6n estereotaxica’ '° 1° 16

En los aneurismas de la vena de Galeno que se
manifiestan en el perfodo neonatal por insuficiencia
cardiaca el tratamiento ideal es la embolizacion, difi-
riéndose la cirugfa para cuando el nifio sea més gran-
de y esté en mejores condiciones fisicas. Por el con-
trario, si esta técnica no puede practicarse deben li-
garse los vasos nutricios; no hay que usar hipotension
con nitroprusiato porque agrava la isquemia
miocéardica crénica existente en estos pacientes. Esta
fue la causa de la muerte de nuestro paciente con este
tipo de anomalia vascular'® 161718,
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Miastenia gravis neonatal transitoria

Dres. Eduardo Flores*, Enrique Orchansky*, Pedro Moya*

RESUMEN

En una serie de 15 recién nacidos de 3 madres
miasténicas se observaron 6 neonatos (40%) afecta-
dos de miastenia gravis neonatal transitoria (MGNT),

No existieron diferencias en el curso de embara-
zos de los neonatos afectados respecto de los sanos.
Ningfin nifio con MGNT presentd hipoxia perinatal mi
dificultad para la adaptaci6n cardiopulmonar. Existi6
un predominio del sexo masculino.

Los signos de enfermedad comenzaron en las pri-
meras 72 horas de vida, destacdndose debilidad mus-
cular generalizada, hipotonfa, succién y llanto débiles
y dificultad respiratoria.

Se demostr6 una respuesta favorable al tratamien-
to con sulfato de neostigmina. Su duracién vari6 entre
11 v 25 dfas (X 18 dias).

Exceptuando un paciente fallecido por patologia
concurrente, todos evolucionaron hacia la recupera-
ci6n de los sintomas.

Se realiz6 una revisién bibliogréafica de los facto-
res fisiopatogénicos implicados en la aparicién de los
sintomas de enfermedad en recién nacidos de madres
miasténicas. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 185 -
189)

Miastenia gravis neonatal transitoria.

SUMMARY

Among 15 newborn children from myasthenic
mothers were observed 6 neonates with transitory
neonatal myasthenia gravis (TNMG) (40%).

No differences were shown in the evolution of
pregnancy between healthy and affected children.
None of the latter presented perinatal hypoxy or any
difficulty for respiratory adaptation. There was a pre-
dominance of males.

The symptoms started within the first 72 hours of
life; general muscular weakness, hypotony, weak suc-
tion, weak weening and respiratory distress were the
remarcable symptoms,

There was a good response to therapy with neos-
tigmine sulfate. Average days of therapy was 18 (ran-
ge 11-25).

Except for a child dead due to a coincident patho-
logy all showed total recovery in neonatal period.

Physiopathological factors are revised, which de-
termine the occurrence of symptoms in newborn of
myasthenic mothers. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86;
185 - 189).

Transitory neonatal myasthenia gravis.

La miastenia gravis neonatal transitoria (MGNT)
es un desorden causante de hipotonfa y debilidad
muscular que puede afectar los productos de gesta-
cién de embarazadas enfermas.

Se ha demostrado el mecanismo etiopatogénico
en la disminucion funcional de receptores de acetilco-
lina en la placa de uni6n neuromuscular, debida a la
presencia de anticuerpos circulantes, antirreceptores
de acetilcolina de origen materno.

Estos anticuerpos (Ac) llegan al feto atravesando
la barrera placentaria y es posible su dosaje en el sue-
ro de todos los hijos de miasténicas” 345 Sin embar-
go, sOlo un porcentaje entre 12 v 33% de ninos mani-

fiestan la enfermedad transitoria, lo que sugiere la
presencia de otros factores _Predisponentes para la
aparicion de signos clfnicos® .

Se presentan 6 pacientes con MGNT asistidos en
el Servicio de Neonatologfa de la Cétedra de Pediatria
y Neonatologia de la Universidad Nacional de Cérdo-
ba. Se analiza la bibliograffa sobre los factores fisio-
patogénicos que pueden condicionar la aparicién de
enfermedad en el recién nacido.

Descripcién de casos
En una serie de 15 embarazos de 3 madres
miasténicas 6 neonatos presentaron signos de enfer-

* Servicio de Neonatologfa, Cdtedra de Pediatrfa. Hospital Universitario de Matemidad y Neonatologfa.

Cormrespondencia: Gregorio Vélez 3753, (5009), Cérdoba. Argentina,
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Figura 1 - Distribucion de casos de MGNT en una serie de 15 gestaciones.

medad transitoria (40%). La figura 1 muestra las ges-
taciones en cada madre y el momento de la terapéuti-
ca recibida,

Cuatro neonatos con MGNT eran de sexo mascu-
lino. Dos pacientes pretérmino. El peso de nacimien-
to vari6 entre 1.200 y 3.120 g (X 2.590 g).

La evolucion de las gestaciones fue considerada
normal. La valoracién subjetiva de los movimientos
fetales no mostr6 diferencias entre afectados y no
afectados.

En los casos con MGNT existié buena adaptacion
al nacimiento, reflejada en el puntaje de Apgar. No se
comprobd hipoxia perinatal en ninglin caso. En 5 pa-
cientes la iniciacion de los signos clinicos se observo
dentro de las primeras 20 horas de vida. En el restan-
te, la enfermedad se manifest6 a las 72 horas.

Tabla 1 - Caracterfsticas clfnicas y evolucion de los casos de MGNT,

Tabla 2 - Signos clinicos de MGNT en 6 casos

Debilidad muscular generalizada. Hipotonfa 6/6
Dificultad en la alimentacién. Succién débil 5/6
Lianto débil 4/6
Debilidad facial 4/6
Dificultad respiratoria 2/6
Signos oculomotores 0/6

La tabla 1 resume datos clinicos y evolucién de
cada paciente. En la tabla 2 se presentan los signos
clinicos predominantes.

En todos los casos se comprobd mejoria de la sin-
tomatologia clinica con la administracion de sulfato
de neostigmina (0,1 mg 30 minutos antes de cada ali-
mentacion), El tratamiento se extendi6 (reduciendo el

Peso Edad Edad de Inicio Duracion

Madre Caso (g) gestacional Apgar Sexo (horas) {dias) Evolucién
1 i 1.200 32 5-5 M 3 4 Faltecié

1 2 2.980 a8 8.9 M 20 11 Buena

I 3 2970 38 7.7 E 2 18 Buena

Il 4 2.280 36 6-8 M 2 20 Buena

11 5 2.990 39 7-9 F 4 20 Buena

i 6 3.120 39 9.9 M 72 24 Buena

186 MIASTENIA GRAVIS



namero de dosis) hasta la desaparicion de signos de
enfermedad, variando de 11 a 25 dfas (x 18).

Exceptuando un paciente, fallecido por complica-
ciones cardiopulmonares derivadas de su prematuri-
dad, todos mostraron recuperacién completa en
perfodo neonatal.

DISCUSION

Con el objeto de explicar los factores que condi-
cionan la aparicion de signos clinicos en el neonato de
madre miasténica, se ha estudiado la transferencia
placentaria de anticuerpos (Ac). Reconocidos como
IgG, dichos Ac han sido invariablemente demostrados
en el suero de recién nacidos, tanto sanos como enfer-
mOSdCMGNTaqwu 12

No obstante, solo algunos nifios presentan signos
de afeccién, lo que ha inducido al estudio de factores
adicionales que condicionan dicho compromiso clfni-
co.

Se ha demostrado relacién directa entre la severi-
dad sintomética de MGNT y la capacidad de los Ac de
inducir degradaci6n acelerada y bioqueo de recepto-
res de acetilcolina en masculo estriado’

Otras observaciones acerca del mmpoﬂamicnto
de los Ac coinciden en describir su persistencia en el
suero de neonatos con MGNT, en contraste con la
rapida dcsapancxén en hijos de miasténicas, sin enfer-
medad'’

Eden y Gall® demostraron la prolongacién de la
vida media de los Ac en el suero de neonatos afecta-
dos. Este fen6meno puede deberse a que el paciente
presente una transitoria sintesis de Ac. De esta mane-
ra Jos Ac implicados en la patogenia podrfan no ser,
en su totalidad, producto de la transferencia mater-
na .

La observacién préctica acerca de que el procedi-
miento de exsanguinotransfusién en neonatos con
MGNT sélo logra una mejorfa transitoria en el estado
clfnico y reduce pobremente el nivel de Ac sérico, re-
fuerza el concepto de la sintesis mantenida después
del nacimiento.

Se ha demostrado, ademas, la existencia de sub-
clases diferentes de IgG en el suero de neonatos y en
el de sus madres

Existen factores que determinan el grado de aco-
plamiento de los Ac con el receptor. Elevadas concen-
traciones de alfa-feto-protefna (2 ) tienen efecto in-
hibidor del acoplamiento de Ac®, Las altas concentra-
ciones de AFP en el f:rnbarazo16 y en el suero del re-
cién nacido ofrecerfan un efecto protector, inhibiendo
en forma no especifica [a unién antigeno-Ac.

La disminucién de AFP luego del nacimiento per-
mitirfa la unién de Ac a los receptores de acetilcolina
después de transcurridas varias horas, explicando el
momento de iniciacion de los sintomas neonatales, el

comienzo tardio en otros casos en los que el descenso
de AFP es més lento, y el empeoramiento en otros, en
que la sintomatologfa puede manifestarse desde el na-
cimiento.

Sobre estos razonamientos fisiopatogénicos se
han fundamentado la falta de afectaci6n fetal por
nuastema %raws y el inicio postnatal de signos transi-
torios'®

El momento de aparicion de signos clfnicos y la
evolucién respecto del tratamiento en nuestros pa-
cmulm coinciden con lo expresado por otros autores

7 Namba vy col. han sugerido que la aparicién de de-
bilidad muscular generalizada después del cuarto dfa
de vida torna improbable el diagnéstico de MGNT.

No fue evaluada en este trabajo la relaci6n entre el
tratamiento administrado a la madre durante el emba-
razo y la enfermedad neonatal. Aunque existe pasaje
transplacentario de las drogas administradas, no se ha
demostrado un efecto protector para el feto o neonato.

La incidencia de afectacién neonatal en nuestra
serie es la més alta documentada (40%). El predomi-
nio del sexo masculino, aun cuando el niimero de pa-
ci;:ntm es reducido, ha sido confirmado previamen-
te .

El uso de sulfato de neostigmina mostré ser eficaz
en la dosificacién indicada. Cuando el estado clfnico
del paciente es estable y la deglucién efectiva en algu-
nos horarios de alimentacién, puede utilizarse la via
oral (1 mg 90 a 120 minutos antes de cada comida).
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En el articulo: "Retinopatia del prematuro. Incidencia en recién nacidos con peso de nacimiento igual © menor
de 1.500 g" (Dres. Ana Pedraza, Edgardo Manzittl, Julioc Manzitti, Carlos Llama Figueroa, Osvaldo A. Stallar, Luls M, Pru-

dent. Arch Arg. Pediatr., Vol. B6(2): 83-85, 1988).
En ia pagina:
84, columna lzquierda:

3" parrafo, 10™ renglén, donde dice "... PN < 1,500 g." debe decir "... PN >1.500."
4'° parrafo, 2 renglén, donde dice "... PN > 1.500 g." debe decir "... PN < 1.500 g."

En el articulo: "Niveles de isonlacida en suero de nifios después de la administraclién de 5 o 10 mg/kg" (Dras.
Isabel Micell, Isabel N. de Kantor, Liliana Sclavo, Graciela Barbarelli, Graciela Peiuffo, Beatriz Broglia. Arch. Arg. Pediatr.,

Vol. B6{2): 90-92, 1988),
En las paginas:

90, Resumen, 3* parrafo, 4'° renglén, donde dice: “... valores pg/mi... debe decir ... valores >4 pg/mi..."
90, Summary, 3% parrafo, 4/5' renglén, donde dice ... concentrations 1 pg/ml." debe decir "... concentrations > 1

wrn,.u

90, Introduccién, 4'° parrafo, 2 renglén, donde dice ... H 1 pg/ml..." debe decir ... H > 1 pg/ml..."
91, Cuadros 1y 2, 3" columna, donde dice " > 2 pg/mi" debe decir " > 2 pg/mi",

En el articulo: "Gammaglobulina endovenosa como alternativa a la gammagiobulina hiperinmune en la preven-
clén de varicela en el recién nacido' (Ores. Rosa Bologna, Alejandio Ellis, Danie! Daniel Stambaulian. Arch. Arg. Pe-

diatr., Vol. 86(2): 99-100, 1988).
En la pagina:

100, Bibliografia, cita N° 6, donde dice ... immune serum." debe decir "... Immune serum globulin or Varicella Zoster

Immune Globulin. Am J Med 1984; March 30, 124-127."

En el articulo: "Surnerslén accidental: particularidades del ahogamiento en pediatria. Propuesta de un protoco-
lo terapéutico.” (Dres, Eduardo Halac, Enrique F. Begué, Marcelo J. Casafias, Danlel R. Indiverl, Danlel R. Irrazébal, Ri-
cardo J. Obregdn, Juan F. Petit, Prof. Dr. Jacobo Halac, Arch. Arg. Pediatr,, Vol. 86(2): 107-116, 1988).

En la pagina 116

Hubo omislén de 2 citas bibliograficas, que son las sigulentes:
41, Erlkson R, Freden H, Gerdman P: Sequelae of accidental neardrowning in childhood. Scand J Soc Med 1973; 1:3.
42, Kraus J F, Fantl C E, Borhani V O: Discriminatory risk factors in postneonatal sudden unexplained death, Am J Epi-

demiol 1972; 96: 328.
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Sepsis por Pseudomonas aeruginosa
con lesiones nodulares en un paciente
con neutropenia maligna de Kostmann

Dres. Alejandro Ellis*, Graciela Ortega™,
Jorge Taub**, Ester Caceres**, Mauro Castelli**

RESUMEN

La sepsis por Pseudomonas aeruginosa es una de
las infecciones por bacilos granmegativos que mds
compromete la vida del paciente, llevando a un desen-
lace fatal en el 50-80% de los casos segiin sea su
localizacion, se trate va de un huésped normal o in-
nunocomprometido. Las manifestaciones cutdneas en
infecciones severas son las lesiones nodulares
periféricas, habitadas por el germen, v las lesiones
necrdéticas, conocidas como ectima gangrenoso.

Nuestro paciente, portador de una neutropenia
maligna de Kostmann, presenté sepsis por Pseudo-
monas aeruginosa con manifestaciones cuténeas, que
evolucioné hacia la curacion con tratamiento an-
tibidtico. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 190 - 193).

Sepsls - Pseudomonas seruginosa - Neutropenia
- Leslones nodulares periféricas - Lactantes.

SUMMARY

Sepsis due to Pseudomonas aeruginosa is one of
the infections caused by Gram negative bacilli with
highest involvement of the patient’s life, which in ap-
proximately 50-80% of the cases leads to fatal en-
dings according to its localization being the patient
either a normal or an inviunocompronised host. Skin
manifestations in severe infections are the sub-
cutaneous nodular lesions inhabited by the pathogene
and the necrotic peripheric lesions known as
grangrenous ectima.

Our patients, carrier of a Kostmann malignant
neutropenia, presented sepsis due to Pseudononas
aeruginosa with skin manifestations which evoluted
towards cure with antibiotic therapy. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 190 - 193).

Sepsis - Pseudomonas seruginosa - Neutropenla
- Peripheral nodular lesions - infants.

PRESENTACION DEL CASO

D.L., de 45 dias de vida, ingresé a nuestro hospi-
tal el 2-2-87, con un ectima gangrenoso del que se ais-
laron bacilos gramnegativos en el examen directo de
la puncién,

-Antecedentes personales: recién nacido de
término con peso adecuado que a los 30 dfas de vida
presentd lesiones ampollares en cuero cabelludo que
fueron tratadas localmente con cremas antibidticas y
luego desarrollé lesiones de aproximadamente 1 cm
de didmetro con centro necrético en abdomen y
escroto que se hicieron evidentes 2 a 3 dfas antes de
suingreso. Dichas lesiones fueron tratadas en los dias
previos con antisépticos locales v cefalexina oral
(dosis no determinada).

Como antecedente epidemiologico, el nifio com-
partié la internacién con su madre v un hermano
mayor que padeci6 una peritonitis apendicular.

En el dfa de su ingreso, el examen fisico revel un
paciente severamente comprometido, edematoso, en
anuria y un hemograma con leucocitosis vy
neutropenia: 11.000 glébulos blancos/mm°, 990
neutréfilos, v la siguiente formula: mielocitos 1,
metamielocitos 2, cayados 3, segmentados 6,
baséfilos 2, linfocitos 59 y monocitos 27, en 100
elementos.

Se tomaron hemocultivos, urocultivo y cultivos de
vigilancia (de axilas, de fauces, coprocultivo), y se
comenzd tratamiento antibidtico con cefalotina 150
mg/kg/dia, piperacilina 300 mg/kg/dfa, ambas cada 4

* Departamento de Infectologfa y Medicina Preventiva del Sanatorio Giliemes.

** Departamento de Pediatr{a del Sanatorio Giiemes,
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horas, y amicacina cada 8 horas, en dosis adecuadas a
su creatinina, de acuerdo con normas de tratamiento
para huésped inmunocomprometido neutropénico con
presunta sepsis’. Al documentar sepsis por Pseudo-
monas aeruginosa (Ps.a,) se decidid agregar a la
terapéutica instituida gammaglobulina endovenosa de
pool (Inmunogama®) en dosis de 500 mg/kg en in-
fusion durante 20 horas. No se presentaron efectos ad-
versos a la medicacién.

Los hemocultivos de control al 7° dia fueron
negativos. Al 9° dfa reapareciG hipertermia y rechazo
parcial del alimento, coincidentemente con la presen-
cia de nodulos subcutdneos (intercostal derecho, lum-
bar posterior, codo izquierdo e hipocondrio derecho)
de tamano desigual, en ninglin caso mayores de 1,5
cm de didmetro, dolorosos y sin signos de flogosis. De
ellos se aislé el mismo germen,

Se tomaron nuevos hemocultivos y se modifico el
esquema antibidtico a ceftazidima-amicacina (100
mg/kg/dia y 8,7 mg/kg/dia respectivamente), sobre la
base empirica de aparicién de resistencia in-
tratratamiento. Se repitieron hemogramas persistiendo
en todos menos en uno, neutropenia menor de
500/mm’, Comcxdemememe aquel que mostrd mas de
500 neutréfilos (2. 800/mm> ) fue el que se efectud
luego de la dosis de gammaglobulina, lo que hizo pen-
sar en una neutropenia autoinmune y, por lo tanto, se
administré una 2" dosis que no modificé el recuento
de neutréfilos. (Creemos que ello se debid a error de
laboratorio.)

Clinicamente la evolucién fue favorable. El pa-
ciente fue tratado 5 semanas por via parenteral y no
hubo otros focos secundarios de mayor envergadura
(centellograma 6seo y tomografia axial computada de
cerebro normales), otorgdndosele el alta con profilaxis
antibidtica con norfloxacina (18 mg/kg/dia cada 12
horas), en razén de su neutropenia persistente.

METODOS

Por la sospecha de sepsis se tomaron 2 hemocul-
tivos, se coloc6 el material dentro de un caldo
triptefna-soya, polianetol Ifonato de sodio 0,03%,
sacarosa 109, sulfato de magnesio 0,25%, menadiona
0,5 g/ml y cisteina 0,05% (Britania de 20 ml), y se
comenzé con tratamiento con cefalotina-piperacilina-
amicacina,

Previamente a tener datos de sensibilidad de la
Ps.a. por dilucién, se rot6 la medicacién a cef-
tazidima-amicacina, obteniéndose luego resultados de
concentracién inhibitoria minima (CIM) v con-
centracién bactericida minima (CBM) de 2 ug/ml y
un poder bactericida del suero (PBS) de 1:64.

Los hemocultivos iniciales mostraron desarrollo
de Ps.a. sensible por el método de disco de Kirby-
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Bauer”, Todos los cultivos de vigilancia (de axilas, de
fauces, coprocultivo) desarrollaron Ps.a. con la misma
sensibilidad.

La administracién de gammaglobulina se realizd
luego del dosaje de inmunoglobulinas, cuyos valores
fueron los siguientes:

Inmunoglobulina G: 875 mg% (valor normal =
230-900 mg%).

lomunoglobulina A: 75 mg% (valor normal =
55 mg%).

Inmunoglobulina M: 130 mg% (valor normal =
13-77 mg%).

La puncién de médula dsea, para estudio de la
neutropenia persistente, informé normocelularidad
con disminucién de la progenie leucocitica, con es-
casos elementos maduros. Posteriormente se llegé al
diagnéstico de neutropenia maligna de Kostmann por
la edad de comienzo, detencién del desarrollo
madurativo de la progenie leucocitaria en etapa de
mielocite y cultivos de médula 6sea que no
demostraron mecanismo autoinmune.

DISCUSION

Este caso clinico presentd puntos interesantes para
discutir, por no existir suficiente documentacién bibli-
ogréfica. Son ellos:

1. Manifestaciones cutaneas de sepsis por Ps.a. en
nifos.

2. Tratamiento médico o quirtirgico de las lesiones
nodulares periféricas.

3. Controversias en la administracién de gam-
maglobulina endovenosa.

4. Perspectivas del paciente con neutropenia
maligna.

5. Profilaxis antibiética con norfloxacina: razén de
SU USO en ninos,

1. Manifestaciones cutaneas de sepsis por
Ps.a. en nifios

La colonizacién por Ps.a. en la piel es de alrededor
del 2%y puede Ilegar a un 4-12% en la materia fecal
de la poblacién adulta’.

Nuestro paciente tenfa como factor de riesgo el
haber permanecido varios dfas en un 4rea hospitalaria
durante el perfodo neonatal, en internacién conjunta
con su madre, acompanando a un hermano inter-
venido quirlirgicamente. Por haber recibido an-
tibiéticos por sus lesiones en piel aumentd el riesgo de
colonizacién por bacilos gramnegativos, entre ellos la
Ps.a’,

La sepsis por Ps.a. es cada vez mas frecuente-
mente encontrada en el paciente hospitalizado en las
dos dltimas décadas’® v afecta fundamentalmente al
huésped inmunocomprometido, aunque también se



han descnpto casos en huésped normal en la edad
pedlétnca

Dentro de las manifestaciones de sepsis por Ps.a.
se describe el ectima gangrenoso como una lesmn
poco habitual (menos del 5% en grandes series 3, si
bien es més frecuente observarlo en lactantes”.

Nuestro paciente se presentd con ectima
gangrenoso al igual que casi todos los de las series de
Reed’ y (,hm,m§ Su localizacién en la zona del pafal
es coincidente con hallazgos publicados que sugieren
el érea perineal como el foco pnmano desde donde se
generan otras lesiones metastésicas’. La mortalidad de
estos cuadros es importante en el huésped in-
munocomprometido con bacteriemia, alcanzando un
80% en algunas publicaciones”,

La patogenia del ectima es una vasculitis sin trom-
bosis”; los gérmenes pueden ser encontrados en la
tinica media v adventicia de los vasos y raramente en
el endotelio. Estas lesiones se asocian con bacteriemia
por Ps.a. Las lesiones nodulares habitadas sugieren
diseminacién a distancia a partir de un foco primario,
son dolorosas y el aspecto de la piel varia desde un
ligero eritema a piel de caracteristicas normales como
las que presentaba nuestro paciente.

2. Tratamiento médico o quirdrgico de las
lesiones nodulares perféricas

Un aspecto controvertido es la decision del
tratamiento médico o quirtrgico de las lesiones
nodulares. Si bien algunas experiencias recomiendan
su drc:r'laje3 6 una publicacién documenté curacién
s6lo con tratamiento médico’. El tamaio de las
lesiones es quizas uno de los factores determinantes en
la decision de la conducta a seguir. En nuestro caso, el
tratamiento antibiético logré una lenta pero eficaz
resolucion del cuadro.

Por la aparicion de estas lesiones intratratamiento
con el primer esquema antibibtico, se rotd a cef-
tazidima-amicacina, asociacién que se monitored a
través de la determinacion de CIM-CBM vy PBS. Los
resultados obtenidos fueron altamente satisfactorios
para el germen problemaw. Creemos de mucha
utilidad el uso del laboratorio de bacteriologfa para
montlorear estos casos mas racionalmente.

3. Controversias en la administracién de
gammaglobulina endovenosa

En nuestro paciente se indicé immunoglobulina in-
travenosa (IGIV) por dos razones:

- por tratarse de una sepsis por bacilos gram-
negativos (BGN);

- por la posibilidad de que la neutropenia sea de
etiologfa autoinmune.

Hay experiencias publicadas que hablan a favor
del empleo de IGIV en sepsis por BGN funda-
menténdose en los siguientes mecanismos: a) apona
anticuerpos, que disminuyen en el paciente séptico’’

2, b) actia como antiendotoxina, mejorando asf las

alteraciones hemodindmicas producidas por las
toxinas; ¢) favorece la opsonizacién v, por lo tanto, la
fagoci[osis] : d) aporta fibronectina, una
glucoprotefna plasmética de alto peso molecular que
disminuye durante la sepsis y que es necesaria para
mantener la integridad de la pared vascular'> !

Los trabajos realizados se basan en la utilidad del
antisuero J5 en sepsis por BGN. Para obtenerlo se in-
yecta a voluntarios la cepa mutante J5 de Escherichia
coli. Esta cepa tiene la caracterfstica de carecer de
oligosacéridos en las cadenas laterales, de tal manera
que expone la membrana que es comin a todas las
enterobacterias inclusive a la Ps.a. La autora de este
antisuero, E. Ziegler, demostr6 disminucién de la
mortalidad en la bacteriemia por BGN y shock
séptico il

Buscando resultados similares, se realizaron
trabajos utilizando IGIV en scpsis por BGN y estrep-
tococo del grupo B. Las cxpcnenaas més alentadoras
son las del tratamiento de la sepsis neonatal'! 12 15,

La segunda dosis de IGIV administrada a este pa-
ciente se debid a que hubo aumento de neutréfilos a
las 24 horas de indicada. Esto sugiri6 el diagnéstico
de neutropenia autoinmune'® !?, dado que esta enfer-
medad ocurre en nifios menores de 2 afios y se carac-
teriza por responder a la administracién de IGIV en
dosis cercanas a los 3 g/kg de peso. En este paciente
se descart6 este diagnéstico por estudios complemen-
tarios,

4. Perspectivas del paciente con
neutropenia maligna

El sindrome de Kostman o agranulocitosis
genética infantil es una afeccién que se caracteriza
por presentar neutropenia y severas infecciones bac-
terianas. Estas aparecen en el primer afio de vida y
tienen una mortalidad del 50% de los casos. Sélo al-
canzan los 5 afios de vida el 30%de los pacientt‘.s2021

Esta enfermedad no tiene rasgos distintivos
clinicos que permitan su sospecha previa. En nuestro
caso se diagnosticé luego de episodios de infecciones
en piel y partes blandas. En el hemograma se obser-
varon menos de 500 neutréfilos/mm> y la médula
6sea mostrd celularidad normal excepto en la serie
blanca, en la cual se encontrd detencién de la
maduracién a nivel de promielocito-mielocito.

Se transmite en forma autosémica recesiva, sien-
do la incidencia masculina-femenina 1:1,2.
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El uso racional de antibidticos puede aumentar la
sobrevida, circunstancia que hemos tenido en cuenta
en nuestro caso al decidir la terapéutica y profilaxis.
La espleneclomia, corticoides v andrégenos no han
sido efectivos. El trasplante de médula 6sea se postula
como tratamiento posible

5. Profilaxis antibidtica con norfloxacina:
razén de su uso en nifios

La profilaxis con norfloxacina en nuestro paciente
se debi6 ala pe.rs:stenc:a de colonizaci6n por Ps.a. aun
en el momento del alta®®. La norfloxacina no es una
droga recomendada en nifos por pertenecer al grupo
de las quinolonas, por su potencial efecto téxico sobre
los cartflagos de crecimiento. Sin embargo, hay
trabajos publicados en pediatria con la utilizacion de
las nuevas quinolonas en huéspedes especiales™. ot

La decision de su uso profilactico se debio al ries-
go de una nueva bacteriemia con alto porcentaje de
mortalidad. La dosis recomendada en nuestro caso fue
de 18 mg/kgdia, mayor que la establecida para pa-
cientes adultos. Durante los 6 meses siguientes se
produjeron algunos otros episodios compatibles con
infeccién pero no se repiti6 una nueva sepsis por Ps.a.
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RESUMEN

Se estudiaron los datos obstétricos y neonatales
de 79 casos de muerte perinatal observados en el
Hospital Paroissien en una poblacion de alto riesgo
social entre el 1/7/86 y el 30/6/87.

Se comprobd una elevada frecuencia de antece-
dentes obstétricos adversos previos y falta de control
del embarazo.

La mortalidad perinatal en neonatos de menos de
1.500 g de peso se relacioné predominantemente con
infecciones maternas y con complicaciones del parto.

En los hallazgos necrdpsicos fetales (en este gru-
po de peso) predominaron la corioamnionitis y la pla-
centitis.

En los casos con un peso mayor a 1.500 g predo-
minaron asfixia y sus complicaciones, pudiéndose
comprobar en la mayorta de las nuertes neonatales,
grave patologia del parto. En los hallazgos patologi-
cos de los fetos de este grupo de peso se comprobé
predominantemente asfixia.

El andlisis de la mortalidad perinatal mediante el
estudio de la patologia del embarazo y del parto y de
los datos de la autopsia fetal, permite definir las prin-
cipales patologias que potencialmente pueden preve-
nirse con un control adecuado de la gesta y de la
atencion del parto a fin de planear estrategias que
contribuyan a disminuir la mortalidad perinatal en
poblaciones de alto riesgo social. (Arch. Arg. Pe-
diatr., 1988; 86;193 - 198).

Mortalidad fetal - Mortalidad neonatal - Embara-
zo de alto riesgo.

SUMMARY

Obstetrical and neonatal data of 79 perinatal
deaths which accured in the "Diego Paroissien” Hos-
pital between 7-1-86 and 6-30-87 were analyzed. The
families belonged to a high risk social population,

A high incidence of previous unfavourable obste-
trical outcome and lack of prenatal care were obser-
ved.

Mortality in very low birthweight neonates were
mainly related to maternal infection and complica-
tions of labour.

Chorioamnionitis and placentitis prevailed in ne-
cropsy findings in stillborn.

Asphyxia and its consequences were the most fre-
quent findings in neonates with birthweight higher
than 1,500 g.

The study of perinatal mortality analyzing the cli-
nical data of pregnancy and labour and the findings
of the fetal necropsy, allows the detection of the main
groups of potentially preventable problems related to
perinatal mortality. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86;
193 - 198).

Fetal mortality - Neonatal mortally - High risk
pregnancy.
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INTRODUCCION

En la Argentina se ha observado en los altimos
afos un descenso de la mortalidad infantil debido a la
disminucién de la mortaliad postnecnatal. Por el con-
trario, la mortalidad neonatal permanece estable en
sus tasas y por ello actualmente constituye la fraccién
mds importante de la mortalidad en el primer afo de
vida'.

Aunque existen algunos estudios que han analiza-
do la mortalidad neonatal en instituciones o regiones

, estos estudios se ocupan predominantemente de los
aspectos relacionados con el diagnéstico de la causa
de muerte. Por otra parte es muy escasa la informacion
existente en nuestro medio sobre la mortalidad fetal.

Aunque estos estudios ofrecen informacién epide-
miol6gica neonatal de utilidad, limitan el conocimien-
to de los factores de la gestacion y del parto que tienen
relacion con la muerte perinatal.

En el presente estudio se analizaron, con esta fina-
lidad, las historias obstétricas v neonatales de los ca-
sos de muerte perinatal a fin de detectar los factores de
la gesta o del parto que pudieron tener relacion con el
hecho desfavorable, con el propdsito de que este cono-
cimiento pueda contribuir a futuras acciones de la
asistencia que repercutan en una disminucién de la
mortalidad perinatal.

MATERIALES Y METODOS

Perfil de la Institucién

El Hospital Paroissien es una policlinica situada en
el partido de La Matanza (provincia de Buenos Aires),
que funciona desde 1984 atendiendo la demanda es-
pontdnea de una poblacion que supera el millén de ha-
bitantes, con predominio de familias con necesidades
bésicas insatisfechas”.

En el drea perinatal se atienden aproximadamente
3.800 partos por afo de una poblacion de alto riesgo
social y obstétrico’. Desde mediados de 1985 el Servi-
cio de Neonatologia incorpord las técnicas de cuidado
intensivo neonatal.

Métodos

A fin de analizar los factores obstétricos, del parto
y de la evolucion neonatal intervinientes en la muerte
perinatal se estudiaron las historias clinicas obstétricas
y del recién nacido de 79 casos de mortalidad perina-
tal acaecidos entre el 1/7/86 y el 30/6/87. Se excluye-
ron 16 historias clinicas extraviadas.

Se eligi6 de cada historia clfnica obstétrica la enti-
dad patolégica de la gesta y del parto que a juicio de
los investigadores, en cada caso individual, pudo ha-
ber tenido mayor relacion con la muerte perinatal. En
la mayor parte de los casos la patologia elegida tuvo
una relacién causal directa o probable con la muerte
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perinatal. En los restantes casos se seleccion6 para ca-
da uno la patologfa mas severa presentada por la ges-
tante. Se analizaron, ademds, los antecedentes
obstétricos v los controles de la gesta actual.

En el caso de las muertes fetales se practicé el es-
tudio anatomopatolégico de la placenta v del feto en
33 casos. Finalmente se registraron los padecimientos
mas importantes del neonato, que tuvieran relacion
con la muerte neonatal.

RESULTADOS

Tasas de mortalidad perinatal (tabla [)

Puede comprobarse que la mortalidad fetal es ma-
vor que la neonatal. A una fraccién muy baja de los na-
cimientos, los de muy bajo peso, le corresponde mas
de la mitad de la mortalidad neonatal y fetal. Asuvez,
alos nacimientos de bajo peso les corresponde aproxi-
madamente un 75% de la montalidad perinatal. Por
otra parte, el 42,1% de la mortalidad neonatal se debe
a neonatos de menos de 1.000 g.

Mortalidad neonatal

En los antecedentes obstétricos de 31 casos de
muerte neonatal se comprobd que en 11 gestantes no
hubo ningiin control del embarazo y otras tuvieron so-
lamente 1 o 2 controles. Hubo 24 multfparas. Entre
éstas, 10 tenfan, por lo menos, un antecedente adverso
en el resultado de las gestas anteriores (abortos es-
pontdneos 5, bajo peso 9, muerte neonatal 4, muerte
fetal 1). Entre estos 10 casos, 4 controlaron el embara-
zo actual sélo 2 veces y 1 paciente no recibib ningiin
control.

Los datos clinicos principales relacionados con la
muerte neonatal se presentan en la tabla I1.

Mortalidad fetal

Se estudiaron 48 historias clinicas de embarazadas
cuya gesta termind en muerte fetal y se practicaron 33
estudios anatomopatolégicos que en 26 casos corres-
pondieron a la placenta y al feto, en 4 solo ala placen-
ta v los restantes solo al feto.

Se detectd que 29 embarazadas no controlaron la
gesta actual. Hubo 37 multiparas, de las cuales 23
tenfan antecedentes adversos en el resultado de las
gestas anteriores (abortos espontaneos 11, bajo peso 9,
muerte fetal 2, muerte neonatal 1). Entre estos casos,
11 gestantes no controlaron el embarazo actual.

En la tabla Il se presentan los resultados de los ha-
llazgos clinicos mas importantes que pudieron tener
relacion con la muerte fetal.

En la tabla IV se exponen los resultados anatomo-
patolégicos de los casos de muerte fetal.



Tabla | - Tasas de mortalidad perinatal y mortalidad neonatal especifica por intervalos de peso.

Nacidos Fallecidos Muertes  Muerte
Intervalo de peso vivos Nacidos vivos . fetales neonatal Muerte fetal
la) n % acumulative  n % n % acumulativo % acumulativo
500- 999 17 0,61 16 94,11 22 42,10 38,5
1.000-1.499 29 1,79 6 20,68 11 57,89 57,89
1.500-1.999 47 361 5 10,63 5 71,05 66,66
2.000-2.499 149 941 1 0,67 8 73,68 80,70
2.500-2.999 572 5 087 2
3.000-3.499 983 3 0,30 1
3.500-3.999 583 1
4.000-4,499 156 1
4.500-5.000 34 2 5,85
Desconocido 6
Totales 2.570 38 57

14,78 Y 2217 Yo

Tabla Il - Datos clinicos principales relacionados con la muerte neonatal.

Maternos* Neonatales*™*
<1.500 g Corioamnionitis: 4 Depresion grave: 15***
(n =20) Nacimiento en pelviana: 4 SDR: 20

RPM >24 h: 3 Sepsis: 5°%"*

DNP: 2 ARM: 5

Eclampsia: 2 Fallecidos < 24 h: 15

Placenta previa: 1

Diabetes gestacional: 1
Procidencia de cordén: 1

Sufrimiento fetal agudo: 1 Depresién grave: 2
1.500 - Nacimiento en pelviana: 1 SDR: 2
24%9g Procidencia de corddn: 1 Sepsig; 1**%*
(n =4) Corioamnionitis: 1 EHI: 2
MCG: 2
ARM: 3

Fallecidos <24 h: 1

Sufrimiento fetal agudo: 1 Depresion grave: 4
>2.500 g DNP: 3 HP: 2
(n =7) [nfeccién urinaria: 1 EHI: 2
Coricamnionitis: 1 ARM: 4
Hipertensién arterial: 1 Fallecidos <24 h: 2

* De la gesta y el parto, un solo diagndstico por paciente.
** Més de un diagndstico por paciente.

*** Apgar < 3, al ler. minuto de vida.

**** Hemocultivo positivo.

Abreviaturas

EHI: encefalopatfa hipéxico-isquémica: RPM: ruptura prematura de membrana: DNP: desprendimiento normoplacentario: SDR: sindrome de
dificultad respiratoria; ARM: asistencia respiratoria mecdnica: MCG: malformacion congénita grave: HP: hipertensién pulmonar.

Comparacién de las tasas de mortalidad

perinatal (1984-1987) neonatos de bajo y muy bajo peso a excepcion de
Se comprueba un descenso de la mortalidad neo- aquellos que pesaron menos de 1.000 g. La tasa de

natal debido a una disminucién de la mortalidad de neonatos de bajo peso fue estable. La mortalidad fetal,
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Tabla Il - Datos clinicos principales relacionados con la muerte
fetal®

Tabla IV - Hallazges anatomopatolégicos principales relaciona-
dos con la muerte fetal*

Coricamnionitis: 11

RPM >24 h: 6

PP 2

DNP: 1

Procidencia de cord6n: 1
Hipertension arterial: 3
Nacimiento en pelviana: 3
Infeccién urinaria: 2

Sin datos patolégicos: 2

<1.500 g (n =31)

1.500-2.500 g DNP: 2

(n =11) Hipertension arterial: 1
Corioamnionitis: |
Trombofiebitis profunda: 1
Sin datos patoldgicos: 6

32500 g PP 2

(n =6) DNP v muerte materna: 1

Sin datos patolégicos: 3

* Un solo diagndstico por paciente.
Abreviaturas

RPM: ruptura prematura de membranas; PP: placenta previa; DNP:
desprendimiento normoplacentano.

por el contrario, se incrementd en el intervalo de tiem-
po analizado.

Discusion

En el presente trabajo se intent realizar un andli-
sis de la mortalidad perinatal diferente a las modalida-
des habitualmente empleadas para este fin. El analisis
de la mortalidad perinatal descripta por diagnésticos
especificos (ejemplos: enfermedad de la membrana
hialina, sepsis, hemorragia intraventricular) o grupos
de diagndsticos (ejemplos: prematurez, asfixia, mal-
formaciones)”, si bien brinda informaci6n epide-
miolégica atil de los grupos de causas mas frecuentes
de mortalidad no contribuye a aclarar la relacién exis-
tente entre la defuncién perinatal y los problemas de
la gesta y/o el parto que pudieron intervenir como
causas o factores concomitantes de importancia,

Vellositis e intervellositis: 10
Vellositis con corioamnionitis: 5
Vellositis con infeccién fetal: S
Placentitis: 6

Coricamnionitis e infeccidn fetal: 2
Malformaciones generalizadas: 1
Hipertensién arterial (placenta): 1
Hydrops fetalis: |

Diabetes (placenta): 1

Feto macerado: 1

Sin lesiones patoldgicas: 1

<1.500 g
(n =24)

1.500-2.500 g
(n =8)

Asfixia aguda: 4

Vellositis: 1

Hipertensién anerial (placenta): 1
Retardo de crecimiento: 1

Feto macerado: |

32.500 g (n =1) Hipertensién arterial (placenta). |

* Un solo diagndstico por paciente.

El pnmer dato de interés observado, es la vincula-
cién existente entre una elevada frecuencia de falta de
control del embarazo y la mortalidad perinatal.

En una poblacién de elevado riesgo social y sani-
tario como la atendida en la institucion, la falta de
control del embarazo constituye un marcador que po-
see un riesgo relativo mayor de muerte perinatal.

En observaciones anteriores® se com prob6 que las
mujeres sin ninglin control tuvieron una moralidad
neonatal del 589V esta cifra descendi6 a 15%ven las
gestantes con 1 a 5 controles.

Esta falta de control impide detectar y actuar so-
bre diferentes factores patolégicos que producen es-
casa sintomatologfa en la gestante (infecciones geni-
tales, hipertensién u otros), que librados a su evolu-
cion son deletéreos para la sobrevida fetal y del recién
nacido.

Por lo tanto, es un objetivo principal para abatir la
mortalidad perinatal, lograr en poblaciones de alto

Tabla V - Tasas de monalidad perinatal por intervalos de peso. Hospital [, Paroissien (1984-1987)

1984 1985

Tasa de mortalidad neonatal 24.15 T 14,78 %o
Tasa de mortalidad fetal 20.05 %o 22,17 %
Tasa de montalidad especifica

500- 999 g 92.70 % 94.11 %
1.000-1.499 g S8.05 %% 20.68 %
1.500-1.999 g 33.30 % 10.63 %
2,000-2.499 g 1.7 % 0.67 %
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Tabla VI - Tasas de nacimientos de bajo y muy bajo peso. Rela-
cién con la tasa de mortalidad neonatal. Hospital D. Paroissien
(1984-1987).

1984 1987
Tasa de nacimiento de neonatos
de bajo peso 9,05 % 9,41 %
Tasa de nacimiento de neonatos
de muy bajo peso 1,98 % 1,79 %
Mentalidad neonatal / Porcentaje
de neonatos de muy bajo peso 12,19 8,25

riesgo como la estudiada, una cobertura universal del
control prenatal.

Desafortunadamente, el anélisis de los resultados
demuestra un fracaso de las instituciones de salud pa-
ra lograr estos objetivos,

Asf, a pesar de que una fraccion elevada de muje-
res multfparas estudiadas tenfan antecedentes graves
con un hecho desfavorable en las gestas anteriores,
por lo menos, aproximadamente la mitad de ellas no
controlaron adecuadamente el embarazo actual que
termind en muerte perinatal.

Esta observacion plantea la hipétesis de que en
dreas como la estudiada una atencién de la gesta hos-
pitalaria, fundada en la demanda esponténea, no pue-
de resolver los problemas de una cobertura universal y
adecuada y que, por lo tanto, se necesitan nuevas mo-
dalidades de atencién basadas en una asistencia
obstétrica externa y con participacion de la comuni-
dad para lograr este objetivo’,

En el mismo sentido ¢l presente estudio demuestra
los posibles efectos de una intervenci6n fundada en un
incremento de la complejidad y calidad de la atencién
neonatal en un drea de alto riesgo social y sanitario.

Si bien se comprueba un descenso notable (a partir
de las cifras desfavorables iniciales) de la mortalidad
de neonatos de bajo peso y con un peso mayor a 1.000
g, en cambio la mortalidad fetal, que es dependiente
de la atencion de la gesta, se incrementd.

Estos resultados expresan el posible limite actual
del desarrollo de la neonatologia fundado en el incre-
mento de la complejidad de la atencion en paises sub-
desarrollados como el nuestro, donde amplias pobla-
ciones tienen un alto riesgo social y el sistema de sa-
lud es incapaz de lograr una cobertura universal ade-
cuada del control prenatal.

Resulta improbable que pueda disminuir la morta-
lidad en este grupo de peso con un incremento de la
tecnologia por razones econémicas derivadas del cos-
to de la atencién de neonatos con un peso menor a

1.000 g y por la grave patologfa prenatal de la que son
portadores estos neonatos, Por olra parte, estos neona-
tos representan casi la mitad de las muertes neonata-
les.

Estos hechos refuerzan la necesidad de modificar
el modelo actual de atencion de la gesta a fin de actuar
sobre los factores de riesgo presentes en este tipo de
poblacién y que culminan en muerte perinatal.

El andlisis especifico de la mortalidad neonatal
muestra que en neonatos de muy bajo peso, con inde-
pendencia de la monotonfa de las entidades principa-
les presentadas por los recién nacidos (sfndrome de di-
ficultad respiratoria y sepsis), las infecciones y condi-
ciones maternas con accién probada sobre el feto (co-
rioamnionitis) o probable (infeccién urinaria, rotura
prematura de membranas) se detectan en la mitad de
las muertes neonatales. En los restantes casos se com-
probaron graves complicaciones del parto (nacimiento
en pelviana, desprendimiento de placenta, placenta
previa, prolapso de cordén) cuya consecuencia es la
asfixia y la muerte neonatal. La elevadisima frecuen-
cia de depresién grave y fallecimiento en las primeras
24 horas demuestra, ademés, los lfmites de la atencién
neonatal en este grupo de pacientes gravemente enfer-
mos antes de nacer y la necesidad de revertir la moda-
lidad de atenci6n hacia acciones, fundamentalmente
preventivas para tener mejores resultados.

Se requieren para este grupo acciones de atencién
primaria dirigidas a operar preventivamente sobre los
procesos infecciosos maternos. Se necesita, ademds,
una atenci6n adecuada del parto prematuro.

En neonatos de peso mayor de 1.500 g, la altera-
cién més comin relacionada con la muerte es la asfi-
xia, con frecuencia debida a graves alteraciones pla-
centarias 0 del cordén umbilical. En el caso de las al-
teraciones placentarias se encontr6 hipertensién arte-
rial como factor concomitante,

La consecuencia de estos procesos de la gestay el
parto se comprueba en el diagnéstico més frecuente-
mente observado en los neonatos fallecidos con un pe-
so mayor de 1.500 g; en cefalopatias hipoxico-is-
quémica, secundaria a hipoxia neonatal.

Los factores intervinientes en la mortalidad fetal
son semejantes a los observados en la mortalidad neo-
natal. En fetos de menos de 1.500 g de peso, fueron
mis frecuentes las infecciones y los estudios patologi-
cos resultaron de gran utilidad confirmando los datos
clinicos. Predominaron las infecciones placentarias
con corioamnionitis o sin ella, que en la mitad de los
casos se asociaron a evidencias de infeccién fetal.

En fetos de mayor peso predominaron como facto-
res relacionados con la muerte, graves alteraciones del
parto (desprendimiento de placenta y placenta previa),
lo que se relacioné con asfixia aguda en los estudios
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anatomopatolégicos. La falta de datos clinicos pa-
tolégicos en la mitad de los casos, se vinculd a la falta
de control del embarazo en gestantes que llegaron al
hospital cerca del momento del parto,

Hl perfil de los factores relacionados con la muerte
fetal en el presente estudio, con predominio de las in-
fecciones y en segundo lugar la asfixia aguda, difiere
del observado en pafses desarrollados con una tasa
menor de mortalidad fetal y con predominio de las
malformaciones congénitas’.

Estos hallazgos confirman el valor de la autopsia
fetal en el conocimiento de las causas de muerte peri-
natal.

Puede afirmarse, ademds, que una parte importan-
te de las muertes fetales son potencialmente preveni-
bles si se acttia sobre las infecciones genitales mater-
nas v la asfixia mediante un adecuado control del em-
barazo y una elevacion de la calidad de la atencion del
parto.
El método empleado no postula la existencia de
una relacién causal directa entre los hallazgos
obstétricos y del parto y la muerte perinatal. Sélo in-
tenta vincular el perfil de las gestantes en sus datos
obstétricos previos y de la gesta actual con el proceso
de la reproduccion.

A pesar de esta precaucién puede comprobarse que
la descripcion de las patologfas mds importantes de la
gesta y el parto, permite explicar una fraccién muy
elevada de las muertes perinatales. Por otra parte, aun-
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que se requiere de un estudio controlado en una po-
blacién de alto resgo social para comprobar la si-
guiente afirmacion, parece probable que en razén del
perfil de los principales grupos de padecimientos
obstétricos relacionados con las muertes perinatales,
una fracci6n elevada de éstas podria evitarse con ac-
ciones de salud preventivas relativamente sencillas
fundadas en una atencién adecuada, accesible y uni-
versal de la gesta en estas poblaciones.
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CARTA AL EDITOR

La atencion hospitalaria de los ninos

Sr. Director:

Comparto plenamente la euforia y el orgullo pues-
tos de manifiesto por el Dr. Puga en su Editorial, al
presentar los logros obtenidos durante los primeros
siete meses de funcionamiento del Hospital de Pe-
diatrfa "Dr. Juan P. Garrahan", desde su inauguraci6n
en agosto de 1987 (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 73).

Me alegra sobremanera como argentino, que se
emprendan tareas con seriedad y criterio de eficiencia
y espero que la empresa finalmente iniciada pueda
continuar avanzando y persistir con las mismas carac-
teristicas en el tiempo, transforméndose asi en un
ejemplo que cunda a otras instituciones similares,

No comparto sin embargo algunos argumentos uti-
lizados en el escrito. Un modemo edificio, una nueva
organizacion, tecnologfa actualizada, profesionales en
horarios prolongados son todas las caracteristicas de
un Hospital acorde con las necesidades de una buena
medicina y no privativas de uno que supuestamente
presta servicios de alta complejidad.

Tampoco comparto que el desarrollo de una insti-
tucioén conlleve el detrimento de otras, aludiendo a
una "Estrategia” de la cual no hay otros signos aparen-
tes.

El dia que se logre que la atencién primaria de los
nifos sea prestada fuera de los hospitales, éstos se
transformardn en prestadores de servicios que solucio-
nan los problemas de salud mas complejos. Mientras
tanto y a partir de ahora y para siempre se requiere el
apoyo a todas las instituciones hospitalarias pablicas
para adecuarlas a las exigencias modernas de la de-
manda actual v futura para poder ofrecer servicios que
contemplen primordialmente el respeto por la digni-
dad humana. Esto no excluye la racionalizacién,

Este apoyo significa asignar a todos los hospitales
autarquia con presupuestos adecuados y regimenes de
funcionamiento, laborales y financieros que les per-
mita desarrollarse sin tener que acudir a la beneficen-
cia ni a la mendicidad.

El éxodo humano y tecnolégico que sufrieron
otras instituciones con motivo de la inauguracién del
Hospital "Juan P. Garrahan” no ha sido remediado a
casi un afo de ocurrido y los presupuestos oficiales
para su mantenimiento en clara accién despareja, si-
guen siendo harto insuficientes para poder hacer fren-
te a la demanda estable y atin creciente .

La atenci6n humanizada y %crsonalizada que poco
tiene que ver con la tecnologfa” y mucho con las per-
sonas persiste en estas instituciones, al igual que la
mistica, desde hace més de un siglo y se mantendré en
ellas en la medida en que no se llevan adelante planes
que por accién directa o por omisién tiendan a des-
truirlas.

1 Estadistica del Hospital de Nifios "Ricardo Gutiérrez", enero-abril
1988.

Clinica

Cardiologfa . 2178
Oncologia 150
Neurologfa 4,803
Hematologfa 1.908
Neurocirugia 274
T6 =Endocrinologfa 3214
Total Clinica 26.849
Total cirugfla 4.526

2 Lain Entralgo P: La relacién médico-enfermo. Alianza Fditorial
S.A., Madrid, 1983.

Dr. Juan Jorge Heinrich
Meédico Divisién de Endocrinologia
Hospital de Nifios "R. Gutiérrez”

Sr. Director:

Motiva la presente carta la reciente publicacion en
Archivos Argentinos de Pediatria, Vol. 86 N° 1, afo
1988, de las Normas de diagnéstico y tratamiento. Hi-
pertension arterial,

Estas normas constituyen en general un valioso
aporte al pensamiento y accion del pediatra clinico
cuando se enfrenta con un nino hipertenso. Sin embar-

go, un analisis discriminado indica que, a mi juicio, se
han deslizado algunos errores de cierta importancia
tanto en aspectos conceptuales como en las recomen-
daciones practicas. Por ello, me permito sugerir a los
integrantes de los "Comités de la SAP" firmantes de
dichas normas, que consideren la posibilidad de ree-
Xaminar criticamente y eventualmente introduzcan
modificaciones en los siguientes puntos:

ARCH. ARG. PEDIATR., 1988; 86; 199



a) Dice en el 2° pérrafo de la pag. 58: "... (tablas)
que correlacionan tension arterial con talla o superfi-
cie corporal y que s6lo son de utilidad en pacientes
con marcado retardo de crecimiento”,

- La altura y peso deberdn siempre ser considera-
das al evaluar el significado de la presién arterial ha-
llada, dado que las dimensiones del cuerpo estén fnti-
mamente relacionadas con la presién arterial y no s6lo
cuando el paciente tiene retardo del crecimiento(l, 2,
3). Més afin, en mi experiencia, los nifios de gran ta-
mafio ya sea por su falla o peso son los que més fre-
cuentemente son mal diagnosticados como hiperten-
s50s si no se corrige la cifra de presién arterial hallada
para su tamano corporal.

b) Dice en el 2° pérrafo, 2% columna de la pag. 58:
"En pediatria la hipertension arterial es generalmente
de causas secundanas y dentro de éstas, las afecciones
renales ocuparfan aproximadamente el 80%..." y en el
3°" pamafo de la pag. 59: "... la hipertension esencial,
poco frecuente en pediatria.....

- Que la principal causa de hipertensién arterial en
la infancia sea secundaria a otras enfermedades es un
concepto antiguo v que ha conducido a la malaprécti-
ca de tomar la presién arterial s6lo al nifio enfermo.
Lamentablemente la no introduccién de la toma de
presion arterial sistematica en el examen de rutina del
nifio sano resulta en un grosero infradiagnostico de la
hipertensién esenc1al en la mfancx.m tal como lo de-
mostraran Loggie’ y Londe’. La hipertension esencial
deberd ser considerada una de las principales causas
de hipertension arterial en los mayores de 6 afos tal

. 6 78
como lo sugiere el reporte de la Task Force” y otros

c) Dice en el parrafo 3.3.1. de la pagina 59:
"Exdmenes complementarios indispensables: entre
otros ECG y fondo de ojo".

- El antes mencionado Reporte de la Task Force
expresamente omite al ECG y estudio del fondo de ojo
de los nifios hipertensos dada la extremada rareza con
que se encuentra alteracién en ambos, El ecocardio-
grama, en cambio, sf deberia formar parte del examen
de rutina para establecer la masa ventricular izquierda
y determinar asf una posible reversibilidad terapéutica
en caso de existir ya lesion.

d) Dice pég. 60: Inhibidores de la enzima de con-
version: "Captopril. Enalapril Dosis: 0,.3 mg/kg/d.".

- Esto hace suponer que el Captopnl y el Enalapril
tienen la misma dosis o cual no es asf. Si bien no se
han establecido las dosis pedidtricas para el Enalapril,
este farmaco es cinco veces mas potente que el Capto-
pril por lo que su dosis terapéutica debiera ser siogni-
ficativamente menor. Asf, mientras que un nifo de 20
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kg responde a una dosis media de 37.5 mg/dfa (12.5
mg x 3) de Captopril, bastardn generalmente 5 mg de
Enalapril para obtener una rcspucsta comparable.

e) Dice en pég. 61, 2% columna: Clonidina: Alfa
adrenérgico central, accién similar a la alfametildopa.

- La homologaci6n del uso pediétrico de la Cloni-
dina a la de la alfametildopa debiera hacerse con gran
cautela dado que no existe a la fecha, en mi conoci-
miento, publicacién alguna sobre el uso pedidtrico de
la clonidina, habiéndose reportado crisis hipertensivas
ante la suspension repentina de la misma.

f) Se deslizo un error tipogréfico en la primer co-
lumna de la pég. 64: ... el diasoxide puede dar un bro-
te hipertensivo a los 20" por lo que debe esperarse pa-
ra repetir la dosis 40°. Debe decir: un efecto hipoten-
sor marcado, y es por este motivo que se debe esperar
ese tiempo.

Agradeceré a Ud. preste la consideracién apropia-
da a los términos de esta carta para lo cual quedo a su
disposicién por cualquier aspecto adicional vinculado
a la misma.
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