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EDITORIAL

La Perinatologia:
Una disciplina que se amplia

En el préximo mes de octubre se llevard a cabo en
Buenos Aires el 3° Congreso Argentino de Perinato-
logfa que organizan en forma conjunta la Sociedad
Argentina de Pediatrfa y la Sociedad de Obstetricia y
Ginecologia de Buenos Aires.

No es mi propésito referirme a los detalles de ese
encuentro ya que por otras vias se difundird una am-
plia informacién, pero si he creido oportuno realizar
algunas reflexiones sobre la Perinatologfa.

Para muchos la Perinatologia "no existe” como
una rama especffica o es algo que no llega a plasmar-
se en la realidad cotidiana y que por lo tanto no puede
aun incluirse dentro de las especialidades médicas. A
mi juicio este es un concepto, que si bien tiene desde
un punto de vista estricto alguna veracidad (en espe-
cial en nuestro pais), es erréneo porque no llega a
comprender bien los alcances del término. No creo, al
menos por el momento, que para "hacer" perinato-
logia tiene uno que recibirse de perinatologo o deba
tener un titulo que lo acredite como tal.

Todos aquellos que de una u otra forma asumen
responsabilidades en el cuidado de la madre, el feto y
el recién nacido estan ejerciendo una actividad perina-
tal. Ella obviamente no es de patrimonio exclusivo de
obstetras y neonat6logos, por el contrario muchos
otros se han incorporado a esta disciplina en los flti-
mos anos.

Asivemos alos gentistas, cirujanos pediatras, neu-
rocirujanos y cardi6logos, interesados cada vez mds
en el diagndstico prenatal que les abre un amplisimo
espectro de posibilidades. También vemos a psiquia-

tras, psicologos, asistentes sociales, médicos sanitaris-
tas, enfermeras, ecografistas, bioquimicos, obstétricas
(v hasta me animaria a decir antrop6logos y ecologis-
tas) que participan con su accionar en esta etapa tan
critica de la vida del hombre.

Todos, algunos en forma més intensa que otros, al
preocuparse de aquello que influye en el cuidado de la
mujer gestante y de su familia, hacen perinatologia y
por lo tanto contribuyen en forma cada vez més noto-
ria a prevenir o solucionar los arduos problemas que
se presentan en este perfodo.

Por supuesto que dicha labor debe, idealmente, es-
tar respaldada por una organizacién, una planificacion
que lleve a efectuar las actividades de una manera co-
herente y acorde con las prioridades que necesita
nuestro pafs. A nadie escapa el hecho de que la Argen-
tina mantiene aun elevados indices de mortalidad fetal
y neontal y solo con un trabajo coordinado en donde
participen todos los interesados (necesariamente esto
incluye a las autoridades sanitarias) se podra enfrentar
el desafio de disminuir francamente esas altas tasas
antes de que finalice este siglo.

Agquellos que nos encontramos en la reunién de
octubre vamos a contribuir, aunque sea humildemen-
te, a lograr una mejorfa de los aspectos sefialados, ya
que durante unos dfas podemos juntos buscar pro-
puestas y soluciones para los diferentes problemas.

El Congreso no otorgard ningln "titulo" de peri-
natélogo pero si tal vez acerque un poco més a todos
los que se interesan por la medicina perinatal.

Dr. José M. Ceriani Cernadas
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,mlizwan los certificados de defuncion de los
actantes fallecidos entre los 28 y 365 dias de vi-
Capital Federal durante 1987.

categorias diagndsticas mds frecuentes fue-
feccion (50%) y Cardiopatias congénitas

Hubo elevada frecuencia de bajo peso al nacer y
nutricion entre los lactantes fallecidos por infec-
s y cardiopatias congénitas.

Casi la mitad de los casos fallecieron en el primer
rimestre de la vida y 78%en el primer semestre.

~ Los factores adversos vinculados con la gesta y
' Waks (malformaciones, asfixia y bajo peso al
‘nacer) se encontraron relacionados con el 56% de las
defunciones.

El andlisis de las causas de mortalidad permitird
planear nuevas modalidades de atencion pedidtrica
con el objetivo de disminuir la mortalidad postneona-
tal. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 327-333)

Mortalidad postneonatal

Mortalidad postneonatal en la
ciudad de Buenos Aires en 1987

Dres. Pedro de Sarrasqueta*, Graciela Basso**

SUMMARY

Death certificates of the 479 infants which died be-
rween 28 and 365 days of life in Buenos Aires city du-
ring 1987 were analized.

The most frequent diagnostic categories were in-
fection (50%) and congenital heart disease (24%).
There was an elevated frequency of low birth weight
and under nutrition among the babies which died of in-
fections and congenital heart disease.

Almost half or the infants died in the first trimester
of life and 78%in the first semester.

Perinatal risk factors (birth defects, asphyxia, and
low birth weight) were related to 56% of the postneo-
natal mortality.

The analysis of the causes of death will allow the
planning of new practices in the pediatric attention in
order to diminish postneonatal mortality. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 327-333)

Postneonatal mortality

En los tltimos afos se ha observado en el mundo
y en nuestro pafs una disminucién de la mortalidad in-
fantil debida a un descenso de la mortalidad postneo-
b natal' %,
Esta disminuci6n es generalizada en nuestro pafs v
més notable en las zonas més desarrolladas, especial-
mente urbanas, donde a la mortalidad postneonatal le
eogrespondc una fraccién baja de la mortalidad infan-
til”,

Estos hechos determinan la necesidad de un andli-
sis cada vez més detallado de la mortalidad postneo-
natal a fin de detectar posibles factores de riesgo que
influyan en ella, asi como también determinar los
principales grupos diagnésticos de las causas de
muerte que permitan realizar futuras acciones preven-
tivas o curativas eficaces para disminuir la mortalidad
en este grupo etario.

*Hospital Nacional de Pediatria Juan P. Garrahan.
**Hospital "Carlos Durand” ; Buenos Aires.

Asimismo, el andlisis de la mortalidad postneona-
tal por medio de la auditoria de los casos fallecidos
con las categorias diagnésticas més frecuentes posibi-
litar4 detectar fracasos de la atencién médica a nivel
preventivo o curativo cuya correccion futura permita
plantear nuevas acciones del sector salud orientadas a
disminuir las cifras actuales de mortalidad postneona-
tal.

El objetivo del estudio fue analizar las causas mas
frecuentes de mortalidad postneonatal y ciertos facto-
res de riesgo relacionados con ella, a fin de contribuir
a la mejor comprensién de esta mortalidad que permi-
ta efectuar futuras acciones de salud dirigidas a dismi-
nuir las tasas actuales.

Para ello se estudiaron los certificados de defun-
cion de 479 lactantes fallecidos entre los 28 y 365 dias
de vida en Capital Federal durante 1987.

Correspondencia: Dr. Pedro de Sarasqueta. V. Virasoro 1647 (1414), Buenos Aires.
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MATERIAL Y METODOS

Se analizaron los certificados de defuncién de 479
lactantes fallecidos entre los 28 y 365 dias de vida en
la ciudad de Buenos Aires en 1987.

Las causas de muerte fueron clasificadas segtn la
informacion sintetizada por la Oficina de Estadistica
de la Secretaria de Salud y Medio Ambiente de la Mu-
nicipalidad de Buenos Aires. En la mayoria de los ca-
sos un solo diagnéstico figuraba como causa de
muerte.

En los casos en que figuraban como causa de la de-
funcién dos padecimientos capaces de ocasionar la
muerte (gj.: sepsis y atresia de esdfago) se clasifico al
paciente seg(in la primera o principal causa de muerte
seleccionada por el crterio del clasificador de la in-
formacién que priorizé siempre los padecimientos in-
fecciosos si éstos se asociaban con otras condiciones
predisponentes del paciente. En el caso ejemplificado,
que representa a la casi totalidad de aquellos con do-
ble diagnéstico (infeccion més una enfermedad pre-
disponente), la causa considerada como directamente
responsable de la muerte fue la sepsis y la malforma-
ci6n asociada se contabilizé entre las infecciones con
malformaciones asociadas.

Las cardiopatfas congénitas fueron consideradas
como un grupo separado en razén de su importancia
numérica.

Se clasificé como causas mal definidas a un grupo
heterogéneo de términos diagndsticos que no permi-
ten determinar la enfermedad de base que ocasiond la
muerte e incluyen los siguientes términos: insuficien-
cia respiratoria, insuficiencia cardfaca, choque, insufi-
ciencia hepética, encefalopatfa, hipoxia cerebral, hi-
pertensién endocraneana y deshidratacién. En el
mismo grupo de caausas mal definidas figuré: paro
cardiorrespiratorio no traumético. Hubo 39 pacientes
cuyo diagnostico de defuncion se incluyd en el grupo
de causas mal definidas.

Se clasifico a los pacientes en residentes o no resi-
dentes de la Capital Federal segtin el domicilio con-
signado en el certificado de defuncién. Se defini6 co-
mo de bajo peso al nacer a los casos cuyo peso varié
entre 1.500 y 2.500 g. El término de muy bajo peso al
nacer se usé para aquellos lactantes que al nacer pesa-
ron 1.499 g o menos.

Se consider6 instituciones piblicas a las que no
ofrecen ninguna restriccién para la atencién de los pa-
cientes y dependen de la Municipalidad de Buenos Ai-
res, 1a Universidad de Buenos Aires o la Secretaria de
Salud Pablica de la Nacién. Se consider6 como priva-
das a las restantes instituciones. Se clasificé como
desnutridos a los casos cuyo peso en el momento de la
muerte se encontraba por debajo del décimo percenti-
lo para su edad y sexo’.
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RESULTADOS

Principales categorias diagnésticas de
causa de muerte (tabla 1).

Se registraron 479 defunciones. Correspondieron
350 a los pacientes no residentes y 129 a los residen-
tes.

La principal causa de muerte fueron las infeccio-
nes que determinaron casi la mitad de las defunciones
(49,47%). Las cardiopatias congénitas fueron la se-
gunda causa de muerte y representaron un cuarto de la
mortalidad (24%).

Alos padecimientos genéticos y malformativos les
correspondi6 10,23% de las defunciones.

Fue ligeramente mayor la proporcion de varones
entre los lactantes fallecidos por infeccién (50,96%).

En cambio, entre los fallecidos por cardiopatfas
congénitas predominaron las mujeres (59,18%).

Diagnésticos correspondientes a las
principales causas de muerte (tabla 2)

Entre las infecciones (237 casos) predominaron los
diagnésticos de infecci6n sistémica (sepsis, septice-
mia) (102 casos). En segundo lugar se encontraron las
infecciones respiratorias diagnosticadas como neu-
monia y bronconeumonia (69 casos). Con mucha me-
nor frecuencia se diagnosticd neumonitis y bronquio-
litis (12 casos).

Los residentes fallecidos por infeccién tuvieron
como diagnésticos asociados los siguientes: trastornos
cromosémicos y malformaciones (3 casos), displasia
broncopulmonar (2 casos) y miopatia (1 caso).

Entre los no residentes hubo los siguientes
diagnosticos asociados: trastornos cromosdmicos y
malformaciones (21 casos), displasia broncopulmonar
(4 casos), mucoviscidosis (2 casos) y miopatfa (1 ca-
s0).

Entre los no residentes fallecidos por infeccién se
diagnosticaron 8 casos de tos ferina, 6 casos de saram-
pi6n y 3 casos de tuberculosis pulmonar. La frecuen-
cia de infecciones del sistema nervioso central fue ma-
yor entre los fallecidos no residentes (14,36 %).

Por otra parte, fue relativamente baja la frecuencia
de pacientes fallecidos por infecciones entéricas en la
poblacién total. En las cardiopatfas congénitas predo-
minaron aquellas en las que no se consign6 el
diagnéstico especifico por falencias en la realizacién
del certificado de defuncién.

Entre los 32 casos en que se especifico el
diagnéstico predominaron las siguientes: comunica-
cion interventricular (5 casos), ductus arterioso y
ventriculo Gnico (4 casos), transposicién de los gran-
des vasos y coartacién de aorta (3 casos).

Entre las malformaciones, excluidas las cardio-
patias, predominaron las del sistema nervioso central.



Tabla 1 - Principales categorfas diagnésticas

Residentes No residentes Totales
Causa de muerte N° % N° % N° %
Infecciones 56 (43,41) 181 (51,71) 237 (49,47)
Cardiopat{as
congénitas 23 (17,82) 92 (26,85) 115 (24)
Otros
diagndsticos 34 (24.35) 44 (12,57) 78 (16,28)
Trastornos
genéticos y
malformaciones 16 (12,42) 33 (9.42) 49 (10,23)
Totales 129 (100) 350 (100) 479 (100)
Tabla 2 - Principales causas de muerte
Causa de muerte Residentes No residentes
Sepsis o septicemia K3l 71
Infecciones
Neumonfa, bronconeumonia,
(incluye 28 casos neumonitis y bronquiolitis 19 62
en
trastomos Meningitis 1 26
genéticos
Enteritis, diarrea,
malformaciones) gastroenteritis 4 18
Otras causas 1 4
TOTAL DE INFECCION 56 181
Cardiopatias congénitas 23 92
Trastomos
genéticos y Malformaciones de SNC 5 12
malformaciones
Otras malformaciones T 21
TOTAL DE MALFORMACIONES 35 125
Sindromes mal clasificados 23 16
Otros
diagndsticos Otras Causas 15 28
Totales 129 350

Por su parte, a las neoplasias les correspondié una
fraccién muy baja de las defunciones postneonatales.

Defunciones segiin peso al nacer (tabla 3)
Entre las infecciones, la frecuencia de lactantes fa-
llecidos con bajo y muy bajo peso al nacer fue muy

elevada (24,89%). A su vez fue muy alta la frecuencia
de muy bajo peso entre los residentes fallecidos por
infeccitn (10,74%).

Asimismo, fue elevada la frecuencia de bajo peso
al nacer entre los no residentes cuyo deceso se debi6 a
cardiopatias congénitas.
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Tabla 3 - Peso al nacer de los pacientcs fallecidos por infeccién y cardiopatias congénitas

Infecciones Cardiopatias Congenitas
Peso al No No
Nacer Residentes  Residentes Total Residentes  Residentes Total
(@) N° % N°® % N® % N® % N° % N %
1.499 6 (10,74) 8 (4,41) 14 (5,90) - -
1.500 a
2499 8 (14.28) 37 (20 44) 45 (18,98) - 20 (21,73) 20 (17,39)
2.500 ¥ (60,71) 120 (6629) 154 (6497) 20 (86,95) 57 (61,95) 77 (66,95)
SIN
DATOS 8 (14,24) 16 (8,83) 24 (10,12) 3 (13,04) 15 (16,30) 18 (15,65)
TOTALES 56 (100) 181 (100) 237 (100) 23 (100) 92 (100) 115 (100)
Tabla 4 - Fdad de los pacientes fallecidos por infeccién y cardiopatias congénitas
Infecclones Cardlopatias Congenitas
Edad de No No
Fallecimiento Totales Residentes  Residentes Totales Residentes  Residentes
(meses) N® % N° % N® % N° % N° % N %
3 112 (47,25) 36 (64,28) 76 (41,98) 56 (48,69) 5 (39,13) 47 (51,08)
4-6 72 (30,37) 13 (23,21) 59 (32,59) 39 (33,91) 10 (4347) 29 (31,52)
7-9 27 (11,39) 6 (10,71) 21 (11,60) 13 (11,30) - 13 (14,13)
10-12 20 (8,43) 1 (1,78) 19 (10,49) 3 (2,60) 3 (3.26)
SIN DATOS 6 (2.53) - 6 (3.31) 4 (347) 4 (17,39)
TOTALES 237 (100) 56 (100) 181 (100) 115 (100) 23 (100) 92 (100)
Tabla 5 - Lugar de fallecimiento
infecciones Cardiopatias congenitas

Lugar de
fallecimiento Residentes No Residentes Residentes No Residentes

N® % N® % N® % N® %
Hospital R. Gutiérrez 17 (30,35) 60 (33,14) 4 (17,39) 16 (17,39)
Hospital P. de Flizalde 10 (17,85) 35 (19,33) 5 (21,73) 15 (16,30)
Otras instituciones publicas 16 (28,57) 29 (16,02) 3 (13,04) 5 (543)
Instituciones privadas 13 (23.21) 57 (31,49) 11 (47.82) 56 (60,86)
TOTALES 56 (100) 181 (100) 23 (100) 92 (100}
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Defunciones seg(n la edad de fallecimiento
(tabla 4)

En el primer trimestre de la vida fallecieron
47,25% de los casos cuya defuncién se debi6 a infec-
ciones, Esta proporcién fue mayor entre los residen-
tes. Por otra parte, fallecieron por infecciones en el
primer semestre de la vida 77,62% de los casos. Se
comprobd un comportamiento similar respecto de la
edad de fallecimiento entre las cardiopatfas congéni-
tas con una mayor frecuencia de casos muertos en el
primer trimestre entre los no residentes.

Lugar de fallecimiento (tabla 5)

En la mayorfa de los casos fallecidos por infeccién
el deceso se produjo en las instituciones piblicas
(70,64%) con franco predominio en dos hospitales:
Hospital "Ricardo Gutiérrez" 32,48% y Hospital "Pe-
dro de Elizalde" 18,99%.

Por el contrario, en los pacientes fallecidos por
cardiopatfas congénitas predominaron las defunciones
acontecidas en las instituciones privadas (55,17%).

Tabla 6 - Desnutricién en los pacientes fallecidos por infeccién
y cardiopatia congénita.

No
Diagnédstico Totales Residentes Residentes
N® % % %
Infeccién 67 (28.27)  (30,30) (27.55)
Cardiopatias
congénitas 46 (40,00)  (3684) 4117)

Tasa de desnutricién (tabla 6)

Se detectd desnutricién en 32,33% de los pacien-
tes fallecidos por infecciones y cardiopatias congéni-
tas.

Muerte subita en residentes fallecidos

Hubo 4 casos en que se diagnosticé muene stbita
entre los residentes. Asimismo, se diagnostico paro
cardiorrespiratorio no traumético en 7 lactantes que
fallecieron en su domicilio lo que hace a estos casos
sospechosos de haber padecido muerte sibita. Ningu-
no de estos pacientes fue de bajo peso al nacer.

Contribucién de los factores de la gesta y
perinatales en la mortalidad postneonatal

El bajo y muy bajo peso al nacer se detecté en 59
pacientes que fallecieron por infeccién. En este grupo
estén incluidos los casos de displasia broncopulmonar
y de prematurez.

Por otra parte, los trastornos genéticos y las mal-
formaciones congénitas, incluyendo las cardiopatias,

se diagnosticaron en 188 pacientes, en 28 de los cua-
les, aquéllos se asociaron a infeccién como causa de
muerte.

Finalmente, hubo 8 casos de muerte por infeccio-
nes en cuyo certificado de defuncién se consign6 co-
mo padecimiento asociado asfixia neonatal y sus se-
cuelas (encefalopatfa hipoxica o dafio neurolégico).

Por lo tanto, 269 lactantes que representaron
56,25% de los fallecidos presentaron algiin factor aso-
ciado o contribuyente a la mortalidad postneonatal por
la presencia de una alteracién de la gesta o del parto
que ocasiond una malformacién, un trastorno cro-
mosdmico, bajo peso al nacer o asfixia neonatal.

Residencia de los pacientes con
cardiopatias congénitas

Entre los 92 casos no residentes de Capital Federal
fallecidos por cardiopatias congénitas, 40 casos tenfan
residencia fuera de la Provincia de Buenos Aires. Res-
pecto de la procedencia de los pacientes predomina-
ron las siguientes provincias: Tucuman (6 casos), Mi-
siones (5 casos) y Santiago del Estero, Entre Rios y
Santa Fe (4 casos cada una).

Frecuencia de autopsias

Fue baja la frecuencia de autopsias entre los pa-
cientes fallecidos. S6lo se practicaron 47 estudios
necropsicos (9,18%).

La frecuencia fue mayor en las instituciones pabli-
cas (11,04%) y menor en las privadas (7,18%).

DISCUSION

En el presente trabajo se analizé la estructura y
ciertos factores de riesgo de la mortalidad postneona-
tal de la ciudad de Buenos Aires en 1987,

Si se considera el porcentaje de nacidos en Capital
Federal con residencia en esta ciudad que es de 53%5,
puede estimarse una tasa de mortalidad postneonatal
de los residentes de 3%a

Esta es una tasa baja que no expresa lo que aconte-
ce en la mayor parte de las dreas de nuestro pafs y co-
rresponde a la zona con mayor desarrollo econémico
de la chﬁblicaz.

Sin embargo, los resultados aqui presentados tie-
nen importancia ya que corresponden a un 4rea que
abarca la atencién de los problemas de salud infantil
de los residentes de Capital Federal y el conurbano
representando ambos casi la mitad de los nacimientos
del paisz.

Es posible, ademas, que la estructura de la morta-
lidad aqui presentada sea semejante a la de otras urbes
relativamente desarrolladas de nuestro pais y el estu-
dio de la informaci6n permita el analisis de la mortali-
dad postneonatal en otras areas a fin de comprenderla
mejor para promover futuras acciones de salud.
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La estructura de los principales diagnésticos de las
causas de mortalidad de las poblaciones residentes y
no residentes es semejante con predominio de las in-
fecciones y figurando en segundo lugar las cardio-
patfas congénitas.

Entre las infecciones predominaron la sepsis y la
neumonfa. Fue sorprendente la baja frecuencia de
diagnésticos de defuncién por infecciones respirato-
rias presuntamente virales (neumonitis y bronquioli-
tis) lo que contrasta con los estudios epidemiolégicos
de prevalencia que muestran predominio de las infec-
ciones respiratorias virales. La importancia real de los
diferentes agentes etiolégicos en este tipo de infeccio-
nes solo puede provenir de futuros estudios epide-
miol6gicos y de la auditorfa de la historia clinica de
los pacientes fallecidos.

Fueron escasas las defunciones debidas a infeccio-
nes que pueden prevenirse por vacunacién como sa-
rampidn y tos ferina. Asimismo, fue baja la frecuencia
de fallecimientos debidos a infecciones intestinales lo
que expresa la tendencia universal observada en la
mejorfa del pronéstico de estos padecimientos debida
al uso de sales hidratantes orales. De cualquier modo,
en comparacion con los pafses desarrollados, es eleva-
da en nuestro medio la frecuencia de defunciones
postneonatales debidas a infecciones que no son pre-
venibles o tratables con tecnologfa sencilla.

Este hecho plantea interrogantes respecto de las
modificaciones de la estructura de atencién pediatrica
requeridas para disminuir la mortalidad postneonatal.

Entre las cardiopatfas congénitas con diagnostico
especifico fue llamativa la elevada frecuencia de de-
fectos cardiacos con relativo buen prondstico como la
comunicacion interventricular y el ductus arterioso.

En el andlisis de los factores de riesgo relaciona-
dos con la mortalidad llam6 la atencion la alta fre-
cuencia de bajo y muy bajo peso al nacer entre los fa-
llecidos por infecci6n.

Este hecho ha sido demostrado en estudios de la
mortalidad infantil en pafses desarrollados y subdesa-
rrollados, donde al disminuir las tasas de mortalidad
postneonatal debida a infecciones u otros padecimien-
tos prevenibles en lactantes de peso normal al nacer se
incrementa la frecuencia relativa de defunciones en la
pol%lgcién de més riesgo debido a bajo peso al na-
cer”

La menor edad fue otro factor de riesgo que se re-
laciond con mayor frecuencia de mortalidad por infec-
ci6n sobre todo en el primer trimestre de vida.

Las malformaciones cardiacas y extracardiacas,
por otra parte, se relacionaron con una fraccién muy
alta de las muertes postneonatales. Por lo tanto, ciertos
factores de riesgo como bajo peso, las malformacio-
nes y la asfixia neonatal que estdn presentes en apro-
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ximadamente 10% de los nacimientos se relacionaron
con casi el 60% de las muertes postneonatales.

Esta observacién cuestiona la modalidad actual de
la atencién pediétrica que no considera globalmente
estos factores de riesgo, mediante un abordaje sanita-
rio o institucional que se exprese en acciones prefe-
renciales y diferenciadas para el cuidado preventivo o
curativo de este grupo de pacientes.

La existencia de ciertas modalidades de atencién,
como los consultorios de seguimiento de prematuros
en algunas instituciones, tiene una cobertura limitada
a una fraccién de los nifios de bajo y muy bajo peso
sobrevivientes y su efecto sobre la mortalidad
postneonatal en este grupo de riesgo no est4 probado.

Teniendo en cuenta los resultados aquf obtenidos
y los de futuras investigaciones, es probable que sea
necesario disefiar nuevos enfoques de la atencién pe-
didtrica para la poblacién con factores de riesgo men-
cionados y en especial con bajo peso al nacer.

La elevada frecuencia de pacientes fallecidos por
infeccién en las instituciones piblicas fue llamativa y
puede significar que estos padecimientos acontecen
con mayor frecuencia en la poblacién sin cobertura
social o que existe una menor disponibilidad de plazas
para la atencidn de estos casos en las instituciones pri-
vadas.

La respuesta a este interrogante requiere de futu-
ros estudios especificos destinados a obtenerla.

De cualquier modo, fue elevada la frecuencia de
casos provenientes del conurbano lo que expresa la
falta de accesibilidad para la atencién de los padeci-
mientos infecciosos fuera de la Capital Federal a nivel
de las instituciones piiblicas. Fue elevada la frecuen-
cia de desnutrici6n en los fallecidos por infeccion y
cardiopatfas congénitas. Fste hecho puede deberse a
la existencia de factores adversos sobre la nutricién
previos a la enfermedad que ocasiond la muerte y a
un manejo inadecuado de los aspectos nutricionales
del padecimiento que produjo la defuncion.

Los resultados obtenidos permiten afirmar que en
un pafs como el nuestro, con mortalidad infantil inter-
media, para combatir las causas actuales se requieren
por una parte, estudios que evaliien la contribucién de
ciertos factores de riesgo en la mortalidad, a fin de
planear nuevas y mejores modalidades de accién, pre-
ventivas y curativas de la poblacién con mayor riesgo
de muerte postnatal.

No fue el objetivo de este estudio analizar estas
acciones pero puede especularse que éstas deberdn
consistir en una atencién diferenciada con cobertura
universal del cuidado en salud y durante la enferme-
dad de los lactantes con bajo peso al nacer y en nuevas
modalidades de atencion que prioricen el riesgo po-
tencial y el incierto pronostico del lactante pequefio



con evidencias de infeccion atendidos ambulatoria-
mente.

Respecto de las cardiopatias congénitas, es nece-
sario iniciar programas que prioricen el cuidado de los
aspectos relacionados con el diagn6stico temprano, la
atencién nutricional y la més rapida resolucién
quirtrgica de los defectos congénitos en especial de
las cardiopatfas con buen pronéstico de sobrevida fi-
nal.

Asimismo, la disminucién de la mortalidad debido
a factores que pueden controlarse con tecnologia sim-
ple, como la vacunacién y la hidratacién oral, plantea
la necesidad de analizar con mayor profundidad la ca-
lidad de la atencién médica en sus aspectos preventi-
vos y curativos, a fin de detectar posibles fallas que
permitan su resolucién ulterior.

Para ello es imprescindible la realizacion de audi-
torfa de los casos de mortalidad postneonatal, en espe-
cial de los padecimientos infecciosos y de las cardio-
patfas congénitas.
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Embarazo mualtiple.
Estudio epidemioldgico en un
hospital materno-infantil municipal

Dres. Carlos A. Grandi, Roxana Borroni, A. Miguel Larguia

RESUMEN

Durante 3 afios y 4 meses se estudiaron 153 emba-
razos gemelares consecutivos (n =306 RN). La inci-
dencia fue del 0,81% la edad materna de 27 +6 aflos
v las principales patologias obstétricas: amenaza del
parto prematuro (62 %), toxerria (23%) y ruptura pre-
matura de membranas (5,8%).

En 1/3 la presentacion fue pelviana, especialmen-
te en el 2° gemelar (38%), siendo la frecuencia de
cesdreas del 40% y férceps del 3,2% La depresién
neonatal por puntuacioén de Apgar al 5 minuto fue si-
milar a la de la poblacion general, no habiendo rela-
cion con el intervalo de nacimiento.

Mientras que el RCIU fue 3 veces mayor que enla
poblacién general, la incidencia de LBWy VLBW al-
canzé al 53% y 12% respectivamente, siendo ele-
vadisima la prematurez (64%) y su patologla asocia-
da.

La contribucién a la mortalidad neonatal precoz
fuie del 6% observdndose un exceso con relacién a la
mortalidad fetal especifica, predominando el bajo pe-
50 (95%) y la muerte en las primeras 24 horas (59%).
La relacion TMN/VLBW fue de 0,66.

Los resultados se comparan con dos series ante-
riores (Hospital Sardéd y Pcia. del Neuguén). Estos da-
tos, junto a la elevada morbimortalidad y secuelas
alejadas, subrayan la necesidad de nuevas estrategias
para continuar mejorando los resultados. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 334-340)

Gemelar - Prematuréz

SUMMARY

During a 3 years and 4 months period 153 twin
pregnancies were consecutively reviewed (n = 306
newborns). The incidence was 0.81% maternal age
27 +6 years and paramount obstetrics complications
were premature labor (62%), toxenia (23%) and pre-
mature rupture of membranes (5.8%).

Breech presentation was found in 1/3, specially in
second twin (38%) and the cesarian section rate and
forceps was 40% an 3.2%respectively. Severe depre-
sion at birth (5 minute Apgar score) was similar to
the general population and without any relationship
with delivery intervai.

Whereas intrauterine growth retardation was
three times greater than control group, the incidence
of LBW and VLBW were 53% and 12% respectively,
and prematurity extremely high (64%).

Contribution to overall early neonatal mortality
rate was 6% in excess to fetal mortality rate, predo-
minantely with LBW (95%) and death in the first 24
hours of life (59%). Relationship between
TMN/VLBW was 0. 66.

These figures are comparatively assesed with two
previous series (Hospital Sardé and Neuquén) sho-
wing a high morbidity and mortality rates and high-
lights the necessity for new strategies contributing to
prevention of extreme prematurity to further reduction
in twin perinatal mortality. (Arch. Arg. Pediatr.,
1988; 86; 334-340)

Twin pregnancy - Prematurity

Divisién Neonatologfa, Hospital Matemo-Infantil "Ramén Sandd”, Esteban de Luca 2151 (1246), Buenos Aires, Argentina.

ABREVIATURAS

BPN =Bajo peso al nacer ( < 2.500 g)

DAP =Ductus arterioso persistente

ECP =Embarazo cronol6gicamente prolongado

EMH =Enfermedad membrana hialina

HPP =Hipertensién pulmonar persistente

LBW =Low Birth Weight. Peso de nacimiento < 1.500 g
MBPN =Muy bajo peso al nacer ( < 1.500 g)

MNE =Mortalidad neonatal especifica

MNP =Mortalidad neonatal precoz

RCIU =Retardo del crecimiento intrauterino

RPM =Ruptura prolongada de membranas

SDRI =S{ndrome dificultad respiratoria transitoria

TMF =Tasa montalidad fetal

TMN =Tasa mortalidad neonatal

TMP =Tasa mortalidad perinatal

VLBW =Very Low Birth Weight..Peso de nacimiento <1.500 g
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INTRODUCCION

El embarazo gemelar, representando el 1% de los
RN vivos esté fuertemente asociado a prematurez, ta-
sas elevadas de mortalidad perinatal y aparicion de se-
cuelas tardfas, entre ellas trastonos del desarrollo y
maltrato’.

En la Argentina es muy escasa la informacién
existente, especiaimzente estudios epidemiolégicos
con grandes muestras” ",

Con esta finalidad en esta comunicacién se anali-
zaron retrospectivamente y a partir de los Registros
continuos del Hospital Materno-Infantil "Ramoén
Sardad' (HMIRS), las historias obstétricas y neonatales
de los embarazos gemelares durante més de 3 afios
consecutivos a fin de identificar las variables de
la gesta, parto y evolucion neonatal que mejor ca-
racterizardn a esta poblacién, ademas de calcular las
tasas especificas de mortalidad, y de esta manera ex-
traer conclusiones para, finalmente, mejorar la aten-
cién.

MATERIAL Y METODOS

Entre el 1/5/83 y el 30/9/86 (3 anos y 4 meses) se
estudiaron 153 embarazos gemelares consecutivos en
forma retrospectiva (n =306 RN); de éstos 18 nacie-
ron muertos (5 muertes fetales intermedias y 13
tard{as); por consiguiente la poblacién en estudio se li-
mitd a 288 RN gemelares vivos (>500 g).

De cada historia clinica obstétrica se registro la
edad materna en el momento del parto, las entidades
patolégicas mas relevantes, presentacion y via de ter-
minacién. De las historias clfnicas neonatales se de-
tallé el intervalo de nacimiento, test de Apgar, sexo,
peso de nacimiento (PN), edad gestacional, creci-
miento intrauterino, hermatécrito capilar y patologfa
neonatal,

La edad gestacional se calcul6 segtn la fechade la
Gltima menstruacion y el examen fisico por el método
de Capurro y col. Se calcularon las tasas especificas
de mortalidad fetal tardia (TMF), neonatal precoz y
tardia (TMN), perinatal (TMP), la relacién tasa de
mortalidad neonatal ( >500 g)/incidencia de PN <
1.500 g (VLBW) y la sobrevida segin peso de naci-
miento.

Para el andlisis estadfstico se utiliz6 mediante un
programa de computacion, el test de Student para
muestras dependientes e independientes, chi cuadrado
y el coeficiente de correlacién de Pearson, con un
limite de confianza del 95%. Los resultados se expre-
san como la media mas/menos un desvio estAndar (X +
DS) y se incluyen todos los nacimientos con un peso >
500 gramos.

RESULTADOS

Datos del embarazo: La incidencia del embarazo
miltiple en el perfodo estudiado fue de 0,81%
(153/18.712).

La edad materna en 126 casos estudiados fue de
27,5 +6 anos con una amplitud de 15 a 40 afios; no se
encontr6 correlacion entre esta variable y la edad ges-
tacional (EG) y peso de nacimiento (PN) de cada uno
de los RN (r =0,13, 0,11 y 0,17 respectivamente).

Tabla 1 - Patologia obstétrica

n: 153 embarazos
n %

Amenaza de parto prematuro 96 62
Toxemia 36 23
Isoinmunizacién Rh 7 4.5
DPN 3 1.9
RPM 9 58
Diabetes 2 13
BCP 1 0,65
Hipertonfa Ut 1 0,65
Prolapso de cordén 1 0,65
Lies 4 2,6
Version intema y GEP 2 13

DPN: Despredimiento normo placentario
RPM: Ruptura prolongada de las membranas
ECP: Embarazo cronolégicamente prolongado
GEP: Gran extraccion pelviana

En la tabla 1 se detalla la patologia obstétrica ha-
llada, destacdndose notablemente la amenaza del par-
to prematuro (62%), toxemia (23%) y ruptura prolon-
gada de las membranas (5,8%).

Datos del parto: En mas de 1/3 de los casos la
presentacion fue andmala (pelviana més transversa) y
en el caso del 2° gemelar esta frecuencia se elevo al
49% (x°14,16, p < 0,001, tabla 2).

Tabla 2 - Presentacion

Gemelares
1? 2 Total
Presentacion n % n % n %
Cefdlica 103 73 70 51 173 62
Pelviana 33 234 52 38 85 30.5
Transversa 5 36 15 11 20 7.2

x* =19,1 (<0,001) entre pelviana y transversa vs. cefélica
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El parto esponténeo fue la principal via de termi-
nacién (56,8%), seguida por la operacién cesérea
(409) y el foreeps (3,2%).

En 70 partos esponténeos el intervalo medio entre
el nacimiento del 1° y 2° gemelar fue de 12 minutos
con una amplitud de 1 a 45.

Datos del RN: Sobre 277 gemelares evaluados por
el puntaje de Apgar, en el 7,5% se encontré una pun-
tuacién < 6, al primer minuto, disminuyendo al 1% al
5° minuto; al discriminarlos segtin orden de nacimien-
to fue notable la mayor incidencia de depresién en el
2° gemelar, especialmente al primer minuto (81% de
los casos) no habiendo diferencia con la poblacion ge-
neral hospitalaria al 5° minuto.

Con el examen anatomopatologico de 63 placentas
y sus anexos se pudo detectar que en el 52%de los ca-
s0s se trataba de gemelos biamnidticos y bicoriales,
38% pertenecian al grupo biamnidtico-monocoriales v
el resto (109%) monoamnidticos-monocoriales.

En 258 gemelares la relacién varén/mujer fue de
0,84, persistiendo el predominio femenino para el 1°y
2° gemelar (52,7% v 55,8% respectivamente), En el
67,4% coincidié el sexo en ambos gemelos.

El peso de nacimiento (PN) del 1°" gemelar fue li-
geramente superior al del 2° existiendo entre ellos una
correlacion estadisticamente significativa (r =0,74) y
siendo la diferencia de peso entre ambos de 282 +251
g (tablas 3 y 4).

En latabla 5 se aprecia que en 277 gemelares la in-
cidencia del bajo peso al nacer (< 2.500 g) alcanz6 al
53%y el muy bajo peso (< 1.500 g) al 12%, no ha-
biendo diferencias al controlar por orden de nacimien-
to y sexo. Comparando el PN y la edad gestacional
con la curva de crecimiento intrauterino de Fliegner y
Eggers' en el 9,7% se detect6 un retardo del creci-
miento intrauterino (RCIU, por debajo del percentilo
10) con una leve preponderancia del 2° gemelar y el
sexo femenino (chi cuadrado no significativo).

El andlisis de la edad gestacional (EG) por exa-
men fisico arroj6 una media de 36 +2,2 semanas (am-
plitud 30-41), siendo llamativa la correlacién altamen-
te significativa (p < 0,01) con el PN y el orden de na-
cimiento (r =0,73 y r =0,72, 1° y 2° gemelasrespecti-
vamente). Este dato es parcialmente explicable por la
elevada incidencia de prematurez (EG <37 semanas)
que alcanz6 al 64%.

La tabla 6 demuestra una débil correlacion positi-
va (r =0,26) entre los hermatdcritos capilares de ambos
gemelares en las primeras 12 horas de vida.

Analizando las historias clinicas de 287 casos se
logré informacién sobre la patologfa neonatal en el
96% (tabla 7). Asf, se destacaron por su incidencia el
sindrome de dificultad respiratoria transitoria (SDRT)
e hiperbilirrubinemia (309 cada una), ductus arterio-
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Tabla 3 - Peso de nacimiento (g)

(n:258)
= 2 A Peso
Rango  1.000-3.750 1.100-3.400 0-1.230
Media 2473 2437 282
Desvio +543 +504 251
estdndard
Correlacién entre pesodel 1 y del 2 gemelar
r= 074
p <00
P =54%
Tabla 4 - Peso de nacimiento segtin sexo (g)
Mujeres

Totales 1 2°
n 140 68 72
Rango 1.000-3.750 1.000-3.750 1.100-3.400
Media 2.406 2423 2.390
Desvio 4499 $24 478
estdndar

Varones

Totales 1 2
n 118 61 57
Rango 1.150-3.720 1.200-3.720 1.150-3.350
Media 2513 2.527 2.498
Desvio 47 463 33
estdndar

Tabla 5 - Incidencia del BPN, MBPN, RCIU y distribucién de
RN gemelares segiin orden de nacimiento y sexo (n =277)

<2500 g <1500 g RGIU
n 147 33 27
% 53 12 9,7
1'G % 43 5 444 (n =12)
2G % 51 i 55,6 (n =15)
9 ) 5 55 (n =15)
o % 49 33 (n=9)

BPN (Bajo peso de nacimiento): PN <2.500 g
MBPN (Muy bajo peso de nacimiento): PN < 1.500 g
RCIU: PN < percentilo 10

Tabla 6 - Hematéerito

i 20
n 98 98
Rango 24.77 29-81
Media 52,7 56
Desvio estdndar 7.5 84

r =0,26; p <0,05



Tabla 7 - Patologfa neonatal

Patologia n % %1% 9 g%
SDRT 84 30 52 48
EMH 8 29 62 38
HPP 2 0.7 50 50
Neumonia 2 0.7 50 50
Ictericia 84 30

Sin incompa-

tibilidad 71 85 53 47

Con incompa- ‘

tibilidad Rh 4 5 50 50

Con incompa-

tibilidad Abo 9 10 55 45
Policitemia 13 4.6 33 77
Anemia 6 2,1 53 47
Sepsis 14 5 8 22
DAP 16 58 44 56
Malformaciones
congénitas 4 14 25 75

*Nota: distribucién porcentual de cada patologfaentre 1 y 2
gemelar (total 1009%)

SDRT: Sindrome de dificultad respiratoria transitoria

EMH: Enfermedad de la membrana hialina

HPP: Hipertensién pulmonar persistente

DAP: Ductus arterioso persistente

Peso (g)

500 - 749 )

750 - 999 )

1.000 - 1.249

1.250 - 1.499 ] (18)

1.500 - 1.749 E 9)

1.750 - 1.999 ES

] (20)

so persistente (DAP 5,85%), sepsis (5%), policitemia
(4,6%) y enfermedad de la membrana hialina (EMH
2,9%).

Sin embargo, se observaron solamente 4 casos de
malformaciones congénitas (1,4% vs 2,1% poblacién
general), dos de ellas con pronéstico reservado (labio
leporino bilateral con fisura palatina y displasia re-
nal). Considerando el orden de nacimiento, en el 1
gemelar prevalecieron EMH (62%) y sepsis (78%),
mientras que en el 2° se destacaron policitemia (77%)
y malformaciones mayores (75%).

Mortalidad: En la tabla 8 se indican las tasas de
mortalidad especificas de la Maternidad Sarda en dos
perfodos de observacién y en la provincia del Neu-
quén” para su comparacién. Mientras que la inciden-
cia de gemelaridad permaneci6 constante (1988: 2%)
la contribucién a la mortalidad neonatal precoz fue
del 6%. Ademas se detect6 un exceso del componente
neonatal en la TMP que se mantiene a través del tiem-
po, aunque en descenso y en las dos dreas geogréficas.

Tanto en la letalidad fetal como en la neonatal pre-
domino el sexo masculino (relacién varén/mujer: 1,25
y 2 respectivamente) mientras que analizdndolas
segtn el orden al nacer predomin6 en el 2° gemelar
(61%y 66% respectivamente).

De la figura 1 se infiere que el 95% de la mortali-
dad neonatal especifica (MNE) estuvo representado
por el bajo peso, el 72,6% correspondi6 al VLBW y el
59% a las primeras 24 horas (39% 12 h), lo que subra-
va la importancia de la prosecucién del embarazo y la

2.000-2499 [

] (90)

2.500-2.999 [

] (101)

3.000 -3.999 [

] (34)

0 3

( ) No. de casocs

10 30 I’ %

Sobrevivientes

Figura 1 - Distibucién de los RN gemelares segin peso de nacimiento y sobrevida (n =287)
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Tabla 8 - Embarazo miiltiple: Estadfsticas bdsicas segiin drea geogrdfica y época

Institucion Hospital Sarda (Bs.As.) Pcla. del
Neugquén

Periodo Jun. 76-Dic. 79 Mayo 83-Sep 86 Jun. 79-Dic. 80

Total RNYV n 9.535 18.712 7.739

gemelares (183) (288) (147)

Incidencia % 19 1,62 1,9

PN (X) g 2362 2455 2319

EG (X) sem. S/D 36,8 359

PN <2.500g Yo 533 53 57,8

Contribucidn a

mortalidad neonatal

precoz (MNP) Yo S/D 58 7.7

TMF tardia 271

especifica % 41,9 45,5

(>1.000 g) (n =8B)

TMN precoz 348

especifica Yoo 70,3 54,4

(>1.000 g) (n =10)

TM perinatal

especifica %o 12,2 61,9 100

(>1.000 g)

TM neonatal >500 g SD 80 (n =23) S/D

%

especifica >1.000g S/D 52,2 (n =15) S/D

Rel. TMN/MBPN S/D 0,66 S/D

adecuada recepci6n-reanimacién en los resultados pe-
rinatales,

Los hallazgos anatomopatolégicos confirmaron
las presunciones diagnésticas clinicas, resaltando las
lesiones asociadas a inmadurez (EMH, DAP, sepsis).

DISCUSION

La incidencia del embarazo mdltiple es similar a la
informada en la literatura® -

La edad materna tampoco se diferenci de la halla-
da en la poblacién general, pero existié correlacién
cuando se introdujo la paridad como variable inde-
pendientea.

Amenaza del parto prematuro, ruptura precoz de
las membranas y su asociaci6n a la mortalidad perina-
tal dc geme.larcs estén bien documentadas en la litera-

4 Polin’ afirma que la prevencién del parto pre-
maturo gemelar mediante la utilizacién de agonistas
beta adrenérgicos (fenoterol, ritodrine), progesterona
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y el cerclaje no han dado resultado efectivo y enfatiza
el rol importante de la educacién.

La elevada incidencia de toxemia (4 veces mayor
que en la poblaci6n general) podria especular, a la luz
de nuevas investigaciones ', sobre el rol de los precur-
sores de las prostaglandinas originados en el tejido
trofobléstico, incrementado en la gestacion maltiple.

La terminacién operatoria que duplica la esperada
en la poblacién general (Sard4 1988: 18,7 %, dato no
publicado) esta cercana a la de la Ilter:eltura5 ok y la
indicacién principal fue la presentac:ién an6mala
(389%), especialmente en el 2° gemelar, En esta serie
no se detalla el "parto comblnado" (1° vaginal, 2°
cesdrea) que en una serie? alcanz6 al 15% de las
cesdreas, siendo su principal indicacién la situacién
transversa, intervalo prolongado ( >1 hora) y sufri-
miento fetal aguda.

A pesar de que se ha sugerido como lfmite seguro
un intervalo entre los nacimientos de 15 a 20 minutos,
actualmente se recomienda esperar con monitoreo fe-



tal continuo. En nuestra serie pareciera existir una
débil correlacion entre el intervalo de nacimiento y el
test de Apgar; la puntuacién < 7 fue méds comtn en
el 2° gemelar pero a los 5 minutos fue similar en am-
bos y se atribuyé fundamentalmente a la elevadisima
prematurez, presentacién anémala y terminacién ope-
ratoria.

‘x’om:l\z_:r,7 no pudo atribuir las diferencias de pH y
gases del cord6n observadas al intervalo entre los na-
cimientos; se requerird una muestra mayor para ex-
traer mejores conclusiones.

Utilizando la regla de \)\J'ttinbcrg15 la incidencia de
gemelos monocigticos en nuestra poblacién se cal-
culé en 349 (4,1/1000 embarazos), similar a lo infor-
mado* ®

Prefenmos uuhzar una curva especffica del creci-
miento fetal® ! para evaluar realmente la incidencia
del RCIU que, en nuestra serie, fue 3 veces mayor que
en la poblacién general (Sardd 1988: 2,9%, dato no
publicado). Este hecho se atribuye, parcialmente, a
una aceleracién de la maduracién placentana (el gra-
do III se observa entre la 29" y 31° semana) 14 auna
mayor masa fetal resultando en una relativa insufi-
ciencia placentaria y a patologfas sobreagregadas (to-
xemia, sindrome de transfusion).

El orden de nacimiento explicaria solamente la
mitad de la diferencia de PN entre el 1°y 2° gemelar,
otros factores que influirian son la cigocidad (los ge-
melos dlconémcos son més pesados que los monoco-
némcos) el sexo del RN (los gemelares masculinos
fueron discretamente mds pesados inde-
pendientemente del orden de nacimiento, tabla 4) la
edad gesmc:onal (mayor diferencia luego de la 32" se-
mana) y la incidencia del RCIU.

Dos tercios de los RN de este estudio tenian menos
de 37 semanas, contribuyendo de esta manera al 8%
del total de prematuros (n =2.488). Esta elevadisima
incidencia, sumada a un exceso de LBWy VLBW, su-
braya la principal problemética que nuestra Materni-
dad enfrenta en el embarazo gemelar.

Todas las patologfas neonatales triplican la fre-
cuencia esperada en la poblacién general v se atribu-
yen, parcialmente, a la acentuada prematurez, RCIU'y
asfixia. Analizéndolas de acuerdo con el orden de na-
cimiento, la menor incidencia de EMH en el 2° geme-
lar se atribuye a una mayor frecuencia del R(JIUS du-
racién del trabajo de parto y depresién al nacer™. El
exceso de sepsis en el 1% gemelar se especula por su
may or tiempo de contacto con el cuello uterino y, con-
secuentemente, mayor posibilidad de contaminacion
independientemente de la presencia o no de ruptura de
las membranas y a la mayor exposicion a procedi-
mientos invasivos (ARM, canalizacion de vasos um-
bilicales, etc.). Respecto de la policitemia y de acuer-

doconla bibliograﬂaﬁ es razonable suponer un efecto
de la transfusién feto-feto.

Excluyendo los casos de ldes, isoinmunizacion Rh
vy diabetes, el 92% de la patologfa obstétrica observa-
da se debid a desérdenes en los cuales la patogenia es
escasamente conocida hasta la fecha (amenaza del
parto prematuro, toxemia, RPM, ECP) y motivo la
principal morbilidad de los RN (prematurez, EMH,
HPP, hiperbilirrubinemia, policitemia, DAP, etc.). Por
lo tanto, queda poco claro como podria encararse su
prevencion.

Prematurez y su asociacién con la EMH fue el
principal hallazgo necropsico y causa de la mortalidad
pelrinatal, 3 a 4 veces superior a la de los unigéni-
to

Entre las dos series historicas analizadas se obser-
va un notable descenso en la mortalidad fetal (37%) lo
que llevé a su menor contribucién a la mortalidad pe-
rinatal; también este descenso se aprecié en la MNP
pero en mayor escala (509). Sin embargo, estas cifras
representan todavfa un riesgo de morir 4 veces supe-
rior al de la poblacién de unigénitos y muestran un ex-
ceso de letalidad £n mayores de 1.000 g comparado
con la literatura’ 1 . Es destacable que, en el dltimo
periodo, a pesar de la elevada incidencia del VLBW
(12%) se obtuvo una relacién con la mortalidad neo-
natal global ( =500 g) de 0,66, demostrando una efi-
ciente calidad de atencién,

En conclusién, los datos expuestos enfatizan la ne-
cesidad de revisar y crear nuevas estrategias para con-
tinuar mejorando estos resultados, desaffo a la comu-
nidad y al equipo perinatal que, a la luz de la serie
presentada, se ha logrado parcialmente.
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ACTUALIZACION

Trastornos menstruales en las adolescentes

Dres. Tomas J. Silber*, Adela R. Spalter*

RESUMEN

Los pediatras se hallan en posicién de ser los pri-
meros en detectar la aparicién de patologia mens-
trual. Lamentablemente, no se ha prestado la suficien-
te atencién a este tema en los programas de
entrenamiento pedidtrico. Debe tenerse en cuenta
que, en uno u otro momento, la poblacion adolescente
padecerd algtin trastorno del ciclo menstrual. Esta re-
visién tiene como finalidad presentar al médico pe-
diatra una actualizacion en los temas de ginecologla
pedidtrica que son de su manejo, y sugerencias res-
pecto de cudndo derivar al ginecélogo. Este articulo
describe la etiologfa, evolucion y tratamiento de los
trastornos menstruales mds frecuentes en adolescen-
tes: 1) sindrome premenstrual, 2) dismenorrea, 3) oli-
gomenorrea, 4) amenorrea, 5) metrorragia, 6) pseu-
dohipermenorrea, 7) dismenorrea intermenstrual.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 341-347)

Adolescentes - Trastornos menstruales

SUMMARY

Pediatricians are often in a position to be the first
to detect the appearance of a menstrual pathology.
Unfortunately, scant attention has been paid to this to-
pic in traditional pediatric training. Yet, more than
half of the female teenage population is afflicted at
one time or another with a menstrual disorder. This
review is intended to present to the pediatric practitio-
ner an update on those aspects of pediatric gyneco-
logy he cari manage, and suggestions on when to refer
to a gynecologist. The article describes the etiology,
evaluation and treatment of the most convnon adoles-
cent menstrual disorders: 1) premenstrual syndrome,
2) dysmenorrhea, 3) oligomenorrhea, 4) amenorrhea,
5) excessive vaginal bleeding, 6) pseudohypermeno-
rrhea, 7) mittelschmerz. (Arch. Arg. Pediatr.,
1988;86; 341-347)

Adolescence - Menstrual disordes

INTRODUCCION

La pubertad, cuyas caracterfsticas principales son
el crecimiento somaético, la maduracién del eje hi-
potélamo-hipofisario y el desarrollo de caracteres se-
xuales secundarios, se completa cuando la nifa ad-
quiere la capacidad de concebir.

Las adolescentes son sensiblemente afectadas si su
desarrollo, maduracién y crecimiento no se equiparan
a los de sus pares, o cuando, como frecuentemente
ocurre, aparecen anomalias en su ciclo menstrual. Es
alrededor de los cambios fisicos y de su ciclo que se
organizan su imagen corporal y su identidad sexual.

A menudo el pediatra seré el primero en ser con-
sultado acerca de posibles desviaciones puberales y
patologia menstrual.

En el presente artfculo, producto de la experiencia
clinica en un programa de adolescentes y de revision
de la literatura sobre trastornos menstruales, pasare-
mos revista a los trastornos mas frecuentes durante la
adolescencia, a su evaluacién y su manejo pedidtri-
co.

*Departamento de Medicina del Adolescente y Adulto Joven
Children's Hospital National Medical Center, Washington D.C.

Sindrome premenstrual

El sindrome premenstrual abarca una serie de ma-
nifestaciones somatopsiquicas que ocurren durante la
segunda mitad del ciclo menstrual. El sindrome inclu-
ye uno o mas de los siguientes sintomas: depresion,
fatiga, irritabilidad, ansiedad, cefaleas, agrandamiento
mamario con o sin mastodinia, aumento del apetito y
de la sed, preferencia por alimentos dulces y/o sala-
dos, edemas de manos y piemas, erupciones acneifor-
mes en la cara o en el resto del cuerpo y constipacion.

Si bien la causa es desconocida, diversas teorfas
han tratado de explicar esta entidad’. La teorfa del dis-
balance hormonal, descripta por Frankz, explica el
sindrome premenstrual como secundario a un exceso
de estrogenos. Backstrom® *, propuso la existencia de
un déficit de progesterona en la fase litea como causa
de este sindrome. Distintos autores, entre ellos Dal-
torr, promovieron el uso de progesterona como trata-
miento del sindrome premenstrual. Estudios posterio-
res con control a doble ciego no mostraron beneficios
con respecto al uso de piaceboﬁ.

Correspondencia: Dr. Tomés J. Silber, 111 Michigan Ave., N.W., Washington D.C., 20010
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Otra teorfa explica el sindrome premenstrual como
consecuencia de cambios en los niveles de opioides
endégenos o endorfinas en la fase litea. Los diferen-
tes hallazgos en los que se basa esta teorfa son: 1) Mu-
chos sfntomas que se presentan a consecuencia de ni-
veles elevados de opioides o como resultado de su
deprivacién son comunes a los que se observan en es-
te sindrome. 2) Estrogenos y opioides muestran cam-
bios paralelos. 3) Los niveles de opioides endogenos
sufren cambios con relacién a los niveles de dopami-
na, norepinefrina y serotonina, neurotransmisores cu-
ya actividad declina en el perfodo premenstrual. 4)
Las endorfinas ejercen un efecto inhibitorio crénico
sobre la secrecién gonadotrofica hipofisaria. La nalo-
xona (un antagonista opi4dceo) aumenta la secrecion
de LH en la fase litea del ciclo menstrual con respec-
to a la folicular. 5) Los opioides end6genos derivan de
una prohormona com(n a la adrenocorticotrofina,
hormona de crecimiento, prolactina, vasopresina y
glucagdén. Chung y col.’ compararon niveles
plasméticos de beta-endorfinas en los dfas 7-25 del ci-
clo menstrual en pacientes con sindrome premenstrual
y encontraron una cafda significativa de los niveles
plasméticos de beta-endorfinas durante la fase lGtea,
en comparacion con controles.

Tratamiento

La terapia debe ser lo més conservadora posible.
La dieta tiene que modificarse disminuyendo la inges-
ta de sal y liquidos, ev:tando también las bebidas con
contenido de cafefna® (ej., té, café, gaseosas). Tam-
bién es til el uso de técnicas de relajacién tendientes
a disminuir el estrés. En ocasiones, el uso de diuréti-
cos con o sin tranquilizantes puede estar indicado’.

Dismenorrea

La dismenorrea es el problema ginecol6gico més
comfn en las adolescentes, si bien no siempre es mo-
tivo de consulta médica. El motivo suele ser otro, y es
s6lo al preguntar acerca de las caracterfsticas de los ci-
clos menstruales de las pacientes cuando se descubre
la presencia de dismenorrea.

La frecuencia de la dismenorrea en las adolescen-
tes es de alrededor del 50% ", constituyendo una de
las principales causas de ausentismo escolar. La fre-
cuencia es menor en las jovenes atletas'".

La dismenorrea puede ser primaria o secundaria,
Se consideran dismenorrea primaria aquellos casos
en los que las menstruaciones son dolorosas en ausen-
cia de patologia ginecolégica significativa,

Dismenorrea secundaria es aquella en la que hay
una patologia subyacente (ejemplo, enfermedad infla-
matoria pelviana, endometnosrs anomalfas congéni-
tas del tracto genital, etc. )
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Si la dismenorrea es un episodio aislado debe con-
siderarse la posibilidad de una infeccién genital, ex-
presion inicial de una enfermedad inflamatoria pelvia-
na, por lo que toda joven sexualmente activa debe
tener un examen ginecoldgico con los cultivos apro-
piados.

Etiologla

Dismenorrea primaria: Sibien su causa no ha sido
fehacientemente establecida, su origen estarfa asocia-
do a contracciones uterinas producidas por prosta-
glandinas de origen endometrial. Otros sfntomas aso-
ciados, tales como néuseas, vomitos o diarreas,
anteriormente considerados de origen psicégeno,
serfan también secundarios a la producmén de altos
niveles de prostaglandinas endometriales e,

Dismenorrea secundaria: Es causada por una le-
sion pélvica definida, por ejemplo luego de cirugfa ab-
dominal, la cual puede promover el desarrollo de ad-
herencias peritoneales. Una de las causas més
frecucntcs de dismenorrea secundaria es la endome-
triosis™. Los primeros estadios de la enfermedad pel-
v1ana inflamatoria también pueden originar dismeno-
meal®. E uso de dlsposmvos intrauterinos puede
acentuar una dismenorrea leve

Evaluacién y diagnéstico diferencial

La elaboracién de una historia clinica completa,
incluyendo la historia sexual de la paciente, es esen-
cial para la correcta evaluacién de la dismenorrea. E
examen f{sico completo debe incluir un examen gine-
colégico.

Se debe distinguir entre dismenorrea primaria y
secu.ndanaB dividiendo a las pacientes en dos gru-
pos'®. En el primero, constituido por pacientes con
dismenorrea primaria, el dolor pelviano es difusoy bi-
lateral. La mayorfa de las pacientes con dismenorrea
primaria presenta dolor espasmédico en la region su-
prapiibica, pelvis menor y espalda. Dicho dolor se ini-
cia con el comienzo del sangrado menstrual y persiste
durante horas o varios dias 8.y puede acompafiarse de
nduseas, vOmitos y diarrea'”. Otras pacientes presen-
tan una forma "congestiva", cuyos sfntomas comien-
zan dfas antes de la menstruacién, siendo sus sfntomas
més frecuentes el dolor abdominal, irritabilidad, cons-
tipacién y aumento de peso. En general, estos sinto-
mas finalizan con el inicio del sangrado menstrual.

En el segundo grupo, con alta posibilidad de pade-
cer dismenorrea secundaria, se incluyen aquellas pa-
cientes que padecen dolor pelviano entre los ciclos
menstruales, y mds aun, aquellas que refieren dolor
durante la relacién sexual (dispareunia). Otro signo
caracterfstico es el agravamiento progresivo de los
sintomas descriptos, en cada ciclo menstrual siguien-
te. Actualmente se ha descubierto que la causa més



frecuente de dismenorrea secundaria en adolescentes
es la endometriosis'®. Otros diagnosticos incluyen la
estenosis cervical, enfermedad inflamatoria pelviana
cronica y anomalfas congénitas ((itero bicorne, atresia
genital, etc.).

La endometriosis puede comenzar en forma insi-
diosa durante la adolescencia. En un estadio temprano
puede pasar inadvertida aun durante el examen pelvia-
no. Cuando la enfermedad tiene varios de afios de
evolucién, los ligamentos pelvianos pueden estar
comprometidos por el proceso inflamatorio y la pelvis
se vuelve rigida. Ante la sospecha de dicho diagnésti-
co, estd indicada la interconsulta con un ginec6logo
especializado en adolescentes. Como estudio inicial
es (til la ecograffa abdominal. Ante una sospecha per-
sistente debe plantearse la indicacién de una laparos-
copia. Como criterio de consulta se considera que una
adolescente con dismenorrea intratable, que ha moti-
vado 3 visitas a servicios de emergencia, tiene un 50%
de probabilidad de mostrar una laparoscopia anormal.
Otra indicacién de laparoscopia es la dismenorrea
acompanada de dispareunia y dolor pélvico ciclico®.

Es importante realizar un diagnéstico de endome-
triosis temprano, no sélo para aliviar a la paciente sino
también para asegurar su futura fertilidad.

Tratamiento

Ante todo, es importante informar y educar a la
adolescente acerca de la causa de la dismenorrea. F
tratamiento médico, basado en el uso de drogas con
acci6n inhibidora de la sintesis de prostaglandinas, ha
demostrado ser eficaz 2° ', El tratamiento es més
efectivo cuando se lo comienza 1 o 2 dfas previos a la
fecha de la menstruacién. Pero si la adolescente es se-
xualmente activa, es aconsejable iniciar tratamiento
luego de comenzada la menstruacién para evitar la ac-
ci6n teratogénica de la medicacién en caso de que la
adolescente se halle embarazada. Dichas medicacio-
nes estén contraindicadas en las pacientes con alergia
a la aspirina o Glcera péptica, y deben indicarse con
precaucion en asmaticas,

El uso de anticonceptivos orales, como tratamien-
to de excepcién, puede ser intentado cuando no se ob-
tengan resultados con las antiprostaglandinas o si una
paciente requiere contracepcion. La supresion de la
ovulacién al eliminar la elevacion de progesterona
producida por el cuerpo amarillo reduce notablemente
los niveles de prostaglandinas endometriales y, por
ende, la dismenorrea.

Pronéstico

La dismenorrea primaria suele desaparecer o me-
jorar paulatinamente una vez que la paciente alcanza
la madurez sexual. En la forma secundaria, el
prondstico es el de la causa subyacente.

Oligomenorrea

La oligomenorrea representa una de las causas
mas frecuentes de consulta. Se define como oligome-
norrea a ciclos menstruales que se presentan cada 45 a
90 dfas.

Si bien en los primeros anos posteriores a la me-
narca los ciclos irregulares son frecuentes, debe consi-
derarse que ciertas disfunciones endocrinas pueden
manifestarse como oligomenorrea, y que es necesario
tener esto en cuenta de modo tal de poder realizar un
correcto diagnéstico y tratamiento’.

En primer lugar, se debe descartar el embarazo. La
oligomenorrea puede ser también la manifestacion in-
cipiente de un ovario poliquistico, una falla ovérica
prematura, etc. Existen ciertas circunstancias que pue-
den provocar una alteracion del eje hipotalamo-hipo-
fisario gonadal tales como dietas selectivas con gran
pérdida de peso, viajes, cambios de radicacion, dese-
quilibrios emocionales, etc. Su evaluacién y trata-
miento se corresponden con lo detallado en la seccién
de amenorrea.

Amenorrea

Amenorrea es la ausencia de perfodos menstruales
espontineos en una mujer en edad rcproduc!ivaﬂ. La
amenorrea, siguiendo los criterios de Speroffzz, puede
ser clasificada en primaria (si nunca hubo menstrua-
cidn) o secundaria (si ha habido un ciclo menstrual).

Laamenorrea primaria debe ser evaluada si se ob-
serva una de las caracteristicas siguientes: 1) ausencia
de caracteres sexuales secundarios a partir de los 14
afos de edad, 2) ausencia de menarca a los 16 afios, 3)
més de 5 afos del inicio del botén mamario sin apari-
cién de la menarca.

La amenorrea secundaria debe ser evaluada si se
observa una de las caracteristicas siguientes: 1) 3 04
perfodos menstruales ausentes precedidos por ciclos
regulares, 2) 6 meses de amenorrea en pacientes con
perfodos irregulares.

Es de destacar que la amenorrea es un sintoma y
no una enfermedad en sf; asf, por ejemplo, la causa
miés frecuente de la amenorrea en la adolescente es el
embarazo. Es crucial obtener una historia clinica que
incluya curva de crecimiento y peso. Se debe inquirir
respecto del desarrollo puberal, la aparicion de vello
pubiano y axilar, el desarrollo mamario, etc,

En el examen fisico se deberé registrar el pesoy la
altura, ponderar el desarrollo mamario y del vello pu-
biano segtn los estadios de Marshall-Tanner”>. El
examen pélvico debe ser completo y suficiente de mo-
do tal de poder determinar la morfologia del Gteroy de
la vagina v la existencia de masas palpables en los
anexos. Finalmente, también es importante el examen
neurolégico, con especial atencién en el chequeo de
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pares craneanos, descartando, particularmente, la pre-
sencia de ansomia.

Para facilitar la evaluacién de una paciente con
amenorrea, es conveniente Seguir paso a paso criterios
diagnésticos que conduzcan a descubrir la causa de
aquélla. Primeramente se debe descartar el embarazo,
la causa més frecuente de amenorrea. Esto es impor-
tante dado que a veces le puede resultar muy diffcil al
pediatra reconocer esa posibilidad en una paciente
que ha seguido desde la tierna infancia. Por ello, y an-
tes de ordenar ninguna evaluaci6n hormonal, es con-
veniente solicitar una prueba de embarazo.

También es importante considerar que la ameno-
rrea puede ser un sintoma de enfermedad sistémica.
Por ejemplo, pacientes diabéticas pueden presentar
largos perfodos de amenorrea, juntamente con hepato-
megalia y retraso del crecimiento. La amenorrea pue-
de también manifestarse en la tuberculosis o incluso
puede ser sintoma inicial de la enfermedad de Crohn.

Finalmente, siempre debe observarse si la ameno-
rrea se acompaiia de virilizacién (hirsutismo, acné,
clitorimegalia). De ser asf, la paciente tiene un exceso
de andr6genos, por lo que esté indicada la interconsul-
ta con ginecologfa y endrocrinologfa. También debe
considerarse como causa de amenorrea la suspensién
de anticonceptivos. Esta causa explica el 2,2% de la
frecuencia de amenorrea =".

Una vez que se han descartado el embarazo, enfer-
medades sistémicas y virilizacién, es Gtil seguir crite-
rios diagndsticos considerando que las distintas afec-
ciones pueden producir amenorrea de acuerdo con sus
localizaciones. Es asf como se reconoce una patologia
del tracto genital, de los ovarios y del tallo hipotéla-
mo-hipofisario: en la terminologfa de Speroff "los
compartimientos [ a [V". Para la evaluacién de cada
compartimiento se debe proceder a realizar una histo-
ria clfnica exhaustiva y un examen fisico completo,
incluyendo el pélvico o rectal y algunos otros comple-
mentarios.

Compartimiento | (tracto genital)

La evaluacién del tracto genital consiste en identi-
ficar mediante la inspeccion problemas obvios tales
como el himen imperforado. Otras malformaciones
estructurales, por ejemplo Jas agenesias, pueden ser
descubiertas mediante el tacto recto-vaginal y/o una
ecograffa abdominal. Es importante que dicho exa-
men sea realizado por un ginecologo de adolescentes
capaz de identificar dichas malformaciones. También
debe considerarse la realizacién de una ecografia ab-
dominal.

Compartimiento Il (ovarios)

Si la paciente presenta un tracto genital normal se
debe solicitar una prueba de progesterona (100-200
mg IM o 10 mg/dia durante 5 dfas via oral). Antes de
realizarla se debe tener la precaucién de confirmar
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que la paciente no estd embarazada, teniendo en cuen-
ta los efectos teratogénicos de la progesterona. El
propdsito de esta prueba es el de examinar el nivel de
estrogenos endbgenos asi como confirmar la normali-
dad de drenaje a través del tracto genital. La presencia
de sangrado 2 a 7 dfas luego de la suspensién de la
progesterona indica la existencia de un estfmulo es-
trogénico normal sobre el endometrio. Sélo en pre-
sencia de estrogenos oviéricos puede producirse el
desprendimiento de endometrio en respuesta al au-
mento y cafda de los niveles de progesterona.

La presencia de sangrado asegura la ausencia de
una lesion orgénica seria y sugiere que la amenorrea
es causada por falta de ovulacién. La presencia de ci-
clos anovulatonios puede estar causada tanto por la in-
madurez fisiol6gica como por la enfermedad de Stein-
Leventhal en estadios iniciales. En algunas pacientes,
la amenorrea prolongada v la falta de ovulacién pue-
den ser las primeras manifestaciones de enfermedades
psiquidtricas graves, tales como la anorexia nerviosa.

Si la paciente no presentara sangrado en respuesta
a la estimulacién con progesterona, se debe evaluar la
presencia de patologfa ovérica, formulando preguntas
tales como: (Los ovarios estdn produciendo estroge-
nos? ¢Hay algln defecto en los foliculos ovéricos?
¢Existe trastorno hipotdlamo-hipofisario? Para dar
respuesta a estos interrogantes se debe evaluar la nor-
malidad de gonadotrofinas, LH y FSH. Siempre que
el ovario falla en la produccion de estrégenos, la
hipdfisis responderd produciendo una mayor cantidad
de gonadotrofinas. Si los valores de FSH son mayores
de 40 mUl, la causa de amenorrea es el fallo gonadal.
En este caso se debe obtener un cariotipo, a fin de des-
cartar el sindrome de Tumner o la presencia de cromo-
soma Y. Pacientes con cromosoma Y o génadas anor-
males tienen un 25% de posibilidades de desarrollar
malignizacién gonadal, por lo que la gonadectomia
est4 indicada®?, Preferentemente, debe realizarse an-
tes de la pubertad, evitando de este modo la viriliza-
cién.

Compartimientos il (hip6fisis) y IV
(hipotalamo)

Un nivel bajo de gonadotrofinas plasméticas su-
giere patologfa en el tallo hipotdlamo-hipofisario. De-
ben solicitarse niveles plasmaticos de prolactina (un
valor elevado obtenido en forma aislada es sospecho-
50, pero s6lo los valores altos obtenidos en forma se-
riada son confirmatorios) v una tomografia computa-
da de cerebro a fin de descartar la presencia de un
tumor hipoﬂsario‘u. Los tumores hipofisarios de ta-
mafio pequedio son frecugntes y pueden ser hallazgos
accidentales en autopsias”’. Fl curso de un microade-
noma hipofisario como el prolactinoma, es lento. Sin
embargo, puede producir ceguera secundaria al com-



promiso del tracto 6ptico, por lo que estas pacientes
deben consultar a un servicio neuroquirfirgico.

Para el estudio de este compartimiento pueden
usarse pruebas funcionales hipotaldmicas tales como
estimulacién con factor de liberacién de LH v FSH
(LHRH), lo cual permite medir la secrecién hipofisa-
ria de LHy FSH y evaluar el funcionamiento del eje
hipotalamo-hipofisario. Otra prueba que debe reali-
zarse es la estimulacién con factor de liberacién de ti-
rotrofina (TRH), lo cual permite evaluar la funcién ti-
roidea que, juntamente con la obtencién de valores
plasmaticos de T3 y T4, permite descartar amenorrea
secundaria a patologfa tiroidea.

Si se ha excluido la patologfa hipofisaria (prolacti-
na y tomograffa normal), la presencia de amenorrea
secundaria puede ser explicada por trastornos hipo-
taldmicos. El estrés, los viajes, la obesidad, los cam-
bios de peso considerables, las dietas extremas y los
deportes son también causas conocidas de amenorrea
secundaria, y su tratamiento es el de la causa subya-
cente.

Es frecuente que pacientes con amenorrea refieran
miedos e incertidumbre respecto de su futura fertili-
dad. Es importante informar a estas pacientes con

amenorrea de causa hipotaldmica que en el momento
apropiado se procederd a inducir la ovulacién, y, por
lo tanto, existe la posibilidad de concebir.

En otro esquema se propuso recientemente un
método de evaluacién basado en la clasificacién de
amenorrea de acuerdo con el desarrollo mamario y
uterovaginal. Asf, por ejemplo, existirfan las siguien-
tes categorfas: 1) desarrollo mamario anormal con de-
sarrollo uterovaginal normal, 2) desarrollo mamario y
uterovaginal normales, 3) desarrollo mamario normal
y desarrollo uterovaginal desconocido, 4) desarrollo
mamario y uteroavaginal anormales, y 5) desarrollo
mamario normal y uterovaginal anormal. Para cada
clz:257c habrfa un proceso de evaluacion preestableci-
do™.

En resumen, la evaluacién metddica de la paciente
con amenorrea permite distinguir entre los trastornos
producidos por la falta de evolucién, las condiciones
con insuficiencia ovérica, vy los casos més serios de tu-
mores hipofisarios. Siguiendo el método de Speroff
(figura 1), un pediatra se halla capacitado para evaluar
y diagnosticar causas de amenorrea. El pediatra esta
en excelente posicion de asegurar y calmar a la pa-
ciente y su familia en la mayorfa de los casos, y de tra-
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Figura 1 - Esquema de Speroff.
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bajar en forma conjunta con el ginecologo especiali-
zado en adolescentes en casos selectos.

Metrorragia

La metrorragia (o sangrado uterino excesivo) es
motivo de consulta frecuente y, en general, su
diagnéstico y tratamiento son sencillos. Nuevamente,
es importante obtener una detallada historia clinica,
examinar la dieta de la paciente, elaborar un calenda-
rio menstrual y obtener un hemograma completo.

En general el sintoma es leve y el médico s6lo ne-
cesita enfatizar a la paciente y a sus padres que la me-
trorragia es la resultante de un mecanismo nuevo, atn
inmaduro. Sin embargo, algunos casos pueden ser
més severos y requieren una intervencién mas activa,
La causa més frecuente de metrorragia en la adoles-
cencia es la metrorragia disfuncional, la cual es un
diagnéstico de exclusién. Otras causas de metrorragia
son el aborto esponténeo, el embarazo ectbpico, los
trastornos de la coagulacién (ptirpura trombocitopéni-
caidiopética, enfermedad de Von Willebrand) y las in-
fecciones (gonococia, tuberculosis, etc.). La enferme-
dad inflamatoria pelviana puede acompanarse de san-
grado menstrual excesivo. También puede haber me-
trorragia en trastornos endocrinolégicos tales como el
hipertiroidismo o el hipotiroidismo.

La fisiopatologia de la metrorragia disfuncional
(la més frecuente en las adolescentes) es bien conoci-
da: hay estimulacién estrogénica gonadal en ausencia
de pico de LHy, en consecuencia, de ovulacién, Debi-
do a ello, no existe oposicion de la progesterona a los
efectos de los estrogenos sobre el endometrio, produ-
ciéndose entonces un exagerado crecimiento de la ca-
pa endometrial, la cual se desprende en forma irregu-
lar al caer los niveles de estr()gcnosm. Frecuentemen-
te, las pacientes refieren varios meses de amenorrea
seguidos por episodios de sangrado exagerado.

La evaluacion de estas pacientes debe incluir un
detallado interrogatorio con respecto a la cantidad de
sangre perdida, contando el nimero de tampones o
pafios utilizados en 1 dfa. Un hemograma completo,
un recuento plaquetario y un estudio de factores de
coagulacién permiten evaluar la existencia de anemia
y trastornos de la coagulacién. Si la hemoglobinemia
es inferior a 10 g/100 se recomienda la internacién. En
casos excepcionales, si la pérdida sangufnea es severa,
puede necesitarse una transfusién de sangre. Una vez
descartado el embarazo se puede iniciar hormonotera-
pia, la cual consiste en completar la descamacion en-
dometrial. En casos de metrorragia leve se recomien-
da utilizar acetato de medroxiprogesterona, 5-10 g
diarios durante 10 dfas. Alternativamente se pueden
emplear anticonceptivos orales con predominio de
progestigenos en una dosis de 1 comprimido cada 6
horas hasta que el sangrado cese por completo (4 a 5
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dias). Una vez completado el tratamiento, la calda de
niveles de estrogenos y progesterona provocard un
nuevo sangrado, lo cual debe ser anticipado y explica-
do a la paciente como "una verdadera menstruacién”.
Puede presentarse el caso de pacientes que son trafdas
a la consulta luego de muchfsimos dfas de sangrado
profuso con desmejoramiento de su estado general. En
estos casos se procederd a internar a las pacientes y
adiministrar estr6genos (Premarin) por via endoveno-
sa cada 4 horas durante 24 horas. Si bien las coagulo-
patias son rara causa de sangrado vaginal, en los casos
severos, con anemia grave, casi el 20% de las pacien-
tes tiene la enfermedad de Von Willebrand®,

Es esencial explicar a la paciente el plan terapéuti-
co antes de iniciarlo. En general, la paciente con san-
grado excesivo se presenta a la consulta muy asustada,
con fantasfas de lesiones internas graves o con miedo
de que el sangrado no cese nunca.

Una vez establecido el fluyjo menstrual normal se
podra continuar el tratamiento con anticonceptivos
orales, o bien usar progestdgenos por via oral durante
un minimo de 2 meses maés.

Muchas de estas pacientes, especialmente las que
tienen un cuadro crénico, al llegar a la adultez y de-
sear quedar embarazadas tendran dificultades, y posi-
blemente se debera inducir la ovulacién.

Si la paciente no responde al tratamiento hormonal
se procederd a la consulta ginecolégica y la bisqueda
de otras causas de metrorragia poco comunes, y en ca-
sos excepeionales al curetaje de endometrio. E apoyo
médico y el tratamiento hormonal ciclico son la mane-
ra més apropiada de aliviar esta afeccién.

Pseudopolimenorrea y dismenorrea
intermenstrual

En muchas pacientes la ovulacién se acompana de
un breve sangrado vaginal que es interpretado
errbneamente por la joven como una "segunda mens-
truacién”. Habitualmente es de corta duracién (horas
01 a2 dfas). Por no tratarse de ciclos breves, este cua-
dro recibe el nombre de pseudopolimenorrea. En otras
pacientes, con o sin sangrado, puede producirse un
cuadro de dolor abdominal (mittelschmerz).

El pediatra debe conocer que la ovulacion puede
ser causa de dolor intenso. Este término fue usado por
primera vez por Fehling en 1881 con el fin de caracte-
rizar el fendmeno de dolor pélvico en la mitad del ci-
clo menstrual. Se estima que aproximadamente el 6%
de los ciclos ovulatorios se presentan con dolor inter-
menstrual,

Especulaciones respecto de la etiologfa del dolor
intermenstrual incluyen la irritacién pelviana secun-
daria a inflamacién, sangrado dentro del peritoneo se-
cundario a la ruptura del folfculo ovérico, etc. Lo que



sf es claro es que los sintomas ocurren 24 a 48 horas
antes de la ovulacién®.

El diagn6stico se basa en los datos obtenidos por
medio de la historia clinica, el examen fisico y el uso
de ecograffa pelviana. El dolor se localiza en la zona
pelviana, generalmente focalizado en alguno de los
cuadrantes. En el examen fisico, el abdomen inferior
puede estar ligeramente inflamado, siendo el resto del
examen normal, El examen pélvico se caracteriza por
mostrar moco cervical similar a la clara de huevo.

Por lo general el dolor persiste por 6 a 8 horas, pe-
ro en los casos més severos el dolor puede ser de tipo
peritoneal y durar 2 o 3 dfas.

Mediante el uso de ecografia se puede confirmar el
diagnéstico, halldndose pequefias cantidades de liqui-
do en el fondo de saco peritoneal ™.

CONCLUSION

El pediatra puede capacitarse para diagnosticar y
tratar los trastornos menstruales méds comunes. Para
hacerlo, debe familiarizarse con aspectos especiales
del interrogatorio (historia menstrual, historia sexual),
con ciertas técnicas del examen ffsico (visualizacion
de genitales externos, examen con espéculo vaginal o
com(in, examen vaginal bimanual, tacto rectal en po-
sicion ginecol6gica) y con el uso apropiado de tecno-
logfa (ultrasonido, prueba de progesterona, prolactina,
LH, FSH). A su vez, es necesario conceptualizar cier-
tos aspectos de fisiopatologia (ciclo menstrual, hor-
monas y endometrio), de metodologfa (esquema de
Speroff) y de psicologia evolutiva (esquema corporal,
identidad femenina). El tiempo invertido y la dedica-
cién producirdn grandes satisfacciones, al poder asf
atender mucho mejor a la mitad de sus pacientes al lle-
gar a la pubertad. A su vez, la interaccién con colegas
en los campos de radiologfa, ginecologfa, endocrino-
logfa, psiquiatrfa y neurocirugfa enriquecerd su practi-
ca médica. Finalmente, al poder ayudar a una jovenci-
ta con trastorno menstrual, se abre la puerta a una
relacién médico-paciente altamente fructifera y grati-
ficante.
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COMUNICACION BREVE

Un nino con hipoglosia-hipodactilia
(sindrome de Hanhart)
posiblemente inducida por drogas
en el embarazo

Dres. Carlos Maria Alazard*, Mario Lerner*, Rodolfo Lifschitz*,
José Santarelli*, Esteban Alazard

RESUMEN

Se presenta un caso de un recién nacido polimal-
formado con las caracter{sticas del sindrome de Han-
hart. Es el iinico hijo de una pareja tratada por infer-
tilidad que estuvo expuesta a drogas potencialrmente
teratogénicas. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 348-
450)

Sindrome de Hanhart - Hipoglosia-hipodactilia -
Drogas en el embarazo

SUMMARY

We report a case of a newborn with nultiple-mal-
formations with the characteristics of the Hanhart
syndrome. It's the only offspring of a couple treated for
infertility and was exposed to potentially teratogenic-
drugs. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 348-350)

Hanhart syndrome - Hypoglossia-hypodactllia -
Drugs during pregnancy

Dentro de los sindromes malformativos reconoci-
bles al nacimiento se encuentra el grupo de las hipo-
glosia-hipodactilias o peromelia-micrognatismos, ca-
racterizados por la asociaci6n de escaso desarrollo del
maxilar inferior y de la lengua con amputaciones de
los miembros: desde la falta total de uno de ellos, o de
c%mento hasta la sindactilia, oligodactilia o adac-
tilia!

Todas estas malformaciones pueden estar asocia-
das y presentarse en uno o varios miembros. A menu-
do se asocian con otras malformaciones: fisura palati-
na, fusidn de los procesos alveolares anteriores,
ausencia de incisivos inferiores o de rebordes alveola-
res; hipoplasia de la lengua o fijacién de ésta al maxi-
lar inferior.

En mas del 80% de los casos la inteligencia es nor-
mal,

Otras malformaciones son: hipertelorismo ocular,
nistagmo, estrabismo, epicanto o pardlisis de los pares
craneales II1, V, VI, VII, IX o XII y complejo malfor-
mativo de Poland* © %,

Hl sindrome de Hanhart supuestamente genético,
fue publicado por primera vez en 1950' y descripto
como autosémico recesivo por Martius y Walter en
nuevos casos, frutos de padres consanguineos.

Hl sindrome de Hanhart est4 caracterizado por: 1)
micrognatia acentuada, con nariz picuda, lengua pe-
quefia y retrovertida y cara de p4jaro; 2) peromelia
(ausencia de miembros) total o parcial, amputaciones
de manos o pies, oligodactilia o hipodactilia y braqui-
sindactilia; segtin Hanhart para existir hipoplasia man-
dibular debe estar afectado méds de un miembro; 3)
opistodoncia (dientes implantados hacia atras) u oli-
godoncxa, paladar hcndjdo 47) nanismo con inteligen-
cia generalmente normal”

CASO CLINICO

El nifio E. L. E., nacido el 5-10-83, es un RN
pretérmino de 30 semanas de gestacion, con peso de
1.500 g, que fallece a las 4 horas de vida por insufi-
ciencia cardiorrespiratoria. Padre de 29 afios con 14
hermanos sanos. Madre de 27 afos.

Antecedentes de importancia: infertilidad de 7
afios en la pareja. Padre con oligospermia tratada con
antiinflamatorios, vitaminas A y C y gonadotrofinas
cori6nicas en dos series discontinuas. Madre con ano-
vulacién detectada, que logra su embarazo al 4° mes
de tratamiento continuo con citrato de clomifeno y go-
nadotrofinas coriénicas.

* Servicio de Neonatologia del Hospital Centenario de Gualeguaychi. Entre Rios.
Correspondencia: Churruarin 76 (2820). Gualeguaychu. Entre Rics. Argentina.
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El nifio presenta desproporcién craneocorporal:
cabeza grande y cuerpo pequefio, PC 27 cm, PT 24
cm, cabeza triangular, ojos con desviacién antimon-
goloide, puente nasal ancho, cejas hiperpobladas, na-
riz picuda y orejas de implantacién baja. Gran micro-
rretrognatia con lengua muy pequefia proyectada
hacia arriba y paladar 6seo hendido. Mano derecha:
braquisindactilia, 5 dedos con ufias presentes, pulgar
libre y pliegue palmar inico. Brazo izquierdo: ausen-
cia del pectoral mayor, antebrazo muy corto, infudibu-
liforme con un mamelén (esbozo de mano, sin dedos
y presencia de una ufa). Pie derecho: oligodactilia con
4 dedos: falta el 5° rayo digital, sindactilia total de se-
gundo, tercero y cuarto ortejo con ufias presentes. Pie
izquierdo: 5 dedos con sindactilia, uias presentes y
primeras falanges libres.

Criptorquidia bilateral, pene normal (figuras 1, 2 ,
3v4).

Figura 3

Figura 1 Figura 2

Figura 4

Figura 5
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RADIOLOGIA

El estudio radiol6gico muestra engrosamiento y
acortamiento de los huesos largos, ausencia de mano
izquierda, oligodactilia por ausencia del 5° rayo digi-
tal en pie derecho v gran hipoplasia del maxilar infe-
ror (figura 5).

CARIOTIPO
El estudio citogenético fue normal, cariotipo 46
XX

DISCUSION

Nuestro caso, caracterizado como sindrome de
Hanhart, presenta hipoglosia-hipodactilia, sin consan-
guinidad parental y con alta exposicién a drogas po-
tencialmente teratogénicas (recuérdese la relacién del
complejo malformativo de Poland con estrogenos y
progesterona)’

Existe una gran cantidad de sindromes que serd ne-
cesario desglosar en el futuro para demostrar el patrn
hereditario de las hipoglosia-hipodactilias: el sindro-
me de Adams Oliver con peromelia de tipo autos6mi-
co dominante; el sindrome de Charlie M. caracteriza-
do por hipertelorismo ocular, parilisis facial, ausencia
de incisivos, fisura palatina y paladar hendido; el
sindrome de Hanhart con gran micrognatismo y len-
gua casi normal; el sindrome de Moebius, con par4li-
sis de nervios craneales, ptosis palpebral, nistagmo,
estrabismo y anomalfas de miembros.

El sindrome causado por la talidomida presenta
amputaciones de miembros,

Las bridas amniticas se caracterizan también por
presentar amputaciones, pero afectando preferente-
mente los miembros inferiores, causando constriccio-
nes congénitas en anillos en dedos o miembros y am-
putaciones tnicas o miltiples que raramente son
bilaterales o simétricas; pueden presentarse sindacti-
lias distales. Todo esto las diferencia de los cuadros
genéticos que se manifiestan en forma bilateral,
simétrica y con sindactilia proximal.

CONSIDERACIONES

Todo este grupo de sindromes son etiologias des-
conocidas por tratarse de cuadros extremadamente ra-
ros, excepto el sindrome de Moebius; casi siempre son
de aparicién esporidica y de gran vanabilidad en la
expresién de las lesiones de los miembros, Es
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probable que su patron genético sea heterogéneo, per-
teneciendo algunos de ellos a espectros diferentes de
una entidad Gnica.

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

Los nifios afectados tienen una expectativa de vida
normal excepto en los casos que presentan pequefio
déficit mental (10 al 15% de los casos).

Las anomalias faciales y la disartria mejoran con
la edad, el desarrollo del habla ha sido sorprendente-
mente bueno v las malformaciones de los miembros
son susceptibles de reparacién con medidas ortopédi-
cas y protésicas, logriandose buenos resultados.

CONCLUSION

Nos pareci6 interesante la publicacion de un caso
de hipoglosia-hipodactilia, cuadro de rara aparicién, y
destacar la exposicién a drogas de sus progenitores.
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PEDIATRIA PRACTICA

Deterioro del crecimiento
en ninos tratados por cancer

Dra. Titania Pasqualini

RESUMEN

En esta actualizacién se describe la etiopatogenia
del retraso de crecimiento en los pacientes tratados
por neoplasias, en el cual la radioterapia craneal y/o
espinal tienen el papel mds importante. Se expone
nuestra experiencia en pacientes tratados por medu-
loblastoma y retinoblastoma, y se realiza, ademds,
una actualizacién de la literatura sobre el retraso de
crecimiento observado en pacientes tratados por leu-
cemia linfobldstica aguda (LLA).

En general, el retraso de crecimiento en estos pa-
cientes es atribuible a la radioterapia, quedando por
dilucidar el papel de la quimioterapia. Se discute
acerca del mejor tratamiento a realizar en estos pa-
cientes, habiéndose propuesto para ello la utilizacion
de hormona del crecimiento en los casos con déficit de
ésta. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 351-354)

Retraso de crecimiento - Cancer - Secuelas
tardias.

SUMMARY

In this review, the following topics are displayed:
The mechanism of development of subnormal growth
in children treated for cancer, where cranial and/or
spinal irradiation are recognized as the main aetiolo-
gical agents in induced growth hormone deficiency.
We describe our experience in children treated for me-
dullobiastoma and retinoblastoma, and a brief review
of the literature about subnormal growth in children
treated for acute limphoblastic leukemia.

It has been demonstrated that radiotherapy can in-
duce growth hormone deficiency and subnormal
growth. It is difficult to dilucidate the relation between
chemotherapy and growth. The decision to apply
growth hormone treatment is discussed. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 351-354)

Subnormal growth - Cancer - Long term seque-
lae.

Miuiltiples factores pueden afectar el crecimiento y
desarrollo de los nifios tratados por neoplasia. Ellos
incluyen la enfermedad misma, el tipo de tratamiento
utilizado, factores nutricionales, edad del paciente en
el momento del diagnéstico y del tratamiento, presen-
cia de infecciones secundarias, recidiva de la enfer-
medad o una neoplasia secundaria.

ETIOPATOGENIA

La complejidad de los tratamientos oncolbgicos
actuales hace muy diffcil delimitar las secuelas produ-
cidas por la radioterapia craneal y la quimioterapia, ya
que muchos pacientes reciben ambos tratamientos.
Ademés, en general, la quimioterapia combinada ha
sustituido el uso de una sola droga citotéxica, lo que
hace casi imposible estimar la contribuci6n de una so-
la droga a los efectos adversos de la quimioterapia.
Estudios prvevicys1 2 realizados en nifios y adultos trata-
dos previamente por tumores intracraneales demos-
traron que una gran proporcién de sobrevivientes
tenfan talla baja. Los tumores cerebrales incluian glio-

mas, ependimomas y meduloblastomas. El tratamien-
to, en general, incluye neurocirugfa, irradicacién cra;
neal o craneoespinal y quimioterapia. Shalet y col?
demostraron que la respuesta de hormona del creci-
miento estaba alterada en muchos casos, a pesar de
que la funcién hipotalamo-hipofisaria era normal in-
mediatamente después de la cirugfa y antes de la ra-
dioterapia. Posteriormente se demostrd que existia
una estrecha correlacién entre el fraccionamiento y la
dosis de irradiacion recibida por el eje hipotdlamo-hi-
pofisario, y la respuesta de hormona del crecimiento a
la hipoglucemia insulfnica’.

Pareceria que la dosis de radiacion minima capaz
de producir alteracién de esta respuesta en nifios estd
enel rango de 2.500-3.000 rads (16 fracciones en 3 se-
manas) El dafio es menor si la dosis de irradiacion se
da en mayor tiempo y mayor niimero de sesiones. En
general, la respuesta alterada de hormona del creci-
miento aparece dentro de los 2 anos de finalizado el
tratamiento radiante’, aunque se puede, en algunos
pacientes, detectar a los 3 meses. Aquellos pacientes

Departamento de Pediatria, Seccion Crecimientoy Desarrollo. Hospital Italiano. Gascén 450 (1181) Capital Federal, Argentina.
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que reciben 3.500 rads o menos sobre el eje hipotala-
mo-hipofisario durante la nifez retienen una funcién
éntero-hipofisaria normal con excepcién de la secre-
ci6n de hormona del crecimiento. No se conoce el pa-
pel que tiene la quimioterapia coadyuvante. Pareceria
que el sistema nervioso central mds joven es més sus-
ceptible de dafio que el tejido nervioso del adulto.

El propésito de esta actualizaciébn es mostrar: A)
nuestra experiencia en los nifios tratados por medulo-
blastoma y retinoblastoma, y B) realizar una revisién
de la literatura sobre las secuelas producidas por el
tratamiento en los nifios con leucemia linfoblastica
aguda (LLA).

La altura de los nifios fue normatizada, ex-
preséndola como nimero de desvfos estdndar por en-
cima o por debajo de la media de la poblacién normal
para edad y sexo (puntaje de talla). Un puntaje de talla
de 0 significarfa que la altura del paciente se halla en
percentilo 50 de las tablas nacionales.

a) Experiencia propia en meduloblastoma y
retinoblastoma.

MEDULOBLASTOMA

El meduloblastoma constituye el 209% de todas las
neoplasias intracraneales en nifios menores de 15 afios
de edad Este tumor es altamente radiosensible y el
tratamiento consiste en general en cirugfa total o sub-
total acompanada, si es necesario, de derivacion des-
compresiva, seguida de radiacién craneoespinal con
3.000-3.600 rads y hasta 5.000 rads en fosa posterior.
Recientemente se ha agregado el tratamiento con qui-
mioterapia, utilizdndose metotrexato 500 mg/m’ du-
rante 3 ciclos y BCNU 100 mg/m” durante 12 ciclos.
Con esto se ha logrado una sobrevida de 50%. Noso-
tros hemos estudiado’ 13 nifios tratados por medulo-
blastoma, cuyas edades se hallaban entre 2,3 y 15,7
afos en el momento del estudio. En 11 pacientes se re-
alizé un seguimiento por un periodo medio de 22 me-
ses (rango 6 a 44 meses) a partir de los 8 a 30 meses
postradioterapia, observéndose un descenso significa-
tivo del puntaje de talla de -0,83 al comienzo del se-

Tabla 1 - Meduloblastoma

Pacientes estudiados: 13, (10 mujeres y 3 varones)

Edad al estudio: 10,5 afos (2,3 a 15,7)

Puntaje de talla: Disminuy6 en 0,7 en un perfodo

medio de 22 meses.

Déficit de hormona del

crecimiento: 9 pacientes.
Talla final: Media: 141,5 cm (134,1 a 150)
en 5 nifias.

guimiento a -1,53 al final de €. Esto equivaldrfa a una
pérdida de aproximadamente 4,5 cm en la talla adulta,
Nueve de ellos mostraron evidencias bioqufmicas de
insuficiencia de hormona del crecimiento. La puber-
tad no estuvo atrasada en nuestros pacientes, asf que
esto no pudo ser la causa del descenso del puntaje de
talla. A pesar de que la quimioterapia puede influir en
el crecimiento, por estudios previos pensamos que la
causa principal de la alteracién del crecimiento es se-
cundaria a la irradiacién craneal. Todo esto sugiere
que la talla final de los pacientes tratados por medulo-
blastoma serd baja; 5 de nuestras nifias en estadio IV-
V de Tanner, que por lo tanto se hallaban cercanas a su
altura final adulta, presentaron una talla media de
141,5 cm (rango: 134,1-150) (tabla 1).

RETINOBLASTOMA

En un trabajo, realizado recientemente, estudia-
mos 28 pacientes tratados por retinoblastoma: 14 va-
rones y 14 mujeres. La edad mediana al diagnéstico
fue de 1,5 anos y la edad mediana al estudio de 10,3
afos (1,6 a 17,6). Veinticinco de los 28 pacientes

Tabla 2 - Retinoblastoma. Poblacién estudiada

Pacientes estudiados:

Fdad al diagnéstico:
Edad al estudio:

28 (14 varones y 14 mujeres)
1,5 afos (20 dfas a 4,6 afios)
10,3 afios (1,6 a 17,6 aftos)

Tabla 3 - Poblacién de pacientes con retinoblastoma con o sin radioterapia

Grupo B P
(con radioterapia)

Grupo A
(sin radioterapia)
Puntaje de talla 0,02 +1,16
al estudio n:10
(media +ds)
Prediccidn del 0,42 +1,43
puntaje de talla n6
(media +ds)
Edad de menarca 13,1y 13,6
(afios) n2

-0,91 41,33 < 0,05
n:18

-1,29 41,3
ni12

< 0,025

10,6 (9,7 a 11,5)
nd
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habfan recibido tratamiento con quimioterapia, vin-
cristina y ciclofosfamida semanal por 1 afo, 7,3 anos
antes del estudio (rango 1 mes a 15,7 afios). Segiin el
tipo de tratamiento los pacientes se dividieron en 2
grupos. Grupo A, sin radioterapia; grupo B, con radio-
terapia craneal 800 a 3.500 rads y/u orbitaria 3.300 a
5.500 rads.

En el momento del estudio se hallé que el puntaje
de talla era significativamente mas bajo (p < 0,05) en
los pacientes tratados con radioterapia cuando se los
comparaba con los no tratados. Al realizarse el
prondstico de talla adulta también se observé un pun-
taje de talla significativamente més bajo (p < 0,025)
en los pacientes tratados con radioterapia siendo su ta-
lla media adulta 1,71 desvfos estandar més baja. Para
un varén adulto esto representa una pérdida de 11,5
cm y para una mujer de 10,3 cm (tablas 2 y 3)

P4PEP =Llamo la atencién que 4 pacientes con
antecedente de radioterapia presentaron la menarca a
una edad media de 10,58 afios, es decir 2 anos antes de
la edad media normal, siendo la talla media de 146,2 +
3,97 cm a los 3 anos de edad ginecol6gica; 1 paciente
comenz6 su desarrollo puberal antes de los 8 afios de
edad.

De esto se pudo inferir que el dafio observado en el
crecimiento de nuestros pacientes estaba relacionado
con el antecedente de radioterapia previa, que llevarfa,
probablemente, a un déficit de hormona del creci-
miento, comprobado en 5 de nuestros pacientes, y a un
desarrollo puberal temprano o precoz, que pudimos
observar en 50% de nuestras pacientes mujeres irra-
diadas (comunicacion personal).

B) Actualizacién sobre el deterioro del
crecimiento en pacientes que presentaban
las afecciones siguientes:

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA
Estudios previos realizados en pacientes que
habfan sido tratados por leucemia linfoblastica aguda
(LLA) con quimioterapia y 2.400 rads de radioterapia
crancoespinal han demostrado que puede existir un
descenso en su tallay velocidad de crecimiento. A pe-
sar de que, en general, se observa crecimiento com-
pensatorio en el primer afio después de finalizar el tra-
tamiento, suficiente como para compensar la pérdida
previa de longitud corporal, en algunos casos la talla
baja es permanente” ~. Robinson y col.™” observaron
que 7,2 anos después del diagnéstico de LLA existia
mayor proporcién de pacientes debajo del percentilo
25 de altura. La proporcién de varones debajo del per-
centilo 5 habfa aumentado 3 veces y la de mujeres 4,2
veces. Kirk y col.'?, estudiando pacientes que haban
recibido 2.400 rads de radioterapia craneal, mostraron
que 71% de los pacientes disminuian el puntaje de al-

tura en 1,5, a los 6 afios postdiagnéstico. A posteriori
Clayton y col.” observaron que a los 4 anos pos-
tdiagnéstico, la pérdida de talla era similar en los
pacientes que habfan recibido més de 2.000 rads com-
parados con los que s6lo habfan sido tratados con
1.800 rads de radioterapia craneal. A suvez, en sus pa-
cientes el descenso del puntaje de talla era de -0,84 a
los 10 afios postdiagnéstico, lo que s6lo implica una
pérdida de 5 a 6 cm de talla final adulta. Por otro lado,
Moéll y col.'? demostraron que las nihas disminufan
en 0,5 el puntaje de altura durante la prepubertad y 1.
mas se perdia por la combinacién de pubertad tempra-
na y ausencia de empuje puberal.

A pesar de la presencia de talla baja, la evidencia
clinica de déficit de hormona del crecimiento es rara,
En la mayoria de estos nifios las velocidades de creci-
miento son normales luego del tratamiento, como
también los niveles de somatomedina plasmatica, no
existiendo rctardo importante de la edad 6sea.

Estudios previosB 4 parecen indicar que en algu-
nos pacientes la alteracién de talla es secundaria a un
trastorno neuroendocrino, con déficit en la secrecion
del factor liberador de hormona del crecimiento. Este
déficit lleva primero a una alteracién en la secrecién
fisiolégica de hormona del crecimiento permanecien-
do las pruebas funcionales de estimulo normales; més
tarde podria observarse alteracion en la respuesta a la
hipoglucemia insulfnica, siendo ésta la prueba con-
vencional de eleccion para estudiar estos pacientes y,
por tltimo, se observa una alteraci6n de la respuesta a
la arginina.

A pesar de que la quimioterapia puede contribuir a
la aparicién de estos trastornos, en pacientes tratados
por LLA, parecerfa que la radioterapia craneal es la
principal responsable de la talla baja. El efecto de la
radioterapia craneal est4 relacionado con la dosis y el
fraccionamiento de ésta v con la edad en que se admi-
nistra, siendo los mas afectados los pacientes menores
de 3 afios (tabla 4),

Es de hacer notar que el hallazgo de deficiente se-
crecion de hormona del crecimiento puede verse em-
peorado por la aparicion de pubertad temprana tam-
bién secundaria a la radioterapia del SNC.

Surge como interrogante, el mejor tratamiento a
realizar en estos pacientes, habiéndose mopueslo“ la
administracién de hormona del crecimiento en aque-
llos cuya talla estuviera por debajo del percentilo 10,
con bajas velocidades de crecimiento en forma per-
sistente luego de finalizado el tratamiento anti-
neoplésico, y con déficit comprobado de hormona del
crecimiento. En los casos acompanados de pubertad
temprana estarfa indicado el agregado del andlogo de
LH-RH.

Existe el inconveniente del alto costo actual del
tratamiento con hormona del crecimiento y/o con
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Tabla 4 - Deterioro del crecimiento en pacientes con leucemia
linfobléstica aguda

Deterloro del crecimlento en
pacientes con leucemia

linfobléstica aguda

Causa: Radioterapia craneal o craneoespinal.

Dosis: 2,400 0 1.800 rads.

Fdad: Mayor alteracién en menores de 3 afos.

Momento: Mayor alteracién del empuje puberal
en las nifias.

Etiologfa: Déficit de hormona del crecimiento con
o sin pubertad temprana.

Tratamiento; Hormona del crecimiento.

Andlogo de LH-RH.

anélogo, ademas de las dudas sobre su efectividad en
los nifios curados por neoplasias. Se necesita atin mas
experiencia para definir mejor su real utilidad.
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"La muerte es un evento intensamente mordaz que toca los origenes mas profundos de la angustia huma-
na, algo de lo cual todos nosotros deseariamos librarnos. Sin embargo como enfarmeras y médicos es nuestra
compariera constante. ¢Coémo podemos protegernos nosofros mismos de este sufrimiento personal repetido?
Uno de los métodos mas sencillos es desarrollar una coraza para aislarnos, evitar el compromiso y hacer como
si nada sucediera o no fuera problema nuestro. Otro método mas dificll es "comprometerse”, desarrollar empatia
y unirse con la familia durante la enfermedad, la muerte y después de ella. Sélo de esta forma podemos brindar
ternura y lograr un significado para la muerte en medio de las maquinas,”
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Absceso cerebral en el periodo neonatal
Descripcion de dos casos y revision de la literatura

Dres. Enrique Gebara*, Enrique Rojas** y Mario Massaro***

RESUMEN

Se presentan 2 recién nacidos con absceso cere-
bral solitario. Ambos pacientes tenfan septicemia y el
diagnostico se realizé mediante tomografia computa-
da cerebral (TCC).

El primero (absceso cerebral y meningitis por
Kiebsiella) curé con tratamiento antibidtico exclusi-
vo, El segundo (absceso cerebral sin meningitis ) tenia
antecedentes de asfixia perinatal y presenté hiperten-
5ion pulmonar grave e isquemia miocdrdica. Requirié
drenaje quirurgico (el contenido desarrollé Staphylo-
coccus aureus) y tratamiento con antibioticos es-
pecificos. La TCC demostré la resolucion del absceso
en ambos casos. El examen clinico y neurolégico fue
normal a los 4 v 2 aflos respectivamente.

De la revision de la literatura surge la recomen-
dacioén de realizar TCC y/o ecografia cerebral a todo
lactante menor de 6 meses con meningitis a fin de des-
cartar ventriculitis, hidrocefalia y absceso cerebral.
También se sugiere en recién nacidos con meningitis y
pleocitosis persistente en especial cuando el agente
causal es Citrobacter, Proteus o Serratia. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988; 86; 355-359)

Absceso cerebral - Neonatos

SUMMARY

Two newborn infants with isolated brain abscess
acquired during septicaenia are presented. Both ca-
ses were diagnosed and followed by computerized to-
mography (CT).

Case 1: Brain abscess and Klebsialla meningitis
with difficulty in sterilization of spinal fluid. Comple-
te recovery was obtained with antimicrobial therapy.

Case 2: Brain abscess without meningitis. The in-
fant was asphvxiated at birth and developed pulmo-
nary hypertension. Surgical aspiration of the abscess
was performed (culture vielded Staphylococcus au-
reus) and specific antimicrobial therapy was given.
CTverified the erradication of the abscess in both pa-
tients.

Follow-up at 4 and 2 vears respectively denons-
trated normal neurological examinations.

Different reports suggests that all infants under 6
month of age with bacterial meningitis should have
early and serial craneal CT or wltrasound examina-
tions in order to exclude ventriculitis, hidrocephaius
or cerebral abscess. The same recommendation ap-
plies to newborn infants with meningitis and persist-
ent pleocytosis, particularly if the etiologic agents are
Citrobacter, Froteus or Serratia species. (Arch. Arg.
Pediatr., 1988;86, 355-359)

Brain abscess - Neonatal

El absceso cerebral es raro en el periodo neonatal
habiéndose informado sélo casos aislados®” ~ > 1%, El
uso de nuevas técnicas de diagnéstico por 1magenes
tales como la tomografia computada cerebral (T (,(_)

1 v més recmmememc la ecografia cerebral de tiem-
po real (EC) han permitido el diagnéstico mas
temprano y de mayor niimero de casos, asi como tam-
b:én el uso de tratamientos médicos no quirdrgicos

! En el este articulo se presentan 2 casos de absceso

cerebral y se efecta una revision critica de la literatu-
ra.

Caso 1

Recién nacido pretérmino (5 semanas); operacion
cesdrea. Peso de nacimiento 2.650 g, Puntaje de Apgar
8/10. Dificultad respiratoria desde el nacimiento,
Diagnostico: enfermedad de la membrana hialina y/o
neumonia, Tratado con ampicilina y gentamicina, Da-

* Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales de la Clinica Bazterrica, Buenos Aires.

** Médico Neonatdlogo de la Clinica Bazterrica.

***Médico Neurdlogo del Hospital Nacional de Pediatria "Juan P. Garrahan”.
Correspondencia: Dr. Enrique Gebara. Juncal 3002, 5o piso. Secretarfa de Pediatrfa.
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da la desmejorfa clinica y leucopenia al cuarto dia se
cambié medicacion por cefotaxime y amikacina. El
liquido cefalorraquideo (LCR) fue normal y el hemo-
cultivo negativo. En la segunda semana y dada la evo-
lucién desfavorable se efectuaron nuevos cultivos du-
rante el tratamiento desarrollando Klebsiella en
sangre y en LCR. Este mostrd 1,218 elementos/mm’
con hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia. Se in-
dico trimetoprima-sulfametoxazol (EV), cefotaxime y
cloranfenicol. Luego de 7 dias el LCR mostrd 280 ele-
mentos/mm°, Concomitantemente el perimetro ceféli-
co (PC) aument6 0,6 cm en 48 horas por lo que se

Figural - (Caso 1) Lesién subcortical frontal derecha con re-
fuerzo anular postcontraste y edema periiesional sin efecto de masa.

s S

Figura 2 - Caso 1:Discreta hipodensidad bifrontal y ausencia
del absceso frontal.
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Figura 3 - (Caso 1): Leve ensanchamiento del espacio subarac-
noideo de la convexidad bifrontal del surco interhemisférico ante-
rior.

Figura 4 - (Caso 2): Lesi6n corticosubcortical parietooccipital
izquierda con refuerzo anular postcontraste con leve efecto de ma-

efectud la primera TCC (figura 1). Esta mostré un
absceso cerebral frontal derecho. Se cambié medica-
cion antibidtica por cefoperazona, fosfomicina y gen-
tamicina y a los 14 dias de esta terapia se efectud la
segunda TCC (figura 2) que reveld curacién de la le-
sion sin ventriculomegalia. Luego de 3 semanas de
tratamiento (figura 3) el LCR fue normal. El elec-
troencefalograma (EEG), los potenciales evocados vi-
suales (PEV) v los potenciales evocados auditivos de
tronco (PEAT) fueron también normales. En la actua-
lidad (4 afios) el nifio presenta examen neuroldgico
normal.



Caso 2

Recién nacido pretérmino (36 semanas). Cesérea
por desprendimiento normoplacentario. Peso de naci-
miento 2.650 g. Puntaje de Apgar 1/4. Reanimado me-
diante intubaci6n endotraqueal y presién positiva con
bolsa. Present6 anemia aguda que requiri6 transfusién
en sala de partos con sangre de placenta, encefalo-
patia hipoéxico-isquémica, hipertensién pulmonar per-
sistente grave, hemorragia pulmonar ¢ isquemia de
miocardio. En su evolucién presenté también bronco-
neumonta, enterocolitis necrotizante y fallo renal agu-
do. Permaneci6 durante 20 dias en asistencia respira-
toria mecénica (ARM) con requerimientos altos de Oz
y fue tratado durante ese mismo perfodo con cefotaxi-
me y amikacina. El LCR fue normal y los cultivos ne-
gativos.

A los 30 dfas de vida presentd convulsion en
miembro superior derecho y leucocitosis con LCR
normal. Se realiz6 TCC (figura 4) que mostr6 absceso
corticosubcortical occipital izquierdo. Se efectu6 dre-
naje quirtrgico y el material desarroll6 Staphylococ-
Ccus aureus.

Recibi6 durante 2 semanas cefuroxime y gentami-
cinay 7 dias después la TCC mostro reabsorcion del
absceso (figura 5). La tercera TCC (figura 6) efectua-
da a los 21 dias de la primera corrobor6 la curacion to-
tal y la ausencia de hidrocefalia. El nifio fue dado de
alta a los 56 dfas y en su control posterior tuvo EEG v
PEAT normales. Los PEV occipitales izquierdos fue-
ron anormales. Al ano de vida esta alteracion desapa-
recid y actualmente (2 afos) el nifio presenta examen
neurolégico normal.

DISCUSION

La presentacion del absceso cerebral en el recién
nacido (RC) es variable y suele pasar inadvertida de-
bido a la inespecificidad de los signos. Se pueden dis-
tinguir tres formas de presentacién del absceso cere-
bral en el RN'. a) Sindrome de hipertension
endocraneana aguda o subaguda, a veces acompanada
de signos focales. b) Cuadro que semeja una meningi-
tis bacteriana de comienzo fulminante. ¢) Aparicion
de signos focales, pobre respuesta a la antibioticotera-
pia y/o shbito deterioro del LCR y del cuadro clinico
en el curso de una meningitis bacteriana.

La dificultad en la esterilizacién del LCR durante
el tratamiento de una meningitis bacteriana puede ser
indicadora de la presencia de un absceso cerebral® con
apertura en el sistema ventricular'®, Otras caracterfsti-
cas destacables en los abscesos cerebrales del RN
muestran que generalmente son hemisféricos, relati-
vamente grandes y con pobre formacion de cépsulal.

El caso 1 (absceso cerebral con meningitis) pre-
sentd signos de empeoramiento luego de la mejoria
inicial. Los dos primeros LCR obtenidos a las 12 y 72

Figura 5 - (Caso 2): Lesién conticosubcortical parientooccipital
con densidad aérea (burbuja) sin signos de recidiva.

Figura 6 - (Caso 2): Normal.

horas de vida fueron normales. En la tercera puncion
lumbar (PL), efectuada a los 18 dias por hipertermia
sostenida, se diagnosticd meningitis bacteriana. El
nino present6, asimismo, un cuadro de shock con pla-
quetopenia severa v el hemocultivo fue positivo
(Klebsiella). A los 25 dias se sospechd absceso cere-
bral por aumento en el crecimiento del perimetro
cefalico (0,6 cm en 48 h) y dificultad en la esteriliza-
cion del LCR y se confirmé por TCC., Se tratd de una
meningitis adquirida durante el curso de una sepsis
por Klebsiella.

PEDIATRIA PRACTICA 357



Rapkm refiere 5 pacientes (2 de los cuales eran
menores de 1 mes) con septicemia y LCR inicial nor-
mal en los que se diagnosticé meningitis al efectuar la
PL antes de decidir la finalizacién del tratamiento. Es-
to refuerza el concepto de que debe realizarse PL al fi-
nalizar el tratamaiento en RN sépticos con hemoculti-
vos positivos v cuadro clinico con compromiso
sistémico.

Se han postulado diferentes hipdtesis para expllcar
la dificultad en la esterilizacién del LCR en el RN’ en-
tre las que se incluyen la presencia de abscesos
menfngeos, diferencias en la virulencia del germen,
baja concentracién de algunos antibiéticos en el LCR
en relacién con la concentracién inhibitoria minima
(CIM) de los pat6genos gramnegativos y cambios bio-
quimicos en el LCR (como la disminucién del pH que
paralelamente reduce su actividad antibacteriana). La
ventriculitis® © es otra complicacién que se comporta
clinicamente como absceso cerebral” y, en ocasiones,
es secundaria a la apertura de un absceso cerebral en
el sistema ventricular 2

El caso 2 (AC sin meningitis) presentd una sepsis
severa pero con LCR normal en toda su evolucién. El
Staphylococcus aureus, cultivado en este caso, se ha
relacionado con absceso cerebral y meningitis : pero
no se lo ha asociado con absceso cerebral sin menin-
gitis].

Un grupo importante de abscesos cerebrales en la
infancia se asocia con cardiopatias congénitas c:anétl-
cas con corto corcuito de derecha a izquierda (D-l)
Las embolias sépticas y bacteriemias persistentes en
sangre venosa ingresarfan directamente en la circula-
cién cerebral™® a través del corto circuito al no recibir
la accién de los macr6fagos pulmonares.

Los RN asfixiados, con sepsis ¢ hipertensién pul-
monar (con corto circuito de D-I), podrfan, por este
Gltimo mecanismo y a través de tromboembolias
sépticas que actlian sobre un cerebro injuriado, desa-
rrollar un absceso cerebral.

En experimentaci6n animal® Groff, utilizando la
técnica de introduccién de bacterias en la circulacion
intracraneana, no logré producir abscesos cerebrales,
excepto en los casos en que el parénquima cerebral
hubiera sufrido previamente una injuria con forma-
cion de focos de encefalomalacia.

En meningitis bacteriana por Citrobacter se ha de-
mostrado'? vasculitis necrotizante, penetracién pa-
renquimatosa bacteriana, trombosis, embolias, hemo-
rragias e isquemia que conducen a necrosis cerebral
extensa, seguida de licuefaccién y cavitacién con la
co?zsriguentc formacién del absceso cerebral pidge-
no

El 70% de los abscesos cerebrales en el RN son
producidos por Citrobacter diversus, De las meni
tis neonatales por este germen  -4% 13 entre el 42‘}’
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yel 779 presentan abscesos cerebrales. Otros génne-
nes hallados incluyen Proteus mirabilis'’, Serratia’
chbswlla", estafilococa’, E. coli y cstreptococo B
hemolitico grupo B.

Petit y col.!” estudiaron ecogréificamente pacientes
con meningitis neonatal y encontraron que el 14% de
los hallazgos anormales en el primer estudio corres-
pondfa a zonas ecodensas periventriculares o intrapa-
renquimatosas que evolucionaron hacia la formacién
de abscesos cerebrales.

El tratamiento del absceso cerebral depende de ca-
da paciente, Las pautas recomendadas’ consisten en
antibioticoterapia parenteral y eliminaci6n del absce-
so por puncién evacuadora o exéresis. Este @ltimo
método, sin embargo, ha sido préicticamente abando-
nado, siendo la puncién evacuadora asociada a la anti-
bioticoterapia la mejor opci6n’. Este fue el criterio
aplicado en el caso 2. Recientemente se ha publica-
do'® 1 caso de absceso cerebral por Serratia en un pre-
maturo de 1.000 g de peso, en quien se efectud aspira-
cion por puncién con guia ultrasonogréfica
intraoperatoria en la unidad de neonatologia. Otros pa-
cientes (como el caso 1) evolucionaron favorablemen-
te con tratamiento antibiético exclusivo’ !

Debido a la alta incidencia de abscesos cerebrales
en pacientes con meningitis neonatal por Citrobacter
diversus 0 Proctus mirabilis'® se aconseja efec-
tuar TCC seriada’ '”; también se recomienda en casos
de meningitis neonatal por otros %érmenes en los que
se observa pleocntosxs persistente y dificultad en
esterilizar el LCR?,

Sutton y O\.anCl'14 amplfan la indicacién recomen-
dando que se realice TCC o ultrasonograffa a todos los
lactantes menores de 6 meses que presentan meningi-
tis bacteriana a fin de descartar absceso cerebral, ven-
triculitis o hidrocefalia.
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CODIGO DE LA NEONATOLOGIA (SEGUN SPITZER).

1) Cuando mas estable parece el estado de un bebé, mas seguro que "se hara pomada"” ese dia.
2) La distancla que tendra que cubrir para un transporte es directamente proporcional al grado de enfermedad

del bebé,

3) La incidencia de pedidos para internacién es proporcionalmente inversa a la cantidad de camas disponibles.
4) Cuando mas simpaticos y agradables son los padres mas enfermo estara el bebé.
5) La incidencia de problemas neonatales aumenta dramaticamente si uno de los padres es médico o enferme-

ra.

6) Los tubos endotraqueales estan disenados para fallar (taparse, etc.) en el momento mas critico,
7) Cuando mas moderado parece un SDR el bebé estara mas pronto con 100% de oxigena y el maximo apo-

yo ventilatorio.

8) La probabilidad de DBP (displasia broncopulmonar) es directamente proporcional a la cantidad de médicos

Involucrados en el cuidado del bebé,

9) Cuando mayor tiempo se discute a un paciente en los pases de Sala, es mas probable que ninguno tenga
la mas minima idea de que es lo que le pasa o que es lo que se puede hacer.

10) Los pacientes que méas rapidamente son comentados en los pases de Sala son los que mas probabilidades

tienen de descomponerse ese dia.

11) El chico mas enfermo de una nursery se reconoce siempre por el hecho de que lo cuidan las méas nuevas y

menos experimentadas enfermeras.

12) La forma mas segura para que un recién nacido subsista interminablemente es Informar a los padres de su

muerte inminente.

13) Cuando mas milagrosa es la recuperacion con méas seguridad lo demandaran por algo completamente in-

consecuente.

14) La probabilidad de una infeccion es directamente proporcional a la cantidad de antibiéticos que recibe el re-

clén nacido,

15) Sino es cardiopatia congénita sera persistencia de la circulacion fetal (o viceversa).

16) Sl no respiran pueda ser que tengan convulsiones.

17) Lasix (vitamina L) puede exprimir orina de los ladrillos. Desgraciadamente no actua slempre de la misma

forma en los bebés.

18) Los antibitticos deben siempre administrarse por... dias (llenar el espacio con cualquier nimero entre 1 y

21).

19) Si no puede deducir que es lo que le pasa a un bebé, llame a los cirujanos. Ellos tampoco sabran que tiene

pero sion duda alguna algo van a hacer con él.

20) El mes en que esta de servicio en la Unidad de Terapla Intensiva slempre tiene 3 veces més dias que los

restantes en el almanaque.

Alan Spitzer, MO, Neonara/ Division, Children s Hospital of Philadejofia, Philadepfia, PA 18704,
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Epilepsias estimulosensoriales en la infancia:

visuales y somatoestésicas.
Presentacion de cuatro pacientes

Dr. Jorge Grippo*

RESUMEN

Las epilepsias inducidas por estirulos sensoriales
no son frecuentes en la infancia. Las crisis producidas
por estirmlacién de imagen visual, en sus diversas
formas, son mds frecuentes en la adolescencia (epi-
lepsias fotosensibles). Otros estinudos, ademds del vi-
sual, inducen episodios comiciales: auditivos, soma-
tosensoriales, propioceptivos, movimientos, lenguaje,
lectura, inmersion. Estas crisis habitualmente se aso-
cian con ofros tipos de epilepsia: parciales complejas,
ausencias, nioclonfas, ténico-clonico generalizadas.

Se presentan 4 pacientes. Dos tenfan crisis
mioclénicas exacerbadas por estinudacion visual, en
forma de movimientos (gestos manuales de otras per-
sonas, movimiento de telas). Estas crisis podian ser
reproducidas por el examinador a voluntad, luego de
cierta latencia. Una tercera nifia tenfa crisis en fle-
Xidn y retraso psicomotor; los episodios se¢ exacerba-
ban frente a estinulos foticos no intermitentes (luz ar-
tificial y natural). La cuarta paciente presentaba,
frente a inmersion en agua o a cambios de temperatu-
ra, crisis parciales complejas: palidez, cianosis, dis-
regulacion térmica y suerio uiterior.

Los 4 pacientes ¢ran nifias. La respuesta a las dro-
gas anticonvulsivantes fue parcialmente efectiva.
(Arch. Arg. Pediatr., 1988;86; 360-365)

Epilepsias estimulosensoriales, visual, soma-
toestésica, Infancla.

SUMMARY

Other stinudis, besides the visual induce sensitive
attacks: auditory, somatosensory, propioceptive, mo-
vements, language, inynersion, etc. These seizures are
normally associated to other types of epilepsy, partial
complex, absences, myoclonic jerks, generalized tonic
clonic seizures.

We present 4 children, 2 of them had myoclonic
jerks due to visual stinmli (movement of the persons,
their hands, dresses). These fits could be provoked ea-
sily during examination. In the third child, with fle-
xion spasms and psychomotor delay the seizures could
be provoked by no intermittent photic stinwli (artifi-
cial and day light). The fourth child showed partial
complex seizures (pallor, cyanosis, thermic disregula-
tion and wlterior sleep) originated by invnersion in
water or changes of temperature.

All patients were females. Anticonvulsant drugs
were only partially effective. (Arch. Arg. Pediatr.,
1988; 86; 360-365)

Stimull-sensorial epilepsies, visual, somato-sen-
sory, children

INTRODUCCION

Es conocido que las crisis epilépticas de base es-
tructural, funcional o genética, pueden ser facilitadas
o precipitadas por diversos factores: deprivacion de
suefio, estrés, situaciones emocionales, alteraciones
bioquimicas o del balance hidrico, drogas, estimulos
sensoriales o hiperventilacién.

Ciertos tipos de crisis pueden ser precipitadas por
estimulos sensoriales especificos, como las epilepsias
fotosensibles (Jeavons y Harding, 1975).

*Jefe de la Divisién de Neurologfa.
Hospital de Nifios "Ricardo Gutiérrez", Buenos Aires
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- Dentro de las epilepsias estimulosensoriales se
destacan dos grupos (Aicardi, 1986). El primero estd
constituido por aquellas provocadas por estimulos es-
pecificos: luminicos, lectura, inmersi6n, musica, soni-
dos, movimientos, deglucién, pensamientos elabora-
dos. El segundo grupo lo constituyen aquellas epilep-
sias que se presentan en forma espontdnea pero que
pueden ser inducidas o exacerbadas por algunos
estimulos. Estas formas de epilepsia pueden ser repro-
ducidas mediante estimulos habituales en los labora-



torios: hiperventilacién y/o fotoestimulaci6n, como es
frecuente observar en los ataques de ausencias.

- Las epilepsias fotosensibles se caracterizan por
una respuesta anormal, clinica o electroencefalografi-
ca a luces intermitentes y otras epilepsias, que respon-
den a los estfmulos f6ticos, que ocurren en la vida co-
tidiana: luces, televisién, cambios de luz-sombra y so-
nidos. Estas crisis habitualmente no corresponden a
respuestas tonico-clénicas generalizadas sino a sacu-
didas mioclénicas masivas o ausencias tipicas.

Las epilepsias fotosensibles se clasifican en: foto-
sensible pura, asociada a crisis espontdneas, mio-
clonfas de parpados con ausencias y epilepsias autoin-
ducidas y aquellas no vinculadas directamente con la
luz, pero sf relacionadas con el sistema visual (Jea-
vons y Harding, 1975; Newmark y Penry, 1980; Ter-
zano vy col., 1983).

- Entre las epilepsias vinculadas a otros sistemas
sensitivos sensoriales se incluyen crisis de sobresalto
inducidas por movimientos (Alojuanine y Gastaut,
1955; Lishman y col., 1962), somatosensoriales (Par-
sonage y col., 1976), auditivas, por lectura, lenguaje,
célculo intelectual complejo, alimentarias.

- En este trabajo presentamos 3 pacientes con epi-
lepsias asociadas a estimulos visuales y 1 con crisis
inducidas por estimulos somatoestésicos.

Paciente 1

Nifa nacida de una segunda gestacién, con un her-
mano normal. El curso del embarazo fue normal, a
término, con parto eutdcico y peso al nacer de 2.900 g.

No hubo datos de antecedentes familiares neu-
rologicos ni epilepsia.

La maduracién neuromotriz fue adecuada, aunque
los padres notaron escaso desarrollo del lenguaje y di-
ficultades en la comunicacion, sin que esta situacion
provocara mayor preocupacion familiar,

Alos 2 anos 10 meses present6 un episodio de bre-
ve duracién, con crisis hipoténicas, con pérdida de co-
nocimiento, sin movimientos anormales. Posterior-
mente los padres notaron cambios de actitud y com-
portamiento de la nifa, con aparicién de estereotipias,
hiperactividad, dispersién y lenguaje repetitivo y
ecoldlico. A la madre le llamaba la atencién la apari-
cién de crisis compatibles, por la descripcién, con
mioclonfas, tipo aténicas, que aparecfan muy espe-
cialmente cuando la desvestfa, le cambiaba los
panales o la llevaba al bano.

En el examen neurol6gico presentaba una actitud
psicosocial de desconexion parcial, conducta desorga-
nizada, reacciones impulsivas y agresividad. El juego
se limitaba a la manipulacion de objetos, deno-
minandolos aisladamente. La respuesta a consignas

verbales era muy pobre, mediante respuestas incons-
tantes.

El lenguaje expresivo era desorganizado, con fra-
ses de mediana extension v escasa funcién comunica-
tiva. Habia ecolalias, perseveraciones verbales, len-
guaje estereotipado, neologismos ocasionales,
parafasias y uso de forma verbal en tercera persona, al
hacer referencia a s{ misma.

En el EEG se registraban espigas predominantes
en las dreas temporales izquierdas y descargas pa-
roxisticas generalizadas de poliespigas con ondas len-
tas (figura 1).

Fue medicada con hidantoina, carbamazepina y
acido valproico en dosis habituales, sin respuesta fa-
vorable.

Diagnoéstico: Trastornos de la personalidad, comu-
nicacién y lenguaje y crisis mioclénicas atonicas vi-
suosensibles al movimiento de objetos de tela.

Paciente 2

Nifia que fue evaluada por primera vez al afio de
edad por padecer “head drops attacks”. Nacida de una
primera gestacion luego de un embarazo normal, a
término. El parto fue distécico, con llanto diferido y
un peso de 3.240 g.

La evolucién neuromotriz aparentemente no pre-
senté alteraciones. A los 6 meses de edad presentd cri-
sis aténicas especialmente en cuello, que luego fueron
acompanadas de mioclonfas, tanto en miembros supe-
riores como inferiores.

Estas crisis miocl6nicas se acentuaban al desper-
tarse, ante temor, ruidos o gestos manuales de las per-
sonas que la rodeaban u observaban. H estudio elec-
troencefalografico mostraba paroxismos generaliza-
dos breves de poliespigas.

En el examen neurolégico no exist{an alteraciones
significativas. En el drea psicosocial la comunicacién
era buena, no habia alteraciones de los pares cranea-
nos y el fondo de ojo era normal. La deambulacion era
posible con ayuda. Los reflejos osteotendinosos esta-
ban presentes. El perfmetro cefélico estaba dentro del
percentilo normal.

Fue medicada mediante acido valproico (25
mg/kg/d) y ACTH (40 Ul diarias). A pesar de la medi-
cacion las crisis persistieron especialmente ante los
movimientos de las manos del observador o sonidos
bruscos, pero disminuyeron en frecuencia.

En el curso de su evolucién las crisis mioclénicas
persistian, especialmente al despertarse: caida brusca
de la cabeza en salvas acompanadas por movimientos
lentos del tronco o de las piernas. Fue medicada con
clobazam y 4cido valproico. Posteriormente se indico
ethosuximida, nitrazepam, diazepam, clonozepam,
primidona, carbamazepina, con respuestas variables.
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Figura 1 - Paciente 1. Registro con espigas en las dreas temporales izquierdas y salvas generalizadas.

Las crisis se producfan en igual forma y especial-
mente al observar las manos del interlocutor, sin ser
motivadas por sorpresa sino ante el simple movimien-
to gestual. La nifia autoinducfa la estimulacién con las
manos del observador pero no con las propias y las
crisis no estaban vinculadas con la luz, aunque sf con
los sonidos bruscos.

A los 3 afios 6 meses la evolucion neuroligica de
la nifa era aceptable, bien conectada, aunque el desa-
rrollo neurolinguistico era menor al correspondiente a
su edad cronolégica. La respuesta a la medicacion
(monodroga o polidroga) siempre fue variable. La to-
mograffa computada fue normal, igual que los poten-
ciales cerebrales evocados.

Diagnostico: Epilepsia mioclonica sensorial, muy
especialmente vinculada con los movimientos de las
manos del observador (visuoquinética).

Paciente 3

Nina de 4 afos de edad nacida de una segunda ges-
tacién, de otras dos hermanas mujeres, sin anteceden-
tes familiares de enfermedad neurolégica.

El curso del embarazo fue anormal con metrorra-
gias en el primer trimestre, con parto fuera de término,
prolongado, con sufrimiento fetal. El peso de naci-
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miento fue de 3.500 g. La evolucién neuromotriz fue
lenta, observandose un retraso significativo con lla-
mativa pasividad en su contacto y movimientos.

Alos 3 meses de edad present6 espasmos en fle-
xi6n, que fueron medicados con ACTH a los 45 dfas
de iniciados los episodios, respondiendo parcialmente
a alta dosis. A pesar de la variabilidad de la medica-
ci6n anticonvulsiva, las crisis persistieron en forma de
salvas. Desde el inicio fue llamativa la exacerbaci6n
de las crisis a la luz artificial o natural, que persistid
durante toda su evolucién. Se realizaron estudios elec-
troencefalograficos que registraron trazados hip-
sarrftmicos que persistieron hasta el momento del alti-
mo control (figura 2).

En el examen neurolégico se observd una nifia
desconectada con el medio ambiente, con retraso
mental severo, afésica, con tetraparesia, movimientos
coreoatetésicos sin finalidad en los movimientos de
las manos, sin estereotipias. El tono muscular estaba
disminuido, con arreflexia generalizada. No habfa al-
teraciones de los pares craneanos y el fondo de ojo era
normal. No presentaba visceromegalia.

Los estudios de laboratorio fueron normales v la
bisqueda de aminoécidos, enzimas lisosomales, mu-
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Figura 2 - Paciente 3. Registro hipsarritmico en estado de suefo espontdneo.

copolisacéridos, no detectd anomalfas. Se realizaron
dos tomograffas computadas que fueron normales,

Se indic6 dcido valproico v benzodiazepinas res-
pondiendo parcialmente al nuevo cambio de medica-
cion. Se agregé hidantoina y fenobarbital, mejorando
los episodios, sin desaparecer. El maximo resultado
terapéutico fue la atenuacién limitada de las crisis a la
exposicién a luz artificial o natural. Los padres, por
propia iniciativa, mantenfan a la nifia en la oscuridad
o evitando la luz directa en su rostro.

Diagnéstico: Sindrome de West secundario, con
retardo mental, desconexién psicosocial y crisis
epilépticas en flexion, llamativamente fotosensibles.

Paciente 4

Nifia de 6 anos 3 meses, tercera hija de padres no
consanguineos, con embarazo gestdsico y parto indu-
cido, con buen Apgar y peso de 3.200 g. La madura-
cién neuroevolutiva fue algo lenta, aunque dentro de
las variables de los parametros normales.

Se detectd, en cardiologfa, una comunicacion in-
terventricular. La madre refirié un primer episodio a
los 7 meses de edad, en forma abrupta, con palidez en
el rostro, cianosis peribucal y extremidades, de muy

breve duracion, Lo repitié en varias oportunidades.
También presentaba episodios de suefo siabito,

En el examen neurolégico, al ano de edad, no se
observaban alteraciones neurolégicas y en el elec-
troencefalograma se detectaron ocasionales ondas
agudas temporales derechas, de escasa frecuencia.

Interpretdndose que los episodios eran de origen
epiléptico, se indico fenobarbital.

Alos 2 anos 6 meses presento crisis de somnolen-
cia, hipotonia, vomitos y, en otras oportunidades, mo-
vimientos estereotipados, mirada poco expresivay ac-
titud de confusién, con automatismos manuales, Se
indic6 carbamazepina, en dosis habituales (20
mg/kg/d), a pesar de lo cual presentd episodios simila-
res, pero de menor frecuencia.

Alos 3 anos 5 meses se quejaba de epigastralgias,
palidez generalizada, cianosis peribucal y sueno ulte-
rior. La madre notaba alteraciones térmicas de breve
duracion.

A partir de entonces (4 afos 7 meses) la nina pre-
sentd crisis similares con la inmersién: piloereccion,
dolores gastricos, vomitos, con sensaciones de defe-
cacion o disuria.
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Se repiti6 otro estudio electroencefalogréfico, du-
rante el perfodo intercritico, que no mostré alteracio-
nes.

Alos 6 afios 3 meses la nifia presentaba dificulta-
des en el aprendizaje y dislalias maltiples, sin otros
signos neurolégicos en el examen.

La madre referfa que los episodios se repetfan en
igual forma cuando la nifia se sumerg{a en agua, o con
la ingesti6n de alimentos frios (helados).

Diagnostico: Crisis parciales complejas con sensi-
bilidad a los cambios térmicos y especificamente a la
inmersién, con escasa respuesta a la medicacion pre-
ventiva.

DISCUSION

Los estfmulos visuales mediante luz intermitente
son los desencadenantes més comunes de las crisis
epilépticas, como lo es también la hiperventilacién, en
las crisis de ausencias.

Este grupo de epilepsias se presenta en edades que
varfan entre 8 y 19 afos, son raras en nifios menores
de 5 a 6 afios (Newmark y Penry, 1979), con predomi-
nio en las mujeres (Doose, 1979, 1985). Otro grupo
frecuente esta constituido por aquellas crisis es-
ponténeas de tipo ténico-clénico y mioclénicas, sensi-
bles a estfmulos visuales (Jeavons y Harding, 1970,
1975).

Las mioclonfas de parpados con ausencias apare-
cen més precozmente que las fotosensibles y se carac-
terizan por ser inducidas por la presencia de luz, con
una respuesta clinica de mioclonfas, con desviacion
ocular hacia arriba (Jeavons, 1982).

Las epilepsias sensibles a la luz autoinducidas se
manifiestan por ausencias o sacudidas mioclénicas.
Los pacientes son atrafdos por la luz y se autoestimu-
lan moviendo las manos o los dedos frente a la fuente
de luz que, en la mayoria de los pacientes, es el sol.
Otra forma de autoestimulacién sucede cuando el pa-
ciente observa la pantalla del televisor y automatica-
mente se acerca a ella, produciéndose crisis miocloni-
cas o ausencias tipicas. Esta forma de crisis se observa
més en las nifias que en los varones.

Otros de los factores que inducen crisis del sistema
visual son aquellos relacionados con el cierre de los
parpados (Jeavons y Harding, 1975; Newmark y
Penry, 1979; Terzano y col., 1983).

El sobresalto suele inducir crisis que son precipita-
das por estimulos sorpresivos, sonoros o no. Estos pa-
cientes generalmente presentan lesiones cerebrales,
especialmente en la infancia. Los estimulos habituales
son el sonido o el ruido sorpresivo y, en menor grado,
estimulos exteroceptivos o propioceptivos.

Clinicamente las crisis se caracterizan por sacudi-
das en flexién de la cabeza y extremidades, acom-
pafadas de movimientos hacia adelante del tronco. La
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conciencia puede estar alterada brevemente durante la
crisis (Saenz-Lope y col., 1984).

Los movimientos pueden inducir ataques, simila-
res a sobresaltos. Estos episodios pueden ser provoca-
dos por movimientos de accién o cambios bruscos de
ellos. En estos pacientes no siempre la causa es epi-
leptogena, y se debe establecer el diagnéstico diferen-
cial con disquinesias paroxismales (Lance, 1977).

Hay ataques que pueden ser provocados por
estimulos propioceptivos: movimientos pasivos, per-
cusién de los reflejos tendinosos. Ademés de estos
estimulos precipitantes de ataques existen los denomi-
nados somatosensoriales, como inmersién en agua
(Stensman y Ursing, 1971), que provocan crisis téni-
co-clénicas o parciales complejas.

Los estfmulos auditivos, a veces intermitentes,
producen crisis de ausencias. La epilepsia musi-
cogénica puede ser provocada por diversos tipos de
musica o sonidos 0 determinadas tonalidades de voz,
canto, recitacién (Herskowitz y col., 1984). Las crisis
provocadas pueden ser de tipo ténico-clénico o par-
ciales complejas.

Las actividades complejas también pueden preci-
pitar ataques. La lectura prolongada puede producir
sacudidas mandibulares o crisis ténico-clénicas (Ra-
mani, 1983; Wilkins y Lindsay, 1985). El habla, en
forma de lectura (Lagin y Kolakovich, 1978) conver-
sacién o escritura, puede inducir ataques de ausencias
o cnisis mioclonicas (Terzano y col., 1983); la compu-
tacién matemdética u otras actividades complejas del
pensamiento (Wilkins y col., 1985), en algunos pa-
cientes desencadenan crisis. Estas formas clinicas son
muy raras.

En la epilepsia masticatoria los ataques suelen ser
focalizados y causados por lesiones estructurales (Ro-
bertson y Fariello, 1979).

En esta breve revision de las crisis epilépticas sen-
soriales a determinados estimulos podemos incluir a
nuestras 4 pacientes.

Las pacientes 1 y 2 de esta serie tenfan crisis es-
ponténeas, pero secundariamente favorecidas por esti-
mulaci6n visual no fética, por movimientos de las ma-
nos del observador, en una nifia con discreto retraso
neurolingufstico. En la otra paciente, con retraso y
trastornos en la comunicaci6n y el lenguaje, el movi-
miento de telas (especialmente pafiales) producfa cri-
sis comiciales. En ambas nifias los episodios eran de
carécter mioclénico.

En la paciente 3, con retraso psicomotor importan-
te y espasmos en flexion, los episodios se exacerbaban
notablemente frente a estfmulos féticos visuales co-
munes (luz artificial o solar) que obligaban a los pa-
dres a resguardarla de ellos permaneciendo la nifia en
una habitacién practicamente a oscuras para evitar las



crisis. La respuesta medicamentosa en estas 3 pacien-
tes fue de relativa eficiacia.

En la paciente 4, el estimulo desencadenante eran
los cambios térmicos, especialmente por la inmersién
en agua tibia o frfa. En esta nifia las crisis eran de tipo
neurovegetativo: palidez, cianosis peribucal y disre-
gulaci6n térmica, interpretdndose que padecia de dis-
tonfa neurovegetativa o crisis somatosensoriales.
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RESUMEN

Entre 1981 y 1984 se realizé un estudio retrospec-
tivo de casos y testigos en tres hospitales de la zona
oeste del Gran Buenos Aires para determinar la pro-
teccién conferida por la vacuna BCG contra la tuber-
culosis en niflos de 6 aftos 0 menores residentes en
una region de la Argentina donde la cobertura de va-
cunacion es de aproximadamente 55% Se incluyé en
el estudio un total de 175 casos de tuberculosis; para
cada caso se seleccionaron cinco testigos (875 en to-
tal) entre los pacientes atendidos en el mismo hospital
por ofras causas no relacionadas con la tuberculosis.
Los testigos se eligieron por su similitud con los casos
en cuanto a edad, condicion socioeconomica, estado
de nutricién y lugar de residencia. La informacién so-
bre la presencia o ausencia de cicatriz vacunal y otros
datos relativos a la vacunacion tanto de los casos co-
mo de los testigos fue recogida por un examinador in-
dependiente. En 152 de los 175 casos la localizacion
de la tuberculosis fue pulmonar, 15 de ellos con dise-
minacion nuliar y seis con complicaciones pleurales;
de los restantes 23 casos, 18 eran de localizacion
meningea, dos ganglionar, dos osteoarticular y uno
dtica. El diagndstico se basé en andlisis bacteriologi-
cos e histopatoldgicos, tomografia computadorizada,
exdmenes radiolégicos v clinicos, endoscopia y la
comprobacién de un foco de infeccién. El efecto pro-
tector de la vacuna BCG entre los pacientes vacuna-
dos fue de 73%en promedio (IC95% =62 a 82%). Se
concluye que la vacunacién con BCG poco después
del nacimiento es nuy eficaz para prevenir la tuber-
culosis. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 366-372)

SUMMARY

A retrospective case control study was carried out
between 1981 and 1984 in three hospitals in the wes-
tern part of Greater Buenos Aires to deternine protec-
tion provided by BCG tuberculosis vaccine in children
under six years of age residing in a region of Argenti-
na in which vaccination coverage is approximately
55% Atotal of 175 cases of tuberculosis were inclu-
ded in the study. For each case five controls were se-
lected (a total of 875) from among patients being trea-
ted in the same hospital for other causes unrelated to
tuberculosis. The controls were selected on the basis
of their similarity with the cases with respect to age,
socioeconomic status, nutritional status, and place of
residence. Information on the presence or absence of
vaccination scarring and other data related to vacci-
nation of both the cases and controls was collected by
an independent examiner. In 152 of the 175 cases lo-
cation of tuberculosis was pulmonary; in 15, miliary;
and in six there were pleural complications. Of the re-
maining 23 cases, 18 were meningeal, two gangliar,
two osteoarticular, and one otic. Diagnosis was based
on bacteriological and histopathological analysis,
computerized tomography, radiological and clinical
examination, endoscopy, and verification of a focus of
infection. The protective effect of BCG vaccine in vac-
cinated patients was 73%on average (CI95% =62 to
82 %). The conclusion is that BCG vaccination shortly
after birth is very effective in preventing tuberculosis.
(Arch. Arg. Pediatr. 1988;86; 366-372)

1 Estudio subsidiado en parte por la Organizacién Panamericana de la Salud,
2 Ministerio de Salud y Accién Social, Servicio Nacional de Tuberculosis y Enfermedades Respiratorias, Buenos Aires, Argentina.
3 Centro Panamericano de Zoonosis (CEPANZO, OPS/OMS), Laboratorio de Tuberculasis. Direccién postal:Casilla de Correo 3092,

Correo Central, 1000 Buenos Aires, Argentina,
4 Hospital Nacional Alejandro Posadas, Haedo, Argentina.
5 Hospital Vicente Lopez y Planes, General Rodriguez, Argentina.
6 Hospital de Nifios, San Justo, Argentina.

7 Organizacién Mundial de la Salud, Unidad de Tuberculosis y Enfermedades Respimatorias, Ginebra, Suiza.

Boletin Of. Sanit. Panam, 1988; 104: 440 - 449,
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INTRODUCCION

Los estudios con grupos testigos més importantes

que se han efectuado para determinar la eficacia de la
vacunacién antituberculosa con BCG (bacilo de Cal-
mette-Guérin) muestran una gran variacion en los ey
sultados, con valores de proteccion entre 0 y 80%"
En dos reuniones de expertos realizadas en 1980 en la
sede de la Organizacion Mundial de la Salud
(()MS)1 1 para analizar los resultados obtcmdos en
la India entre 1968 y 1980 sobre este tema®, se lleg6 a
la conclusién de que este tipo de estudios controlados
son extremadamente onerosos y prolongados, y que
aun en el caso de que se repitieran no aportarian una
respuesta satisfactoria al problema.

Se recomendo, por lo tanto, que se realizaran di-
versas investigaciones, entre otras, ensayos retrospec-
tivos a nivel regional, a fin de obtener en un tiempo re-
lativamente corto informacién valida sobre la eficacia
de la vacuna BCG contra la tuberculosis, en especial
acerca de su aplicacién a los recién nacidos en los
pafses en desarrollo. Estos estudios proporcionarian a
los pafses participantes informacién directa sobre la
utilidad de sus programas nacionales de vacunacién.

En 1982 se propuso utilizar el método de casos y
testigos para llevar a cabo estudios en las regiones en
donde la vacuna BCG se hubiera_administrado en
campafias masivas de vacunacién'?. En ese mismo
afio se informé sobre las recomendaciones y exigen-
cias de la OMS relativas a la realizacién de ensayos de
casos y testigos en nifos hospitalizados, para evaluar
la eficacia de la vacunacién con BCG>,

Dada la informacién disponible a este respecto, en
el presente estudio se consider6 conveniente utilizar
este método -de acuerdo con las directivas de la OMS-
para determinar la proteccién que confiere la vacuna
BCG cuando se aplica al nacer o poco después. En el
mismo estudio se incluyeron nifios de 6 anos 0 meno-
res residentes en la zona oeste del Gran Buenos Aires,
una de las regiones més populosas de la Argenti
con densidades de 1.000 a 8.000 habitantes por km

MATERIALES Y METODOS

Area del estudio y condiciones generales

El estudio se llevd a cabo durante el periodo de
1981 a 1984 en tres hospitales del Gran Buenos Aires
-el Hospital Nacional Alejandro Posadas, el Hospital
de Nifios de San Justo y el Hospital Vicente Lopez y
Planes-, en los que anualmente se atienden en interna-
cion pedidtrica aproximadamente 11.000 pacientes de
hasta 16 anos de edad, 60% de ellos de 6 afos 0 meno-
res. Los tres hospitales se hallan al oeste de la ciudad,
zona que abarca 12 partidos (unidades politico-admi-
nistrativas) de condiciones bastante homogéneas en
cuanto al riesgo de contraer la tuberculosis y ala

probabilidad de recibir la vacunacién con BCG. H ni-
vel socioeconémico de los pacientes atendidos en es-
tos hospitales oscila entre medio bajo y muy pobre.

El programa nacional de vacunacién con BCG en
la Argentina prevé la administracién de la vacuna al
recién nacido y a los nifios de 6 afios de edad cuando
ingresan en la escucla primaria, sin prueba tuber-
culfnica previa. Entre 1978 y 1985 se emplearon cua-
tro diferentes vacunas BCG liofilizadas para aplica-
ci6én intradérmica; al recién nacido se le administraba
la dosis entera o media dosis, segfin la institucién don-
de se efectuara la aplicaci6n. Las vacunas empleadas
procedian del Instituto Pasteur, Paris (1978), Glaxo
Laboratories (1979-1981) y Japan BCG Laboratory
(1982-1984). A partir de 1984 se emplea una vacuna
liofilizada, a base de la cepa francesa 1173 P2, prepa-
rada por el Laboratorio Central de Salud Pablica de La
Plata.

El riesgo anual de infeccién de los nifios de 0 a 5
afios en la Argentina se ha estimado en 0,4%. En 1984,
en la provincia de Buenos Aires la incidencia de todas
las formas de tuberculosis en los nifios de 0 a 5 afios y
en la poblacién general fue de 50,7 y 66,3 por 100.000
habitantes, respectivamente. Estas cifras mdlcarfan un
riesgo de infeccién més alto que el estimado’

Seleccién de casos y testigos

El diagnéstico de los casos de tuberculosis se bas6
en dos 0 més de los siguientes métodos: a) examen
clfnico y seguimiento; b) examen radiolégico; c) to-
mograffa computadorizada; d) endoscopia; ¢) andlisis
generales de laboratorio, tales como aspecto y conte-
nido de linfocitos, proteinas y glucosa en liquidos ce-
falorraqufdeo, pleural u otros; f) examen histopa-
tolégico; g) estudios bacteriolégicos para
micobacterias: microscopia y cultivo, y h) estudio del
foco de infeccién con resultado positivo, definido co-
mo contacto por convivencia con un adulto bacilifero
comprobado.

Una vez diagnosticado el caso, se seleccionaron
cinco testigos entre los pacientes atendidos en el mis-
mo hospital por causas no relacionadas con la tuber-
culosis, con los efectos secundarios de la vacunacion
con BCG ni con trastornos de depresién inmunitaria.
Los testigos se eligieron por su similitud con los casos
estudiados en cuanto a edad, origen social, estado de
nutricién y lugar de residencia. No se consider6 el se-
xo entre las principales caracterfsticas porque, de
acuerdo con la informacién sociolégica y médica dis-
ponible, se dio por sentado que en esa 4rea los nifios
de 6 afios 0 menores tenfan iguales probabilidades de
ser vacunados ya fueran varones o mujeres.

En ocasiones, para equilibrar el nimero de casos
con el de testigos fue necesario buscar a estos tltimos
en forma retrospectiva, mediante la revision de las
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historias clinicas de pacientes internados que en el
momento del diagnéstico tuvieran la misma edad que
el caso estudiado.

Recoleccién y andlisis de la informacién

En cada uno de los tres hospitales, el médico a car-
go resumid los datos de los casos nuevos de tubercu-
losis diagnosticados en nifios de 6 afios o menores y
los anot6 en una ficha individual que entreg6 al inves-
tigador principal. A cada ficha se le asign6 una clave
numérica. La presencia o ausencia de cicatriz vacunal
y otra informaci6n referente a la vacunacién con BCG
de cada paciente se consignaron en otra ficha con la
misma clave. Con los datos correspondientes a los tes-
tigos se sigui6 el mismo procedimiento.

Para hacer el andlisis, los casos se agruparon de
acuerdo con la localizacion de la enfermedad, los
métodos de diagndstico empleados, la edad y el lugar
de residencia; los grupos asi formados se dividieron
en vacunados y no vacunados. Se efectu6 un andlisis
estratificado y se practicaron pruebas de heterogenei-
dad con los testigos correspondientes.

Se estim6 el riesgo relativo de contraer tuberculo-
sis (R) entre los nifios vacunados con respecto a los no
vacunados para cada subgrupo asf formado'”. Por
filtimo, se calculd el intervalo de confianza de 95%
(1C95%) del efecto protector, segin el método de
Miettinen'®.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 175 niflos con
diagnéstico de tuberculosis y 875 testigos. En 152 de
los 175 casos la localizacidn de la tuberculosis fue
pulmonar, 15 de ellos con diseminacién miliar y seis
con complicaciones pleurales. De los restantes 23 ca-
sos extrapulmonares, 18 eran de localizacién

meningea, dos ganglionar, dos osteoarticular y uno
6Otica. En el cuadro 1 se presenta la distribucién de pa-
cientes, segin la localizacién de la muberculosis y los
métodos de diagnéstico empleados. De los 175 casos,
29 (16,6%) se confirmaron por estudio bacteriol6gico.

Los porcentajes de vacunados entre los casos y los
testigos, seglin la edad y el sexo, se muestran en el
cuadro 2. La cobertura total de vacunacién fue de
54,2% (569 varones y 529 mujeres).

Aunque el estudio incluy6 a nifios de 14 partidos,
casi 90% de ellos provenfan de seis partidos. En el
cuadro 3 los casos y los testigos se han agrupado por
el lugar de residencia y por la presencia o ausencia de
cicatriz vacunal, La cobertura de vacunacién vario,
seglin el partido, entre 44,3 y 67,5%.

La prueba de heterogeneidad de los testigos co-
rrespondientes a los casos vacunados v no vacunados
no mostrd sesgo significativo en su distribucién (z <
1,96).

El estado de vacunacién con BCG de los casos y
de los testigos se resume en el cuadro 4. El valor de R
fue 27%, y el de x* =55,51 (p < 0,0005); en conse-
cuencia X pesiivo =V 55,51 = 7,45, El efecto protec-
tor de la vacuna BCG fue, por lo tanto, 100 - 27 =73%
(IC95% =62 a 82%).

El estado de vacunacién de los testigos y los pa-
cientes segn la localizacién de la tuberculosis se pre-
senta en el cuadro 5. Ninguno de los enfermos con tu-
berculosis meningea, ganglionar, osteoarticular u
Otica presenté cicatriz vacunal. La proteccion estima-
da para estos casos fue de 100%. Los porcentajes de
proteccién contra la tuberculosis miliar y pulmonar
fueron 88 y 65%, respectivamente,

En el cuadro 6 se muestra el estado de vacunacién
de los testigos y los pacientes, segtin los métodos em-
pleados para el diagnéstico. A juzgar por los porcenta-

Cuadro 1 - Distribucitn de los 175 cascs de tuberculosis, segin localizacién de la enfermedad y métodos diagnésticos empleados. Zona oes-

te del Gran Buenos Aires, 1981-1984

Localizacién de la tuberculosis

Pulmonar, pleural

o meningea  Meningea Ganglionar Osteoarticular Otica Total
Método dlagndstico (n =152) (n =18) (n =2) (n =2) (n =1) (No.)
Estudio
bacteriotdgico 16 10 1 i 1 29
Examen histopatolégico 1 1 1 1 6
Tomograffa computanizada 10 11 1
Exdmenes generales
de laboratorio 37 18 55
Endoscopia 34 7 1 1 43
Radiologfa 151 17 1 171
Estudio clfnico
y seguimiento 114 18 2 2 1 137
Contacto comprobado
con tuberculoso 79 9 1 1 1 91
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Cuadro 2 - Presencia de cicatriz vacunal en los casos y los testigos, segiin edad y sexo. Zona oeste del Gran Buencs Aires, 1981-1984

Casos (No.) Testigos (No.) Total
Edad® (No.)
(afos) Sexo Con cicatriz Sin clcatriz Con cicatriz Sin cicatriz
-172 M 2 0 13 5 20
F 1 5 10 12 28
5 | M 6 7 43 28 84
F 3 7 18 26 54
-2 M B8 16 ! 53 148
F 5 13 49 37 104
-3 M 7 12 54 34 107
F 2 8 38 21 69
-4 M 5 9 41 21 76
F 0 B 31 17 56
-5 M 2 12 41 26 81
[ o 3 8 36 20 67
-6 M 2 11 43 31 87
F 4 9 31 25 69
Total M 32 67 306 198 603
F 18 58 213 158 447

Hl guién que precede a cada nimero indica que éste es el Ifmite del intervalo de edad: por ejemplo, -1/2 corresponde a 0-1/2 afios, y as{ suce-

sivamente,

Cuadro 3 - Casos y testigos agrupados por partidos, segiin la presencia o ausencia de cicatriz vacunal y la cobertura de vacunacién. Zona

oeste del Gran Buenos Aires, 1981-1984

Casos (No.) Testigos (No.) Cobertura de

Total vacunacién
Partido Con clcatriz Sin cicatriz Con cicatriz Sin cicatriz (No.) (%)
A 17 43 198 177 435 494
B 12 26 96 76 210 514
D 2 13 21 17 53 434
B 11 12 68 26 117 67.5
F 2 12 35 17 66 56,1
J 1 10 37 14 62 61,3
Otros 5 9 64 29 107 64,5
Total 50 125 519 356 1050 542

jes de proteccion estimados, habrfa una correlacion
entre la especificidad esperada del método diagnésti-
co y el grado de proteccion hallado. El mayor grado
de protecci6n se observo en el grupo de casos en que
la tuberculosis se confirm6 por aislamiento del agente
causal.

En el cuadro 7 se relaciona el estado de vacuna-
ci6n con el afio de inclusién en el estudio. Las diferen-
cias en los valores de proteccion fueron pequenas, ex-
cepto para 1984, en que se obtuvo un valor mucho
més bajo (57%). Las razones de esta disminuci6n no
son claras, pero debe sefialarse que en ese mismo afio
el porcentaje de casos de tuberculosis en nifios de 4 a
5 afios fue considerablemente mayor que en los afos
anteriores (44% comparado con 32, 25 y 22% en
1981, 1982 y 1983, respectivamente).

Por tltimo, los resultados que se presentan en el
cuadro 8, en el que se relaciona el estado de vacuna-

Cuadro 4 - Estados de vacunacién con BCG de los casos y los
testigos. Zona oeste del Gran Buenos Aires, 1981-1984

Casos Testigos Total
Estado (No.) {No.) (No.)
Vacunados 50 519 569
No vacunados 125 356 481
‘Total 175 B7S 1050

cién con el hospital en el cual se diagnostico el caso,
son muy dificiles de interpretar. La proteccién en los
casos correspondientes al Hospital de Nifos de San
Justo (33%) fue significativamente mas baja que la
media (73%). Esto podria atribuirse a los métodos
diagnésticos alli empleados y a la localizacién de la
tuberculosis en los casos estudiados. En este hospital,
s6lo un caso de los 26 (3,8%) fue confirmado por es-
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P10BCuadro 5 - Localizacion de la tuberculosis en los 175 casos y presencia de cicatriz vacunal en ellos y en 875 testigos. Zona oeste del Gran

Buenos Aires, 1981-1984

Casos (No.) Testigos (No.)
Total Protecclén

Localizacidn Concicatriz  Sincicatriz  Con cicatriz  Sin cicatriz {No.) {%)
Meningea 0 18 55 35 108 100
Miliar 5 10 52 23 90 88
Pulmonar 42 89 n 278 786 65
Pleural 3 3 21 9 36 57
Otras
localizaciones
ex trapulmonares
Total 50 125 519 356 1050 73

Ganglionar, osteoarticulary 6tica.

Cuadro 6 - Presencia de cicatriz vacunal y métodos usados para establecer el diagnéstico de la tuberculosis en los 175 casos. Zona oeste

del Gran Buenos Aires, 1981-1984

Casos (No.) Testigos (No.)
Método Total Protecclén
diagnédstico Con clcatriz  Sin cicatriz  Con cicatriz  Sin cleatriz (No.) (%)
Examen
bacterioldgico 2 27 91 54 174 96
Otras pruebas de
laboratorio 6 29 101 74 210 85
Dates clinico-radiolégicos
y foco comprobado 28 51 229 166 474 60
Datos clinico -radioldgicos 14 18 98 62 192 51
Total 50 125 519 356 1050 73

Contactos de un caso de tuberculosis: 60; contactos con tosedores persistentes (tuberculosis no comprobada): 19. La endoscopia se empled

en 12 cascs.
" Se utilizd endoscopia en siete casos,

Cuadro 7 - Presencia de cicatriz vacunal en los cascs y los testigos, segun el afio de ingreso al estudio, Zona oeste del Gran Buenos

Aires, 1981-1984
Casos (No.) Testigos (No.)
Total Proteccién

Afo Con cicatriz  Sin cicatriz  Con cicatriz ~ Sin cicatriz (No.) (%)
1981 12 32 130 90 264 74
1982 11 40 139 116 306 77
1983 13 28 140 65 246 78
1984 14 25 110 85 234 57
Total 50 125 519 356 1050 73

tudio bacteriolégico. En otros cuatro casos se realiza-
ron andlisis de laboratorio, v en los restantes el
diagnéstico se basé en datos clinicos y radiolégicos y
en el estudio del foco de infeccion. En el Hospital Vi-
cente Lopez y Planes se obtuvo confirmacion bacte-
riol6gica en cuatro de los 20 casos (20%) y en el Hos-
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pital Nacional Alejandro Posadas en 23 de 129 (18%).
En el Hospital de Nifos de San Justo no se halld
ningfin caso extrapulmonar con excepcién de dos lo-
calizaciones pleurales. Los mayores porcentajes de
confirmacién bacteriolégica se obtuvieron en las tu-
berculosis meningeas, ganglionares, osteoarticulares y



Cuadro 8 - Presencia de cicatriz vacunal en los casos y los testigos, segiin el hospital en que fueron atendidos. Zona oeste del Gran Buenos

Aires, 1981-1984
Casos (No.) Testigos (No.)
Total Proteccién

Hospital Con cicatriz  Sin cicatriz = Con clcatriz  Sin clcatriz {No.) (%)
Alejandro Posadas 34 95 381 264 774 72
De Nifios de San Justo 11 15 68 62 156 33
Vicente Lépez y Planes ] 15 70 30 120 86
Total 50 125 519 356 1050 73

oOticas (véase el cuadro 1). También fue mayor la pro-
tecciéon conferida por la vacuna BCG en estas locali-
zaciones.

DISCUSION

En otros estudios con grupos testigos se ha encon-
trado que la proteccion de la vacuna BCG variaba des-
de 80% en indios estadounidenses y nifios de Chicago
y de Gran Bretafia hasta ninguna o muy escasa en dos
estados (Georgia y Alabama) de los Estados Unidos
de América y en dos localidades (Madanapalle y
Chingleput) del sur de la India'®. Tan extrema varia-
ciébn podrfa atribuirse a la potencia antigénica de las
diferentes cepas de BCG, a las variaciones en la viabi-
lidad de las vacunas y a la posible sensibilizacién pre-
via de la poblacién por otras micobacterias,

En el presente estudio se decidi6 analizar la pro-
teccion conferida a nifios de 6 afios 0 menores -vacu-
nados al nacer o poco tiempo después, 0 no vacuna-
dos- porque en este grupo de edad es mayor el riesgo
de infecci6n primaria grave. Los nifios mayores de 6
afios podrian ser infectados por un caso bacilffero en-
tre el momento del nacimiento y el de la vacunacion
obligatoria al ingresar en la escuela, y en tal caso la
vacuna serfa obviamente ineficaz.

Los resultados obtenidos con el método de casos y
testigos indican que la vacuna BCG es eficaz para pre-
venir la tuberculosis en la zona en que se llevo a cabo
el estudio. Se confirman as{ las observaciones hechas
por otros autores’ en el sentido de que la vacunacién
con BCG es eficaz para prevenir la tuberculosis que se
manifiesta en los preescolares poco después de la in-
feccién. Cabe hacer notar, sin embargo, que en la zo-
na considerada en el presente estudio la prevalencia
de sensibilizaci6n por micobacterias no tuberculosas
es relativamente baja (3,3%)"".

CONCLUSIONES

La vacunacién con BCG estuvo asociada con una
reduccién de 73% del riesgo de contraer tuberculosis
primaria. De acuerdo con el intervalo de confianza
utilizado (IC95%), la magnitud del efecto vari6 entre
62 y 82%. Estos resultados muestran que la vacuna

BCG administrada poco después del nacimiento es
muy eficaz para prevenir la enfermedad.

Se observé correlacién entre la especificidad de
los métodos diagnésticos empleados, la localizacién
de la enfermedad y el nivel de proteccién alcanzado
en el anlisis, La proteccién més alta (100%) se obtu-
vo en la prevencién de la tuberculosis menfngea y las
formas ganglionar, osteoarticular y 6tica.

Cuando se consideraron los métodos diagnésticos,
la proteccién més elevada se hall6 en los casos en los
que el diagnéstico incluy6 confirmacién bacteriol 6gi-
ca, y la més baja en aquellos en los que el diagnéstico
se bas6 s6lo en datos clinicos y radiol6gicos.

El presente estudio confirma la utilidad de los pro-
gramas de vacunacién, aun cuando la cobertura seare-
lativamente baja como ocurre en la zona estudiada.
Cabe senalar, en consecuencia, la necesidad de au-
mentar esa cobertura especialmente en los recién naci-
dos.

AGRADECIMIENTO
Los autores expresan su reconocimiento a Nelly
Bonomini, quien revisé la redaccion del manuscrito.

BIBLIOGRAFIA

1. Aronson J D, Aronson C F: A 20-year appraisal of BCG vaccina-
tion in the control of tuberculosis. Arch Intern Med 1958;
101(4):881-893.

2. Palmer C E, Show L. W, Comstock G W: Community trials of
BCG vaccination. Am Rev Tuberc 1958; 77(5):877-881.

3. Comstock G W, Palmer C E: Long-term results of BCG vaccina-
tion in the southern United States. Am Rev Respir Dis 1966;
93(2):171-183.

4. Fnmodt-Moller ], Acharyulu G S, Kevasa Pullai K: Observations
on the protective effect of BCG vaccination in a South Indian rural
population. Fourth report. Bull Int Union Tuberc 1973; 48(1):40-50.

5. Fourth Report to the Medical Research Council by its Tuberculo-
sis Vaccines Clinical Trials Committee. BCG and vole bacillus vac-
cines in the prevention of tuberculosis in adolescence and eady
adult life. Bull WHO 1972; 46(3):371-38S.

6. Tuberculosis Prevention Tnal. Trial of BCGvaccines in South In-
dia for tuberculosis prevention. Indian J Med Res 1980;
72(Suppl. )(1):1-74.

7. Rosenthal § R: BCG vaccine: Tuberculosis-Cancer. Littleton,
Massachusetts, PSG Publishing, 1980.

PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 371



8. Ten Dam H G, Toman K, Hitze K L, Guld J: Present knowledge
of immunization against tuberculosis. Bull WHO 1976; 54(3):255-
269.

9. Ten Dam H G, Hitze K I: Does BCG vaccination protect the new-
bom and young infants? Bull WHO 1980; 58(1):3741.

10. Organizacién Mundial de la Salud. Polfticas de vacunaci6n con
BCG. Informe de un Grupo de Estudio de la OMS. Ginebra, 1980.
Serie de Informes Técnicos 652.

11. Organizacién Mundial de la Salud. Vacunaci6n contra la tuber-
culosis. Informe de un Grupo Cient{fico ICMR/OMS. Ginebra,
1980. Serie de Informes Técnicos 651.

12. Smith P G: Retrospective assessment of the effectiveness of
BCG vaccination against tuberculosis using the case-control met-
hod. Tubercle 1982; 62(1):23-35.

13. Ten Dam H G, Pio A, Leowski J: WHO exigency programme on
the evaluation of BCG vaccination: case-control studies in hospita-
lized children. Ginebra, Organizacion Mundial de la Salud, Unidad
de Tuberculcsis y Enfermedades Respiratorias, 1982. Documento
mimeografiado.

14. Argentina. Ministerio de Economia, Hacienda y Finanzas. Cen-
so Nacional de Poblacién y Vivienda 1980. Buenos Aires, Instituto
Nacional de Estadfstica y Censos, 1981. Serie B.

15. Argentina. Ministerio de Salud Publica y Accién Social. Argen-
tina: descripcién de su situacién en salud. Buenos Aires, 1985, p.
226.

16. Argentina. Instituto Nacional de Epidemiologia Emilio Coni.
Notificaciones de casos de tuberculosis, 1983 y 1984. Santa Fe,
1986.

17. Mantel N, Haenszel W: Statistical aspects of the analysis of da-
ta from retrospective studies of disease. J Natl Cancer Inst 1959,
22(5):710-742.

18. Miettinen O S: Fstimability and estimation in case-referent stu-
dies. Am J Epidemiol 1976; 103(2):226-235.

19. Organizacién Panamericana de la Salud. Control de la tubercu-
losis: Manual sobre métodos y procedimientos para los programas
integrados. Washington, DC, 1987. Publicacién Cientifica 498.

20. Kantor I N de Miceli I, Pérez C, Colaidcovo D: Response to tu-
berculin PPDs prepared from M. tuberculosis and other mycobacte-
ria in children of Buenos Aires. Medicina (Buenos Aires) 1986;
46(6):709-712.

La ciencia incuba una nueva vida y un nuevo problema ético

Suena como algo arrancado de "Un mundo feliz", de Aldous Huxley: mediante procedimientos médicos de alta
tecnologia, los cientificos mantienen vivo -durante nueve semanas, un tiempo récord- el cuerpo de una mujer en-
cinta cerebralmente muerta. El periodo es suficiente para que su hijo nazca sin problemas.

Pero esta es una historia clerta y los médicos dicen que no tienen objeciones éticas respecto de esa peripecia
cientifica que arrancé una nueva vida de las mandibulas de la muerte.

El caso fue descripto recientemente en un nimero especial sobre ética de la revista del Coleglo Médico de los Es-
tados Unidos por un equipo de doctores del Departamento de Obstetricia, Ginecologia y Servicios Reproductivos

de la Universidad de California.

El doctor Russel K. Laros (h), vicepresidente del Departamento, considera que convertir el cuerpo de una mujer
desahuciada en una incubadora humana, hasta el alumbramiento, "es éticamente inobjetable, pero tan importan-

te como esa cuestién es el factor econdmico”,

Los especialistas advierten que mantener viva a una mujer de 27 afos durante nueve semanas cuesta exacta-
mente 183.081 dblares, a lo que deben sumarse otros 34,703 para solventar gastos de cinco semanas de aten-

cién hospitalaria del bebé.

Los investigadores indicaron que la mujer habia sido internada en un hospital cuando sobrellevaba un embarazo
de 22 semanas. Se quejaba de sufrir fuertes dolores de cabeza, vémitos y desorientacién. Horas después tuvo
convulsiones, dejé de respirar y no mostré sefales de funcionamiento cerebral. Fue colocada en un respirador y

se |a declard cerebralmente muerta dos dias méas tarde.

Segun Laros, |a familia de la paciente cree que salvar al nifio fue una decisién que responde al deseo explicito de
la madre. No tuvieron reservas cuando virtualmente se la convirtié en incubadora humana y se declararon satis-
fechos con el resultado final. La autopsia reveld que la mujer tenia un quiste cerebral que bloqued el paso de flui-

do espinal.

Una pediatra de San Francisco, |la doctora Elena Gates, opind al respecto que "una vez gue la mujer muerta, el
derecho a elegir no existe. En cambio, la criatura tiene derecho a vivir'. Para Laros, "utilizar a una muljer descere-
brada como Incubadora es algo comparable con otros tipos de reproduccién despersonalizada, como la materni-

dad por encargo".

Jeremy Rifkin, presidente de la Fundacién sobre Tendencias Econémicas, con sede en Washington, tenaz oposi-
tor de la maternidad por encargo y de otras intervenciones biomédicas, no puso, sin embargo, reparos éticos a
este caso. No obstante, calificé como "reprochable y horrenda" la propuesta del especialista australiano Paul Ger-
ber para utllizar mujeres muertas como incubadoras de huevos fertilizados durante los nueve meses de gesta-
clén. De todas formas, la pediatra Gates asegurd que tal procedimiento es aun médicamente imposible.
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COMENTARIO

Factores de riesgo en la atencion médica de
adolescentes

Introduccién

Cada dfa con mayor frecuencia se van creando
centros y consultorios especializados en la atenci6n de
adolescentes. Estdn destinados a cumplir una triple
funcién: asistencial, docente y de im'estig.:‘.\cic’)n1 2 Es
particularmente a las dos primeras a las que se dirige
esta presentacion.

La atencion de adolescentes difiere, en muchos as-
pectos, de la del nifio en etapas més tempranas de su
vida, no s6lo en el tipo de relacién médico-paciente
que se establece, sino en los més variados cuestiona-
mientos y motivos de consulta que se planlea,n3 "5 En
nuestra experiencia hemos comprobado muchas veces
que esto es motivo de confusién para el profesional no
entrenado, llevéndolo a focalizar la consulta en aspec-
tos fisiolégicos de la edad y muchas veces a obviar si-
tuaciones de mayor importancia.

Sobre la base de las anteriores consideraciones, en
el Programa de Medicina de Adolescentes del Hospi-
tal de Clinicas José de San Martin, se han jerarquiza-
do una serie de ftems que surgen de la anamnesis y
que permiten detectar no sélo lo explicito, sino tam-
bién aquellos factores que impliquen riesgo, y que en
esta etapa de la vida, particularmente vulnerable, pue-
den ser generadores de problemas o patolog!as's.

Para ello y teniendo en cuenta que Factor de ries-
go se puede definir como "cualquier caracterfstica de
un individuo, familia o grupo que esta relacionada con
una mayor probabilidad de sufrir un dafio’’, se han
agrupado los factores segiin su importancia en Facto-
res mayores y Factores menores, parangonando a Jo-
nes con los criterios que é] empleara para el diagnosti-
co de la Fiebre reumatica™.

Asimismo se propone que ante un Factor mayor o
tres Factores menores, el médico recién iniciado de-
berd interconsultar con otros de més experiencia en el
4rea que corresponda o con los equipos de psicopato-
logfa o asistencia social.

Las Historias clinicas de los pacientes que presen-
tan estas caracteristicas se marcan de una forma espe-
cial para hacerlas facilmente identificables y permitir
determinar en consultas posteriores que dichos pa-
cientes son merecedores de una actitud particularmen-
te cuidadosa y atenta’.

Como los pediatras y clfnicos generales periddica-
mente deben atender consultas de jévenes y/o de sus
familiares, consideramos que el comentario presente
puede serles también de utilidad.

Estos factores son propuestos con un sentido asis-
tencial y docente, no debiendo establecerse o suponer-
se un juicio de valores éticos sobre ellos. Es s6lo una
herramienta méas que pretende actuar en la prevencion
primaria de la salud.

Obijetivos

1) Jerarquizar elementos surgidos de la anamnesis
que puedan significar riesgo para el paciente adoles-
cente,

2) Captar desde la primera consulta, los adolescen-
tes que presentan Factores de riesgo, dedicindole una
mayor atencién en forma independiente a su expreso
motivo de consulta.

3) Efectuar las interconsultas que correspondan,
ya que supuestamente estos jovenes se encuentran
més propensos a presentar problemas o padecer esta-
dos patologicos ya sean fisicos, psiquicos o sociales.

4) Brindar una base mas s6lida de atenci6n para
aquellos médicos que no se encuentran familiarizados
en tratar con adolescentes.

5) Disminuir aspectos subjetivos de la consulta
que tienen mucha importancia en la relacién médico-
paciente particularmente cuando de adolescentes se
trata.

Factores mayores

Cualquiera de los siguientes hallazgos, ya sea que
se encuentre solo o asociado, constituye de por sf un
factor de riesgo.

El adolescente que:

1) Es portador de malformacion importante, enfer-
medad grave o petencialmente mortal.

2) No estudia ni trabaja.

3) Abandoné su escolaridad primaria o no la co-
menzd.

4) Inicia relaciones sexuales antes de los 15 afios,
en forma promiscua, homosexual o con resultados
emocionales traumaticos.

5) Tiene trastornos psiquidtricos.
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6) Atentd contra su vida, 0 lo manifiesta en forma
explicita o implicita.

7) Presenta embarazo no deseado (incluye mater-
nidad o paternidad).

8) Fuma tabaco antes de los 13 afios, bebe alcohol
asiduamente o hace uso indebido de drogas aunque
sea en forma ocasional.

9) Sufre situacion de abandono familiar.

10) Vive en un medio social patolégico de alto
riesgo (promiscuidad, drogas, etc.).

11) Tiene antecedentes judiciales o penales, he-
chos delictivos o violentos.

12) Presenta antecedente de abuso o maltrato.

Factores menores

Se considera de riesgo el adolescente que presenta
tres 0 més de los siguientes elementos:

1) Diferencias en la cronobiologfa de la pubertad.

2) Discapacidad o enfermedad crénica.

3) Trastornos de la alimentacion.

4) Repeticién de grado o afo, brusco descenso en
el nivel escolar o indisciplina escolar reiterada,

5) Antecedente de més de un accidente de cierta
importancia.

6) Antecedente de psicoterapia o psicodiagndstico
solicitado.

7) Mentiras u ocultamientos reiterados.

8) Imposibilidad o reiteracién en tratar temas se-
xuales.

9) Iniciacién de relaciones sexuales,

10) Padres viudos o separados.

11) Nuevas uniones de los padres,

12) Mala relaci6n con ambos padres.

13) Trabajo antes de los 15 anos en un medio no
familiar, o actividad en un medio social discordante
con el familiar.

14) Dificultad en integrarse con el grupo de pares.

15) Hijo ftinico.

16) Traslado o mudanza de domicilio.

Todo lo anteriormente expresado no debe interpre-
tarse en un sentido rigido, impropio e inadecuado pa-
ra el trato con adolescentes, sino como una simple
orientacién susceptible de cambios a través del tiempo

y el medio en que se aplique. Es una experiencia en un
Centro de Medicina de Adolescentes que funciona
dentro de un Hospital Universitario y creemos que
puede servir de base para modificaciones que otros
centros quieran hacerle de acuerdo con su propia re-
alidad y experiencia.
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COMITES DE LA SAP

CEFEN

Retinopatia del prematuro

En el mes de octubre de 1988 el Comité de Estu-
dios Feto-Neonatales (CEFEN) de la Sociedad Argen-
tina de Pediatria realiz6 una reuni6n cientifica a la que
fueron invitados Jefes de Servicio de instituciones ofi-
ciales y privadas y un grupo de oftalmélogos infanti-
les interesados en el tema de la Retinopatia del Prema-
turo (ROP), con el objeto de considerar la situacién
médico-asistencial y de responsabilidad legal que los
nuevos conocimientos plantean en nuestro medio. En

Cryotherapy for Retinopathy of Prematurity (ROP) Coo-
perative Group.- Multicenter trial of cryotherapy for Retino-
pathy of Prematurity: preliminary results.- Pediatrics 1988;
81:697-706.

. Hl tamafio de la muestra de este estudio se determind especifi-
cando una chance del 80% de detectar una reduccién del 35% de re-
sultados desfavorables de la ROP, eligiéndose un error tipo alfa de
0,05, Se estimb que serfan necesarios 300 pacientes, H estudio se
detuvo por orden del comité evaluador antes de llegar a esa cifra.
Doscientos noventa y un nifios de menos de 1251 g de PN fueron
examinados inicialmente entre las 4 y las 6 semanas de edad, previo
consentimiento escrito de los padres. Los exdmenes fueron repeti-
dos cada 2 semanas. Cuando se diagnosticaba ROP "preumbral”
(zona 1: cualquier estadio, zona 2: estadio 2 y enfermedad (4. o es-
tadio 3 en cualquier zona) los pacientes pasaban a ser examinados
semanalmente. Se considerd ROP "umbral” (riesgo de ceguera
509%) a la presencia de estadio 3 en 5 sectores contiguos u 8 discon-
tinuos de 300. en la zona 1 y 2, y enfermedad( ). En ese momento
se solicitd un segundo consentimiento de los padres a los pacientes
eran sorteados para la crioterapia: en los pacientes con enfermedad

dicha reunién, tras un amplio debate, se convino en
publicar en los medios de difusion de la Sociedad Ar-
gentina de Pediatrfa un resumen de los trabajos publi-
cados en el exterior que constituyan nuevos aportes,
asi como también formalizar la constitucién de un co-
mité integrado por oftalmélogos y neonatélogos a los
efectos de redactar un documento con recomendacio-
nes para el diagnéstico y el tratamiento de la Retino-
patia del Prematuro en la Argentina.

simétrica (ambos ojos) cudl ojo tratar, y en los que tenfan un solo ojo
afectado si tratarlo o no tratarlo. Los nifios con enfermedad
asimétrica no tratados eran seguidos semanalmente y si el segundo
ojo llegaba al "umbral”, este ojo era sometido a la crioterapia pero
no tenido en cuenta para la evaluacion de los resultados. Si cual-
quier ojo llegaba al estadio 4 el paciente era excluido. La crioterapia
se practicd dentro de las 72 horas de efectuado el diagnéstico de
"umbral" bajo oftalmoscopia continua, e incluy6 toda la zona avas-
cularanterior a la elevacién (ridge). Algunos pacientes debieron ser
re-tratados por presentar dreas escamoteadas. La evaluacién se efec-
tudalos 3y alos 12 meses de la randomizacién, considerdndose re-
sultado desfavorable la presencia de pliegue(s) retiniano(s) que in-
volucra la mdcula y/o desprendimiento(s) de retina que involucra la
zona 1 y/o tejido o masa retrolental (hallazgos predictivos de mala
o nula visién). Este informe se refiere sélo a los 172 nifics que com-
pletaron la evaluacién a los 3 meses y fue efectuado por observado-
res independientes mediante fotograffas (el nimero total no es 172
por haber fracasado un pequefio nimero de éstas). Los nifios reci-
bieron el tratamiento a una edad X =11,4 semanas (rango =6,7-
23,9), PN x =800 g. Requirieron reintervencién 11 nifics. Ambos

grupos tenfan gravedad comparable.

Ojo tratado Ojo no tratado
N % no N % no ) 5
favor, favor.
Casos simétricos 137 24,1 136 456 19,6 < 0.00001
Casos asimétricos 19 5:3 13 154 09 NS
Total 156 218 149 430 20.5 < 0.00001

Como puede observarse, los ojos de nifios con enfermedad
asimétrica tienen mejor prondstico que los de nifios con enfermedad
simétrica. Ala publicacitn del presente informe preliminar 45 nifios
llegaron a la evaluacidn de los 12 meses de los que 13 tienen el ojo
tratado mejor que el ojo no tratado y 1 mejor el ojo no tratado.

En el comentario los autores enfatizan: 1) que el estudio estd
aun incompletoy falta la evaluacién de los 12 meses, 2) que la crio-
terapia unilateral en las condiciones en que se hizo el estudio resultd
efectiva en reducir en un 50% los resultados desfavorables de la
ROP, 3) que la crioterapia no soluciona el 100% de los casos ya que
ocurrié un 24,1% de resultados desfavorables el ojos tratados, 4)

que no estd probado que sea til aplicar crioterapia rutinaria a los
dos ojos de un paciente con ROP "umbral”, ni a pacientes con ROP
de menor gravedad, ni con una técnica diferente de la usada en el es-
tudio, 5) que los servicios de neonatologfa deberdn contar con of-
talmélogos que sean capaces de examinar nifios de menos de 1250
g comenzando a las 4-6 semanas de vida, 6) que sdlo estdn en con-
diciones de recomendar crioterapia en un ojo solo en los casos
simétricos que llegan a la ROP umbral. Para los casos de enferme-
dad asimétrica o que se aparten de las condiciones de este estudio,
el oftalmélogo deberd aplicar su mejor criterio.
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What does the cryotherapy preliminary report mean?
Phelps D. L. Pediatrics 1988; 884-86.

La autora sefiala que por primera vez se dispone de una inter-
vencidn evaluada cient{ficamente para ofrecer a los nifios con ROP
grave. Se autoformula algunas preguntas importantes ¢ intenta con-
testarias. Bl comité de control decidié terminar el estudio cuando
observé diferencias claramente significativas que hacfan suponer
que continuar incluyendo nuevos pacientes no iba a modificar los
resultados finales, y también ordend publicar el informe preliminar.
Sefiala que el disefo del estudio y la interpretacién de los resultados
ofrecieron dilemas éticos: la necesidad de contar con controles ade-
cuados y el dilema ético del disefio se resolvieron tratando un solo
ojo ya que si ¢l tratamiento hubiese probado ser perjudicial, la par-
ticipacién en la prueba no iba a aumentar el dafio del segundo ojo.
Destaca que éste es un informe preliminar de pacientes seguidos por
tres meses, que falta el informe al afio de seguimiento, y que las du-
das podrdn ser aclaradas s6lo con el seguimiento a largo plazo ( +de
10 0 20 afios). Uno de los riesgos potenciales de la situacién actual
serfa tratar a |os pacientes con crioterapia y descubrir que dentro de
15 0 20 afios los ojos tratados perdieron la visién y que los no trata-
dos estdn mejor. H seguimiento de 6 a 8 afios de japoneses ¢ is-
raclfes (estudios no controlados) sugiere que este riesgo es poco
probable. La decisién de tratar uno o los dos ojos requiere ¢l andli-
sis de factores que estdn fuera de los Ifmites del estudio: para com-
prender la magnitud del problema, basta sefialar que el 60% aproxi-
madamente de los 0jos no tratados evolucionaron favorablemente,
por lo que se puede decir que el ojo contralateral fue tratado innece-
sariamente y que estd corriendo los resgos a largo plazo (descono-
cidos) de una intervencién como la crioterapia: 5i ambos ojos hubie-
sen sido tratados, ambos 0jos correrfan esos riesgos.

Este estudio crea a los neonatdlogos la responsabilidad de hacer
examinar oportunamente a los nifios de las poblaciones en riesgo, de
coordinar la derivacién a los oftalmélogos para la crioterapia, y de
efectuar planes para los casos en que no hay oftalmdlogo disponible.
Los pacientes deben comenzarse a examinar entre las 4 y las 6 se-
manas (el "umbral” mds precoz ocurrié en el estudio a las 6,6 sema-
nas). Alos prematuros que estén atin muy inestables en el respirador
se les puede practicar un examen rdpido del polo posterior buscan-
do enfermedad (4, evitando deprimir la esclerdtica, y dejando para
una o dos semanas mds tarde el examen completo. Si el paciente tie-
ne estadio umbral, deberd efectuarse el examen completo en forma
inmediata. Si bien ¢l estudio desperté la conciencia y el interés en el
corto plazo hay escasez de oftalmélogos experimentados. Aun des-
pués de efectuar el diagndstico de ROP "umbral” puede ser dificil
conseguir un oftalmélogo experimentado para efectuar la criotera-
pia en el hospital donde el prematuro estd intenado: el neonatélogo
deberd evaluar entonces el riesgo de la ROP vs. el riesgo del trans-
porte.

Bl futuro inmediato plantea a los neonatdlogos 1a necesidad de
hacer examinary tratar a los prematurcs en el momento oportuno, y
de aseguraries un adecuado control durante los procedimientos, y a
los oftalmélogos la necesidad de aprender a identificar la enferme-
dad "umbral”, a usar eficientemente la crioterapia, y a tomar la
diffeil decisién, en casos seleccionados, de tratar ambos ojos. En el
futuro mediato tendremos quizds informacién adicional que permi-
tird predecir cudndo un ojo evolucionard sin secuelas y cudndo estd
en riesgo de perder visidn, con lo que se podrd tomar decisiones mds
ajustadas.

An international classification of retinopathy of prematu-
rity. International Commitee for the Classification of Retino-
pathy of Prematurity. Pediatrics 1984; 74:127-133.

Estadio I se caracteriza por la aparicién de la Ifnea de demar-
cacién, que consiste en una muy fina pero al mismo tempo muy de-
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finida |{nea de separacidn entre la retina anterior avasculary la pos-
terior ya vascularizada. Pueden existir ramas vasculares anormales
dirigiéndose a la linea de demarcacién, pero siempre planas, sin le-
vantarse desde el plano de la retina. Estadio IL: la linea de demarca-
ci6n del Estadio [ tiene espesor, ocupa volumen y se levanta del pla-
no de la retina, constituyendo una verdadera "arruga”. Pueden ob-
servarse brotes aislados de proliferacién vascular Estadio III: a la
"arruga” o elevacién del estadio II se agrega proliferacién de tejido
fibrovascular. Las localizaciones mds frecuentes de éste son sobre o
detrds de la arruga, y dentro del vitreo. Estadio IV: al estadio ante-
rior se agrega desprendimiento de la retina, causado por la efusién
exudativa de liquido, por traccidn, o por ambas simultdneamente.
Enfermedad (: a cualquiera de los estadios anteriores se agrega di-
latacidn y congestidn vascular manifiesta involucrando especial-
mente al polo posterior.

Localizacién: divide el globo ocular en tres zonas concéntricas,
con centro en el disco éptico: la zona 1 hasta los 30 (o al doble de
la distancia disco dptico-mdcula), la zona 2 hasta los 60 y lazona 3
desde el Iimite de la anterior hasta la periferia (ora serrata). Asuvez
en cada globo ocular se localizan las lesiones por el cuadrante del
reloj en 12 horas.

An international classification of retinopathy of prematu-
rity. International II The Classification of retinal detachment.
Commitee for the Classification of Retinopathy of Prematurity -
Pediatrics, 1988; 82:37-43.

La mzén fundamental de reclasificar el desprendimiento de la
retina (Estadio IV) es que los oftalmélogos estdn ahora operando
més frecuentemente a estos nifios ciegos o casi ciegos pero sin que
exista una clasificacién que permita comparar los resultados finales.
La clasificacion fué reformulada asf:

Estadios 1 a 3: sin modificaciones. Estadio 4: desprendimiento
incompleto de la retina. Comprende dos subcategorfas: 4A: no in-
cluye a la mdcula (extrafoveal) y 4B incluye a la mécula. Estadfo 5:
desprendimiento completo de la retina, tiene siempre configuracién
infundibular. Con objeto descriptivo, el comité divide el embudo en
dos mitades, la anterior y la posterior, y da para cada una dos posi-
bilidades: abierta o cerrada. Desaparece el término "retinopatfa ci-
catrizal”. También describe la retinopatfa en regresién, clasificando
los cambios residuales en periféricos y posteriores, y en vasculares
y retinianos.

Osvaldo A Stoliar
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CARTAS AL EDITOR

Sr. Director

Luego de haber analizado el trabajo “Uso de teofilina en lactan-
tes con bronquitis obstructiva™ el Comité de Tisioneumonologfa de
la SAP considera que deben efectuarse las siguientes aclaraciones:

La mayorfa de los lactantes con obstruccién leve y aguda de la
via aérea tienen una evolucién éspontédnea favorable y no deben ser
internados.

La evaluacion de estos nifios es subjetiva cuando no se tienen
pardmetros objetivos de la funcién pulmonar y no es posible ex traer
conclusiones vdlidas, especialmente cuando se desea valorar la res-
puesta de un fdmaco broncodilatador. Aceptando, de todas mane-
ras, la importancia préctica del criterio clinico, constituye un error
metodoldgico iniciar el tratamiento con teofilina en dosis teorica-
mente terapéuticas cuando los pacientes iniciaban la mejorfa (se-
gundo dia de intemnacién).

Las dosis de teofilina aconsejadas por Weinberger son orienta-
doras para el manejo asistencial de nifios asméticos, pero si se inten-
ta evaluar una droga en su accién farmacoldgica deben precisarse
los niveles séricos de la misma, dadas las significativas variaciones
individuales.

La obstruccién bronquial en el lactante es el resultado de dife-
rentes mecanismos patogénicos y es necesano homogeneizar el gru-
po de estudio considerando las diferentes situaciones de riesgo: se-
cuelas de infeccion respiratoria aguda, displasia broncopulmonar,
asma, sindrome aspirativo, etc, También es indispensable diferen-
ciar a los pacientes con obstruccién bronquial aguda de aquellos que
presentan obstruccién bronquial recidivante o cronica.

Finalmente debemos estar todos de acuerdo en que los lactantes
que presentan un episodio agudo de bronquiolitis, si no tienen fac-
tores de riesgo asociados, cuentan con las mayores posibilidades de
curar espontdneamente.

Cordialmente

Dra. Isabel Miceli
Secretaria del Comité de Tisioneumonologia
SAP

1. Lentini ER, Cibeira de Totera M, Galdeano H, Urrutigoity I:
Uso de teofilina en lactantes con bronquitis obstructiva. Arch Arg
Ped, 1988, 86:3, 176-179.

FE DE ERRATAS

En Respuesta:

La siguiente es la respuesta a consideraciones hechas sobre
nuestro trabajo “Uso de teofilina en lactantes con bronquitis obs-
tructiva” por ¢l Comité de Tisioneumonologfa de esa prestigiosa
entidad.

Admitimos que los lactantes con cuadro obstructivo moderado
y leve deberfan manejarse ambulatoriamente. Estos pacientes no
fueron interados por necesidades de nuestro trabajo. Otros facto-
res -humanos, asistenciales, riesgos legales- determinan que nues-
tros Servicios de Guardia los intemen.

Evidentemente la medicién de la funcién pulmonar es un
pardmetro mucho més preciso para evaluar un cuadro de esta natu-
raleza. Sin embargo los "scores” se presentan frecuentemente en
trabajos sinulares en revistas reconocidas por su seriedad (véase
bibliograffa de nuestro trabajo: Pediatric Pulmonology ). De hecho
nuestro score fue modificado de uno aparecido en la Revista "Pe-
diatrics”. No creemos (ojald nos equivoquemos) que haya en nues-
tro pafs, Servicios que midan funcién pulmonar en nifics tan pe-
quefics. Si se insiste en este punto para dar validez a cualquier tra-
bajo parecido, probablemente sélo podria hacerse en paises desa-
rmollados. O en todo caso en contados centros.

Respecto a las dosis y el momento de utilizarias: la evaluacién
estadistica y conclusiones se hicieron como corresponde, al final,
por lo que recién en ese momento pudimos damos cuenta de que la
mayorfa de nuestros pacientes reducfan su score a la mitad al segun-
do dfa, criterio que aqui’ se consider como mejorfa significativa.
Evidentemente tan rdpida variacion hace muy dificil establecer
conclusiones terapéuticas definitivas. De todos modos el consejo
préctico fue que ante tan rpida evolucién, no vale 1a pena medicar.
Queda para una discusidn mds prolongada, el uso de estas medica-
ciones como preventivos, en los casos muy repetitivos.

Respecto a la bronquiolitis admitimos que tiene grandes posi-
bilidades de curar. Este punto, de todos modos, parece muy discuti-
do dltimamente ante innumerables trabajos que muestran alteracién
de la funcién pulmonar a muy largo plazo. Para complicar las cosas
muchas “bronquiolitis”, clasificadas como tales de entrada, poste-
riormente son identificadas como verdaderas asmas. Este tema es
muy debatido, y en cada Congreso de la Especialidad es posible ad-
vertir opiniones muy encontradas.

Dr. Eduardo R. Lentini y colaboradores
Comité de Neumo-Tisiologia, SAP, Mendoza

En el articulo: "Incremento deficitario de peso en lactantes alimentados a pecho en el primer trimestre. [1. Resultados de lain-
tervencion pedidtrica sobre la duracién del amamantamiento” (Dt Carlos Beccar Varela. Arch. Arg. Pediatr, Vol. 86/5: 284-

287, 1988).

Se omiti6 el 2do. autor del trabajo: Dr. Juan Carlos Santilldn

En la pdgina 284, Resumen. 4to. pdrmafo: donde dice "La diferencia mdxima se hall6 entre los nifios con 0 controles y > (3
controles vs. 15 meses)" debe decir "La diferencia méxima se hall6 entre los niflos con 0 controles y > 3 controles (3 vs. 15

meses)".

En la pdgina 286, Cuadro 1: al pie, donde dice "Diferencias significativas (p> 0,001)" debe decir "(p< 0,001)".

378 ARCH. ARG. PEDIATR., 1988; 86



