<
s
<
=
L
0
-
-

Publicacion de la Sociedad Argentina de Pediiatiz

Volumen 90
Nimero 1
Ano 1992
POR UN NINO SANO
EN UN MUNDO MEJOR
INDICE ¢
Editorial

4 Reconocimiento a los pediatras argentinos.
Dra. Maria Luisa Ageitos

Articulos originales

5 Insuficiencia renal n recicn nacidos con asfixia perinatal.
Dr. A. Kenik et al

11 Estudio clinico de 100 episodios de neutropenia febril en pacien-
tespediatricos.
Dra. R. Bolognha et al

17 Tratamiento conetitropoyetinarecombinante humanade laanemia
de nifios y adolescentes con insuficiencia renal cronica terminal
en hemodialisis. '
Dra. R. Hakin et al

Articulo especial
22 Los ninos en los '90: agenda para un nuevo orden mundial.
Dr. J. Grant.

Atualizaciones

27 Convulsiones en el recién nacido. Dr G. Agosta et al

38 Sindrome de dificultad respiratoriadel adulto (SDRA) en pediatria
Dr. J.E. Irazusta et al

Comunicaciones breves :

45 Absceso cerebral por Bacteroides melaninogenicus, Bacteroides
fragilis y Prptostreptococcus sp en unlactante. Dr. H. Lujan et al

49 Sindrome urémico hemolitico: estudios seroldgicos para agentes
virales y su probable asociacion etiologica. Dra. N. Delgado et al

51 Neumonia por Mycoplasma pneumoniae. Dr N. Ferrero et al

53 Pseudoaneurisma de arteria radial. Dr. A. Allaria et al

Comites de la SAP

56 Reflujo vesicoureteral rpimario. Comité de Nefrologia.

58 Dramatica situacionde laatencionperinatal enla Argentina 1991.
Comité de Estudios Fetonaonatales (CEFEN)

60 Cartas al editor
62 Comentario de libros
64 Revisores 1991



ARCHIVOS ARGENTINOS

DE PEDIATRIA

VOLUMEN 90 NUMERO 1 ANO 1992

INDICE

Editorial
4 Reconocimiento a los Pediatras Argentinos. Dra Marria Luisa Ageitos

Articulos originales
5 Insuficiencia renal en recién nacidos con asfixia perinatal.
Dr. A. Jenik et al
11 Estudio clinico de 100 episodios de neutropenia febril en pacientes pediatricos.
Dra. R. Bologna et al
17 Tratamiento con eritropoyetina recombinante humana de |la anemia de nifios y
adolescentes con insuficiencia renal crénica terminal en hemodialisis.
Dra. R. Hakin et al

Articulo especial
22 Los nifos en los '90: agenda para un nuevo orden mundial. James Grant.

Aclualizaciones

27 Convulsiones en el recién nacido. Dr G. Agosta et al

38 Sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA) en pediatria
Dr. J.E. Irazusta et al ;

Comunicaclones breves

45  Absceso cerebral por Bacteroides melaninogenicus, Bacteroides fragilis y Peptos-
treptococcus sp en un lactante. Dr. H. Lujan et al

49  Sindrome urémico hemolitico: estudios serolégicos para agentes virales y su probable
asociacidn etioldgica. Dra. N. Delgado et al

51 Neumonla por Mycoplasma pneumoniae. Dr. N. Ferrero et al

53 Pseudoaneurisma de arteria radial. Dr. A. Allaria et al

Comités de la SAP

56 Reflujo vesicoureteral primario. Comité de Nefrologia

58 Dramatica situacién de la atencion perinatal en la Argentina 1991.
Comité de Estudios Fetoneonatales (CEFEN)

60 Cartas al edltor
62 Comentario de libros
64 Revisores 1991

CONTENS
4 Editorial

Original articles '

5  Acute renal failure in newborn infants with perinatal asfixia. Dr. A. Jenik et al

11  Clinical study of 100 episodes of neutropenia and fever in pediatric patients.
Dra. R. Bologna et al

17  Treatment with recombinant human erythropoietin of anemia of chronic end-stage
renal failure in children maintained by hemodialysis. Dra. R. Hakin et al

Specilal article
22  Children in the 90's: Agenda for a new world order. James Grant

Reviews
27 Neonatal seizures: a review. Dr. G. Agosia et al
38 Adult respiratory distress syndrome in children. Dr.J. Irazusta et al

Brief communications

45 Brain abscess due to B melaninogenicus, B. fragilis and Peptostreptococcus spin an
infant. Dr. H. Lujan et al

49  Hemolytic uremic syndrome. Serologic studies for viral agents and their eventual
ethiological association. Dra. N. Delgado et al

51 Neumonia by Mycoplasma pneumoniae. Dr. N. Ferrero et al

53 Pseudoaneurysm of radial artery. Dr. A. Allaria et al

Committees

56 Primary vesicoureteral reflux. Nephrology Commitiee

58 Dramatic situation of the perinatal care in Argentina 1991
Fetoneonatal Studies Committee CEFEN)

60 Letters
62 Books




Editorial

Reconocimiento a los pediatras argentinos

La visita del sefior James Grant ala Argen-
tinay el homenaje que como Director de Unicef
rindiera a nuestra Sociedad y a los profesiona-
les que la componen en el acto que se realizé en
la Entidad Matriz el dia 30 de marzo de 1992,
es un reconocimiento que porla altainvestidu-
ra internacional de quien lo rinde y mds atn,
los sobrados antecedentes de la Institucién que
representa, constituye un verdadero orgullo
para todos los miembros de la entidad.

Hace menos de un afio celebramos sus 80
afios. Mucho camino recorrido para una enti-
dad cientifica que abogé desde su inicio por la
mas alta calidad en la atencién integral de la
salud del nifio y su familia, sin desandar por
eso la consideracion, el analisis y la difusién de
los complejos determinantes sociales que im-
pactan especialmente a la nifiez y a la juven-
tud. Cifras de mortalidad infantil en declina-
cién muy lenta, patologias prevenibles que
todavia causan enfermedad y muerte frustran
aveces nuestras aspiraciones, pero comprome-
ten mds atin nuestro interés por la salud infan-
til. Cada pediatra en su lugar de trabajo dé a
diario testimonio de este compromiso con los
nifios, brindando la mejor atencién posible a
cada problema de salud que enfrenta.

Por este compromiso renovado a diario es

que aceptamos y agradecemos complacidos la
distincién que nos confirié Unicef.

El estimulo del reconocimiento externo pro-
veniente de un organismo internacional de tan
aquilatada trayectoria nos reconforta y nos
une mds ain a todo el equipo de salud, a las
autoridades y ala comunidad en su conjuntoen
el “Compromiso Nacional en favor de la Madre
y el Nifio”, version superada del “Compromiso
Nacional en favor de la Infancia”.

Dar forma a un plan de accién para la
implementacién de las Metas para el afio 2000
es una tarea de hoy, ala cual creemos imperio-
so abocarse ya. Este futuro afio 2000, tan
cercanoy tan referencial, se estd construyendo
hoy con el deseo, la decision, el compromiso
politico y la imprescindible asignacién presu-
puestaria que debemos reclamar para sentir-
nos ciudadanos responsables y abogados efi-
cientes de la causa de la infancia.

Del reconocimiento y del compromiso reno-
vado e indeclinable se nutre nuestra irrenun-
ciable utopia expresada en nuestro lema

“Por un nifio sano, en un mundo mejor”

Dra. Maria Luisa Ageitos
Presidente
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Insuficiencia renal aguda en recién nacidos con asfixia perinatal

DrES. ALEJANDRO JENIK!, JORGE FERRARIS?, JOSE RAMIREZ?
y Jost Maria CeriaNt CERNADAS!
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RESUMEN

Se realizé un estudio prospectivo en recién nacidos (RN)
de término con asfixia perinatal para establecerla frecuencia
de insuficiencia renal aguda (TRA) y para evaluar la utilidad
de ciertos indices urinarios en la dilerenciacién temprana de
los pacientes con IRA prerrenal de aquéllos con IRA intrin-
seca. Treinta y siete RN con antecedentes de sufrimiento fetal
agudo y puntaje de Apgar igual o menor a 3 en el primer
minuto de vida y un grupo control integrado por 20 RN
ictéricos a las 24 horas fueron incluidos en el estudio. La
funcién renal fue evaluada con creatinina sérica, urea sérica,
la relacién de la ureay la creatinina en orina y en plasma (0O/
P de urea y O/P de creatinina), y la excrecién fraccional de
sodio (EFNa}. Se delinié IRA cuando la utea sérica fue mayor
de 40 mg/dl con o sin oliguria. Entre los RN asfixiados 21
(57%) presentaron IRA, 15 de cllos (71%) tuvieron IRA pre-
rrenal y 6 (29%) IRA intrfnscca (3 con diuresis conservada).
Una adecuada dilerenciacion entre los pacientes con IRA
prerrenal y aquéllos con IRA intrinseca fue posible mediante
la utilizacién de la EFNa. Cuando ésta fue > 2% indicé IRA
intrinseca. Los RN asfixiados sin IRA presentaron unaexcre-
cién urinaria de sodio significativamente inferior que los del
grupo control. Esta situacién hasidodenominadainsulficiencia
pre-prerrenal. De acuerdo a los datos de este estudio los RN
con asfixia prenatal presentaron una alta frecuencia de TRA,
En los 23 de los pacientes alectades la insuficiencia fue
prerrenal, y la EFNa permitié adecuadamente su diferencia-
cién con los que presentaron falla intrinscca. Si bien la
insuficienciarenal [ue reversible en todos los RN, luego de los
primeros dias, la deteccion dela misma en neonatos asfixiados
constituye un aspecto importante a tener en cuenta, cn
especial para evitar alteraciones iatrogénicas en el balance
hidrico y electrolitico. El hecho de que los RN con asfixia sin
IRA tuvieran una excrecién de sodio urinario disminuida,
debera ser evaluado en futuros estudios.

Palabras claves: recién nacido - insuficiencia renal - asfixia

er]'inata].

X

SUMMARY

A prospective study to determine the incidence of acute
renal failure (ARF) in full-term infants with severe perinatal
asphyxia and to evaluate the usefulness of some urinary
indices in the early differentiation of patients with prerenal
ARF from those with intrinsic ARF was carried out. Thirty
seven neonates with acute renal distress during labor and
Apgarscore less than or equal to 3 at 1 minute and a control
group of 20 normal infants were included. Renal function
was cvaluated with serum ereatinine, serum urea, U/P urea
ratio, U/P creatinine ratio, and f{ractional urinary sodium
excretion (FENa).

ARF was considered when the serun urea level was >
than40 mg/dl with or withoutoliguria. Amongthe asphyxiated
infants 21(57%) presented ARF, 15 of them showed pre-renal
ARF and 6 intrinsic ARF (3 presented non oliguric ARF). A
sharp demarcation between prerenal and intrinsic ARF was
possible when the FENa was used. A FENa of 2% or greater
based on urea or creatinine indicated intrinsic ARF. Those
asphyxiated infants without ARF showed an urinary sodium
excretion significantly lower than normal infants (p>0,01).
These situation have been called pre-prerenal failure. Our
findings showed a high incidence of ARF in asphyxiated
neonates, most of them had prerenal ARF. The urinary
indexes were useflul in the evaluation of the renal function
and the FENa allowed differentiate prerenal from intrinsic
ARF.

The renal failure was completely reversible in all the
inlants in the early course of the disease. The identification
ol ARF in asphyxialed neonates is necessary to avoid iatro-
genic alterations in the hydroelectrolyte management.

Key word: newborn — acute renal failure-perinatal as-
phyxia,
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INTRODUCCION

Los RN con asfixia perinatal, estan expuestos a
una elevada morbimortalidad®.- E]l dafio tisular
suele ser multisistémico®y el rifién es el rgano mds

Divisién Neonatologfa - 2Servicio de Nelrologia.
Departamento de Pediatrfa, Hospital Italiano de Buenos Aires,
Gascén 450 (1181) Buenos Aires , Argentina

Correspondencia: Dr. Alejandro Jenik, Carlos Villate 909, Oli-
vos, Bs.As. (1636)

frecuentemente afectado, seguido por el sistema
nervioso central y el cardiovascular®. Si bien este
hecho era conocido desde hace mucho tiempo®5,
recién en los 1ltimos afios nuevas investigaciones
han enfatizado laimportancia dela hipoxia en esta
situacion, determinando que es el factor que mds
frecuentemente contribuye al desarrollo de insufi-
ciencia renal aguda (IRA) en el neonato®”.

El diagnéstico temprano de IRA en el recién
nacido con depresién alnacer esde gran importancia
por sus consecuencias desfavorables en pacientes
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con alteraciones muiltiples. Efectos como la sobre-
hidratacién y la hiponatremia favorecen el edema
cerebral® y la oliguria persistente se asocia en
forma significativa con dafio del sistema nervioso
central™.

Se demostréuna altaincidencia de dafio tubular
al afio de vida en lactantes que habian presentado
asfixia perinatal e injuria renal.

El RN con IRA puede presentar insuficiencia
renalintrinseca o IRA prerrenal{(oliguria funcional).
La diferenciacién entre estas dos situaciones suele
ser dificil en el recién nacido y con frecuencia no se
establece o se lo hace tardiamente, lo cual puede
tener implicancias en el manegjo terapéutico. Se ha
comprobado que varios indices como la excrecién de
sodio urinario, el O/P de urea y el de creatininayla
excrecion fraccional de sodio (EFNa) sonitiles para
el diagnéstico diferencial de la insuficiencia renal
tanto en adultos! como en nifios y neonatos'*%. En
nuestro medio no conocemos estudios que valoren
prospectivamente estos parametros en una pobla-
cién de neonatos con asfixia perinatal.

El presente estudio fue diseriado para determi-
narlafrecuenciade IRA en RN con asfixiaperinatal
y evaluar la utilidad de ciertos indices urinarios en
el diagnéstico diferencial temprano entre la insu-
ficiencia renal intrinseca y la insuficiencia prerre-
nal.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio los RN de término
asfixiados (edad gestacional entre 37 y 42 semanas)
que nacieron en el Hospital Italiano de Buenos
Aires entre enero 1982 y diciembre 1987, La edad
gestacional se calculd segin la fecha de la dltima
menstruacién y fue corroborada por el método de
Capurro®. Eldiagnéstico de asfixia se realizo segin
los siguientes criterios: 1) deteccién del sufrimiento
fetal a través del reconocimiento de patrones anor-
males de la frecuencia cardiaca fetal: bradicardia,
desaceleraciones tardias y desaceleraciones varia-
bles prolongadas; 2) puntaje de Apgar de 3 o menor
al minuto.

Se excluyeron del estudio los recién nacidos con
depresién farmacolégica, los fallecidos durante las
primeras 36 horas de vida y aquéllos con alguna
patologia que pudiera alterar la funcién renal como
policitemia'®, enfermedad de la membrana hiali-
na'é, sepsis temprana‘’y malformaciones renales o
malformaciones cardiacas. Ningin neonato recibié
drogas potencialmente nefrotéxicas como amino-
glucésidos™ , tolazolina o indometacina®.

El grupo control estuvo integrado por 20 recién
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nacidos ictéricos alimentados a pecho en forma
exclusiva. Los RN del grupode estudio se internaron
en las unidades de cuidados especiales y cuidados
intensivos, Inicialmente los mismos recibieron 50
mg/kg/diade solucién dextrosada por viaendovenosa
con un flujo de glucosa de 6 mg/kg/minuto. En todos,
ademds delos cuidados habituales, se evaluaron los
siguientes parametros clinicos y de laboratorio.

1) Medicién de la diuresis horaria. La orina se
cuantificé mediante recoleccién con colector de ori-
na pedidtrico® o a través de sonda vesical.

2) Dosaje de sodio, potasio, urea y creatininaen
plasma y orina simultdneamente entre las 18 y 36
horas de vida. Las determinaciones de creatinina
urinaria se realizaron en la orina recolectada du-
rante 12 hs., las de urea fueron realizadas en un
auto-Analyzer Tecnicon. La creatinina fue dosada
por el método basado en la reaccién de Jaffe?.

3) Orina completa (determinaciéon de hematu-
ria y proteinuria).

4) Monitoreo continuo no invasivo de la presidn
arterial.

Definicion de IRA

Se considerd IRA cuando la urea sérica fue
mayor de 40 mg/dl*. La oliguria (diuresis menor de
1 ml/kg/hora durante un periode minimo de 8 ho-
ras)nofueun requisito excluyente para definiralos
pacientes con IRA, debido a que en el RN puede
observarse insuficiencia renal aguda con diuresis
conservada®. Para la evaluacién de los indices
urinarios la poblacién se dividié en 4 grupos.

a) Grupo de RN asfixiados sin IRA: confor-
mado porneonatos que tenian ureas séricas menores
de 40 mg/dl, creatininemias en descenso durante
los primeros dias de vida y diuresis mayor de 1 ml/
kg/hora.

b) Grupo de RN con asfixia e IRA prerre-
nal:integrado por RN con ureas séricas mayores de
40 mg/dl y oliguria. Esta era menor de 40 mg/ml al
corregir factores hemodinamicos en 24-48 hs.

¢) Grupo de RN con asfixia e IRA intrinse-
ca: conformado por los pacientes que presentaron
cifras de ureay creatinina plasmdticas seriadas en
aumento y sedimento de orina patolégico. Podian o
no tener oliguria. ‘

d) Grupo control: integrado por RN ictéricos
por incompatibilidad ABO®*, vigorosos al nacer
(Apgar > 7) alimentados con pecho exclusivamente,




VOL €0, 1992

los cuales tenian indicacién de dosaje de bilirrubina
dentro de las primeras 24 horas de vida. En esa
oportunidad, se extraia sangre para determinar
elecrolitos, urea y creatinina.

Se excluyeron los neonatos cuyo descenso de
peso fue mayor del 7% en las primeras 24 horas.

Indices urinarios: se calcularon los O/P de
sodio, ureay creatininayla EFNa en base alaurea
y la creatinina mediante la siguiente férmula'':

EFNa (%) = O/PNa 199
O/P urea o creatinina

Los indices urinarios de los pacientes de cada
grupo se compararon entre si mediante andlisis de
varianza. El nivel de significacion se establecié en
1%. Se utilizé el Test de Turkey para reconocer
cudles grupos mostraban diferencias significativas
entre si. Los resultados se expresaron en promedio
con sus respectivos desvios estandar.

RESULTADOS

Caracteristicas de la poblacion. Estuvo

' constituida por 37 RN de término con asfixia peri-
" natal. La edad gestacional media fue 40 * 2,3
. semanas y el peso de nacimiento 3.290 + 890 g
(Cuadro 1). Veinticinco madres presentaron pato-
logia en el embarazo, siendo las mds frecuentes

. hipertensién arterial (55%) y diabetes (10%). En el

Cuabro 1
Caracteristicas de la poblacion
RN Asfixiados RN sanos
(n=37) (n=20)
Edad gestacional
(sem.x y DS) 40+2,3 39+1,8
Peso al nacer
(g.x. y DS) 3290+£890 3320£593
Sexo masculino
(ny %) 21 (57) 9 (45)
Puntaje de Apgar (mediana)
1 minuto 2,15 9,0
5 minutos 6,30 10,0
LAM (ny %) 25 (68) 3(15)
Ph arterial
(la.hora x y DS) 7,15+0,04 ND
LAM: liquido amnidético meconial.
ND: no determinado
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49 por ciento de los pacientes el nacimiento fue por
cesdrea indicada de urgencia por sufrimiento fetal,
en el 27 por ciento el parto fue vaginal y un 23 por
ciento requirié forceps. El puntaje de Apgar fue de
2,15 al minutoy 6,3 al quinto minuto (media). ElpH
arterial en la primera hora de vida presenté un
rango entre 7,02 y 7,19,

El liquido amniético fue meconial en el 70 por
ciento de las madres. Todos los RN requirieron
reanimacién en la sala de partos, en 30 se realizé
intubacién endotraqueal y 5 necesitaron resucita-
cién cardiopulmonar conla administracién dedrogas
inotrépicas y bicarbonato de sodio. Fallecieron 3

RN, dos como consecuencia de hipertension pul-

monar (alas 48 y 70 hs. de vida) y el tercero al sexto
dia por sepsis.

Incidencia de insuficiencia renal aguda.
21 RN asfixiados (579) presentaron IRA. En 15 de
ellos la insuficiencia fue prerrenal y en 6 intrinseca
(3 cursaron con diuresis conservada).

Valores de los indices urinarios. Grupo
control (n=20): 1a urea sérica fue de 29 + mg/dl. El
descensode pesofue del 5,4 por ciento. La EFNa con
urea fue de 0,70 £ 0,49 por ciento (Cuadro 2).

Grupo de RN asfixiados sin IRA (n=18).Los
valores no mostraron diferencias significativas con
el grupo control (Cuadro 2), excepto la excrecién
urinaria de Na, que fue signigicativamente mas
baja que en los controles: 17,66 = 9,19 mEq/l (p<
0,01).

Cuabro 2
Datos de laboratorio en los RN sanos
yen los RN con asfixia sin insuficiencia
renal aguda

RN sanos RN asfixiados
(n=20) sin IRA (n=18)

Urea plasmatica

(mg/dl) 29 £7 26+8
Creatininemia
(mg/dl) 0,95+0,20 0,81+0,43
Q/P (urea) 31,84£13,60 26,39£16,30
Na urinario
(mEqg/1) 28,60+16,38 17,66+9,19*

EFNa % (urea) 0,70+0,49 0,46+0,39

* Significativo: p<0.01
IRA: insuficiencia renal aguda
Valores expresados en media y DS
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Grupo de RN asfixiados con IRA prerrenal
(n=15).Todos presentaron oliguriay valores deurea
séricasignificativamente mas elevados quelos grupos
anteriores (Cuadro 3). La media del O/P de urea en
los RN con IRA prerrenal (18,80) fue significativa-
mente mas elevada que en los pacientes con insufi-
ciencia intrinseca (5,88) pero 2 neonatos del grupo
prerrenal tuvieron valores que se superpusieron con
los del grupo con IRA intrinseca (Fig. 1),

Cuapro 3
Datos de laboratorio en los RN con
insuficiencia prerrenal y
con insuficiencia intrinseca

RN con IRA RN con IRA
prerrenal Intrinseca
(n=15) (n=6)
Urea plasmadtica
(mg/dl) 0,77+0,31 0,82+0,07
Creatinemia
(mg/dl) 1,41+0,58 1,37+0,03
O/P de urea 18,80+11,28 5,88+3,47*
Sodio urinario
(mEg/1) 254742051 57,82+15 4%
EFNa % (urea) 0,84+0,32 6,73+1,38*
EFNa %
(creatinina) 0,97+0,25  3,91+0,63*

*Significativo: p<0,01
Valores expresados en media y DS

O/P de urea
35
30
25

INTY]

20
15
10
5

* o g0

LR RS

OOOOO Q

0

OIP de urea

prerrenal ¢ intrinseca O

Fig. 1. Relacién O/ P de urea en RN con IRA: prerre-
nal vs intrinseca
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Grupo de RN con asfixia e IRA intrinseca
(n=6). Los valores de la urea sérica (82 mg/dl) y de
la creatininemia (1,37 mg/dl), no resultaron dife-
rentes en forma significativa de los RN con IRA
prerrenal (Cuadro 3). La EFNa fue significativa-
mente mayor que la de los pacientes con IRA pre-
rrenal (Fig. 2). Sélo 3 pacientes presentaron oliguria
cuya duracién fue de 70 a 108 hs. El sedimento
urinario mostré hematuria macroscépicaen2 RNy
microscépica en todos. La proteinuria fue mayor de
100 mg/dl en 4 RN.

% de excrecién de Na

7
6 : 1 EF.Na %
5
4
3
2
1
0
Control Sin IRA IRA IRA
Intrinscca Prerrenal

Fig, 2. Insuficiencia renal aguda E.F.Na (%)

DISCUSION

Con lamejoria en los cuidados intensivos neona-
tales durante los ultimos afios, el diagndstico de
IRA se ha realizado cada vez con mayor frecuencia.
Segiin Stapleton', el 8 por ciento de los neonatos
admitidos en unidades de cuidados intensivos neo-
natales presenta IRA. Existe amplio consenso en
que la asfixia perinatal esla causamds frecuente de
IRA en el RN®%, Yaen 1935, Craig!observé anu-
ria y oliguria con sedimento de orina patolégico en
neonatos con asfixia al nacer. En animales recién
nacidos ha sido probado que la hipoxia se asocia con
la caida de lafiltracién glomerular y un aumento de
la vasoconstriccién en la arteria renal (25%).

En nuestro estudio, la incidencia de IRA fue de
57 por ciento, con un predominio sensiblemente
mayor de la forma prerrenal, que se presentd en los
2/3 de los pacientes afectados. Esta elevada inci-
dencia de IRA coincide con la comunicada por
Olavarria y colaboradores” y Levin y colaborado-
res®, en RN de término con asfixia perinatal, pero
es apreciablemente m4ds elevada que la informada
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por Finer y colaboradores® de 25,6 por ciento. Pro-
bablemente esta diferencia se deba a que Finer
fundamenta el diagnéstico de injuria renal de
acuerdo alapresencia deoliguria. Sin embargoestd
demostrado, tanto en adultos® como en RN*%, ]a
presencia de IRA con diuresis conservada. En nues-
tro estudio 3 de los 6 pacientes con necrosis tubular
aguda, mantuvieron una diuresis normal.

Uno de los mecanismos m4s aceptados por el cual
la asfixia produce IRA, es a través de la respuesta
intrauterina a la hipoxia fetal, que incluye una re-
distribucion del gasto cardiaco, privilegiando la per-
fusién sanguinea al cerebro, alas arterias coronarias
yalasgldndulas suprarrenales, con unareduccién de
laperfusién al rifion y a otros é6rganos®. La hipoxemia
anivel renal produciria cambios en el tono arteriolar
(vasoconstriccion preglomerular y vasodilatacién
postglomerular) los cuales estarian mediados por la
adenosina®. Asimismo la hipercapnea y la acidosis
producirianinjuria en el tibulocontorneado proximal®
92 Laredistribucién de sangre podriatambién explicar
el oligoamnios, por oliguria, en losfetos crénicamente
hipoxicos™.

En los tdltimos afios se postularon otros mecanis-
mos fisiopatoldégicos en la IRA de los RN con asfixia
perinatal. Kojimay colaboradores™ sugirieron quela
mioglobina derivada de la destruceién muscular que
se produce en los RN asficticos podria inducir injuria
renal como consecuencia de la disminucién del flujo
renal o por dafio tubular. También se postula al 4cido
urico, que se eleva en situaciones de hipoxia, como
capaz de ocasionar oliguria funcional o dafio paren-
quimatoso a través de su depésito en las porciones
proximales del nefrén, antes de lamadcula densa. Esto
produciria un aumento de la secrecion de renina y
secundariamente vasoconstriceion renal®. En nues-
tros pacientes no dosamos el dcido trico.

El segundo objetivo de nuestro estudio fue valo-
rar la utilidad de algunos indices urinarios para
establecer el diagnéstico diferencial entre IRA in-
trinseca e IRA prerrenal. Se ha sugerido que el
manitol tiene valor para diferenciar estas dos si-
tuaciones!?. Nosotros no lo hemos utilizado debido
a que se han descripto pruebas falsas negativas en
pacientes con falla prerrenal® y también porque
algunos RN, aun con la prueba positiva, evolucio-
nan con falla renal verdadera® y por lo tanto una
sobrecarga hidrica podria ser perjudicial. La ex-
pansién de la volemia con solucién fisiolégica o
plasma tiene el riesgo de aumentar el edema cere-
bral, por lo que es poco empleada en RN asfixiados
y no la recomendamos. E1 O/P de urea es uno de los
indices mds frecuentemente utilizados para el
diagnéstico diferencial de la IRA, pero su amplio
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rango en el RN limita su utilidad®. De Sarrasqueta
y colaboradores® obtuvieron resultados de O/P de
urea y de O/P de creatinina que se superponian
cuando se los consideraba, en un paciente en par-
ticular, como indice discriminatorio entre insufi-
ciencia prerrenal y renal aguda. Mathew y colabo-
radores” también encontraron superposicién de
datos cuando el O/P de urea era menor de 15. En
nuestro estudio, la relacién O/P de urea fue 1til
para diferenciar ambos grupos desde el punto de
vista estadistico, sin embargo existid superposicién
de los resultados, ya que 2 RN con IRA prerrenal
mostraron valores de O/P de urea similares a
aquéllos con falla intrinseca. La E.F.Na.hasido
empleada para el diagndstico diferencial entre IRA
intrinseca y prerrenal tanto en adultos'**® como en
neonatos'?!, En éstos la EFNadisminuye amedida
que avanzala edad gestacional®, Esteindice sebasa
en el hecho de que el tibulo renal reabsorbe dvida-
mente sodio™, mientras que en la necrosis tubular
aguda la reabsorcién estd restringida®'. En nuestro
estudio los RN con IRA intrinseca tuvieron una
EFNa significativamente mayor que los neonatos
con IRA prerrenal. El indice fue muy confiable ya
que en ningtn caso hubo superposicién de datos y
permitié diferenciar ambas formas de insuficiencia
renal. Segun Stapleton'® la EFNa es el indice uri-
nario mas util para el diagnéstico de IRA instrin-
secaen el RN. Para varios autores, cuando hayfalla
intrinseca, la EFNa es mayorde 2,5 por ciento* o de
3 por ciento® en la gran mayoria de los pacientes.
Estas observaciones difieren ligeramente con lasde
nuestro estudio, en donde hallamos IRA intrinseca
cuando la EFNa fue superior a 2 por ciento. Esto
podria atribuirse a que nuestra poblacion estuvo
integrada exclusivamente por RN de término, no
asf en los otros dos estudios que incluyeron neona-
tos pretérmino, los cuales tienen una mayor ex-
crecion fraccional de sodio.

La EFNa serealiza con la creatinina; sin embar-
go, en nuestro estudio, al igual que en el de Mathew
ycolaboradores®, hemosencontradoquelarelacién
del clearencede sodioy elclearence deurea—a pesar
de que no se expresa la EFNa— resulté altamente
predictiva para diferenciar la insuficiencia renal
intrinseca de la hiperazotemia prerrenal.Un ha-
llazgo sorprendente fue que en el grupo de RN
asfixiados que no presentaron IRA, la excrecion
urinaria de sodio fue significativamente menor que
la del grupo control. Esto podria explicarse porque
en los neonatos asfixiados se produciria una esti-
mulacidn del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona, que conduciria a una reabsorcién de sodio por
el tubulo renal™. Esta situacién ha sido denomina-
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da insuficiencia pre-prerrenal®. En ella, ocurriria
una atenuacidn de la vasoconstriceion dela arterio-
la aferente por accién de prostaglandinas intrarre-
nales y vasoconstriccién de la arteriola eferente
para mantener una filtracién glomerular normal,
existiendo ademads, un aumento de la reabsorcién
de Na por efectos neuro-hormonales sobre los ti-
bulos. Serdn necesarios futuros estudios para definir
mejor la importancia de esta situacién en los RN
con asfixia perinatal.
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Estudio clinico de 100 episodios de neutropenia febril
en pacientes pediatricos
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(RESUTVIEN

Con el objetivo de comprender en nuestro medio la evolu-
cién y pronéstice de los pacientes pedidtricos con neutropenia
febril se estudiaron 100 episodios en nifios afectados de esta
condicién debida al tratamiente inmunosu presor de diferentes
neoplasias y aplasia medular. Las ncoplasias mds [recuentes
fueron las leucemias y los linfomas con predominio de la
leucemia linfobldstica aguda.

Entre las leucemias el episodio de neutropenia febril
acontecié predominantemente durante la induccién e intensi-
ficacién del tratamicento. Se deteetd una localizacién clinica de
la infeccién en el 62 por ciento de los episodios predominando
las localizaciones cutdneas y gastrointestinales. Se obluvo
recuperacién de un agente bacleriano causal en 34 casos
predominando los bacilos Gram negativos (Klebsiclla pneu-
moniae y Escherichia coli).

La mortalidad (9.37%) no se vinculé al diagndstico de la
enfermedad de base ni a la intensidad de la neutropenia.

Las variables relacionadas a la mortalidad fueron: la
duracidén de laneutropenia y la fiebre, la presencia de bacterie-
mia, la existencia de una nueva localizacién infecciosa clfnica
luego del ingreso, la existencia de una inleccién intrahospita-
laria y la resistencia del microorganismo aislado a dos o mds
antimicrobianos.

Palabras clave: neutropenia febril en nifos, cdncer ¢

\ini'eccién.

o
SUMMARY )

Clinical and bacteriological characteristics of 100 epi-
sodes of severe ncutropenia and fever, in pediatric patients
wilh ncoplasia and medular aplasia, were evaluated. The most
frequent neoplasias were the lenkemias and the lymphomas
with the predominance of the acute lymphoblastic leukemia,
Among the leukemias, the episode of [ebrile neutropenia was
principally during the induction and intensification of the
treatment.

A clinical location of the inlection was detected in 62% of
the episodes, principally in the skin and gastrointestinal sites,
We found the presence of a microorganismin 34 cases, the most
frequent were Gram negative bacilli (Klebsiella preumoniae
and Escherichia colt).

Mortality (9.37%) was associated neither with the diagno-
sis of the focus of infection nor the intensity of neutropenia.
However, mortality was associated with the prolonged dura-
Lion of neutropenia, with prolonged duration of fever, with the
presence of bacteremia, with the existence of a new focus of
infection at the hospital, with the existence of nosocomial
infection and with the resistence ofthe isolated microorganism
to two or more antimicrobial agents.

Key words: neutropenia apd fever in pediatric pacients,
cancer and infection.

/

INTRODUCCION

Enlosltimos afios se ha observado una creciente
frecuencia de curacién de los pacientes pedidtricos
afectados de cancer'?. Este hecho es consecuencia de
nuevasy mds intensas modalidades de tratamientos
antineopldsicos que si bien determinan mejores re-
sultados terapéuticos de la enfermedad neopldsica
producen en cambio con frecuencia un intenso efecto
inmunodepresor cuya expresién mds constante e
importante es la neutropenia®,

. Este efecto indeseable de la terapia antineopla-

sica ha determinado que las infecciones graves
-eonstituyan la principal causa de morbilidad y de
muerte en los pacientes pedidtricos con cancer’.

Por esta razdn resulta de gran importancia el

‘estudio de las caracteristicas clinicas de los episodios
de neutropenia febril que acontecen en los pacientes

(*) Hospital “Dr. Juan P. Garrahan” - Combale de los Pozos 1881
(1245) Buenos Aires - Argentina

con cancer yotras condiciones hematolégicas comola
aplasia medular.

Si bien existen estudios extranjeros exhaustivos
sobre el tema®*®, se realizé el presente trabajo con el
objetivo de conocer en nuestro medio las caracteristi-
cas clinicas y bacteriolégicas de los episodios de
neutropenia febril en los nifios. Este conocimiento
podria contribuir a un mejor enfoque clinico y tera-
péutico de esta condicién, con el objetivo de obtener
una mejoria del prondstico de las complicaciones
infecciosas que afectan a los pacientes pedidtricos
afectados de neutropenia febril secundaria al trata-
miento antineopldsico debida a aplasia medular.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 100 episodios febriles en 64 pacien-
tes pedidtricos neutropénicos internados sucesiva-
mente en el Hospital de Pediatria “Juan P. Garra-
han” entre el 1 de octubre de 1988 v el 30 de abril de
1989.

Se incluyeron los pacientes que presentaron las

———
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siguientes caracteristicas clinicas:

a) Neutropenia: una o mds cuentas de neutréfi-
los menor a 500/mm?, cuentas entre 500 y 1000 mm?
observados luego de un rdapido descenso, en un lapso
menor a una semana desde valores superiores a
1000/mm?,

b) Estado febril: un registro de temperatura
axilar superior a 38,5°C o dos registros mayores a
38°C en 24 horas,

Alos pacientesincluidos en el estudio se le aplica-
ron los siguientes estudios diagnésticos:

1. Examenes hematoldgicos seriados para
analizar la evolucién de la neutropenia.

2. Estudios bacterioldgicos: a todos los pa-
cientes se les efectuaron dos hemocultivos, urocultivo
y coprocultivo. A su vez, cuando existié una indica-
cién clinica debido a lanaturaleza y localizacién de la
infeccidn, se tomaron otros cultivos que incluyeron
muestras del material obtenido de liquido pleural,
liquido articular, material purulento de lesiones cu-
tdneas u 6seas.

Alos pacientes que poseian catéteres implantables
seles tomaron muestras de hemocultivo delos mismos
y de la vena periférica. Las mezclas fueron sembradas
en medios apropiados para la recuperacion de microor-
ganismos aerobios, anaerobios y hongos.

3. Estudios por imdgenes: a todos los pacien-
tes incluidos en el estudio se les efectuaron los estu-
dios por imdgenes o bioquimicos requeridos por su
enfermedad para su tratamiento.

Efectuado el diagndstico de neutropenia febril y
luego de la toma de cultivos se traté a los pacientes
con piperacilina o ceftazidima mas amikacina.

El tratamiento de la enfermedad neopldsica se
realizé segun su diagnéstico y estadio, aplicando las
normas de uso actual en el Hospital de Pediatria
“Juan P. Garrahan.

Para el andlisis de los episodios de neutropenia
febril se registraron los siguientes datos clinicos y
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evolutivos: sexo y edad de los pacientes, estadifica-
cion del diagnéstico de la enfermedad de base, perfo-
do de la enfermedad, intensidad de la neutropenia
clasificada en tres intervalos ( £ 99/mm?, 100 a 499/
mm®y 500 a 1000/mm?), duracién de la neutropenia
y de la fiebre, localizacién del proceso infeccioso al
inicio del episodio y durante la evolucién, descripeién
de los microorganismos identificados en los cultivos
y de su sensibilidad a los antimicrobianos y las
complicaciones presentadas durante la evolucién,

De acuerdo a los resultados bacteriolégicos y las
carateristicas del cuadro clinico se clasificé a los
episodios de neutropenia y fiebre en cuatro catego-
rias desde el punto de vista infeccioso:

a)fiebre no especifica en ausencia de localizacién
clinica de la infeccién y cultivos negativos;

b)fiebre con infeccién clinicamente documentada
y cultivos negativos; )

¢) fiebre con infeccién, clinica y bacteriolégica-
mente documentada;

d) fiebre con documentacion bacteriolégica pero
sin localizacién clinica detectable.

Seanalizaron en losresultadoslas frecuencias de
las principales categorias diagnésticas, evolutivas y
bacterioldgicas.

A su vez se analizd la vineulacién existente entre
ciertas variables evolutivas y el prondstico final por
medio de pruebas estadisticas adecuadas al tipo de
variable considerada (chi-cuadrado).

RESULTADOS

Entre los 64 pacientes estudiados, 33 fueron de
sexo masculino. La edad media fue de 5,8 afios
(limites: 2 meses - 19 afios). Sélo siete nifios tuvieron
menos de un afio de edad.

Los principales diagnésticos de los pacientes fue-
ron: leucemia linfobldstica aguda (34%), tumores
solidos (27%), leucemiano linfobldstica (17%) y linfo-
mas (12%). Tuvieron aplasia medular el 9 por ciento
de los casos.

En el Cuadro 1 puede observarse que en el caso de
la leucemia linfobldstica aguda predominaron los

Cuabro 1
Aparicién de episodios de neutropenia y fiebre segiin periodos de tratamiento en las leucemias
Periodo de tratamiento Total
Enfermedad
Induccién  Intensilicac. Consolidac. Mantenim.  Reintensificac.  Reinduce. | Episodios
Leucemia linfoblastica 14 (37,8) 6(16,2) 0(0) 8(21,6) 2(5,5) 7(18,9) |37 (100%)
Leucemia no linfobldstica| 12(70,6) 3(17,6) 2(11,8) 0(0) 0 0(0) |17 (100%)
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episodios de neutropenia febril en los periodos de
induceién, reinduccién e intensificaciéon terapéutica,
aunque el 21,6 por ciento de los episodios sucedieron
durante el mantenimiento.

En los casos de leucemia no linfobldstica la neu-
tropenia febril acontecid con gran predominio duran-
te la induceion y la intensificacién (88,2%).

En la mayoria de los episodios (57%) la neutrope-
niafue severa (£99/mm?). Seobservaron valores entre
100 y 499/mm?® en el 41 por ciento de los episodios.

No hubo diferencias estadisticamente significati-
vas (p> 0,05) entre la intensidad de la neutropenia
observada en los pacientes con las dos entidades mas
frecuentes (leucemia linfoide aguda y leucemia no
linfoblastica).

Laduracidén de los episodios de neutropeniafuela
siguiente: 7 dias, 44%; 8 a 14 dias, 42% y mds de 14
dias, 14%.

A suvez la duracién de los episodios de fiebre fue
menor que la de la neutropenia y se distribuyé del
siguiente modo en su frecuencia: inferior a 7 dias
(81%);entre8y 14 dias(15%);y mayorde 14 dia,( 4%).

Hubo una mayor frecuencia de neutropenia pro-
longada (>14 dias) en los pacientes con leucemia no
linfoidea (41%) y aplasia medular (50%) en compara-
cién con los observados en los casos de leucemia
linfoidea aguda (8%).

Se detectd un foco clinico de infeceién en el 62por
ciento de los casos (51% al ingreso del paciente y 11%
durante la evolucién del episodic). La distribucién
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porcentual de las localizaciones clinicas fue: cutdnea
(35%), gastrointestinal (23%), pulmonar (16%), mu-
cosa oral (13%), urinaria (10%) y otras localizaciones
(4%).

Hubo 17 episodios en los que aparecié una nueva
localizacién del proceso infeccioso diferente a la de-
tectada al ingreso del paciente. La frecuencia de las
diferenteslocalizaciones de la infeccién consideradas
aliniciodel episodio o durante su evolucién, demostré
unamayorfrecuencia delaslocalizaciones esofdgicas
y perinatales entre los focos de infeccién clinica
detectados luego del ingreso del paciente.

Se comprobd un predominio de los episodios de
fiebre inespecifica sepguidos por aquéllos con sélo
documentacién clinica. Sin embargo, considerados
globalmente, en el 64 por ciento de los episodios hubo
alguna documentacioén clinica y/o bacteriolégica.

Se aislé un microorganismo considerado patége-
no en 34 oportunidades (Cuadro 2) que correspondie-
ron a 30 episodios de neutropenia y fiebre.

Se comprobé que los bacilos Gram negativos fue-
ron los m4s frecuentemente aislados (71,40%). Entre
éstos, predominaron Klebsiella pneumoniae y Es-
cherichia coll.

En las muestras de material purulento hubo una
frecuencia mayor de cocos Gram positivos en compara-
cién a los microorganismos obtenidos en hemocultivos
y urocultivos donde predominaron notoriamente los
bacilos Gram negativos. En el Cuadro 3 se observa la
sensibilidad a los antimicrobianos de los principales

Cuanro 2
Microorganismos aislados en muestras representativas

Tipo de muestra (nimero)
Numero Sangre Material Orina Materia

Purulento Fecal
Microorganismos (n=13) (n=11) (n=8) (n=2)
K. Pneumoniae 8 3 1 4 —
E. Coli 6 3 1 2 —_
P. Aeruginosa 4 1 2 1 —
S. Aureus 4 2 2 _ —
S. Faecalis 3 — 3 — —_
Shigella SP. 2 — — = 2
E. Cloacae 1 1 - — e
Acin. Calcoaceticus 1 1 — — —
H. Influenzae 1 1 — — —
Salmonella 1 — 1 — e
Citrobacter 1 _— — 1 —
S. Viridans 1 1 — - -
S. Coagulasa Negativa 1 — 1 — —_
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Cuabro 3
Sensibilidad de bacilos Gram negativos aislados a los antimicrobianos utilizados
Microorganismo Sensibilidad (mimero de cepas sensibles/N° total)
aislado Piperacilina Ceftazidima Amikacina
K. Pneumoniae 8 3/8 5/8 5/8
E. Coli 6 3/6 6/6 6/6
P. Aeruginosa 4 1/4 4/4 4/4
Shigella SP, 2 0/2 2/2 2/2
E. Cloacae 1 1/1 1/1 1/1
Citrobacter 1 1/1 1/1 ' 1/1
Acinetobacter 1 0/1 0/1 0/1
Cuabpro 4

Mortalidad segin diferentes variables

Episodios  Fallecidos
(ntmero)
Intensidad de Neutropenia:
* menos de 100 n/mm? 57 3 N.S.
* mds de 100 n/mm? 43 3
Presencia de foco clinico:
Inicial: Si 51 3 N.S.
No 49 3
Posterior: Si 28 6 p<0,001
No T2 0
Neutropenia prolongada:
1- 14 dias 85 p<0,001
15 o mas 15 4
Fiebre prolongada:
1- 14 dias 95 3 p<0,001
15 omas 5 3
Infeccién hospitalaria:
Si 13 4 p<0.001
No 87 2
Bacteriemia y
Si 12 3 p<0.001
No 88 3
Resistencia del microorganismo:
Resistente a 2 ATB 5 3 p<0.001
Resistente a 1 ATB 8 1
No resistente 14 0

microorganismos aislados al momento del estudio.

Entre los 64 pacientes estudiados fallecieron 6
(9,37%).

No hubo relacién entre el sexo, la edad y la
enfermedad de base de los pacientes con la morta-
lidad (p > 0,05).

En el Cuadro 4 puede observarse que las varia-
bles relacionadas con la mortalidad fueron: la dura-

cién de la neutropenia y la fiebre, la presencia de
bacteriemia, la complicacion con una infeccion in-
trahospitalaria, la existencia de resistencia a dos o
mads antimicrobianos de los gérmenes aislados y la
aparicion de una nueva localizacién infecciosa ulte-
rior al ingreso,

DISCUSION

El presente estudio tuvo como objetivo central
comprender mejor los aspectos clinicos y bacterioldgi-
cos de los pacientes pediatricos afectados de neutro-
penia y fiebre, secundarias al tratamiento de las
neoplasias malignas o la aplasia medular.

La frecuencia de las diferentes neoplasias que se
complicaron con neutropenia y fiebre fue semejante
a la observada paralos diferentes tipos de neoplasias
en una poblacién pedidtrica con claro predominio de
las leucemias y los linfomas®,

En el caso de las leucemias el episodio de neutro-
penia y fiebre acontecid, con claro predominio, en los
periodos de induccién, intensificacion al inicio del
tratamiento y la reinduccién,

Este hecho, que probablemente se relacione con
la intensidad requerida de la quimioterapia en esos
periodos dela terapéutica, plantea laimportancia del
control y la deteccién precoz de estas infecciones en
este periodo, tanto por los riesgos potenciales evolu-
tivos de las mismas como por el hecho de que, con las
actuales modalidades de tratamiento antineoplasico,
es esperable la remisién en la mayor parte de las
neoplasias y en la casi totalidad de los pacientes con
leucemia linfoidea aguda.

En el caso del linfoma no Hodgkin y el neuroblas-
toma predominé la neutropenia febril en los pacien:-
tes con enfermedad diseminada.

Este hecho se relaciona con la necesidad de efec-
tuar en estos casos una terapia antineopldsica mas
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intensa con mayor efecto inmunodepresor.

Al considerar las localizaciones infecciosas de los
pacientes con neutropenia y fiebre llamé la atencién
el predominio delos focos cutdneos y gastrointestina-
les, hecho que se contrapone a lo observado en otros
-estudios cldsicos sobre el tema en los que predomina
el foco pulmonar y la septicemia®,

Larazon de esta diferencia noes clara y no puede
inferirse del presente trabajo.

En general entre los pacientes que presentaron
una localizacién infecciosa, ésta estaba presente al
ingreso al hospital.

Entre los focos de nueva aparicién, luego del
ingreso, es importante para el clinico la bisqueda y
deteccién de la localizacién esofdgica y perineal.

Analizando la magnitud de la neutropenia en el
presente estudio no se observé correlacién entre un
pronésticofinal desfavorable y las cifrasmasbajas de
neutrdfilos. Esta observacion coincide con la comuni-
cada en otros estudios®.

Por el contrario, la mds larga duracién de la
neutropenia, sobre todo mayor de 14 dias, tuvo clara
vinculacién con un prondstico desfavorable y mayor
mortalidad.

En el presente estudio pudo documentarse una
infeceién por hallazgos clinicos y/o bacteriolégicos en
el 64 por ciento de los episodios. Esto expresa que con
estudios cuidadosos, clinicos y bacterioldgicos, es
posible detectar la infeccién y caracterizarla en la
mayoria de los pacientes, lo que coincide con la
literatura®. Esta observacién remarca ademds la
importancia del criterio clinico de considerar como
primera hipétesis causal de todo episodio febril en un
paciente neutropénico a una causa infecciosa®’.

En relaciéon a los hallazgos bacteriolégicos en el
presente estudio se comprobd un predominio de los
bacilos Gram negativos. Este hecho contrasta con los
estudios realizados por Pizzo en los ultimos afios®. Este
autor ha comprobado un cambio de la frecuencia de los
microorganismos aislados con una tendencia actual al
predominio de los cocos Gram positivos y en especial
Staphylococcus epidermidis. Aunque la razon de esta
diferencia con nuestros hallazgos no es clara, podria
deberse entre otros factores a una menor frecuencia en
la utilizacion de catéteres centrales en nuestros pa-
cientes. En nuestros estudios 1a utilizacion de catéte-
res centrales fue del 17,40 por ciento, lo que contrasta
con otras series que informan una frecuencia de uso de
catéteres centralesen el 73 por ciento de sus pacientes,
con un claro predominio de Staphylococcus epidermi-
dis como primer agente causal de las infecciones™!,

Larecuperacion de un agente infeccioso fue satis-
factoriay se obtuvo en el 34 por ciento de los episodios,
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en una frecuencia de aislamiento bacteriano ligera-
mente superior a la comunicada por Pizzo®. Este he-
choenfatizalaimportanciadelatoma de muestrasde
todas las localizaciones clinicas de infeccion a pesar
de que algunas de ellas tienen escasa expresién
inflamatoria en los pacientes neutropénicos.

Asimismo, esta estrategia clinica y bacterioldgica
contribuye a incrementar los resultados de aisla-
miento bacteriolégico, ya que la positividad de los
hemocultivos fue de sélo el 13 por ciento.

Lamortalidad observada fue relativamente baja,
lo que expresa la mejoria actual del prondstico de las
infecciones graves en pacientes pediatricos neutropé-
nicos con neoplasia. Estose debealiniciorapidode un
tratamiento empirico antimicrobiano, alamejoriade
las medidas de sostén, al mejor conocimiento en la
institucidn de la bacteriologia de estos pacientes y al
conocimientode la sensibilidad a los antimicrobianos
de los microorganismos causales de estas infeccio-
nes™®,

En razén de estadltima consideracion en nuestro
medio al presente, la terapia empirica de eleccion es
un agente beta lactdmico con actividad antipseudo-
monal, asociado a un aminoglucésido 1145,

Finalmente entre los pacientes con neutropeniay
fiebre puede identificarse un grupo con alto riesgo de
mortalidad en razén de ciertos indicadores clinicos.
Estos son: la prolongacion de la neutropenia a una
duracién mayor a 14 dias, la presencia de bacterie-
mia, la adquisicién de una infeccién intrahospitala-
ria, la resistencia de los agentes infecciosos a dos o
mads antimicrobianos y la aparicién de nuevos focos
infecciosos.

Entre estas caracteristicas que se asocian a un
mayor riesgo de mortalidad, las tres dltimas son
potencialmente evitables, ya que se relacionan di-
rectamente con la adquisicion de una nueva infec-
cién durante la internacién. Este hecho puede dis-
minuirse a través de normas y medidas apropiadas
de control de la infeccién intrahospitalaria.

Sin embargo, la variable que impresiona con
mayor vinculacién con la mortalidad es la duracion
delaneutropenia, que no es modificable al presente
y es claramente dependiente de las modalidades
actuales de la terapia antineoplisica.
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Tratamiento con eritropoyetina recombinante humana
i de la anemia de nifios y adolescentes con insuficiencia renal crénica
terminal en hemodidlisis.

Dres. Ramona Hakin!, Jorce Ferraris', Marcos Buuas?, Josg A, Ramirez! J

&

GESUMEN

El objetivo de este estudio, fue evaluar la eficacia y seguri-
dad del tratamiento con eritropoyctina recombinante humana
(EPO rHu) en pacientes pedidtlricos y adolescentes con anemia
secundaria a insuficiencia renal erénica terminal (IRCT) en
hemodislisis.

Se estudiaron 13 pacientes de 7 - 21 afios de edad (mediana
13), con un hematocrito (Hto) < 25% y un requerimicnto
transfusional de 2,7 Unidad/pacicnte/mes.

Al cabo de 3 meses de iniciado ¢l tratamiento el Htoa prome-
dio alcanzado fue de 249 (basal 19%), con una dosis de EPO r
Hu endovenosa (EV) de 74,2+32,2 U/kg/semana. El aumento
en el recuento de reticulocitos fue también significativo 1,4+0,9
vs 2,6+1,4 mm? (p<0,05 y 0,02 respectivamente).

Ocho de los 13 pacientes mantuvieron un Hto de 249 a los
12 meses de tratamiento recibiendo una dosis de EPO rHu EV
de T1£15,43 Ulkg/semana (p = NS).

El tratamiento con EPO r Hu subcutdnco (VS), moslré ser
mads efectivo que el tratamiento EV. Seis de los 13 pacientes
que pasaron del tratamicnto EV al VS, tenfan a los 11 meses
detratamiento con EPO r Hu VS un Hto de 26,0+2,9% con una
dosis de 49,3+10,2 U/kg/semana (p<0,005 y 0,02 respectiva-
mentey con respecto al Hto y dosis de EPO r Hu delos 12 meses
de tratamiento con EPO r Hu EV).

La presién arterial aumenté en el 100 por ciento de los
pacientes hipertensos previos al tratamicnto y en el 40 por
ciento de los pacientes normotensos.

El aumento significativo del apelito se acompaid de un
aumento significativo en el peso corporal 28,7+10,4 vs 30,3+11,2
kg (p<0,005).

Los niveles de creatinina sérica aumentaron durante cl
tratamiento de 11,1£3,0 a 12,3+2,2 mg/dl (p<0,01); la urca
sérica no mostré variaciones en relacion a los valores basales.
Mientras que el 31 por ciento de los pacientes requirié un
aumento en la dosis de heparina inlradidlisis, ninguno de los
pacientes desarrollé trombosis de la via de acceso.

La ancemia de los nifos y adolescentes con IRCT en hemodia-
lisis es corregida con la administracién de EPQ r Hu y en
relacién a esto es evidente una mejorfa en la calidad de vida de
los pacientes. La disminucién en los requerimientos transfu-
sionales ticne un clecto pratector sobre los pacientes y ¢l
personal técnico y en relacién a los pacientes en dilisis en el
peligro de la hemosiderosis politransfusional.

Palabras clave: insuficiencia renal erénica, eritropoyctina,
Qemndié]isis, anemia.

"ficant. Eight of the 13 patients maintained a Htc of 24% at 12

=

SUMMARY

The purpose of this study was to evaluate the efficiency
and safety of the treatment with recombinant human
erythropoictin (r Hu EPQ) in children and adolescents with
anemia sccondary to chronic kidney insufficiency treated by
chronic hemodialysis.

13 patients, children and adolescents of 7 - 21 (median 18) .
years of age, with a hematocrit < 25% and transfusional
requirement of 2.71 Unit/patient/month previous to the
treatment with r Hu EPO were studied.

Afterthree monthsoftreatment, mean hematacrit (Htc)was
24% from a baseline of 19% receiving 74.2432.2 U/kg/weck of
intravenous (IV) r Hu EPQ. The increment in Htc parallel to
that of reticulocyte count (1.440.9 to 2.6+1.4 mm?®) was signi-

maonths since r Hu EPO had been iniciated.

Subtutaneous rHuEPO (SC) showed asignificantly higher
response compared to that of IV treatment at 12 months. Six
of the 13 patients switched to SC r Hu EPO and had a Hte of
26.0£2.9% on a mean dose of 49.3+10.2 U/kg/week at 11
months of treatment (p<0.005 and 0.02 respectively).

The blood pressure increased in 100% of the patients
hypertensive previously totreatment andin40% ofthe patients
with a normal blood pressure,

There was a significant increase in body weight 28.7+10.4
to 30.3+£11.2 kg (p<0.005) parallel to the increased appetite.
The serum creatinine increased from 11.143.0 to 12.3+2.2 mg/
dl (p<0.01) during the treatment with r Hu EPO, Serum urea,
contrary to that of creatinine, kept baseline levels.

Thirty one percent of the patients requiered an increase of
Lhe dosis of heparine during dialysis, but none of the 13
paticats developed thrombosis of the vascular access.

The anemia in children and adolescent patients with
chronic renal [ailure treated by chronic hemodialysis is co-
rrected with r Hu EPO resulting in the elimination of blood
transfusions, being less inclined to tranfusion related infec-
tiuos diseases or iron overload.

Improvement in the quality of life is also evident and
greatly appreciated by these patients treated with r Hu EPO.

Key words: kidney failure, chronic, erythropoictin, hemo-
dialysis, anemia.
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La anemia asociada a la insuficiencia renal
crénica se evidencia cuando el clearence de creati-
nina desciende por debajo de 30 ml/min/1,73m* de
superficie corporal, tendiendo a ser mds acentuada
a medida que se deteriora la funcion renal.
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Esta anemia es no regenerativa, normocitica y
normocrémica’, interviniendo en su patogenia dis-
tintos factores: deficiencia de dcido félico, vitamina
B12, hierro, disminucién de la vida media de los
globulos rojos, pérdida de sangre como resultado del
defecto cualitativo de las plaquetas, inhibidores o
metabolitos tdxicos que disminuyen la eritropoye-
sis?, Sin embargo la causa mds importante es la
deficiencia de Eritropoyetina absoluta o relativa por
incapacidad de los rifiones enfermos de producirla?,

La eritropoyetina humana recombinante
(EPO r Hu) es una glicoproteina purificada que
estimula la eritropoyesis, se produce en células
mamiferas en donde se ha insertado la codificacién
genética. Es inmunolégica y bioldgicamente indis-
tinguible de la eritropoyetina urinaria humana.

La EPO r Hu ha sido utilizada en distintos
protocolos clinicos en pacientes adultos con insufi-
ciencia renal crénica®*® demostrando su eficacia;
siendo su efecto mds relevante, el aumento de la
eritropoyesis, traducido a través de un incremento
del hematocrito y hemoglobina.

Existen pocos trabajos en la literatura sobre el
tratamientocon EPOrHudela anemia en pacientes
pedidtricos con insuficiencia renal crénica en he-
modidlisis®6; por lo tanto, este trabajo fue diseiiado
para estudiar los efectos de esta hormona en nifios
y adolescentes en tratamiento hemodialitico. El
estudio fue retrospectivo cuando la EPO r Hu se
administrd por la via de acceso a didlisis (EV) y
prospectivo cuando se lo efectud por la via subcuta-
nea (VS).

PACIENTES Y METODOS

Se estudiaron 13 pacientes de 7-21 arios de edad
(mediana = 13) con insuficiencia renal crénica ter-
minal (IRCT) en hemodidlisis (Cuadro 1).

Todos los pacientes tenian un hematocri-
to < 25% y ninguna de las siguientes alteraciones:
pérdida gastrointestinal de sangre, trombocitosis,
neutropenia, trombocitopenia, enfermedad hepé-
tica activa, tratamiento con andrégenos o Defe-
roxamina, hipercromia o microcitosis de los glébu-
los rojos.

Ocho pacientes tenian hipertensién arterial
controlada previo al tratamiento con EPO r Hu.

La EPO r Hu fue administrada en 1 min. por via
EV antes de que el paciente fuera desconectado de
la hemodidlisis, tres veces por semana. La dosis
inicial fue de 50 a 100 U/kg/semana hasta alcanzar
un hematocrito de 25%.

La respuesta a la EPO r Hu fue evaluada por
recuentos seriados de reticulocitos, hemograma y
disminucién del régimen transfusional.

ARCH. ARG. PEDIATR.

Cuabpro 1
Datos clinicos de los pacientes
Edad Sexo Etiologia Transf. Tiempo
previas en HD
(afios) (U/mes) (meses)
20 F Uropatia 1,16 33
16 F SUH 0,33 15
7 M  HFS 0,75 4
21 F Fibrosis 0,71 96
Hepatorrenal
19 F  Sind.Bartter 1,66 2
13 F HFS — 1
8 M Uropatia — 6
13 M  Hipoplasia 0,28 85
R. bilateral
8 M  HFS 0,80 48
12 F HFS 0,36 50
14 F Uropatia 0,50 5
18 M  HFS 1,00 48
8 M  HFS 0,75 6
SUH Sindrome Urémico Hemolitico
HFS: Hialinosis focal segmentaria

Los efectos colaterales potenciales de la EPO r
Hu y la eficiencia de la hemodidlisis fueron anali-
zadosatravésdela determinacién de SGOT, SGPT,
Na+, K+,Ca++, P, FAL, ureay creatinina, en forma
mensual y predidlisis.

Todos los pacientes recibian, previamente o al
inicio de EPO r Hu, hierro, vitamina B12, B6, 4cido
félico, vitamina D y carbonato de calcio.

El an4dlisis estadistico fue realizado con test de
Students paramuestras apareadas y no apareadas;
una p<0,05 fue considerada estadisticamente sig-
nificante. Los resultados son expresados como
mediana, rango, media y desvio standard (X=DS).

RESULTADOS

Efectividad de la EPO r Hu

El hematocrito (Hto) pretratamiento de 19,0 +
1,6% aumentéa24,0+£2,4% (p < 0,05) (Fig 1) al cabo
de tres meses de tratamiento; 6 de 13 pacientes
tuvieron un hematocrito > 25%, mientras que el
valor de reticulocitos de 1,4 + 0,9 mm?® auments en
igual periodo a 2,6 £ 1,4 mm? (p<0,02). La dosis de
EPO r Hu administrada por via EV durante este
periado fue de 74,2 + 32,2 U/kg/semana.

Elndmero de transfusiones previasala EPOr Hu
fue de 2,7 U/paciente/mes; con el tratamiento 11 de
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los 13 pacientes no requirieron transfusiones; 2 pa-
cientes debieron ser transfundidos, 1 por metrorra-
gia persistente y el otro paciente en el postquirirgico
de una ampliacién vesical.

No se observaron diferencias significativas en el
recuento de glébulos blancos ni de plaquetas entre
el periodo pre y postratamiento con EPO r Hu.

Ocho de los trece pacientes tenian al cabo de 12
meses de tratamiento un Hto de 24+3%, recibiendo
una dosis EV de mantenimiento de 71+15,43 U/kg/
semana.

Seis de los trece pacientes al completar 12 meses
de tratamiento con EPO r Hu EV, pasaron a trata-
miento VS. El Hto promedio al efectuarse el cambio
en la via de administracién era de 21,5 + 3%, reci-
biendo una dosis de mantenimiento de 68,7+17,3 U/
kg/semana. A los 11 meses de tratamiento VS con
una dosis promedio de 49,3+10,2 U/kg/semana, el
Hto fue de 26+2,9%. El aumento en el Hto promedio
yladisminucién enla dosis de mantenimiento cuando
se comparan las vias de administracién EV y VS fue
significativo (p<0,005 y p<0,02 respectivamente).

Efectos adversos

De los trece pacientes tratados con EPO r Hu
cinco eran normotensos al iniciar el tratamiento;
dos de ellos presentaron aumento de la presién
diastélica a partir del segundo mes de tratamiento
en relacién con el aumento del hematoerito.

Los ocho pacientes hipertensos previos al tra-
tamiento con EPO r Hu aumentaron su presién
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diastélica en méds de 10 mmHg, requiriendo un
aumento en la dosis o la administracién de nuevas
drogas antihipertensivas. Ningin paciente debié
ser retirado del tratamiento con EPO r Hu por
hipertensién arterial.

La evaluacién mensual y predidlisis de los para-
metros bioquimicos mostré solamente un aumento
significativo de la creatinina sérica 11,0+3,0 vs
12,442 3 mg/dl (p<0,01) (Cuadro 2).

Cuatro de los trece pacientes requirieron un
aumento en un 50% de la dosis intradidlisis de
heparina en coincidencia con el aumento del Hto; no
observédndose trombosis de la via de acceso en
ningun ¢aso.

CuaDro 2
Datos de laboratorio pre y post EPC r Hu

Pre-tratam. Post-tratam p
Urea (mg/dl) 260+ 40,78 243,5+51,30 NS
Cr (mg/dl) 11+ 3,0 124+230 <0,01
Na (mEg/L) 136 +4,0 138 £ 3,5 NS
K (mEg/L) 5,2+£0,2 54%0,5 NS
Ca (mg/dl) 92+14 956+084 NS
P (mg/dl) 6,3+1,2 6,613 NS
FAL (U/ml) 287+ 124 298 + 145 NS
GOT (U/ml) 19+ 12,6 16+ 8,1 NS
GPT (U/ml) 38,5+49,8 19,4+ 1594 NS
X£DS
NS: no significativo

Hto
%

3
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Fig. 1. Respuesta del hematocrito a la EPO r Hu en 13 pacientes con insuficincia renal crénica terminal
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Calidad de vida

Todos los pacientes manifestaron un aumento
en la calidad de vida traducido por un aumento en
la tolerancia a los ejercicios fisicos y niveles de
actividad, en la concentracién y atencién intelec-
tual y en una mejoria del apetito con un aumento
del peso corporal de 28,7+10,4 a 30,3+11,2 kg
(p<0,005).

Sibien no se efectuaron mediciones antropométri-
cas que confirmaran un aumento en la masa magra
y/o en el tejido graso corporal, el aumento de peso no
podria atribuirse a un aumento en el agua corporal,
secundario a una disminucién en la eficiencia de la
ultrafiltracién dela didlisis, dado quenofuenecesario
un aumento en la presion de transmembrana para
alcanzar el peso seco de los pacientes.

DISCUSION

La anemia crénica severa es uno de los mayores
impedimentos en larehabilitacién de pacientes con
enfermedad renal terminal.

En nifios con IRCT, la anemia es mds severaque
en adultos en tratamiento hemodialitico, con los
consecuentes riesgos de las politransfusionest.

La anemia de pacientes adultos con IRCT en
hemodidlisis se corrige rdpida y eficazmente con la
administracién de EPO r Hu?",

En este estudio se observé que el hematocrito, al
igual que los reticulocitos, aumentaron significati-
vamente luego de la administracién de EPO r Hu
EV a nifios y adolescentes con IRCT.

La dosis de EPO r Hu requerida para mantener
un hematocrito promedio de 24% a los tresmeses de
iniciado el tratamiento fue de 74,2+32,2 U/kg/se-
manaEVyde71+15,43 U/kg/semana alos 12 meses
(p=NS). La VS mostré ser mas efectiva quela EV en
el tratamiento de la anemia, logrdandose, con una
dosis significativamente menor de EPO r Hu, un
aumento significativo del Hto en un periodo de
tratamiento comparable, (26£2,9% y 49,3+10,2 U/
kg/semana respectivamente).

Ladeficienciafuncional o absoluta dehierro ocurre
en el 43 por ciento de los pacientes en la primera fase
del tratamiento con EPO r Hu’, lo que disminuye su
efectividad; esto hace que antes de iniciar el trata-
miento con EPO r Hu sea necesario evaluar los
pardmetros ferroquinéticos; de no disponerlos, la
falta de respuesta sugeririauna deficienciade hierro.
En este caso sélo la valoracion ferroquinética podrd
establecersieltrastorno en el hierro espor deficiencia
o por defeeto en su utilizacién.

La presidn arterial diastdlica aumenté mds de
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10 mmHg en el 100 por ciento de los pacientes
hipertensos tratados con EPO r Hu, requiriéndose
aumentar la dosis de antihipertensivos o el agrega-
do de nuevas drogas. De los pacientes normotensos,
el 40 por ciento presenté hipertensién durante el
tratamiento, mientras que en el 60 por ciento res-
tante la presién arterial no se modificé. El mecanis-
mo de la exacerbacién o aparicién de la hiperten-
sién arterial, seria porun aumento de la resistencia
periférica paralelamente a un aumento del hema-
tocrito®. No se observaron convulsiones relaciona-
das al incremento de la presién arterial.

Ladisminuciéndelaeficiencia dela hemodidlisis
hasido sefialada como una de las complicaciones del
uso de EPO r Hu®, El aumento significativo de la
creatinina sérica predidlisis intratratamiento ob-
servado en nuestros pacientes podria deberse a una
disminucion en el clearence de creatinina como con-
secuencia de un aumento del hematocrito™ A dife-
rencia de la creatinina sérica los valores de urea no
se modificaron durante el tratamiento con EPO r
Hu; esto es consistente con observaciones ya efectua-
das en laliteratura donde no se observaron variacio-
nes en el clearance de urea en relacion al aumento
del hematocrito'. El aumento del apetito con el
consiguiente aumento en el peso corporal no fue
seguido de un aumento en las concentraciones séri-
cas de potasio y/o fésforo. La hipercalcemia y la
hiperfosfatemia pueden complicar el tratamiento
con EPO v Hu'. Durante el tiempo de tratamiento no
se observaron trombosis de las vias de acceso, sin
embargo, el 31 porciento delos pacientes requirié un
aumento en un 50% de la dosis de heparina intra-
didlisis.

Los efectos de la EPO r Hu en mejorar la calidad
de vida de los nifios y adolescentes con IRCT ya
documentados®®, también fueron observados en
nuestros pacientes.

La disminucidn en el requerimiento transfusio-
nal de sangre es sin duda uno de los mayores
aportes brindados por el uso de EPO r Hu tanto
para los pacientes como para el personal téenico de
dialisis en cuanto a que disminuye el riesgo de las
infecciones postransfusionalesy en particular para
los pacientes dializados la sensibilizacién a anti-
genos de histocompatibilidad y la hemosiderosis
secundaria.

En conclusién, los resultados de este estudio
sugieren que el tratamiento con EPO r Hu es hien
tolerado y sus efectos colaterales médicamente
controlables. Los resultados significativamente
satisfactorios con la EPO r Hu VS en relacién a la
via EV, abogarian en favor de ésta como tratamiento

~estdndar de la anemia en nifios con insuficiencia

renal erénica en hemodidlisis.
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FE DE ERRATAS

En los dltimos numeros de Archivos se han deslizado algunos errores que corregimos a continuacién.

Pag. 20

En el trabajo: “Quistes aracnoideos en nifios
y sindrome de la fosa temporal quistica”, de los
Dres. Bonnet, Campero, Nella, Beninca, Belloni
v Brito,
los epigrafes de las figuras 5a y 5b estdn inver-
tidos.

Pag. 42

En el articulo “Asociacion de duplicacién ute-
rovaginal completa con oclusién unilateral y
malformacién renal ipsilateral”, de los Dres.
Indn, Ruiz, Leén y Puigdevall, 1a figura A estd
invertida.

En el articulo “Dos pruebas oftalmoldgicas para
pediatras” de las Dras. Krupitzky y Convertini
se deslizaron varios errores.

Pag 53

Introduccidon, 1lra. col, segundo pdrrafo, 4a. li-
nea, donde dice anicometropia, debe decir ani-
sometropia.

Técnicas y materiales empleados, 2a. col., 3er.
parrafo, 1a. linea, donde dice 3 cm, debe decir 30
cm.

Pig 54
Resultados, 1a. col, ler. parrafo, 2a. linea, donde
dice 2,5%, debe decir 1,5%.

Discusion, la. col, 42 parrafo, 3a. linea, donde
dice Kaskinen, debe decir Kaakinen

Discusién, 2a. col., 62 parrafo, 1a. linea, donde
dice Frandese, debe decir Frandsen.

356 recién nacidos observados en un periodo de
10 afios de los Dres. Lépez, Ceriani Cernadas y
Garcia Nani

Pag 70

Summary, la. col., 1a, linea, donde dice 37% to
15,6 in 1987 debe decir 37% in 1978 to 15,6 in
1987.

En) el articulo “Cardiopatias congénitas en
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Articulo especial

Los nifos en los '90:
agenda para un nuevo orden mundial’

JAMES GRANT

Aiin después de doce afios de dar conferencias
por los nifios del mundo, me sigue emocionando
profundamente -fortaleciéndome y ddndome ener-
gias- el comprobar el compromiso de los adultos
para con los nifios ... como lo percibo en esta impor-
tante asamblea.

La gente que dedica sus vidas a la causa de los
nifios, generalmente posee un muy desarrollado
sentido de la responsabilidad individual y un casi
paternal compromiso con el destino del mundo.
Ustedes, que dedican sus dias y, frecuentemente,
sus noches para atender la salud y el bienestar de
los nifios, desde el anonimato, muy pocas veces, casi
nunca, logran acumular riquezas como resultado
del abnegado trabdjo que desarrollan. Peroustedes
son, sin embargo, los genuinos «movilizadores y
agitadores» de la familia humana, criadores de un
mundo mejor para todos nosotros. Es hora de que
el mundo pague el justo tributo a los hombres y
mujeres que han elegido el camino del servicio a los
nifios, nuestro comun futuro.

Constituye un gran honor y placer para mi el
estar aqui en el dia de hoy y compartir con ustedes
el pensamiento de UNICEF con relacién alos gran-
des desafios que enfrentamos en estailtima década
del siglo XX,

En primer lugar, quiero aprovechar esta oportu-
nidad para felicitar calurosamente a la Sociedad
Argentina de Pediatria por la organizacién de este
evento y por su permanente esfuerzo para mejorar
la calidad de vida de los nifios argentinos, especial-
mente de los mds pobres. En nombre del Fondo de
las Naciones Unidas para la Infancia, quiero en-
tregarles, en el dia de hoy, la Medalla Conmemora-
tiva de la Cumbre Mundial por la Infancia y un
Certificado de Honor en reconocimiento a la exce-
lencia de vuestro trabajo en cuanto a la adaptacién

1Discurso pronunciado porel Sr.James Grant, Director Ejecutivo
del Fondo de las Naciones Unidas parala Infancia (UNICEF) en
la Sociedad Argentina de Pediatria el 31 de marzo de 1992

a la realidad argentina de las Metas que se fijé la
Cumbre Mundial por la Infancia, como estratégicas
lineas de accién. En el pasado mes de julio, tan
destacado trabajo fue adoptado por el Gobierno
Nacional con la denominacién de «Compromiso
Nacional en favor de la Madre y el Nifio». Para el
pequefio grupo de personal de la Oficina de UNI-
CEF Argentina ha constituido un privilegio el
compartir y trabajar conjuntamente con ustedes en
éste y otros proyectos. Tengo entera confianza de
que, como resultado del esfuerzo conjunto de la
Sociedad Argentina de Pediatria y las autoridades
de salud de la Nacién, Argentina logrard muy
pronto un Plan de Accién Nacional para la imple-
mentacién de las Metas para el Afio 2000, compro-
miso que asumieron los presidentes del mundo
(entre ellos el Presidente Menem) hace 18 meses.

Como todos ustedes saben, estamos viviendo un
periodo verdaderamente revolucionario de la His-
toria. El orden geopolitico mundial que prevalecié
durante el siglo XX, ha cambiado. Con el fin de la
guerra fria... el principio del fin del apartheid... la
liberacion de la Europa del Este y el quiebre de la ~
Unién Soviética...el fin de las dictaduras en casi
todos los paises del mundo subdesarrollado... el
comienzo de significativas reducciones en los gas-
tos en armamentos... la descentralizacion de las
economias... el fortalecimiento de las Naciones
Unidas, para mencionar sélo algunos de los mds
destacados hechos que han tenido lugar en tan
pocos afios, nos permiten presagiar los perfiles del
futuro. La décadadelos 90°s, constituye unade esas
raras “ventanas de oportunidades” que se abren
s6lo una o dos veces en un siglo permitiendo el
avance de la Humanidad.

Poniendo el acento en la alta prioridad que
tienen para la salud de los nifios las Metas para el
Afio 2000, podemos aprovechar este privilegiado
momento histdrico que vivimos y, juntos, lograr
este indispensable mejoramiento en la calidad de
vida de nuestros nifios, especialmente del hillén de
nifios y sus familias que hoy viven en la pobreza,
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Quisiera darles una breve actualizacién de los
progresos que sehanlogrado desdelarealizacion de
la Cumbre Mundial por la Infancia en Septiembre
de 1990. Como ustedes saben fue éste el primer
encuentro de Jefes de Estado del Norte, Sur, Estey
Qeste, la primera gran Cumbre del periodo poste-
rior a la guerra fria, que abrié una «ventana» sin
precedentes, o quizds deberia decir,unagran «puerta
de oportunidades» para los nifios. Lo que esencial-
mente se ha posibilitado, por encima y mads alld de
encumbrados acuerdos y principios abstractos, ha
sido 1a adopeién de Metas para los Nifios, mensura-
bles, verificables, a ser logradas para el afio 2000.
Si logramos cumplimentar las Metas, no sélo se
salvardn las vidas de 50 millones de ninos, sino
habrdn certeros anuncios de progreso, de desarrollo
acelerado, disminucién del erecimiento demogréfi-
co y saneamiento del medio ambiente.

Las 27 Metas de la Cumbre Mundial pueden
sintetizarse en unautil “pequena lista” de objetivos
a lograr para el afio 2000 que incluye:

* reducir la mortalidad infantil en un tercio;

# reducir la mortalidad materna a la mitad;

* reducir la desnutricién a la mitad;

* acceso universal al agua potable y a servicios
sanitarios;

* reducir el analfabetismo a la mitad;

* acceso universal a la educacién primaria con
un promedio de al menos un 80% de nifios capaces
de aprobar exitosamente un test de rendimiento, y

* mejorar la proteccidn a nifios en riesgo y victimas
de guerras.

Algunas de las Metas de salud mads esenciales
adoptadas en la Cumbre Mundial (y es aqui donde
ustedes, pediatras y expertos en salud publica de-
ben acentuar vuestro esfuerzo y atencién), inclu-
yen:

* aumento de la cobertura de inmunizacién para
menores de 1 afio, de 80% a 90%;

* erradicacién de la poliomielitis y de la enfer-
medad del gusano de guinea, para el afio 2000;

* eliminacién del tétano-neonatal y una reduc-
cién del 90/95% en la incidencia y muertes por
sarampién, para mediados de la década;

*reduccién alamitad de las muertes por diarrea
y un tercio de las producidas por infecciones respi-
ratorias agudas en nifios menores de 5 afios;

* virtual eliminacién de los trastornos produci-

dos por deficiencias de Vitamina A y de Iodo, entre
otros, para el fin de la década;
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* reduccion a la mitad de la desnutricién severa
y moderada en menores de 5 afios, y

* apoyo atodas las madres paraque amamanten
a sus hijos con exclusividad durante cuatro a seis
meses.

Esta lista de Metas es esencial. Hacerlas reali-
dad significard, no sélo mantener, sino acelerar los
esfuerzos que se hacen, como por ejemplo la inmu-
nizacién universal para los nifios y la difusién del
uso de las salesde rehidratacién oral para combatir
los efectosmortalesdelas enfermedades diarreicas.
Por supuesto, las Metas estdn lejos de ser exclu-
yentes unas de otras. Por ejemplo, el mds efectivo
medio para reducir la desnutricién y para combatir
las enfermedades en los nifios, es la difusién de la
lactancia materna.

Si implementdramos tan sélo esta Meta en el
mundo subdesarrollado esto resultaria en la posibi-
lidad de salvar mas de un millén de vidas anual-
mente. Por lo tanto, luchar por una Meta ayuda a
lograr otra.

Debido, precisamente, a que las Metas son cuan-
tificables y mensurables en el tiempo, los electores
podran pedir cuentas a sus dirigentes y alos gobier-
nos respecto al cumplimiento, o no, de los compro-
misos asumidos en la Cumbre Mundial. Ademas de
los 71 Jefes de Estado que estuvieron presentes y
que firmaron personalmente, otros 64 Presidentes
y Gobiernos han firmado, desde entonces, la Decla-
racién y el Plan de Accién de la Cumbre Mundial.
Ningun otro documento en la historia lleva la firma
y el compromiso personal de tantos Jefes de Gobier-
noparaimpulsar, en sus propios paises, un programa
global de accién social. Esto nos da a cadaunoya
todos nosotros una poderosa ventaja politica como
defensores del mejoramiento de la salud y el bien-
estar de los nifios. El mds importante desafio que
enfrentamos en esta decada sera el ver camplimen-
tadas las grandes promesas de la Cumbre Mundial
por la Infancia.

Paralelamente, 114 Gobiernos (incluyendo el de
Argentina) hasta hoy han ratificado la Convencién
delos Derechos del Nifio, esa «Cuenta pendiente de
Derechos», esa «Carta Magna» que tuvo vigencia,
no por coincidencia, en la vispera de la Cumbre
Mundial. La Convencién establece, de forma senci-
lla, los derechos que los nifios deben disfrutar y la
magnitud de las responsabilidades de los adultos a
nivel mundial con relacién a protegerlos y a garan-
tizarles sus necesidades bdsicas , incluyendo el
derecho “a gozar del mas alto nivel de salud” (Arti-
culo 24). Tomadas juntas, la Convencién y la
Declaraciéon y el Plan de Accion de la Cumbre
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Mundial, nos proporcionan una resefia de princi-
pios y una guia de metas y estrategias que podrdn
encauzar nuestro trabajo por los nifios a lo largo de
la década y mds alld, durante el siglo XXI. Como
dice la gente respecto a las tarjetas de crédito
“nunca salga de su casa sin ella”.

Asi, los buenos politicos en todas partes, ahora
saben que es mejor «no salir de casa sin ella». Aun
sin citar especificamente a la Convencién o a los

documentos de la Cumbre Mundial, el funcionario:

o el candidato sabe c6mo hacer buena politica, o
cémo hacer buena economia, incorporando enlugar
destacado de sus agendas el tema de la Infancia.

Nunca antes los temas de los nifios han figurado
tan prioritariamente en el quehacer politico de
tantas naciones. Tomando como ejemplo la Campa-
fia Presidencial en los Estados Unidos, todos los
candidatos, sin excepcién, se preocupan por mos-
trarse lo méds “pro nifios” posible. Y la poderosa
fuerza democratica que se ha impuesto en gran
parte del mundo, tan solo puede reforzar este aus-
. picioso cambio en las «politicas de infancia».

Pero debido a que, en la prdctica, el mds serio
problema que enfrentan los nifios es la pobrezay su
carencia de poder real, la brechaentre lateoriayla
practica es todavia considerable.

Ustedes, pediatras y trabajadores por la salud
puiblica, pueden contribuir constituyéndose en
puente para salvar esta brecha. Ustedes lo pueden
hacer, por supuesto, codo a codo con sus pacientes.
Ustedesloestdn haciendo. También pueden utilizar
vuestra respetada autoridad, usando vuestra in-
fluencia, para continuar divulgando este mensaje,
No pueden permitir que la Sociedad se olvidéde los
20,000 nifios que todavia mueren en Argentina
anualmente,y que deellos, 12.000 podrian salvarse
de habérseles aplicado a tiempo el tratamiento
necesario, simpleybarato en cuanto al conocimiento
y la tecnologia requeridas. Ustedes no pueden
permitir que la Sociedad se olvide de las inflexibles
disparidades que generalmente condenan aun nifio
de la provincia de Jujuy a un riesgo doblemente
mayor de morir antes de camplir su primer afio que
un nifio que ha tenido la suerte de nacer en esta
hermosa ciudad capital. Aun en Jujuy, las dispa-
ridades también son alarmantes: las tasas de
mortalidad Infantil van de 23 por mil si el nifio vive
en la ciudad de Ledesma; a 119 por mil si vive en
Susques, el primero y el tercer mundos coexisten
- aqui mismo en Argentina.

Frentea aquellos que cruzan sus brazos y prego-

nan que los problemas son insolubles o demasiado
caros para resolverlos, ustedes son los que deben
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desbaratar estos argumentos y aclarar’ que las
soluciones de bajo costo existen. Ustedes son los
indicados para ayudar a comprender que la inmu-
nizacién universal para Argentina en la década de
los 90’s es una meta posible. Ustedes deben educar
a sus compatriotas en relacién al milagro de la
terapia de rehidratacién oral, no solamente para
prevenir muertes producidas por diarreas cotidia-
nas, sino como una politicade asegurarse contralas
innecesarias muertes producidas por la epidemia
de célera que ha herido tanto a este continente.
Ustedes pueden explicar a los escépticos que se
tratasolamente de decidir si priorizamos unauotra
posible solucién para todos.

Elmundo necesita oir de ustedes -los que hacen-
que las Metas para los 90’s son posibles. Algunos de
ustedes han estado en la Conferencia sobre Pedia-
tria celebrada en Manila en 1983, donde nosotros
lanzamos lo que llamamos la Revolucién de la
Supervivencia Infantil, con la inmunizacién y la
rehidratacién oral como aspectos centrales. Bueno,
mucha agua ha corrido bajo el puente desde enton-
ces. El pasado mes de octubre, el Director General
de la Organizacién Mundial de la Salud y yo in-
formamos al Secretario General de las Naciones
Unidas que la Meta para 1990 respecto a la Inmu-
nizacién Universal para los Nifios habia sido al-
canzada. Esto significa que para finales de 1990, el
80% de los nifios del mundo habian sido inmuniza-
dos contra las seis principales causas de muerte y
discapacidad infantil, sobre un aproximado de 20%

“existente cuando reunimos nuestras fuerzas en

Manila. En la ceremonia celebrada en Naciones
Unidas, el ex Presidente de Estados Unidos, Jimmy
Carter, refiriéndose al éxito de la camparia de
inmunizacién, dijo que era «una maravillosa de-
mostracién de lo que la civilizacién puede lograr»,
agregando que la civilizacion “es mensurable en su
capacidad para atender a nuestro préjimo y a los
mas necesitados”. El hecho de que la sociedad
ahora sea capaz de vacunar a las cuatro quintas
partes de los nifios del mundo (unos 100 millones en
total) de tres a cinco veces durante su primer afiode
edad, y a mds de nueve décimos al menos una vez,
demuestra, quizds mds que ningin otro argumen-
to, la extraordinaria capacidad que el mundo ha
desarrollado para ampliar la cobertura de benefi-
cios de la Medicina moderna, ciencia y tecnologia,
no sélo para los pocos ricos, como en el pasado, ni
tan sélo para una mayoria, sino, incrementandola,
a_todos. Ha sido el éxito del esfuerzo inmunizador,
mas que ningln otro factor, que dié a los lideres
mundialeslaconfianza para firmar el marco mucho
mds amplio de Metas que adopté la Cumbre Mun-
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dial. Ahora se salvan aproximadamenteunas 10.000
vidas de nifios diariamente como resultado del
esfuerzo mundial en inmunizaciones, y mds de
3.000 diariamente a consecuencia de la rehidrata-
cién oral.

Este es el momento, durante los primeros criti-
cos afios de esta década, de garantizar que todo esté
dispuesto para obtener el logro de nuestras Metas.
Ahora mismo, aproximadamente 120 paises estdn
formulando su Plan de Accién Nacional para imple-,
mentar las Metas de la Cumbre. Argentina es und
de ellos y ustedes pueden jugar un rol decisivo en su
elaboracién. Ustedes deben garantizar que el do-
cumento final contenga integramente sus intereses
y preocupaciones, especialmente respecto de los
sectores mds pobres; debe acompariarse de un sé-
lido anadlisis de costos para garantizar que el pro-
grama sea posible y también debe contemplar un
plan demonitoreo durante superiodode realizacién.

Siestovaarepresentar algo, el Programa Nacio-
nal de Accién, debe sobrevivir alas autoridades que
lo promulguen, debe adelantarse a los ciclos electo-
rales, debe apoyarse en una estructura descentra-
lizada,formadadesdelabase, poderosay dindmica.
Y aqui es donde vuestro liderazgo se torna absolu-
tamente esencial, En la Cumbre Mundial, los Jefes
de Estado sugirieron que los Programas Nacionales
de Accién se adaptaran a planes provinciales y
municipales, y que incluso los Organismos No Gu-
bernamentales trazaran programas que ayudaran
alaobtencién delas Metas. Argentina, como estado
federal con 23 provincias y un distrito federal,
necesita muy especialmente programas de accién
regionales y municipales, con propuestas factibles
de realizar en las bases. Ustedes serdn un factor
primordial para el desarrollo de estos planes y
podrdn ayudar ala Sociedad en su conjunto a poner
“manos a la obra”.

Sumidos como ustedes estdn en la vordgine
cotidiana, no tienen la perspectiva necesaria para
percibir la importancia de su incidencia. Las herra-
mientas de que disponen y la experiencia que han
ganado alolargode losafios, les permiten enfrentar
y reducir las muertes y enfermedades que aquejan
ala Infancia. Estas conquistas deben tener conti-
nuidad y deben extenderse hacia los sectores sacia-
les que todavia las necesiten. Lo que ustedes rea-
licen con su préctica tendrd una segura y enorme
influencia.

:Qué pueden hacer ustedes para lograr el cum-
plimiento de las promesas de la Cumbre Mundial
por la Infancia?

LOS NINOS EN LOS '90 25

* Considerar la inmunizacién como el instru-
mento basico de los médicos. Sus logros de 1990 no
pueden eclipsar el hecho que la cobertura perma-
nece ain muy baja en algunas regiones del pais. En
la provincia de Santiago del Estero el afio pasado,
por ejemplo, 1a cobertura logré solamente un 60%.

*Con la amplitud con que ustedes promue-
van la terapia de rehidratacién oral en vuestras
pricticas y en los hospitales donde ustedes traba-
jan, la terapia de rehidratacién oral se convertird
en una préctica habitual para el tratamiento de la
diarrea. Miles de vidas jévenes se salvaran anual-
mente. Millones de délares que se usaban para
suero intravenoso y antibiéticos poadrédn tener un
mejor destino en la educacién y posibilitando que la
familia trate la diarrea por si misma. i

*Elmonitoreodel crecimiento que esunaprdctica
de rutina para todos ustedes necesita introducirse
masivamente en la salud publica y a nivel comuni-
tario en Argentina. Japdn ha publicado reciente-
mente una nueva y mejorada version de su excelen-
te boshi techo, lo que permite un seguimiento de la
salud de cada nifio desde su etapa prenatal hasta la
escolar, abarcando todo tipo de indicadores vitales,
Sé que ustedes estardn de acuerdo en que una
experiencia similar seria un éxito rotundo para la
salud piblica aqui en Argentina.

*Enlamedidaenque ustedes apoyen seriamente
la lactancia materna y ayuden a que vuestra préc-
tica profesional y la de los centros de salud comu-
nitarios se conviertan en«amigos de losnifios», esta
Meta podra ser una realidad en el fortalecimiento
de la supervivencia y desarrollo infantil. Ahora, de
acuerdo a las dltimas investigaciones, ustedes in-
cluso deberian decirle a las madres que ellas esta-
rian en menor riesgo de contraer cdncer de mama o
uterino y sus hijos prematuros tendrdan un mayor
toeficiente intelectual, si ellas los amamantasen.

Es alentador que los fabricantes de alimentos
para bebés hayan acordado la meta de acabar con
las donaciones de sus productos entregados a ma-
ternidades y hospitales para finales de 1992, pero
estasinstituciones deben rdpidamente adaptarse y
adoptar précticas que permitan a las mujeres ama-
mantarasushijosyasievitar depender de formulas
preparadas de menor valor nutritivo. Ustedes
pueden ayudarla que las maternidades y hospitales
adopten los “10 pasos para una lactancia exitosa”.
Nuestroslugares de trabajo y comunidades también
necesitan convertirse en “amigos de los nifios”, con
suficientes centros de cuidado diario y horarios de
trabajo flexibles para madres lactantes.

Cada uno de nosotros tiene un rol asignado, en la
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esfera profesional y especializada y como promotores
del desarrollo infantil. Cada una de las grandes
conquistas sociales de estas iltimas décadas han
sido posibles gracias ala capacidad dela poblaciénen
organizarse, formular demandas y elaborar politicas
adecuadas, y no debido a medidas superestructura-
les. Es la voluntad politica de la gente que permite y
sostiene la voluntad politica de los gobiernos.

Aun cuando la inflacién haya sido controlada y
se hayan realizado algunas inversiones, el costo
social extremadamente alto, asociado al proceso de
ajuste continuard afectando en un alto grado la
vida de los nifios, a menos gue sus voces se alcen. ..
sus voces... en favor de urgentes medidas de protec-
cién a los sectores mds vulnerables. Los altibajos
del mercado, las privatizaciones y la descentraliza-
cion no deben afectar al bienestar de nifios y muje-
res de los sectores mds pobres. Ustedes han avan-
zado en el cumplimiento de compromisos derivados
deladeudaexterna, pero Argentina tedavia ostenta
el mds alto indice de deuda por nifio de la América
Latina, lo cual significa que los nifios continiian
pagando el precio de los irresponsables créditos
asumidos en la década de los ‘80.

El fin de la guerra fria entre el Este y el Oeste
deberia permitir al Norte y al Sur reorientar recur-
sos destinados ahora hacia fines militares, hacia la
cobertura de programas de accién social. Algunos
de estos temas parecieran distantes de las activida-
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des cotidianas de los médicos, pero la gran leccidn
de los afios que vivimos es que la democracia podra
ser ejercitada solamente cuando la gente (y no
solamente los politicos y los legisladores) jueguen
un rol activo como cindadanos y miembros de la
comunidad.

Antes de terminar, quisiera proponerles un de-
safio para que ustedes lo consideren:

;Quisiera la Sociedad Argentina de Pediatria
promover y trabajar para convocar a una reunién
de los gobernadores provinciales y autoridades lo-
cales, junto con representantes de organismos no

_gubernamentales, para lanzar un Plan de Accién a

nivel provincial y municipal que daria vida a las
Metas de la Cumbre Mundial por Infancia?

Una reunién de esta magnitud —Cumbre Nacio-
nal por la Infancia— podria realizarse para el
préoximo mes de septiembre, coincidiendo con el
segundo aniversario de la Cumbre Mundial por la
Infancia, y daria a nuestro trabajo para los afios ‘90
un impulso decisivo, UNICEF, por supuesto, esta-
ria dispuesto a apoyar una iniciativa de esta natu-
raleza por todos los medios.

Pero, cualquiera sea vuestra decisién sobre esta
propuesta, vuestro continuo liderazgo es necesario
en estos afios '90 y para enfrentar los desafios del
siglo XXI.

Los nifios -nuestros nifios- cuentan con nosotros.
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Convulsiones en el recién nacido

DrEes. GUILLERMO AGOSTAL, CARLOS GARBAGNATIZ, MARCELO ARMADANS?, MARIA ELENA MazzoLA!

4

Ante la presencia de alteraciones neuroldgicas
en el recién nacido (RN), las convulsiones constitu-
yen seguramente el signo mads significative. El
diagnéstico clinico no siempre es sencillo debido a
las dificultades en la identificacién, sobre todo de
aquéllas llamadas sutiles, que pueden pasar des-
apercibidas. Ello impide determinar con precisién
su frecuencia. En el Hospital Italiano de Buenos
Aires, en un periodo de 18 meses, (enero 1990/junio
1991) sobre un total de 712 pacientes internados en
Terapia Intensiva Neonatal, 32 RN (5%) presenta-
ron convulsiones.

En esta actualizacién realizaremos unarevision
de los aspectos clinicos, fisiopatolégicos y terapéu-
ticos de las convulsionesen el periodo neonatal, con
el propésito de contribuir a lograr un adecuado
diagndstico y tratamiento, como asi también el de
unificarlos distintos criterios existentes en algunos
aspectos.

ETIOLOGIA

La siguiente es una clasificacién esquemadtica y
simplificada de las principales causas etioldgicas
de las convulsiones en el RN:1) secundarias a inju-
ria primaria del sistema nervioso central (SNC); 2)
secundarias a alteraciones en el metabolismo de la
glucosa, el calcio y al disbalance hidroelectrolitico;
3) secundarias a la aceién de medicamentos o dro-
gas; 4) secundarias a errores metabélicos congéni-
tos y &) otras.

Las dos primeras causas abarcan aproximada-
mente el 90 por ciento de todas las convulsiones
neonatales. Describiremos por orden de frecuencia
las patologias que producen convulsiones como ma-
nifestacion neuroldgica principal.

1Servicio de Neurologfa, *Divisién Neonatclagia Departamento
de Pediatria. Hospital Italiano de Buenos Aires. Gascén 450
(1181). Buenos Aires, Argentina.

Correspondencia: Dr. C. Garbagnati: Deheza 3095 (1429) Bue-
nos Aires. Dtr. Guillermo Agosta: 981_4831, Hosp.ital Italiano.

1. Secundarias a injuria primaria del SNC

a) Encefalopatia hipéxica-isquémica (EHI).
Es la causa mds comiin de ataques convulsivos en
el neonato. Volpe' refiere que en el 60 al 65 por
ciento de los RN con convulsiones, la asfixia perina-
tal es la causa principal.

Painter? hallé que el tiempo medio de iniciacién
de las convulsiones postasfixia era de 13 horas,
ocurriendo la mayor parte de ellas durante el pri-
mer dia postnatal *

Las convulsiones causadas por asfixia tienen
una expresién clinica de tipo ténico generalizada.
Estas convulsiones tdnicas se pueden observar
también en los neonatos con hemorragia subepen-
dimaria, aunque esta actividad convulsiva suele
deberse a fenémenos de liberacién del tallo encefd-
lico mas que a descargas corticales cerebrales.

Otros estudios no han encontrado los mismos
porcentajes en cuanto a la causa principal de un
episodio convulsivo en el neonato. Eriksson hallg
que el 48 por ciento de las convulsiones eran causa-
das por hipoxia perinatal, infeccidn, hipoglucemia
e hipocalcemia (cada una suma un 12%), el resto
son de causa desconocida®. Jain, en un estudio re-
trospectivo sobre resucitacidn cardiopulmonar y
seguimiento a corto y largo plazo, refiere que el 26
por ciento de los RN con Apgar 0 al nacer, presenta
convulsiones en el periodo neonatal y el 14 por
ciento tiene HIC.

b) Hemorragia subaracnoidea (HSA) y he-
morragia peri-intraventricular (HIV). Es di-
ficil establecer el porcentaje de RN con hemorragia
intracreaneana (HIC) que presentan convulsiones
porque suele no ser posible separarla de la hipoxia
isquémica, pero aproximadamehte un 15 por ciento
de los pacientes con convulsiones tiene a la HIC
como su causa primaria®. Los hematomas subdu-
rales y epidurales se pueden manifestar con fonta-
nela prominente, hemorragia retiniana e irritabili-
dad y las convulsiones de este origen suelen ser de
tipo focal.
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La HSA ocurre mds frecuentemente en los RN
de término (RNT) y postérmino y las convulsiones
suelen comenzar en el segundo dia de vida. Sin
embargo, cuando la hemorragia se asocia con EHI
el fenémeno convulsivo puede manifestarse en el
primer dia. En el periodo interictal los RN con
convulsiones secundarias a HSA no complicada, se
encuentran asintomaticos.

La hemorragia intra-periventricular, se produ-
ce en los vasos de la matriz germinal y es una lesién
que se observa principalmente en el RN pretérmino
(RNP). Las convulsiones no son frecuentes y cuan-
do se producen suelen significar un compromiso
parenquimatoso severo®. La variedad ténica gene-
ralizada es la mds usual como forma de presenta-
cién y puede asociarse con un deterioro progresivo
delestadogeneral, compromisorespiratorioy coma.,

2-Secundarias a alteraciones en el metabolis-
mo de la glucosa, el calcio y al disbalance
hidroeletrolitico

Las dos causas mds frecuentes son la hipogluce-
mia y la hipocalcemia. En todo neonato con convul-
siones debe hacerse un control de la glucemia y la
calcemia a fin de detectar estas alteraciones que
son usuales en el RN y que reconocen miiltiples
causas.

a) Hipoglucemia. La definicién de hipogluce-
mia es arbitraria, habitualmente se la considera
cuando los valores son inferiores a 30 mg%. La
hipoglucemia es mds frecuente en los RN con bajo
peso para su edad gestacional (BPEG) y en los hijos
de madres diabéticas.

El determinante critico con respecto a la apari-
cion de los sintomas pareceria ser la duracién de la
hipoglucemia y el tiempo que se demora en instau-
rareltratamiento’. Los sintomas mds comunes son:
temblores, estupor, hipotonia, apneay convulsiones,

En una revisidén, el 80 por ciento de los nifios de
BPEG con hipoglucemia sintomdtica presentaron
signos neuroldgicos anormales y mas del 50 por
ciento de éstos eran convulsionest. Marshall cita que
el 9 por ciento de los RN con convulsiones presenté
hipoglucemia, pero en todos hubo adem4s una aso-
ciacidn con otro factor causal®.

Las convulsiones por hipoglucemia en los RN
BPEG usualmente son mas frecuentes luego del
primer dia de vida y en ocasiones el diagnéstico
diferencial es dificil por su usual asociacién con
otros trastornos (asfixia, policitemia e hipocalce-
mia).

En los RN hipoglucémicos hijos de madre diabé-
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tica, los sintomas neurclégicos, incluidas las con-
vulsiones, son mucho menos frecuentes® y afectan
entre un 10 y un 20 por ciento. Cuando estdn
presentes suelen comenzar en las primeras horas
de vida.

Algunos estudios, sefialan que los valores meno-
resde 40 a 45 mg% pueden comprometer el desarro-
1lo del SNC?. Segnin nuestro criterio'®y el de varios
autores”!!, todo RN que presente signos neuroldgi-
cos anormales y cifras de glucemia inferiores a 40
mgJ% debe ser tratado para corregir esos valores.

b) Hipocaleemia. Se considera hipocalcemia
cuando se encuentran niveles menores de 8 mg% en
el RNT y de 7 a 7,5 mg% en los RNP*!>13, La hipo-
calcemia presenta 2 picos en su incidencia dentro
del periodo neonatal. El primero, entre las 24 y 72
horas de vida, ocurre més frecuentemente en RN
con asfixia perinatal, en hijos de madres diabéticas
y en prematuros pequefios. Esta forma es la deno-
minada temprana. )

Ante un RN con convulsiones, si se sospecha
hipocalcemia no debe esperarse el valor del labora-
torio. En estos casos se toma una muestrade sangre
capilar para calcemiay seindica gluconato de calcio
por via IV (muy lentamente) a las dosis que luego se
detallan.

La respuesta terapéutica a la convulsién puede
ayudar a reconocer un:nivel bajo de calcio. Sin
embargo, es necesario tener en cuenta que las
convulsiones pueden ceder aunque la hipocalcemia
no sea el factor determinante principal del ataque
convulsivo,

La hipocalcemia tardia se observa luego de la
primera semana de vida. Habitualmente ocurre en
RNT que ingieren leche de vaca sin diluir y por lo
tanto con una relacién inadecuada de Ca, P y Mg.
En estos nifios no suelen haber otros trastornos
asociados y la convulsién responde rdpidamente al
tratamiento con caleio, seguido luego por un cambio
en la dieta que reduzca la cantidad de P.

La hipomagnesemia aislada (valores inferiores
a 1,5 mg%) o asociada a hipocalcemia (lo mas
frecuente) puede ser causa de convulsiones aunque
su relevancia como factor etiolégico no estd bien
definida. |

En lahipocalcemia como en la hipomagnesemia
los signos neurolégicos son temblores, clonus, hi-
perreflexia osteotendinosa y convulsiones. Estas
son de tipo focal tanto en su expresién clinica como
electroencefalogréfica.

c)- Disbalance hidroelectrolitico: hipo e
hipernatremia. Si bien estas son alteraciones
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frecuentes en los RN internados en las Unidades de
cuidados intensivos, en especial en los prematuros,
no es usual que provoquen convulsiones!. En oca-
siones, pueden ser el factor implicado y serd enton-
ces necesaria su correccién para lograr una pronta
disminucién de la injuria neurolégica.

3- Secundarias ala accion de medicamentos o
drogas

Pueden ocurrir convulsiones en el periodo neo-
natal como complicacién por firmacos ingeridos
por la madre en el dltimo trimestre. Los farmacos
mads cominmente implicados! se mencionan en el
cuadro 1. Es menos frecuente que aparezcan con-
vulsiones'en RN de madres que ingieren heroina o
cocaina. Es importante controlar a los neonatos de
madres adictas luegodel periodoneonatal inmedia-
to ya que el momento promedio de aparicién de los
ataquesesalos 10 dias?, con limitesentre los 3 a 35.

Los neonatos con toxicidad por anestésicos loca-
lespueden presentar convulsionesy frecuentemente
se confunden con RN asfixiados. La tincién con
meconio del liquido anmiético asociada a flaccidez
y apnea pueden ser signos comunes en ambas
situaciones. Sin embargo, en los RN con sobredosis
de anestésicos suele existir el antecedente de anes-
tesia regional (habitualmente la mds riesgosa es el
bloqueo paracervical) y con frecuencia tienen anor-
malidades del tallo encefilico y arritmias cardia-
cas, ambos signos poco comunes en la asfixia, y que
ayudan a realizar un adecuado diagnéstico?®.

El tratamiento se basa en la correccién de los
trastornos presentes y, ante cuadros graves, en la
exanguineotransfusién para reducir los niveles
plasmaticos de la droga.

Cuabro 1
Convulsiones neonatales asociadas
a medicacion materna.

Analgésicos (Metadona),

Barbitiricos (sobre todo de accién corta).
Antidepresivos triciclicos.

Propoxifeno.

Alcohol.

4- Secundarias a errores metabdélicos congé-
nitos

Varios son los trastornos congénitos del metabo-
lismo que pueden producir convulsiones enel perio-
do neonatal. Es muy importante pensar en ellos ya
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que de eso dependerd la realizacion de los estudios
necesarios para éfectuar el diagnéstico en forma
temprana’®, No es infrecuente que estas enferme-
dades se asocien con otras alteraciones usuales en
RN como hipoglucemia, acidosis metabélica, ane-
mia y leucopenia, lo cual puede ocultar o demorar
su identificacién.

Entrelas afecciones mas trascendentes destaca-
mos las siguientes.

Hiperglicinemia no cetdsica: se manifiesta
en el periodo neonatal con hipofonia, letargo y
convulsiones mioclénicas. El neondto se encuenffa
en estado de coma profundo entre los ataques. Los
niveles de glicina en plasma y LCR estdn notable-
mente aumentados. Este trastorno, que es mortal,
sedebealafalta deunaenzima de segmentacion de

la glicina'” por lo cual ésta no se metaholiza con Co,
y NH,.

Hiperglicinemias cetésicas (incluye la me-
tilmalénica): pueden presentarse muy temprana-
mente en el periodo neonatal y se caracterizan por
vémitos, deshidratacién, coma y convulsiones, La
presencia de cuerpos ceténicos en la orina junto con
acidosis y trombocitopenia en un nifio con convul-
siones constituye una pista para el diagnéstico de
estas anormalidades.

Enfermedaddelaorinaen“jarabe de arce”:
esta enfermedad se presenta ante laincapacidad de
descarboxilar los aminoacidos (AA) leucina, isoleu-
cina y valina. Los derivados ceténicos circulan en
sangre produciendo acidosis metabélica intensa y
se excretan por orina impartiendo un olor caracte-
ristico, semejando el olor del aziicar quemada. Las
maniestaciones clinicas son vémitos, convulsiones
e hipertonia.

Defectos del ciclo enzimdtico de la urea:los
neonatos que se presentan con convulsiones asocia-
das a hiperamoniemia suelen tener como causa
etiolégica alguno de los 3 trastornos siguientes:
déficit enzimdtico del ciclo de la urea; hipermonie-
mia transitoria; acidemia metilmalénica y propis-
nica (hiperglicinemia ceténica).

Los nifios con anormalidades enzimaticas del
ciclo de la urea pueden tener manifestaciones poco
después del nacimiento o mds adelante durante la
infancia. La ingestién de proteinas y los estados
catabélicos con frecuencia precipitan 1a sintomato-
logia clinica. El edema cerebral esuna caracteristi-
ca de estos trastornos.

La hiperamoniemia transitoria neonatal, se
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presenta en los primeros dias de vida y con frecuen-
cia se asocia a asfixia perinatal. Su etiologia no es
clara pero no se debe a ningin defecto congénito
demostrado.

Dependencia de Piridoxina: en esta situa-
cién las convulsiones suelen presentarse momentos
después del nacimiento o en las primeras 24 ho-
ras'®. Al igual que con la toxicidad por anestésicos
locales es frecuente la aparicion de meconio en el
liquido amniético lo cual, junto a la flaccidez y las
convulsiones neonatales tempranas, puede condu-
cir por error al diagnéstico de asfixia perinatal.

5. Otras

Otras miltiples causas han sido relacionadas
con las crisis convulsivas neonatales. Existen con-
vulsiones benignas del periodo neonatal que pue-
den ser familiares o no familiares. Las primeras se
heredan en forma autosdmica dominante', dicha
transmisién se localiza en el cromosoma 20, Las
segundas parecen relacionarse a trastornos del
metabolismo del Zinc y en su forma mas tipica se
presentan al quinto dia de vida®,

Enelotro extremo existen erisisde gran gravedad
como el Sindrome de Otahara o el status epiléptico
idiopdtico severo, entidades de muy mal pronéstico
cuya etiologia es aun oscura.

FISIOPATOLOGIA

Las convulsiones se producen cuando hay
una despolarizacién excesiva y sinerénica de uno o
varios grupos neuronales en el sistema nervioso
central (SNC). Los aspectos clinicos y el tipo de
convulsion difieren en el RNP con respecto al RNT
y también al lactante mayor.
Los RN rara vez manifiestan convulsiones ténico
cldnicas generalizadas organizadas, debido a la

“inmadurez del SNC.

Lascrisisdelos RNP son avin méds desorganizadas
v estas diferencias se relacionan con el estado de
desarrollo del SNC. Los procesos neuroanatémicos
mas criticos que ocurren en el periodo neonatal son
los eventos organizativos. Estos sucesos se caracte-
rizan por la adquisicién de orientacién, alineacién
y formacién de capas de las neuronas corticales, la
elaboracién de ramificaciones axénicas dendriticas
y el establecimiento de conexiones sindpticas. Las
descargas sindpticas deben ser muy significativas
para propagar y mantener un estimulo en la orga-
nizacién cortical. Este grado de organizacién no
pareceestar presente en el RN, aunque sin embargo
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el desarrollo relativamente avanzado en las estruc-
turas limbicas y sus conexiones con el diencéfalo y
el tronco, exlicaria el porqué de la alta frecuencia y
dominancia de los movimientos convulsivos de suc-
cién, masticacién, chupeteo, babeo y apnea. Debido
alainadecuada organizacidn es muy dificil que una
descarga neuronal se exprese como convulsién ge-
neralizada. ‘ .

El mecanismo fundamental de las convulsiones
neonatales es ain desconocido pero se cree que
resulta por una excesiva despolarizacién producida
por las siguientes alteraciones?%*% a) falla en la
bomba Na/K por disminucién del APT (por ejemplo
hipoxia, isquemia); b) alteracién de la membrana
por aumento de la permeabilidad al Na (lisis tem-
prana) (por ejemplo: hipocalcemia, hipomagnese-
mia); ¢) alteracién de la membrana por aumento de
la permeabilidad al Ca (lisis tardia) (por ejemplo:
liberacién de glutamato); d) relativo exceso de neu-
rotransmisores excitadores (por ejemplo: déficit de
piridoxina).

Existiria en algunas clases de convulsiones una
liberacién de aminodcidos excitadores productores
de lisis celular. Se ha demostrado en estudios en
animales que el glutamato, un importante aminoa-
c¢ido excitador, produciria lisis celular temprana y
tardia en varias causas de convulsiones como son la
encefolapatia hipéxico isquémica y la hipogluce-
mia.

Esto abriria nuevas pautas con respecto al tra-
tamiento de los RN con convulsiones.

Modificaciones bioquimicas en las convul-
siones neonatales

Como se observa en el esquema del cuadro 2, el
metabolismo energético sufre una serie de altera-
ciones. Se produce un aumento en ¢l consumo de
energia dependiente de la bomba Na-K con una

Cuapro 2
Efectos bioguimicos de la convulsion.

Convulsién

Vde ATP

A Glucélisis anaerdbica—s pobre produccion
de ATP

APiruvato y lactato ——sacidosis intracelular
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caida en la concentracion de ATP. La necesidad de
produccién energética acelera la glucdlisis, pero
ésta se produce s6lo hasta la produccién de piruva-
to, el cual al no poder ingresar a la mitocondria por
la caida energética’y completar asi la glucélisis
aerdbica, se acumula en el citisol, metabolizandose
a lactato. El exceso de lactato, tiene un efecto
benéfico inicial causando vasodilatacién local e
incremento de la perfusién de O, y glucosa; sin
embargo, siestasituacion perdura, el pH disminuye
a niveles deletéreos para la célula.

Ademads, las convulsiones se asocian a una ele-
vacion de la tensién arterial (TA) que contribuye al
aumento del flujo cerebral. Se cree que el efecto
presor es por regulacién auténoma del SNC. A
pesar de estos mecanismos compensadores la con-
centracién de glucosa cerebral cae aproximada-
mente el 50 por ciento debido a la utilizacién de la
misma por la glucélisis anaerdbica, que debe re-
cordarse, produce sélo 2 ATP por molécula de glu-
cosa contra los 38 ATP que resultan en la glucélisis
aerdbica.

Se produce ademas un déficit del metabolismo
lipidico y alteracién en la sintesis de macromolé-
culas. Como consecuencia de esto, tanto la prolife-
racién celular, como la diferenciacién y la mielini-
zacién pueden estar impedidas. Asimismo deter-
minaciones bioquimicas posteriores a convulsiones
reiteradas en animales de experimentacién, reve-
lan a largo plazo cambios en el ADN, el ARN, las
proteinas y los lipidos del tejido cerebral. Todas
estas modificaciones han dado pie para que varios
autores profundizaran los estudios de lanoxa sobre
el cerebro luego de reiterados episodios convulsivos
en animales de experimentacién. En ellos parece-
rian ocurrir diversas alteraciones en las funciones
conductuales, pero los trabajos distan atin de poder
ser extrapolables al humano®2.,

CONDUCTA DIAGNOSTICA

Una orientacién practica a tener en cuenta
cuando ingresa a launidad un RN con convulsiones
es la siguiente.

a) En primer término debe obtenerseunahistoria
adecuada, con especial énfasis en los datos relacio-
nados con la deteccion de infecciones maternas
durante el embarazo, caracteristicas del parto, (si
lloré inmediatamente o si requirié alguna manio-
bra de reanimacién o de apoyo respiratorio), an-
tecedentes deingesta defarmacos, historia familiar
de convulsiones neonatales, ete.

b) /Cudndo comenzé el ataque?: las convulsiones
producidas por traumatismos de parto, dependen-
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cia de piridoxina, asfixia, hipoglucemia e hipocalce-
miatemprana, tienden a ocurrir durante las prime-
ras 48 horas de vida. La hipocalcemia causada por
aumento de la carga de fosfatos ocurre entrelos 4y
15 dias. Los ataques causados por infeccién me-
ningea son mas frecuentes después de la primera
semana.

¢) Debe realizarse una puncién lumbar ante la
menor sospecha de infeccién y determinaciones de:
Na, K, glucosa, Ca y Mg en sangre, como asi tam-
bién del equilibrio dcido base.

d) Debe medirse la TA, ya que la encefalopatia
hipertensiva puede causar convulsién en el neonato
y en estos casos lo correcto es controlar la TA
elevada, m4s que administrar anticonvulsivantes.

ASPECTOS CLINICOS

Las manifestaciones clinicas de las convulsio-
nes en el neonato difieren considerablemente de las
observadas en nifios de mayor edad.

Por cierto que serd necesario ir m4s lejos para
considerar muchos aspectos atiin no definidos en la
clinica de las manifestaciones convulsivas en el
recién nacido.

El advenimiento del EEG simultdneo con video
permite observar muchas caracteristicas que con-
tribuyen a precisar el tipo de convulsién en relacién
alaedad gestacional, la etiologiay larespuestaala
terapettica. Esta tecnologia aiin no es de uso co-
rriente y si bien ya puede ser tenida en cuenta,
algunas conclusiones son todavia motivo de discu-
sidn por algunos autores®,

Volpe describid cinco variedades mayores de
convulsiones que fueron delineadas en orden decre-
ciente segin la frecuencia de su aparicién: sutiles,
ténica generalizada, clénica multifocal, clénica fo-
calizada y mioclénicas?.

a) Sutiles: es la mds frecuentemente hallada en
los RN internados en terapia intensiva. Consisten
en determinados paroxismos oculares con desvia-
cion horizontal de los ojos en forma mas o menos
sostenida tras una mirada fija con ojos abiertos,
parpadeo y sacudidas, chupeteo, masticacién y
otras manifestaciones bucales o0 movimientos lin-
guales. Pueden observarse ademds movimientos de
pataleo natatorios y periodos apneicos.

Es de destacar que cuando un RN presenta
apneas, sobre todo los prematuros, lo habitual es
que se deba a un mecanismo no convulsivo. La ap-
nea es interpretada como una convulsién si estd
precedida o acompanada de una o mds manifesta-
ciones sutiles, particularmente fijacién de la mira-
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da o desviacién de los ojos, 0 ambas a la vez. La
apnea como manifestacién convulsiva frecuente-
mente se asocia con taquicardia, que es seguida por
bradicardia si se prolonga por mas de 60 segundos,
a diferencia de lo que ocurre con la apnea por otra
causa que ya inicialmente se acompaiia con bradi-
cardia. '

Asimismo, los fenémenos convulsivos sutiles
pueden incluir la desviacién vertical de los ojos
(generalmente hacia abajo) con o sin parpadeo;
hiperventilacién (generando fenémenos vasomoto-
res) y actitud ténica postural.

Todas estas manifestaciones son identificadas
como convulsiones porque se acompaiian de altera-
ciones electroencefalograficas y pueden modificar-
se con la administracién de medicacién anticonvul-
sivante®. Las convulsiones sutiles son obhservadas
tanto en RNP como en RNT y en ambos grupos el
ma4s frecuente fendmeno observado es el ocular. En
nuestra experiencia, que coincide con la de Volpe y
otros autores, los ojos abiertos y la fijacién de la
mirada se presentan con mayor frecuencia en los
RNP y la desviacion horizontal de la mirada en los
RNT. Esinusual observar neonatos con convulsiones
manifiestas que no hayan presentado en algin
momento formas sutiles. Si bien éstas pueden pa-
sar desapercibidas, lo contrario también ocurre ya
que con cierta frecuencia algunos fenémenos no
convulsivos son interpretados como convulsiones
sutiles #,

Mizrahi y colaboradores®, utilizando EEG y
sistema de video simultdneo, demostraron que al-
gunos ninos exhibieron fenémenos de nistagmus
repetitivos, pedaleo, etc., sin presentar alteraciones
electroencefalograficasindicativasde convulsiones.
Es por lo tanto muy importante evaluar cuidadosa-
mente al paciente para definir en forma correcta si
se trata de una manifestacién convulsiva.

b) Ténicas generalizadas: esta convulsién
violenta es caracterizada por una extensién ténica
de todos los miembros; ocasionalmente con flexién
de los superiores y extensién de los inferiorves.
Puede acompanarse con expresiones mimicas de
decornticacién, pero ello ocurre en especial en nifios
mayores y ocasionalmente se observan movimien-
tos oculares, apnea o movimientos clénicos.

Las convulsiones ténicas generalizadas son ca-
racteristicas de los prematuros. En una serie publi-
cada®, el 70 por ciento de los que presentaron estas
convulsiones pesaron menos de 2.500 g. Suele aso-
ciarse con hemorragia intraventricular severa. Ya
que la crisis ténica se expresa como postura de
descerebracién, es virtualmente imposible distin-
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guir un episodio ténico de una real descerebracién.
Aun el EEG es incapaz, en muchos pacientes, de
lograr esclarecer ladiferencia, mds ain teniendoen
cuentalahabitualmentepobrerespuestaalaterapia
anticonvulsivante®,

¢) Clénica multifocal: este tipo de convulsién
se caracteriza por movimientos clénicos de una u
otra extremidad que pueden trasladarse a otra
parte del cuerpo en forma desordenada. Existe
evidente correlacién en el EEG, expresada por
actividad ritmica lenta que se traslada de un drea
a la corteza o a otra drea. Es particularmente
caracteristica de los RNT. En una revision?, el 75
por ciento de los pacientes pesaron mds de 2.500
gramos.

d) Clénica focalizada: los episodios se carac-
terizan por sacudidas clénicas que no son acompa-
fiadas por pérdida de la conexién con el medio. Este
tipo fue observado en el pasado como una manifes-
tacion de una injuria traumdtica focalizada (por
ejemplo contusién cerebral en el RNT). Mds recien-
temente también se la ha observado en la injuria
isquémica del infarto cerebral. Podria afirmarse
ademas que las convulsiones clénicas focalizadasen
recién nacidos pueden ser un fenémeno de expresién
de ciertos disturbios cerebrales generalizados, in-
cluidas las encefalopatias metabdlicas y habitual-
mente no en forma aislada sino asociadas a otros
fenémenos convulsivos (mioclénicos, sutiles ete.)

e) Mioclonicas: es una variedad rara de con-
vulsién en el periodo neonatal. Se manifiestan
como unicas o miltiples sacudidas de flexién de los
miembros superiores o inferiores. Las mioclénicas
benignas, que ocurren durante el suefio en el recién

-nacido, podrian ser confundidas con las convulsivas;

pero -aquéllas presentan un examen neurolégico
normal, un EEG sin alteraciones y sélo se observan
en el suefio.

Irritabilidad (jiteriness) y convulsiones

Es posible distinguir entre irritabilidad y con-
vulsion observando al pacientey teniendoen cuenta
las siguientes caracteristicas: la irritabilidad no se
acompana de movimientos oculares y es una res-
puesta ante un estimulo sensitivo. El movimiento
dominante es el temblor (alternativo de igual fre-
cuencia y amplitud) y los movimientos ritmicos
temblorosos de los miembros desaparecen con la
flexién del miembro afectado, lo cual no ocurre
cuando se trata de convulsiones verdaderas.
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ALTERACIONES
ELECTROENCEFALOGRAFICAS

La corteza, asi como las conexiones cértico-sub-
corticales, se encuentran en vias de desarrollo en el
periodo neonatal. Esta y otras razones, hacen que
lag convulsiones neonatales y las modificaciones
electroencefalogrificas muestren caracteristicas
particulares en esta épocd de la vida.

Crisis clinicamente evidentes pueden no tener
correlato en el EEG, o bien las manifestaciones
periféricas pueden ser tan sutiles o particulares
que den lugar a dudas en cuanto a su cardcter,
conivulsivo o no®%,

Por otra’ parte, los registros EEG interictales
suelen estar desprovistos de signos por los que se
pueda inferir el diagnéstico y durante el EEG cri-
tico éstos pueden ser muy variables.

Es esencial el reconocimiento del cardcter con-
vulsivo (hay casos en que esto es dificil) ya que la
crisis suele representar el primero, y en ocasiones
el unico, sintoma de una disfuncién del Sistema
Nervioso Central del neonato.

Es por ello que seria ideal contar en los moder-
nos servicios de Neonatologia, con el video-monitor
del lactante con crisis, asociado al registro continuo
del EEG. Mejor atin si, a dicho sistema, se asocia el
registro simultdneo de los pardmetros subcortica-
les (respiracién, ECG, etc.)?6:2829,

Es probable que en los prdéximos afios ésta téc-
nica se desarrolle con mayor amplitud en nuestro
medio.

Las crisis neonatales que mds habitualmente se
asocian a manifestaciones en el EEG suelen ser las
de tipo cldénico focal, las mioclénicas, las ténicas
focalesylasapneas(sélo cuando se deben a actividad
convulsiva). Por otra parte, las que con menor
frecuencia lo hacen son los automatismos motores
(chupeteo, pedaleo, rotacién de miembros, etc.), que
aparecen en general en pacientes con alteracién del
sensorio.

Las manifestaciones electroencefalograficas en
el neonato tienen mds implicancia pronéstica que
diagnéstica. Siempre deben evaluarse teniendo en
cuenta la edad postconcepcional, el estadio suefio-
vigilia, su persistencia o no en el tiempo, etc.

Las alteraciones EEG ictales necesariamente
tienen que evaluarse en relacién con el ritmo de
base subyacente.

Las anormalidades criticas pueden ser: unifoca-
les, focales, pseudo beta-alfa-theta-delta, multifo-
cales y descarga de baja freciencia dentro de un
ritmo de base deprimido®,
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a) Unifocales

Caracteristicas del EEG: ondas agudasdealto
voltaje a una frecuencia de descarga de 5-10 ciclos
por segundo. Su localizacién suele ser en drea
roldndica con o sin difusién hacia dreas vecinas u
homélogas contralaterales.

Manifestaciones clinicas: clonias focales. Son
mas frecuentes en lactantes de término.

: 5 ; : Do
Etiologia: nonecesariamente se asocian a dafio
focal.

Prondstico: cuando el ritmo de base asociado
es adecuado, el pronéstico es bueno.

b) Focal pseudo beta-alfa-theta-delta ‘

Caracteristicas del EEG: ritmos en las nom-
bradas frecuencias de descarga, con cierto enlente-
cimiento hacia el final de su aparicién.

Manifestaciones clinicas: convulsiones suti-
les clénicag o mioclénicas. Mds frecuentes en lac-
tantes de término.

Etiologia: asociadas en general a compromiso
severo del sistema nervioso central.

Pronostico: cuando se encuentran dentro de
un ritmo de base alterado, son de mal pronéstico.

¢) Multifocal.

Caracteristicas del EEG: anomalias ictales
que aparecen en varias localizaciones en forma
independiente o simultdnea. Su morfologia puede
ser variada.

Manifestaciones clinicas: convulsiones suti-
les, fragmentarias, clénicas o andrquicas. Es un
patréon habitual en los prematuros con muchas
Crisis.

Etiologia: variada.

Pronéstico: habitualmente se asocia a altera-
ciones de los ritmos de base, aun en los registros
interictales y el prondstico, si el patrén se repite, es
reservado.

d) Descarga de baja frecuencia

Caracteristicas del EEG: descargas de ondas
agudas a 1 ciclo por seg., uni o multifocales. Ocasio-
nalmente la onda puede adquirir morfologia dicré-
tica.
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Manifestaciones clinicas: convulsiones suti-
les y dificiles de reconocer.

Etiologia: variada, en especial luego de asfixia
asociada a hipotensidn arterial.

Prondéstico: en los lactantes de término suele
ser desfavorable y reservado en los pretérmino.

TERAPEUTICA

Es fundamental, antes de iniciar cualquier tra-
tamiento con drogas anticonvulsivantes, encuadrar
alpaciente dentrodelosfactores etiolégicos posibles.

Deseribiremos en primer lugar el tratamiento
delostrastornos metabdlicos paraluegoextendernos
en la utilizacién de las drogas anticonvulsivantes
propiamente dichas. -

Trastornos metabodlicos

Como ya sefialamos las causas mads frecuentes
de alteraciones metabdlicas capaces de provocar
convulsiones son, en orden de frecuencia: hipoglu-
cemia, hipocalcemia (eventualmente asociada a
hipomagnesemia), y luego hipo o hipernatremia.
Estos trastornos deberdn ser presumidos o diag-
nosticados con presteza pues de su correccion de-
" pender4d la desaparicién del cuadro clinico.

En cuanto a la indicacién de drogas anticonvul-
sivantes hasta la confirmacién o no del diagndstico
de base no existe un criterio uniforme al respecto.
Algunos autores 1?53 gugieren comenzar con an-
ticonvulsivantes luego de descartar hipoglucemia
mediante Destrotix (NR), mientras otros’ prefieren
aguardar los resultados complementarios del la-
boratorio.

En primer término debe siempre determinarse
el nivel de glucemia. Si los valores son inferiores a
40 mg% se corregirdan con dextrosa al 10% a la
dosis de 200 mg/kg por via IV rdpida. Luego se
indica un aporte de mantenimiento IV de 0,5 g'kg/h,
(8 mg/kg/min). No es necesario mantener niveles
altos de glucemia ya que se ha comprobado que no
se obtienen beneficios y, por el contrario, trabajos
recientes indican un posible efecto deletéreo del
altoflujo de glucosa sobre el SNC en situaciones de
hipoxia cerebral®,

Para corregir la hipocalecemia se administra glu-
conato de Ca al 10%, 2 a 3 ml/kg por via IV en forma
lenta (1 ml por minuto) con control continuo de la
frecuencia cardiaca. El aumento del espacio Q-T en el
ECG puede ser de ayuda como orientacién rdpida
para el diagndstico de hipocalcemia si el intervalo
esmayorde0,19seg. en el RNT yde 0,21 en el RNP.
Laalteracién del magnesioestd muy frecuentemente
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asociada a la anterior, al punto de aconsejarse la
medicién del Mg ante el diagnédstico de hipocalce-
mia, La hipomagnesemia se corrige con la admi-
nistracién de sulfato de Mg al 50%, 0,2 mlkg
por via IM.

En relacidon ala administracién de anticonvulsi-
vantes en RN con hipocalcemia nuestra opinién es
que los antecedentes clinicosy el estado general del
paciente suelen ser de gran utilidad a la hora de
tomar decisiones. Por ejemplo, si bien los nifios
asfixiados tienen mayorincidenciadehipocaleemia,
parece razonable comenzar con anticonvulsivantes
en un paciente con antecedentes de asfixia y crisis
convulsivas, mientras se aguarda el resultado de
laboratorio (la muestra debe extraerse al comienzo
del cuadro convulsivo). También pueden indicarse
ambos si existe una seria sospecha clinica de hipo-
calcemia. _

Otras alteraciones metabdlicas menos frecuen-
tes son capaces de manifestarse con crisis convul-
sivas tal como las enfermedades neurometabdlicas,
que ya mencionamos. En éstas el tratamiento se
debe orientar a la correcccién de los trastornos
especificos (ejemplo hiperamoniemia) y la suspen-
siéon de la alimentacién hasta que se defina el
diagnéstico. En los casos en que se sospeche una
dependencia de Piridoxina debera administrarse
100 mg via IV, continuando luego por via oral.

Injurias primarias del SNC

Las injurias al SNC neonatal o prenatal son
miltiplesy variadas, perolaencefalopatia hipdxica
isquémica es la causa mds frecuente (50%-75%),
seguida por las infecciones del SNC pre o postna-
tales, la hemorragia intracraneana, las malforma-
ciones y los trastornos genéticos'. Cuando alguna
de estas alteraciones produce convulsiones suele
ser necesario recurrir a la medicacién con drogas
anticonvulsivantes.

Tratamiento con drogas anticonvulsivantes

La mayoria de los autores52-34 preconizan la
utilizacidn del fenobarbital como droga de primera
eleccién. Esta droga requiere una dosis de carga
inicial de 20 mg/kg (IV). Si 10 minutos después de
la dosis de carga las crisis contindan, se indicara 5-
10 mg/kg (IV) cada 10-20 minutos hasta alcanzar
los 40 mg/kg como dosis total, o bien 1a supresién de
las crisis. Luego de 48 a 96 horas se indican dosis de
mantenimientoentre 3 a 5 mg/kg/dia. El objetivoes
alcanzar un nivel sanguineo del fenobarbital entre
20 y 25 meg/ml, siendo los rangos tiles variables
entre 15 y 40 meg/ml.

En un estudio multicéntrico® el fenobarbital fue




VOL 90, 1982

efectivo en yugular las convulsiones en un 77 por
ciento como monodroga, de ellos un 40 por ciento
respondié a la dosis de ataque mientras que el resto
requirid las dosis posteriores (cuadro 3).

En el mismo estudio, a un grupo de pacientes
que no respondieron al esquema sefialado, le indi-
caron altas dosis de fenobarbital, (se obtuvieron

Cuabpro 3
Respuesta al fenobarbital segiin la etiologta.

Diagnéstico Resp. favorable
Asfixia perinatal (n=62) 45 (73%)
Idiopdticas (n=30) 26 (87%)
Hemorragia intracraneana (n=18) 16 (89%)
Infeceién (n=9) 5 (59%)

Segiin Gillman y colaboradores®.

concentraciones sanguineas de hasta 100 meg/ml),
pero s6lo un 20 por ciento de los pacientes refrac-
tarios respondieron en forma efectiva.

Estos datos parecerian apoyar la conducta de no
sobrepasar la dosis de 40 mg/kg ya que se obtienen
pocos beneficios y aumentan los riesgos de efectos
indeseables. El porcentaje de respuesta al fenobar-
bital en otras series fue de 85 por ciento®, aunque
es necesario considerar la etiologia de las crisis
para una correcta evaluacién.

Cuando no hay respuesta al fenobarbital, utili-
zamos como segunda droga de eleccion la difenilhi-
dantoina (DFH), que se administra en una dosis de
cargade 20 mgrkg, que puede dividirse en dos dosis,
separadas por 20 minutos, de 10 mg/kg cada una.
Es necesario lavar la vena con solucién fisiolégica
luego de la administracién ya que por su pH alca-
lino puede danar la via de acceso.

Los niveles sanguineos terapéuticos habituales
se ubican en los 15 mcg/ml. En ocasiones es con-
veniente continuar con DFH con dosis de mante-
nimiento de 5 a 8 mg/kg/dia por via gdstrica.

En tercer término algunos autores sitian al
diazepan que, sin embargo, es poco utilizado por
nosotros fundamentalmente porser una medicacién
de dificil mantenimiento como droga de base, ya
que tiene un estrecho margen entre la dosis tera-
péuticaylatioxica, Ademadstiene un efecto depresor
respiratorio cuando se asocia con fenobarbital, que
obligala mayoria delas veces a emplear ventilacién
mecanica. Otros lo prefieren para el manejo de las
crisis que se sospechan esporadicas o de improbable
reiteracién, como ocurre en algunos nifios con as-
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fixia moderada’. La dosis es de 0,3 mg/kg por via IV
lenta. Debe recordarse que precipita, pudiendo
producir tromboflebitis, y se inutiliza rdpidamente
en solucién salina, aunque luego de un cierto tiem-
po también lo hace en solucién glucosada. Existen
experiencias con la administracién sublingual de
diazepan (Benazayag, comunicacién personal), pero
nosotros no hemos evaluado su efectividad.

El empleo como anticonvulsivante del Loraze-
pam(TrapaxNR),sehaincrementadorecientemente,
no séloen las crisis denifios mayores, sinotambién en
neonatos®*, Las ventajas tedricas comparativas con
el diazepan a nuestro juicio son las siguientes.

a) Esunadroga de mas ficil manejo, no precipita
tan rapidamente y ofrece mas seguridad de accidén.
En su administracién IV continua no requiere el
recambio de la infusidén tan frecuentemente.

b) Tiene una mayor vida media, por lo que puede
mantener concentraciones plamadticas utiles por
mds tiempo aun en aplicaciones por bolo.

Es controvertida la opinién sobre si produce o no
el mismo efecto depresor sobre la respiracidn que el
diazepan. En este aspecto se requiere mayor infor-
macién sobre su uso en RN.

En nuestra experiencia no hemos encontrado
efectos adversos con dosis de entre 0,05 a 0,10 mg/
kg/dosis. :

Otro anticonvulsivante es el tiopental que ha
sido utilizado como una droga util en las crisis
refractarias al fenobarbital. En un estudio® se ad-
ministré a razén de 10 mg/'kg en neonatos con ARM
cuyas crisis habian sido refractarias al fenobarbi-
tal, sin encontrar signos de severa depresién car-
diaca y consiguiendo abolir las crisis en los 9 neo-
natos tratados. En el Cuadro 4 figura el esquema
terapéutico con drogas anticonvulsivantes que no-
sotros esta-mos utilizando actualmente.

Cuanro 4
Secuencia de anticonvulsivantes

Dosis de carga inicial
Fb 15-20 mg/kg
o B /
Fb 5-10 mglkg ¢/20'
hasta 40 mg/k (total
NR

Mant Fb 3-5 mg/kg
idem

Ad. 2 Ac R__ . Mant. DFH 5-7 mg/kg
DFH 20 mg/kg

NR
Ad. 3er Ac R » Mant. o Fb 5-7 mg/kg
LZP 0,05-0,10 mh/kg o Lzp 0,05 mg/kg

NR

Ad 4% Ac. R

TPT o nueva dosis de LZP

NH: no respende. R: responde. AC anticonvulsiovante. Mant: mantenimiento.
FRB:lenobarbital DFH: difenilhidantoina. LZP: Lorazepdn. TPT: Tiopental. Ad: adicion

» Mant. Fb 5-7 mg'kg
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PRONOSTICO

El pronéstico de los recién nacidos con convul-
siones depende fundamentalmente de la causa que
las origina, m4s que de las convulsiones per se. Esto
es comprensible si entendemos que no se tratan de
un fenémeno aislado sino que son la expresién de
una alteracién o injuria en el SNC. Asimismo debe-
mos tener en cuenta que es probable que muchos
episodios sutiles no sean advertidos y no se regis-
tren como convulsiones, lo cual puede alterar los
resultados finales.

Como sefialamos anteriormente, el mayor por-
centaje de convulsiones en el RN se asocian a
hipoxia y a desequilibrios metabdélicos, que de pro-
longarse producen dafio neurolégico como la hipo-
glucemia, y a infecciones del SNC.

Recordemos que, en nuestro pais, en el 61 por
ciento de las muertes neonatales la lesién cerebral
hipéxico-isquémica fue la causa del deceso o estuvo
relacionada con éste®.

¢Es mads frecuente la aparicion de epilepsia
posterior en nifios que padecieron crisis
neonatales?

Clancy y Legido®®® estudiaron RN con crisis
reiteradas y alteraciéon demostrada en el EEG y
hallaron que en todos los casos en los que quedd
secuela epiléptica también habia retardo mental o
pardlisis cerebral, mientras que a la inversa, en la
poblacidén epiléptica general, sin retardo ni parali-
sis cerebral, sélo un pequertio porcentaje tenia ante-
cedentes de convulsiones. Esto hace suponer que la
secuela epiléptica pura no seria significativamente
mayor en pacientes con antecedentes de convul-
siones neonatales.

{Pueden las convulsiones por si mismas pro-
ducir secuelas comeo retraso mental o espas-
ticidad?

Diversos estudios en animales de experimenta-
ciéon muestran varias modificaciones cerebrales du-
rante las convulsiones que pudieran ser origen de
alteraciones neuroldgicas de grado variable. Entre
éstas se citan: disminucién delaglucosaintracerebral,
modificacion de los niveles de ADN, variacion en la
produccién de neurotransmisores, ete.*",

Por otra parte, la mayoria de los estudios en RN
humanos muestran que el flujo de sangre cerebral
se incrementa durante el episodio convulsivo. Esto
tultimo debe ser tenido en cuenta si se considera que
con cierta frecuencia las crisis ocurren en prematu-
ro8, quienes son los que presentan una mayor
incidencia de HIV por la fragilidad de la matriz
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germinal, o en RN asfixiados, quienes estdn mds
expuestos a nivel de las zonas limitrofes de la
vasculatura cerebral a cambios en la velocidad de
flujo sanguineo.

Sin embargo, si bien estos conceptes avalarian
lahipétesis de que las convulsiones pueden producir
hemorragia, no hay estudios en humanos que asilo
certifiquen.

Es probable que lo mds 1til para determinar el
pronéstico sea llegar al diagnéstico de la causadela
erisis, porque s6lo asi podremos encarar el proble-
ma en forma racional. (Cuadro 5).

Cuabpro 5
Probabilidad de secuelas
segiin la etiologia de las convulsiones

Etiologia de las crisis % c[secuelas
Disgenesias cerebrales 100%
Asfixia 80%
Infeccién SNC 60%
Hipoglucemia + crisis (varias)  50%
Hipocalcemia temprana 25%
Hemorragia intracraneal 20%
Hipocalcemia tardia 5%

Segiin Matsumoto y Lombroso'43

Larecurrenciadelaserisisy que el ritmo debase
del EEG persista alterado al alta, son importantes
elementos predictivos en el riesgo de secuelas, que
serdn tenidos en cuenta a la hora de elaborar un
prondstico. En euanto a la posibilidad de secuelas
debidas a la medicacién anticonvulsivante, los es-
tudios que lo indican no son concluyentes™.

Con respecto a la suspensién de las drogas,
consideramos deseable retirar la medicacién antes
del alta si el fenémeno convulsive obedecid a una
causa transitoria, o ante la buena evolucién del
paciente. Cuando hubo necesidad de administrar
difenilhidantoina se aconseja suspenderla antes
del altaporlasdificultades en el control ambulatorio.

Nosotros utilizamos medicacion de manteni-
miento postalta sélo cuando hay una evolucién
clinica o electroencefalogrifica no totalmente sa-
tisfactoria. En esos casosindicamos fenobarbital en
la dosis de 3 a 5 mg/kg/dia repartido en 2 tomas por
via oral. En todos los casos la duracién del trata-
miento con drogas dependerd del examen neurols-
gico, el EEG y de la causa que provocd las convul-
siones neonatales.
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Sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA) en pediatria

K Dres. Josg E. Irazuzral, Davip G. Jarmovicu?

~

INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA o ARDS delaliteratura inglesa), es probable-
mente la via final de un proceso inespecifico secunda-
rio auna injuria pulmonar y la subsecuente respues-
ta inflamatoria. Se presenta clinicamente como una
falla respiratoria severa aguda. El nombre tiene su
origen en la similitud de los hallazgos histopatoldgi-
cos entre los pulmones de recién nacidos con dificul-
tad respiratoria (SDR), con la de los pulmones de los
primeros adultos descriptos (SDRAJ. El SDRA se
presenta en todas las edades y tiene una incidencia
cercana al 0,1 por ciento de las admisiones en una
Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica®

Diferentes injurias pulmonares o extrapulmona-
res desencadenan una serie de eventos celulares que
producen SDRA. La lesidn final proviene del incre-
mento en la permeabilidad de la membrana alvéolo-
capilar con el consiguiente edema pulmonar; de alliel
seudénimo de edema pulmonar no cardiogénico.

Luego de una injuria precipitante (pulmonar o
extrapulmonar), existe una fase de latencia que dura
de 6 a 24 horas, en el que sélo se pueden detectar
reacciones inflamatorias a nivel celular. A continua-
cién se producen las manifestaciones clinicas con:
dificultad respiratoria aguda, hipoxemia, rales pul-
monares ¢ infiltrado difuso en la radiografia de térax
(este periodo dura una o dos semanas). Si el paciente
recibe el apoyo terapéutico necesario y la agresidn
desencadenante desaparece, el nifio puede encami-
narse a una lenta mejoria. En cambio, si la injuria
persiste o s1.se presentan barotrauma, malnutricién
e infecciones secundarias, el panorama se ensombre-

Departamentos de Pediatria

! Universidad de West Virginia (Charleston)

2Universidad de Ilinois (Chicago)

Correspondencia: José Irazuzta, M.D. Dept. of Pediatrics.
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ce, llevando frecuentemente a una falla de otros
érganos vitales y muerte.

Los conocimientos sobre la fisiopatologia de esta
entidad, se han esclarecido con el advenimiento dela
biologia molecular. Estamos aprendiendo que los
cambios detectados anivel de fisiologia cardiopulmo-
nar tienen sus origenes en la transmisién celular y
que existe la posibilidad de bloguear la cadena de
eventos a este nivel®,

DIAGNOSTICO

Los requisitos para su diagnéstico son:

a) pulmones previamente normales quie sufren
una injuria;

b) presencia de dificultad respiratoria con hipoxe-
mia profunda e infiltrado pulmonar difuso en la
radiografia de térax y

¢) disminuecién en la complacencia pulmonar e
incremento en la fraccion de shunt pulmonar.

FISIOPATOLOGIA

Muchas entidades predisponen o desencadenan
el SDRA, entre ellas sepsis, asfixia, trauma, aspira-
cién y shock son las mas frecuentes, Diferentes inju-
rias producen una respuesta inflamatoria pulmonar,
con la consiguiente serie de anormalidades bioquimi-
casy celulares, las que finalmente llevan a reduccién
de los volimenes pulmonares y alteracion en el
intercambio gaseoso.

Gran parte de la investigacién en el SDRA esta
enfocada en la interaccion celular que influencia el
dafio y la posterior reparacién tisular!. Situaciones
clinicas como trauma, pancreatitis, endotoxemia y
sepsis causan activacién del sistema del complemen-
to®.

Varias observaciones soportan la teoria de la
activacion del sistema del complemento, C3a y Cha
principalmente, la cual, a suvez, activaria los neutré-
filos sanguineos &7,
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Los neutréfilos se acumulan anormalmente en
los pulmones de pacientes con SDRA (observaciones
hechas usando neutréfilos marcados administrados
por via endovenosa y lavado bronquial)® Los leuco-
citos desencadenan la produccién de metabolitos del
dcido araquidénico?, producen radicales libres de oxi-
geno y liberan enzimas proteoliticas desde sus liso-
somas; procesos todos que producen darfio endotelial.
El papel de los neutréfilos en el proceso de SDRA no
estd completamente esclarecido’®, fundamentalmen-
te por el padecimiento de este sindrome en pacientes
neutropénicos'!. En los pulmones de pacientes sépti-
cos, la endotoxina de las bacterias gram negativas
Jipopolisacdrido) es téxica paralas células endotelia-
les, aun en ausencia de neutréfilos!2

La presencia deproductos constrictivos derivados
del dcido araquidénico, en especial Tromboxano A2
(TXA,), produce aumento de la resistencia de la via
aérea, disminucién de la complacencia pulmonar,
hipoxemia y por consiguiente un aumento en el
trabajo respiratorio. Las prostaglandinas, potentes
vasodilatadores endégenos, en especial la Prostaci-
clina I, (PGL,), son liberadas a la circulacién como
respuesta al dano del endotelio vascular; éstas, ac-
tdan produciendo vasodilatacion sistémica persis-
tente y shock; lo cual contribuye a los dafios isquémi-
cos progresivos en el pulmdn y otros érganos™

Ambos efectos, constrictivos y dilatadores, pue-
den coexistir en el mismo organismo, dada la corta
vida media de estos metabolitos;los cuales ejercen su
actividad préxima al sitio de produccién?®

La presencia de radicales hibres de oxigeno incre-
menta el dafio pulmonar; éstos se producen por la
activacién de leucocitos y cuando el pulmén es ex-
puesto a altas concentraciones de O,

La liberacién de enzimas proteoliticas lisosoma-
les multiplicaria el dafio estructural del pulmén. La
alfa - antitripsina actda como un neutralizador, inac-
tivando las enzimas proteoliticas; pero ésta a su vez,
es inactivada por radicales libres de O, o cuando el
pulmén es expuesto a altas concentraciones de O,'°.

A través de diferentes mecanismos, se produce
también una deplecién del surfactante, lo cual au-
menta la predisposicién al colapso pulmonar!®,

Los pacientes con SDRA sufren frecuentemente
de coagulacién intravascular diseminada (DIC) loca-
lizada a nivel pulmonar. La presencia de fibrina y de
productos de degradacion del fibrindgeno (FDP) en
los capilares pulmonares produce obstruceién, vaso-
constriccién y aumento de la permeabilidad capilar'e.

Como resultado de estasinteracciones se produce
un edema pulmonar a niveles normales de presién
capilar pulmonar (WP), y escape de proteinas del
endotelio vascular hacia el alvéolo. Esto produce una
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diferencia en la presién oncética lo que atrae liquido
hacia el intersticio. Cuando este liquide pulmonar
sobrepasa la capacidad de ser drenado por los linfa-
ticos, se produce su acumulacion alrededor de vasos,
vias aéreas y alvéolos. Esto produce aumento en la
resistencia de la vias aéreas y un progresivo colapso
del alvéolo, con la consiguiente disminucién de los
volimenes pulmonares. La disminucién dela capa-
cidad funcional residual (CRF), provoca que el volu-
men de cerrado de las vias aéreas (closing volume), se
encuentre en el rango de la respiracién tidal, lo cual
provoca un enorme incremento del trabajo respirato-
TiO.

La fraccion de shunt pulmonar estd aumentada y
la presencia de hipertensién pulmonar sobrecarga el
trabajo del ventriculo derecho.

La disrupcién dela membrana alvéolo-capi-
lar, con subsecuente disfuncién del sistema
cardiorrespiratorio, es la alteracion fisiopato-
légica patognoménica del SDRA.

Es evidente que la presencia de edema pulmonar
es s6lo una faceta del SDRA. Existe poca correlacién
entre la magnitud del edema y la gravedad de la
alteracién del intercambio de gases en los pacientes
con SDRAY.

MANEJO CLINICO

Metas

La terapia del SDRA es de apoyo hasta que el
proceso se resuelva espontdneamente. Las metas de
esta terapia son:

a)proveer suficiente oferta de oxigeno alos tejidas
(DO,) (Fig. 1) minimizando la toxicidad por oxigenoy
el barotrauma;

b) prevenir aspectos que aumenten el dafio pul-
monar o entorpezcan la reparacién: haciendo un
diagnéstico temprano y un tratamiento agresivo de
infecciones pulmonares, proveyendo un adecuado

DO, es el producto del gasto cardiaco (CI) mul-
tiplicado por el contenido de oxigeno de la san-
gre (C,0,)

DO, =C,0,x CI

C,0, = Hemoglobina (Hb.) x Saturacién de O,
(Sat), principalmente.

Figura 1



aperte nutricional y tratando de disminuir la acumu-
lacién de liquidoes en el intersticio'®.

Lasformas de aumentar la oferta de oxigeno alos
tejidos son:

a) aumentando el gasto cardiaco;

b) aumentando la capacidad de transporte de la
Hb (Hb >14) y

¢) aumentando la Sat de O, en la Hgb.

En los pacientes.que no estédn sépticos, mientras
los gases de la mezcla venosa no muestren una
acidosis por metabolismo anaerébico y tengan una
saturacién superior al 65 por ciento, se pueden tole-
rar bajas sat. arteriales (<92%), con el objetivo de
reducir barotrauma o toxicidad por O,.

Monitoreo

Los gases de 1a mezcla venosa, obtenidos en la
arteria pulmonar (PA), 0 en su defecto en la confluen-
cia de la vena cava superior con la auricula derecha
(SVC Junction); reflejan el estado de oxigenacién de
los tejidos.

Una vez diagnosticado el SDRA, es preciso poner
un catéter venoso central. Los gases venosos obteni-
dos cerca del drenado de la vena cava superior en la
auricula derecha, tienen una buena correlacién con
los gases obtenidos a nivel de la arteria pulmonar y
pueden ser usados para monitorear un trend.

Durante los periodos mds criticos de la enferme-
dad, esnecesario disminuirla toxicidad por O, creada
por altas F:'O2 y controlar barotrauma (sin compro-
meter la DO,). En estas situaciones, la hipertension
pulmonar hace que la carga del ventriculo detechono
sea un fiel reflejo de la carga del ventriculo izquierdo.
Por estas razones aconsejameos durante estos perio-
dos, la utilizacién de un catéter de flotacion (Swans
Ganz), que permite optimizar el gasto cardiaco (CI).

El trabajo respiratorio se evalia a través de la
mecdnica pulmonar y del intercambio de gases a
nivel pulmonar. La complacencia pulmonar (el pro-

ducto del volumen_tidal dividido por la diferencia de =

presiones durante la inspiracion: CI = TV/ APres), es
un buen reflejo de la mecdnica pulmonar. Sirve para
seguir la evolucién de la enfermedad a nivel del
parénquima pulmonary optimizar la asistencia ven-
tilatoria. Si el paciente estd paralizado o bien sedado,
la complacencia de la caja tordcica no influye mayor-
mente en la complaceneia pulmonar. (En caso de que
estuviera respirando espontdneamente, es necesario
usar un manémetro intraesofigico para detectar los
cambios de presién).

Los gases arteriales, obtenidos por via de un
catéterintraarterial, reflejan el intercambio de gases
anivel pulmonar. La oximetria transcutdnea estil

pl
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para detectar complicaciones agudas y optimizar el
tiempo de obtencidén de gases en sangre, (cuando los
gases arteriales son unreflejo delafuncién pulmonar
v no de cambios transitorios a consecuencia de tos,
agitacién, necesidad de succién del tubo endotra-
queal ete.) EI CO, expiratorio terminal (EtCO,) se
analizaen forma no invasiva con capnometria y es

1iti] para detectar tempranamente obstrucciones en

la via aérea o cambios en la fraccién de shunt. En el
pulmén normal, el EtCO, se‘aproxima a la PaCQ,
arterial. Cuando existe una alteracién en la relacién
ventilacién/perfusion (shunt), se produce un gra-
diente entre el EtCO, y el CO, arterial.

Se debe obtener una radiografia de térax cuando
hay cambios agudos en el estado clinico del paciente
y diariamente para confirmar la posicién del tubo
endotragueal.

En el casode sospecharseunainfeccién pulmonar,
y s1 su etiologia no pudiera detectarse con medios
menos invasivos, se debe realizar un lavado bron-
quial diagnéstico o, en casos excepcionales, una biop-
sia pulmonar.

Asistencia respiratoria

Lospacientescon SDRA requieren suplementode
0,, sin embargo la dosis y la duracién de la oxigeno-
terapia debe ser cuidadosamente monitorizada, por-
que el oxigeno en alta concentracién dafa la funcién
pulmonar.

Inicialmente el oxigeno puede ser administrado
con canula nasal o mdscara facial. Cuando una FiO,,
de 50% noes suficiente para corregir lahipoxemia, se
procede con intubacién endotraqueal para instalar
una presién expiratoria positiva; (CPAP cuando el
paciente respira espontdneamente o PEEP en el caso
de respiracién asistida). La CPAP-PEEP, recluta
alvéolos e incrementa el volumen del pulmén venti-
lado, mejorando la baja capacidad residual funcio-
nal'®; esto produce un aumento en la oxigenacién, que
permite reducir la concentracidn de FiQ,. La aplica-
ciéon de PEEP, no estd desprovista de efectos secunda-
Ti0s y debe ser cuidadosamente ajustada.

La aplicacién de PEEP en forma profildctica, (an-
tes de que haya hipoxemia refractaria a Fi0, < 50%),
no es beneficiosa porque aumenta el contenido de agua
a nivel pulmonar’®. La PEEP, frecuentemente dismi-
nuye el gasto cardiaco a través de diferentes mecanis-
mos: incrementando la resistencia vascular pulmonar,
locual produce un desplazamiento de la pared libre del
ventriculo derecho y disminucién del volumen intra-
ventricular izquierdo de fin de didstole (interdepen-
dencia ventricular)®? y disminuyendo el retorno ve-
noso, por aumento de la presién intratoracica.
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El nivel apropiado de PEEP (mejor PEEP) es
aquél que produce mejor oxigenacién en la mezela
venosa central'®, No esinusual que en niveles altosde
PEEP (>10mmHg), haya que incrementar el volu-
men intravascular (fluides en bolo), o aumentar la
* contractilidad cardfaca (agentes ingtrdpicos), para
~ compensar la disminucién en el gasto cardiaco. Si el
pacienterequiere m4ssoporte ventilatorio se procede
con la ventilacién asistida, de preferencia en el modo
de soporte de presién (Pres. Sup.) o en ventilacién
intermitente asistida sincronizada (SIMV). Freguen-
temente, es necesario durante el curso de la enferme-
dad sedar/paralizar y ventilar al pamente en’contrcl
de presion (Pres. Control)22, Esta progresién érecien-
te en el manejo de la asistencia ventilatoria (Fig.2),
tiene como objetivo prevenir o minimizar el barotrau-
ma??, : J

Manejo respiratorio
Terapéutica Objetivos

O, por mascara —— Sat artenal
Hb> 14 > 92%

Si Fi0, > 50% es necesarid
=

Intubacién traqueal
Aplicar CPAP 0 PEEP —— Sat arterial
Poner CVP > 92%

Si FI10, > 60% es necesaria

i

Soporte de presidn SVC gases:
ylo SIMV —— Normal Ph y Sat > 65%

Si Fi0, > 60% es necesaria

il

Paralisis / Sedacién DO.:

COI’EtTO] de presifi‘n > 500 ml/min/m?
Catéter de flotacion

SVC gases:gases obtenidos en lavena cava superior
cerca de la auricula derecha. Este tipo de manejo
no es aplicable al paciente séptico en quien la
obtencion de altos niveles de DO, es una prioridad.

Figura 2
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NUTRICION

La desnutricién es un problema relativamente
comuin en pacientes eriticamente enfermos que re-
quieren asistencia ventilatoria®. La alta incidencia
de malnutricién se atribuye a varios factores, inclu-
yendo: aumento del gasto energético, reduccidn delos
elementos esenciales para la nutricién y mala asimi-
lacién del substrato disponible. Durante la ultima
década se ha reconocido que la malnutricién afecta
negativamente lafunciénrespiratoria, causandouna
reduccién en la fuerza de los musculos respiratorios,
el empuje (drive) respiratorio y los mecanismos de
defensa pulmonar®?¢, Estas alteraciones pueden
complicar severamente la recuperacién del paciente
y retrasar el destete de la ventilacién mecdnica o
aumentar el riesgo de desarrolio de neumonia y
atelectasias.

Los objetivos son: a) estimar el gasto energético
requerido;b) decidir la proporcién de carbohidratos,
grasas y proteinas adecuada y ¢) administrarlo en la
forma menos complicada.

a) Gasto energético: en el periodo agudo, los
requerimientos nutricionales son entre 30-60 cal/Kg/
dia. Pocos dias después el paciente pasa a un periodo
de reparacion celular y las necesidades son 25-50%
mayores que las necesidades nutricionales basales
(calculadas segm,a su edad).

b) El coeficiente respiratorio (RQ) es la dife-
rencia entre la cantidad de didxido de carbono (CO,)
producido y la cantidad de oxigeno que el paciente
consume (RQ=VCO,/0,). En condiciones estables el
RQ es primariamente influenciado por el tipo y la
cantidad de substrato que es consumido?’. La oxida-
cién de carbohidratos resulta, en promedio, RQ=1,
triglicéridos en un RQ=0,7y la oxidacién de proteinas
da un RQ=0,8. El RQ va a ser mas de 1,0 en los
pacientes que demuestran lipogénesis o sufran de
acidosis metabdlica. La lipogénesis, ocurre cuando se
administra una cantidad excesiva de carbohidratos
por la conversidn de los carbohidratos en grasas, esto
incrementa la produccion de CO,%,

La proporcién de carbohidratos, grasas y protei-
nas que un individuo utiliza, varia de acuerdo a la
dieta y a su funcién metabdlica. Generalmente, en
sujetos con buena salud, una dieta tipica se compone
aproximadamente de 50 por ciento de carbohidratos,
35 por ciento de grasas y 15 por ciento de proteinas
(con un RQ de 0,83). Los pacientes que han sufrido
malnutricién prolongada, dependen del metabolismo
de las grasas para la produccién de energia y utilizan
las proteinas del musculo esquelético para mantener
niveles normales de glucosa (gluconeogénesis).
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Askanazi y colaboradores, demostraron que los
pacientes con fallo respiratorio son negativamente
afectados por la administracién de grandes cantida-
des de glucosa, porque hay un incremento en la
produccién de CO, que debe ser eliminado®. El con-
siguiente aumento en el trabajo respiratorio en un
paciente con funcién pulmonar comprometida, puede
agravar la falla respiratoria.

Una dieta que contenga 50% de carbohidratos y
50% de grasas como aporte calérico (no proteico),
reduce la produccién de CO,,

c¢)La viaenteral es preferida ala parenteral.
Si existe una buena Sat. O, arterial y una adecuada
perfusién intestinal, se puede comenzar alimenta-
cién nasogistrica o nasoduodenal. El uso de la via
enteral, disminuye el riesgo de septicemia secunda-
rioa translocacién debacteria del intestinoy colabora
en la funcién inmunolégica, manteniendo activa la
produccién de linfocitos en las placas de Peyer™. La
utilizacién temprana y agresiva de la via enteral,
disminuiria el riesgo de que el paciente evolucione al
sindrome de falla miltiple de érganos (MSOF)*.

COMPLICACIONES

La toxicidad de O, en el pulmén es una de las
complicaciones mds frecuentes en pacientes con
SDRA. La funcién pulmonar es afectada por 1a hipe-
roxia en varias formas, La habilidad de destruir
particulas extrafias por los macréfagos alveolares
estd comprometida®2. Después de 24 horas de hipe-
roxia la complacencia pulmonar disminuye, el gra-
diente alvéolo arterial (AaDO,) se incrementa® y la
funcién mucociliar disminuye®*%,

En voluntarios humanos sanos, se puede admi-
nistrar O, en concentraciones de 100%, por un perio-
dodetiempodehasta 24 horas sin mayoresriesgos de
causar anormalidades fisiolégicas o cambios histols-
gicos irreversibles. Pero esta experienciano es extra-
polable para pulmones dafiados. Hasta la fecha, no
conocemos ningtin estudio que demuestre dafio pul-
monar usando una FIO, entre 50-60% por periodos
prolongados.

Laprevencion de toxicidad por O, debe de ser una
de las metas del clinico y las siguientes recomenda-
ciones son apropiadas: 1) usar la FIO, mds baja que
permita una adecuada oxigenacidn tisular; 2) consi-
derar el uso de PEEP para mantener la FI10, en ni-
velesno téxicos (<60%)y 3) nunca negarle al paciente
O, al 100% si es necesario para prevenir hipoxia.

Elbarotrauma pulmonar es un riesgo que siempre
estd presente en el paciente con SDRA. Se desarrolla
como consecuencia de la patologia pulmonar y de la
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ventilacién artificial. Con el aumento en la presion
transpulmonar que ejerce la PEEP, ciertas dreas al-
veolares terminan sobredistendidas, mientras que al
mismo tiempo el espacio intersticial se comprime. Si
existe una obstruccién parcial de las vias aéreas se
puede exagerar esta condicién clinica. Las fuerzas
mecdanicas sobrela pared alveolar producen suruptura
cuando la fuerza de traccién critica es excedida, en
especial cuando el tejido pulmonar estd previamente
dafiado. Los pacientes con SDRA son propensos a
desarrollar neumotérax (frecuencia del 42 al 66%), Se
debe sospechar un neumotérax, cuando un paciente
con SDRA demuestra un deterioro sibito en su estado
clinico,enlaSat de O, 0 en el estado hemodinamico. La
radiografia de térax confirma este diagndstico. El
manejo de un neumotoérax requiere un tubo de drenaje
tordcico para la evacuacién del aire libre con una
presién negativa (10-20 em H,0), en un sistema de
sellado bajo agua. Si esta cornphcamon esreconocida a
tiempo y el tubo tordcico es insertado correctamente
con técnica aséptica, el barotrauma no debe contribuir
a la mortalidad del SDRA.

Un foco infeccioso o una sepsis incrementan la
mortalidad del SDRA%, Factores predisponentes
son: las intervenciones invasivas que actiian como
sitios de infeccién y la ventilacién mecanica que eleva
el riesgo de neumonia nosocomial. La mortalidad en
la unidad de terapia intensiva es directamente pro-
porcional a la duracién de la estadia®. Por consi-
guiente, se debe tener como regla evitar técnicas
invasivas innecesarias y suspender lo mas pronto
posible el equipoinvasivo, siemprey cuando el estado
clinico del paciente lo permita. En el futuro se va a
confiar mds en el monitoreo no invasivo, tratando de
reducir las infecciones nosocomiales.

PRONOSTICO

La interpretacion de la mortalidad y estado clini-
co de los sobrevivientes del SDRA se complica por la
gran diversidad de injurias precipitantes y la grave-
dad de la enfermedad aguda. La mortalidad entre los
pacientes pedidtricos es similar a la de los adultos,
pero son pocos los estudios publicados. El promedio
de mortalidad en cinco series publicadas, combina-
das, es del 52 por ciento (28,5 al 90%)**2, Las mejores
técnicas de terapia intensivay el mayor conocimiento
de la enfermedad, han colaborado en la reduccién de
la mortalidad (30-40%). La mortalidad de los pacien-
tes con SDRA se produce generalmente por falla
extrapulmonar o infeccidn y frecuentemente cuando
la funcién pulmonar estd en franca mejoria.

Sélo se puede llegar a conclusiones tentativas
sobre el estado clinicode los pacientes pedidtricos que
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se recuperan del SDRA, dado el nimero limitado de
los estudios publicados. El paciente pedidtrico tiene
tendencia a tener mds anormalidades respiratorias
residuales que el paciente adulto®™*!.

Los sobrevivientes adultos que sufrieron SDRA
probablemente tendrédn radiografias de térax norma-
lesy sintomas respiratorios minimos*®. Sin embargo,
ciertas funciones pulmonares persisten con resulta-
dos anormales. Aproximadamente el 25 por cientode
los sobrevivientes de SDRA desarrollan obstruccion
reversible de las vias aéreas pequerias durante el
periodo de recuperacion’®, Seis meses después de la
enfermedad aguda el volumen pulmonar retorna a
valores normales'’. Datos obtenidos de sobrevivien-
tes de SDRA, sugieren que el drea de la superficie
pulmonar para el intercambio gaseoso es adecuada
para los requerimientos de oxigeno en reposo; sin
embargo, durante el ejercicio, la oxigenacién estd
comprometida y la PaO, puede disminuir; probable-
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mente debido a una fibrosis pulmonar residual®®*".
CONCLUSION

La enfermedad de SDRA es una enfermedad que
sepresentaen pediatria. Los recientes descubrimien-
tos en su fisiopatologia van a brindar, en un corto
plazo, tratamientos dirigidos a bloquear las reaccio-
nes inflamatorias.

Mientras tanto un progresivo y meticuloso mane-
joclinico, orientado a mantenerlaoxigenacién a nivel
de los tejidos (DO,), prevenir complicaciones y pro-
veer apoyo nutricional, son los pilares terapéuticos.
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Absceso cerebral por Bacteroides melaninogenicus,
Bacteroides fragilis y Peptostreptococcus sp en un lactante
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RESUMEN

Se presentaun caso de un absceso cerebral voluminoso
causado por Bacteroides melaninogenicus, Bacleroidesfragilis
y Peptostreptococcus sp en un lactante de 2 meses de edad,
cuyo motivo de consulta fue aumento de perfmetro celédlico en
un control .de salud. Requirié tratamiento antibiético con
piperacilifa y metronidazol durante 19 dfas y celotaxime
durante 26 dias. Se realizaron una puncién diagndstica y dos
drenajes quinirgicos, requiriendo ademads un catéter de de-
rivacién ventriculo-peritoneal. No presentd recafdas luego de
12 meses de control.

Palabra clave: Absceso cerebral
.

\

SUMMARY

We present a case of a brain abscess due to Bacleroides
melaninogenicus, Bacteroides fragilis and Peptostreptococcus
sp in a two-month old infant. He was admitted due to an
increase in head circumference. He received antibiotic
treatment with piperacillin and metronidazole for 19 days,
and celotaxime for 26 days. A diagnostic puncture was per-
formed and he required two surgical drainages. Due to hyper-
tensive hydrocephalus a ventriculoperitoneal shunt was [it-
ted. No recurrence was detected in a 12 month follow-up.

Key words: brain abscess

B

INTRODUCCION

Los abscesos cerebrales son una patologia poco
frecuente en el neonato y lactante. Una serie de 23
afios de estudio de Estados Unidos y Costa Rica
detectd solamente 9 en el primer pais y 32 en el
segundo’. En alrededor de un 20 por ciento de los
casosno sehadetectadoelfactorpredisponente!. Los
agentes causales mds frecuentes son bacilos Gram
negativos aerobios, estreptococos y estafilococos'. El
propésito de esta comunicacién es presentar un caso
de una absceso cerebral voluminoso en un lactante.

CASO CLINICO

Enfermo de 2 meses de edad, que consulté por
aumento del perimetro cefilico en un control de
salud. Nacido de parto sanatorial eutdcico, luego de
un embarazo controlado (no se detectaron cuadros
infecciosos en la madre durante el transcurso del
embarazo), con un peso de 3.230 g, tallade 50,5 cm y
perimetro cefdlico 36 ¢cm. En los controles de 1y 2
meses de edad presentaba los siguientes valores:
peso 4.100(50) y 4.930(50) g, talla 53,5 (50) y 57 (50)
cm, perimetro cefdlico 37 (97) y 41,5 (87) em. Ingresé

Departamento dePediatria, Secciones Infectologfa yNeurocirugia
del Centro de Educacién Médica e Investigaciones Clinicas
(CEMIC) “‘Norberto Quirno”. Av. Las Heras 2900, (1425) Buenos
Aires.

por una anemia sin causa aparente, constatdandose
temperaturaaxilar37,2°C, palidez de piel y mucosas.
La rutina mostré: Hto 22%, Hb 8,20 g%, glébulos
blancos 7.300/mma3, serologias toxoplasmosis, rubeo-
la y citomegalovirus negativas. Se transfunde con 10
ml/kg de glébulos rojos desplasmatizados.

Es dado de alta y en el control de 7 dias el
perimetro cefdlico fue 44,3 cm (incremento >1,25 em/
semana). Es reinternado, hallandose afebril (36,2°C)
peso 5.500 g, perimetro cefilico 44,5 cm, frecuencia
cardiaca 140/min, frecuencia respiratoria 28/min,
presion arterial 90/60 mmHg; eutréfico, con apetito
conservado. La fontanela anterior se hallaba abom-
bada y tensa, cort suturas craneales diastasadas. El
laboratorio de ingreso mostré Hto 45%, Hb 14,3 g%,
CHCM 32 g%, reticulocitos 0,8%, glébulos blancos
6.400/mm? (neutréfilos cayados 2% y segmentados
65%, linfocitos 32%, monocitos 1%), eritrosedimen-
tacion 2 mm, electrocardiograma normal.

Serealizo una tomografia axial computada (TAC)
cerebral que mostrd unalesién fronto-témporo-parie-
tal, cértico-subcorticalizquierda con edemaperilesio-
nal y efecto de masa (Fig. 1). Se punzé la lesién
obteniendo 45 ml de material purulento, fétido. El

JSexamen fisicoquimico mostré abundantes polimorfo-
* nucleares neutréfilos (1.500/mm?), glucosa 10 mg%,
proteinas 350 mg%. En el cultivo se aislé Bacteroides
fragilis, Bacteroides melaninogenicusy Peptostrepto-
coccus sp. Dos hemocultivos fueron negativos. Se
indicé tratamierito antibidtico con piperacilina 300



46 COMUNICACION BREVE

ARCH. ARG. PEDIATR.

Fig. 1. Tomografia axial computada de cerebro al ingreso, con absceso fronto-parieto-temporal izquierdo con

edema perilesional.

mg/kg/dia y metronidazol 30 mg/kg/dia. Se realizé
drenaje quirirgico del absceso, con lavado de la
cavidad con solucién fisiolégica y colocacién de un
equipo de drenaje de liquido cefalorraquideo al exte-
rier. Se indicé fenobarbital 5 mg/kg/dia, obteniendo
niveles séricos de 35 ug/ml! (valor de referencia 15-40
ug/ml).

Tuvo buena evolucién clinica hasta el dia 19 de
internacién, en el cual presenté hipertermia (38°C),
irritabilidad y rechazo del alimento. Se suspendis
piperacilina y se indicé cefotaxime 200 mg/kg/dia
sospechando una infeccién intrahospitalaria. Una
TAC de control mostré persistencia del absceso
(Fig. 2). Se realizé nueva limpieza quirdrgica del
absceso, hallandose una cavidad tabicada con liquido
claro cuyo cultivo fue negativo al igual que los
hemocultivos. Presenté buena evolucién clinica
hasta el dia 26, en que se hallaba hiporreactivo, con
mala succién, deposicidn con sangre roja (Hematest
positivo) y temperatura axilar 37,9°C. La diuresis
era de 1,5 ml/kg/hora y la rutina mostré sodio 107
mEq/1, potasio 4,9 mEq/l, urea 19 mg% y densidad
urinaria 1.030. Se interpreté el cuadro como hipe-
raldosteronisme secundario en un enfermo deshi-
dratado, corrigiéndose con hidratacion. Asimismo
se indicé ranitidina 7 mg/kg/dia endovenosa.

A los 37 dias de internacion se retiré el drenaje
ventricular, previa TAC de control, presentandouna
semana después irritabilidad, vomitos, fontanela

Fig. 2. Tomografia axial computada de cerebro luego
de 20 dias de tratamiento antibidtico mostrando
persistencia del absceso fronto-parieto-temporal iz-
quierdo, con niveles hidroaéreos en su interior (poste-
riores al drenaje quirirgico).
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tensa, ojos en sol naciente y perimetro cefdlico 44,2
cm (96 hs antes era de 42,4 cm). Se realizé una
puncién transfontanelar, obteniendo liquido xanto-
crémico estéril. Dado este sindrome de hipertensién
endocraneana, se decidi6 colocar un catéter de deri-
vacién ventriculo-peritoneal. Se suspendié el trata-
miento antibiético al completar 45 dias y fue dado de
alta a los 50 dias de internacién. Al mes del alta
presenté una infeccion del catéter de derivacién
ventriculo-peritoneal porAcinetobacter anitratus, que
fue tratada con antibidticos y cambio del catéter,
evolucionando hasta la fecha sin otra complicacién
(12 meses de control). La TAC de control a 60 dias
mostré imdgenes residuales de su absceso (Fig. 3).

DISCUSION

Los primeros casos de abscesos cerebrales en
neonatos fueron publicados a fines del siglo pasado®.
Su frecuencia se ha incrementado en losiltimos afios,
probablemente por el mayor uso de los métodos de
diagndstice por imdgenes!. Sin embargo, siguen
siendo unapatologia infrecuente en este grupo etario.

Se han citado como factores predisponentes la
prematurez, la ruptura prematura de membranas y
las infecciones maternas durante el embarazo, facto-
res ausentes en nuestro caso’?*. Se han descripto
epidemias de meningitis y abscesos cerebrales por
bacilos Gram negativos en diferentes nurseries, feng-
meno no detectado en nuestro centro®™*" Se ha ob-
servado que en el 20 por ciento de los casos no se
detectaun factor predisponente tal como ocurrid en el
caso presentado!?.

Los agentes etiologicos hallados en abscesos cere-
brales de lactantes difieren de los causales de menin-
gitis, observandose un predominio de Proteus sp y
Citrobacter sp en el caso delos abscesos'®7, El hallazgo
de anaerobios debe hacer sospechar un origen 6tico o
sinusal del proceso, sin embargono se detectd patologia
a este nivel en nuestro enfermo, como tampoco hubo
evidencias de cardiopatia congénita cianégtica, la cual
se asocia con infecciones por estreptococos anaerobios
y microaerofilicos'*. Los anaerobios hallados en
nuestro caso se han deseripto en abscesos secundarios
ainfecciones pulmonaresointraabdominales, tampoco
presentes en nuestro enfermo®.

Estas infecciones requieren un tratamiento anti-
bidtico bactericida, empleando drogas con adecuada
difusién a parénquima cerebral. Este dltimo punto
debe destacarse, dado que la difusién intracerebral
no puede ser precedida por una adecuada difusién a
liquido cefalorraquideo®. El tratamiento antibiético
debe ser dirigido a los agentes causales mas frecuen-
tes y es por ello que se ha recomendado el uso de
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cefalosporinas de tercera generacidon'*®. En relacién
con los anaerobios, metronidazol (con efecto bacteri-
cida) es superior a cloramfenicol. Su seguridad en el
periodo neonatal no es cuestionada'®. La duracién del
tratamiento antibiético debe ser de 3 a 4 semanas en
los enfermos tratados con aspiracién y con lesiones
residuales en las tomografias computadas de con-
trol'. También sehasugeridoprolongar el tratamiento
antibiético en aquellos casos con evolucién térpidal.

Noseemplearon corticoides en este caso, dado que
su uso es controvertido. Si bien reducen el edema
cerebral, retardan el proceso de encapsulamiento,
incrementan lanecrosis cerebral, reducen la difusién
antibiética al absceso y se ha observado efecto rebote,
con incremento del edema al ser suspendidos®®,

Se ha discutido la necesidad de un tratamiento
quiridrgico de esta patologia, el cual puede corres-
ponder auna puncién aspirativa, unareseccién ouna
marsupializacién del absceso. Estaiiltima técnicano
es empleada en la actualidad. Se ha observado que el
drenaje quirdirgico con aspiraciones se asocié con
menor incidencia y tamafio de lesiones residuales y
con unamejor recuperacion funcional? La reseccién
no requirié cirugias ulteriores, a diferencia de la
aspiracion que debid ser repetida en el 33 por ciento
de los enfermos!. Asimismo, no se ohservaron recai-
das en ninguno de los enfermos a los cuales se les
resect su absceso cerebrall.

Nuestro caso requirié dos punciones y lavados a
través de drenajes. En el momento actual el control
tomografico y/o ecografico permite determinar la
evolucion del absceso con tratamiento antibiédtico,
luego de una puncién inicial diagnéstico-terapéutica.
Es por ello que se recomienda la puncién aspirativa,
reservando la reseccién quinirgica para aquellos
casos en los cuales no puede esterilizarse la colec-
cién'., Este fendmeno se observa en abscesos multilo-
culados o postraumadticos que contienen fragmentos
de hueso o cuerpos extranos®.

La mortalidad de esta afeccion se ha reducido
significativamente en las dltimas décadas, observan-
doseenla actualidad valoresenel orden del 13 al 22 por
ciento'?, La mortalidad es menor en aquellos enfermos
con abscesos tnicos, que inician el tratamiento anti-
bidtico hallindose lucidos!. Las secuelas se han aso-
ciado con convulsiones en el momento del diagnéstico,
cultivo positivo de liquido cefalorraquideo, dilatacién
ventricular, aspiracién tardia del absceso y reseccién
del mismo’2. Seha observado que el desarrollointelec-
tual puede deteriorarse conlos afios, de tal manera que
estudios psicométricos adecuados a los 6 meses-1 afio
no predicen la evolucién a largo plazo®

En conclusién, el caso presentado demuestra la
evolucién solapada de un absceso cerebral, la nece-
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sidad de un diagndstico microbiolégico que permite
confirmar un tratamiento antibiético empirico ini-
cial y manejar las complicaciones médicas asocia-
das.
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Sindrome urémico hemolitico: estudios serolégicos
para agentes virales y su probable asociacion etioldgica
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INTRODUCCION

El sindrome urémico hemolitico (SUH), consi-
derado endemoepidémico en nuestro pais, presenta
una sintomatologia caracteristica conocida clara-
mente desde 1964!. La incidencia de esta enfer-
medad es muy alta en Argentina estimada en al-
rededor de 250 casos por afio, superando largamen-
te a la observada en otros paises®®,

E1SUH es causafrecuentedeinsuficienciarenal
aguda en la primera infancia (edad media: 12,5
meses) presenta una mortalidad del 3 por ciento en
la etapa aguda, siendo preocupante la evolucién
alegjada en la segunda infancia y adolescencia don-
de se encuentra proteinuria y/o hipertensién arte-
rial (20%) e insuficiencia renal crénica en el 15 por
ciento de los casos®.

La alta mortalidad registrada en los primeros
afios (47%) disminuyé con el tiempo, por la expe-
riencia adquirida en el diagndstico precoz y en el
tratamiento del fallo renal agudo®.

Se desconoce la verdadera etiologia del SUH,
aparentemente puede ser desencadenado por
multiples factores etiolégicos (rechazo de injerto,
sepsis por gérmenes Gram negativos, infecciones
virales) no aceptdndose la existencia de un agente
bacteriano o viral iinico como causa etioldgica®. Los
agentes virales que fueron asociados al SUH son
numerosos; enterovirus, particularmente Coxackie®
y ECHQ95, arenavirus del grupo Tacaribe™ y ar-
bovirus del grupo Flavivirus como ITheus o como el
de la encefalitis de Saint Louis?. Actualmente se
destaca el rol de las verotoxinas producidas por
Escherichia coli, sin embargo el SUH debe ser una
manifestacién peco habitual dadala alta frecuencia
de diarrea asociada a enterotoxinas en los nifios de
nuestro pais*'®!!, Existen semejanzas clinicas y de
laboratorio entre el SUH y las fiebreshemorrdgicas

'Hospital de Pediatria J.P. Garrahan

2Hospital Municipal de Nifios de la Ciudad de Buenos Aires
“Ricardo Gutiérrez”

Departamento de Microbiologfa, Facultad de Medicina, UBA.

como la fiebre hemorrdgica argentina'®o la fiebre
hemorragica con sindrome renal'®,

MATERIAL Y METODOS

A fin de establecer o descartar una relacién
etiolégica entre estos virus y el SUH en los nifios, se
realizé un estudio serolégico en pacientes (IN:24) 8
varones y 16 mujeres de 9 a 32 meses de edad
(X=15,8 meses) con diagnéstico claro de SUH.

Se analizaron los anticuerpos en muestras pa-
readas obtenidas en el periodo agudo (1ro a 6to dia
de internacién) y durante la convalescencia (pro-
medio: 24 dias después de la internacién). En estas
muestras sebuscaron anticuerpos contralos agentes
etiolégicos de las fiebres hemorrdgicas menciona-
das (Junin y Hantaan) y el de la encefalitis de St.
Louis.

Métodos

El analisis de anticuerpos anti-Junin se realizé
por medio de la técnica de neutralizacién en cultivo
de células VERO C-76, infectadas con virus Junin.

Para detectar anticuerpos contra Hantavirus la
técnica utilizada fue la inmunofluorescencia indi-
recta sobre improntas de células VERO E-6 infec-
tadas con el virus Hantaan.

La deteccién de anticuerpos contra encefalitis
de St. Louis se realizé en 12 sueros con la prueba de
inhibicién de la hemoaglutinacién utilizando eri-
trocitos de ganso y antigeno (sacarosa-acetona) St.
Louis (CDC).

Enelinterrogatorio, unosolode los nifios declars
contacto con roedores. Desde el punto de vista
clinico todos los nifios presentaron: oligoanuria
(100%), sintomas digestivos (95,8%), neurolégicos
(70%) y hematoldgicos (95,8%).

RESULTADOS

La deteccién de anticuerpos anti-Junin por neu-
tralizacién fue en todas las muestras estudiadas
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negativa, como se detalla en el cuadro 1. Un pacien-
te de 8 meses de edad presentd anticuerpos inmu-
nofluorescentes anti-Hantaan.

Sus familiares no acusaron contacto con roedo-
res. Lamuestra obtenida durantela convalescencia
mantenia el titulo cbservado en la primera muestra
(44 dias de diferencia entre una y otra), indicando
que la infeccién con Hantavirus en esta nifia no
coincidié con la fase aguda del SUH. El hallazgo de
anticuerpos anti Hantavirus en el 4 por ciento de
estos nifios es semejante (3,4%) al encontrado en
estudios de seroprevalencia en poblacién adulta en
Argentina’,

Por 1ltimo, en los sueros estudiados se encon-
traron 5 muestras positivas (42%) con titulos de 20
y 40 para encefalitis de St. Louis por la técnica de
inhibicién de la hemoaglutinacién, observdndose
ademads, que en dos de estos pacientes se detectd un
aumento de titulo durante la convalescencia.

ARCH. ARG. PEDIATR.

DISCUSION

Debido al entrecruzamiento antigénico entre los
flavivirus es necesario realizar pruebas de neu-
tralizacién para su mejor individualizacién. Mien-
tras tanto, estos hallazgos sélo indican que la in-
feccién con este flavivirus deberia estudiarse en
profundidad como una posible etiologia del SUH.
Otrosautores han encontrado previamente serologia
positiva para este mismo virus en nifios con SUH".

Esta enfermedad presenta una alta morbimorta-
lidad y gran repercusién socioeconémica por los re-
querimientos terapéuticos costososen el periodo agudo
y por las graves secuelas alejadas necesitando estos
pacientes tratamiento dialitico y transplante renal

Delo anterior surge la importancia de proseguir
con los estudios que nos lleven a conocer la causa o
causas etiolégicas de este sindrome en nuestro
medio.

Cuanro 1
Estudios seroldgicos en nifios con SUH
Seroprevalencia
Virus Técnica N Positivos % Titulo
Junin Neutralizacion 24 0 0 0
Hantaan Inmunofluorescencia 24 1 4 32
SLE Inhibicidn de 12 5 42 20-40
la hemoaglutinacién

BIBLIOGRAFIA

1. Gianantonio CA, Vitacco M, Mendilaharzu F, Rulty A: The
hemolytic uremic syndrome. J. Pediat 1964, 64: 478.

2. Gianantonio CA, Vitacco M, Mendilaharzu F, Gallo GE, Sajo
ET: Sindrome Urémico Hemolitico p. 161 en: Rossi Etlore:
Nefrologia Pedidtrica. Ed. Med Panamericana (1973).

3. Van Wierengen PM, Monnens LAH, Schretlen ED: Haemo-
litic Uremic Syndrome Epidemiological and clinical study.
Arch Dis Child, 1974, 49: 432

4. Gianantonio CA, Vitacco M, Mendilaharzu F: The hemolyLic-
uremic syndrome. Proe 3rd Int Congr Nephrol. Washington
1966, 3: 24.

5. Drummond KL: Hemolytic Uremic Syndrome. Then and
now. New England, J Med 1985, 312; 116.

6. Ray GG, Tucker VL, Harris DJ, Cuppage FE, Chin TDY:
Enteroviruses associated with the hemolytlie-uremic syndro-
me. Pediatries 1970, 46: 378,

7. MettlerN, Gianantonio CA, Parodi A: Aislamicento del agente
causal del sindrome urémico-hemolitico. Medicina 1963, 23:
139.

8. Laguens RP, Cossio P, Pantin JJ, Maiztegni JI, Voyer LE,
Segal A: Prevalencia de antigeno de arenavirus y particulas

de aspecto viral en rifiones de enfermos con sindrome urémi-
co hemolitico en la ciudad de Buenaos Aires. Medicina 1975,
35: 611,

Novillo AA, Voyer LE, Cravioto R, Freire MC, Castafo G,
Wainstein R, Binziein N: Haemolitic uraemie syndrome
associated with faecal eytotoxin and verotoxin neutralizing
antibodies. Pediatr Nephrol 1988, 2: 326.

10. De Cristolaro MA, Fayad A, Ferraris J, Cortinez C, Ramirez
J, Ascione A, Gianantonio Ca. Sindrome urémico-hemolitico
delainfancia. Su relacién conla presencia de verotoxinalibre
feeal. Arch Arg Pediat 1986, 84: 339.

11. Lépez M, Dfaz M, Grinstein S y colaboradores: Hemolytic
uremic Syndrome and diarrhea in Argentine children. The
role of Shiga-like toxins. J Infect Dis 1989, 159: 469,

12, Weissenbacher MC, Laguens RP, Coto CE: Argenline Hemo-
rrhagic Fever. Curr Topics Microbiol Inmunol 1987, 134: 80.

13. Lee HW, Dalrymple JM (ed) WHO Collaborating Center for
Virus and Research (Hemorrhagic fever with renal syndro-
me) Institute for Viral Diseases. Korea University (1989).

14. Weissenbacher MC, Lee HW, Cura E, Segura EL: Anti-
Hantaan antibody prevalence in argentina Laboratory wor-
kers and general population, Proe Pacific Science Associa-
tion 16th Congress, Seoul, Korea 1987.



ARCH. ARG. PEDIATR. 1992; 80: 51

Comunicacion breve

Neumonia por Mycoplasma pneumoniae
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RESUMEN

Se presentan 17 pacientes con diagnéstico de neumo-
nia. En 11 de ellos se encontré una prucba de fijacién de
complemento para Mycoplasma pneumoniae positiva.

La edad promedio de estos pacientes (3,9 + 1,7 afios),
inferior a la cldsicamente deseripta para esta patologia,
remarca la importancia del Mycoplasma como agente etiolé-
gico de patologfa respiratoria en pediatria especialmente
durante brotes epidémicos.

Palabras claves: Neumonia, Mycoplasma pneumoniae

=

SUMMARY

Seventeen patients with pneumonia are presented.
Eleven of them showed positive complement-fixation test to
Mycoplasma pneumoniae,

Average age (3,9 + 1,7 years) was less than that clas-
sically known for symptomatiec Myeoplasma disease.

We emphasise the importance of Mycoplasma pneu-
moniae as respiratory illness agent in pediatric patients,
specially during epidemic outbreaks.

Key words: Pneumonia, Mycoplasma pneumoniae

Laneumoniapor Mycoplasma pneumonice esuna
infeccion que ocurre fundamentalmente en mayores
de 5 afios de edad (escolares, adolescentes y adultos
jovenes)',

Supresentacién esendémica, conbrotes epidémi-
cos. Aunque se ha estimado que sélo el 3 a 10 por
ciento de los pacientes con infeccién respiratoria por
Mycoplasma pneumoniae desarrolla neumonia,
hasta el 30 por ciento de las neumonias en la pobla-
cién general pueden deberse a este microorganismo?.

La evolucién habitual suele ser benigna y auto-
limitada; sin embargo pueden presentarse compli-
caciones respiratorias (derrame pleural masivo,
bronguiolitis obliterante, fibrosis pulmonar)®.

No son infrecuentes las manifestaciones extra-
rrespiratorias, fundamentalmente éticas (otitis me-
dia, miringitis bullosa) y cutdneas (exantema, erite-
ma polimorfo). También se ha deseripto compromiso
articular (artritis), cardiaco (miocarditis, pericardi-
tis, endocarditis), gastrointestinal (anorexia, vémi-
tos, diarrea), hemdtico (anemia hemolitica) y del
sistema nervioso (Guillain-Barre, meningitis asépti-
ca, mielitis transversa, ataxia cerebelosa)**57,

Como ya dijimos, la enfermedad sintomatica por
Mycoplasma pneumoniae es mucho masfrecuente en
pacientes mayores de 5 anos; sin embargo, numero-
sos estudios muestran que lactantes y preescolares
pueden tener titulos elevados de anticuerpos fijado-
res de complementos para este microorganismo. Se

4» Catedra de Pediatrfa, Facultad de Medicina (UBA); Hospital
General de Ninos “Pedro de Elizalde”, Bucnos Aires.
Correspondencia: Amendbar 1935 PB “3” Capital Federal.

especula que esto se deberia a que las infecciones en
los primeros anos de vida podrian ser asintomaticas
y que laneumonia podia estar, en parte, inmunolégi-
camente determinada en un huésped sensibilizado
por una o mas infecciones subclinicas previas®,

El objetivo de esta comunicacién es llamar la
atencién sobre la posibilidad de que el Mycoplasma
pneumoniae sea causa de neumonia aun en nifos
menores de 5 afios, como lo documentamos durante
un brote epidémico.

Nuestra poblacién comprende 17 pacientes que
consultaron espontdneamente en nuestro Servicio
durante las dos primeras semanas del mes de sep-
tiembre de 1990, presentando signos clinicos y/o
radiolégicos de neumonia,

Todos ellos eran eutrdéficos, 11 eran mujeres y 6
varones y sus edades estaban comprendidas entre 1
y 9 anos (x= 3,9 + 2,0).

A todos los pacientes se les efectué hemograma,
eritrosedimentacion, hemocultivo, contrainmuno-
electroforesis (CIE) en sangre y orina para neumoco-
co y Haemophillus influenzae, y dosaje de anticuer-
pos fijadores de complemento (Ate-FC) para Myco-

plasma pneumoniae que se repitié a las dos o tres

semanas. E] mismo se considero significativo cuando
mostro una variacion de cuatro veces en el titulo
entre ambos dosajes. Ni el hemograma ni la eritro-
sedimentacion mostraron alteraciones significativas.
La pesquisa bacterioldgica a través de cultivos y CIE
fue negativa. De los 17 pacientes, 11 presentaron
positividad en la prueba de fijacién de complemento.
La edad promedio de estos 11 pacientes también fue
de 3,9 arios (DS= 1,7).
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Ocho de ellos tenian otitis media (dos con mirin-
gitis bullosa), cuatro presentaban sintomas digesti-
vos (nduseas, vomitos y dolor abdominal) y en dos se
observé derrame pleural. Ningun paciente presenté
manifestaciones cutdneas, articulares, cardiacas o
del sistema nervioso,

Ante la sospecha de infeccién por Mycoplasma
preumoniae se medicé a los pacientes con eritromici-
na (50 mg/kg/dia), siendo la evolucién favorable en
todos los casos.

CONCLUSIONES

Queremos destacar la importancia del Myco-
plasma pneumonige como agente responsable de in-
feccion respiratoria baja aguda en pediatria tanto en
forma endémica como durante Ia presentacién de
brotes epidémicos circunstancia en la que puede
transformarse en el germen prevalente.

También es de destacar que a pesar que laneumo-
nia debida a Mycoplasma pneumoniae es cldsica-
mente asociada a escolares, adolescentes y adultos
jévenes, también debe ser tenida en cuenta en pacien-
tesmenoresde 5 anos especialmente durante el curso
de brotes epidémicos.
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Cuanro 1. Pacientes con neumaonia.
Titulos de anticuerpos fijadores de complemento
(FC) para Mycoplasma pneumoniae.

Titulo FC
n Sexo Edad 1° muestra 2? muestra
1 M 4a 32 256
2 F Ja 64 256
3 F 2a 8 128
4 F 4a 32 128
5 F 4a 32 256
6 F 5a 8 8
7 M Ja 128 16
8 F 2a 128 8
9 M la 8 8
10 F 5a 128 512
11 M Ja 0 0
12 F 3a 8 8
13 M 3a 8 16
14 M §a a2 256
15 F Ja 8 128
16 F 5a 128 8
17 F 9a 16 16

CherryJ R, HurwitzE S, Welliver R C: Mycolpasma pneumo-
niae infections and exanthems. J Pediatr 1975, 87: 369-373.
Stevens D, Swill P, Johnston P y col: Mycoplasma pneumo-
niae infections in children. Arch Dis Child 1978, 53: 38-42.
LererR, Kalavski S: Central nervous sistem disease associa-
ted with Mycoplasma pneumoniae infection. Report of five
cases and review of the literature. Pediatrics 1973, 52:
658-688. :
Ponka A, Ukkonen P: Age related prevalence of complement
- lixing antibody to Mycoplasma pneumoniae during an 8
years period. J Child Microbiol 1983, 17: 571-575.




ARCH. ARG. PEDIATR. 1992; 90: 53

Comunicacion breve

Pseudoaneurisma de arteria radial

Dres. ADRIAN ALLARIAY, JUuAN C. RODRIGUEZ?

RESUMEN

Procedimientos invasivos de monitorizacién arterial
son frecuentemente utilizados en pacientes de edad pedidtri-
ca en estado critico. Se comunica un raro caso de pscu-
doancurisma de arteria radial enun nifio de 6 meses de edad.
Palabras clave: aneurisma, arteria radial,

SUMMARY

Arterial invasive procedures are [requently utilized in
critical patients. A rare case is reported of pseudoancurism of
radial artery developed in a six-months old child following
invasive radial monitorization.
Key words: aneurysm, radial arthery.

La formacién de pseudoaneurismas (falso aneu-
risma) es una complicacion poco frecuente en pacien-
tes de edad pediatrica, habiendo sido reportada como
secuela de injuria vascular por herida penetrante y
procedimientos de diagnéstico invasivos a nivel arte-
rial'?,

Sobre un total de 580 pacientes sometidos a moni-
toreo arterial invasivo en el perioperatorio de cirugia
cardiovascular infantil (procedimientos paliativos y
correctores con circulacién extracorpdrea), un pa-
ciente (0,17%) desarrollé luego de dos semanas de la
cirugia un pseudoaneurisma de arteria radial, el cual
fue resuelto quirirgicamente en forma exitosa. Es
propdsito de esta comunicacién alertar al médico
pediatra acerca de las posibles secuelas de procedi-
mientos invasivos realizados durante la internacién
en la fase critica de la enfermedad, ya que éstas son
habitualmente detectadas luego del alta hospitala-
ria. Un adecuado protocolo de seguimiento de estos
pacientes permitird detectar en forma tempranaesta
complicacién.

CASO PRESENTADO

Una nifia de 6 meses de edad, 3,7 kg de peso,
portadora de cardiopatia congénita (comunicacién
interventricular multiple con hipertensién pulmo-
nar severa), es sometida a un cerclaje de arteria
pulmonar el 3 de febrero de 1990. En sala de opera-
ciones se canalizo bajo vision directa la arteria radial
izquierda, la cual registraba el antecedente de pun-

'Cirugia cardiovascular

*Cirugia plastica

Hopital de Pediatrfa Prof. J.P. Garrahan - Correspondencia:
Pichincha 1850 (1245), Buenos Aires, Argentina.

)

ciones percutdneas previas en forma miiltiple. Se
utilizé un catéter de Teflén n® 22. La arteria radial
estaba rodeada de miltiples hematomas producto de
las punciones previas. La arteria distal al sitio de la
puncién no era viable por lo que fue ligada previa
constatacién de flujo a través del examen semiolégico
delamanoylademostracién de flujo pulsdtil a través
de la arteria cubital mediante oximetria de pulso.

El catéter arterial fue retirado a las 48 horas,
realizandose, segun técnica habitual, hemostasia por
compresion durante 10 minutos. Al octavo dia postqui-
rirgico la nifia fue dada de alta con un examen fisico a
nivel de la herida arterial sin particularidades.

Dos semanas mads tarde concurre a consulta pre-
sentando, a nivel de la herida, una masa tumoral
pulsdtil de aproximadamente 3 c¢cm de didametro
(Fig. 1), sobre la cual no se auscultaba frémito. Se
plantedel diagnéstico de pseudoaneurismay se decidié
la exploracién quirtrgica de la lesion.

Bajo anestesia general y con control proximal con
manguito de pulso se exploré la masa tumoral. En
primer lugar se aislé el pediculo vascular radial
proximal a la lesién, realizandose una arteriografia
selectiva, que mostré exclusién de la masa pulsatil y
un buen flujo hacia arcos palmares a través de la
arteria cubital y vasos comunicantes (Fig. 2).

Confirmada la naturaleza de 1a lesién se procedié a
la ligadura del pediculo vascular aferente, siendo po-
siblesuexéresis total (Fig. 3). El cultivode material fue
negativo. E] examen histopatolégico demostré una
masa de elementos sanguineos con neocipsula de
tejido conectivo. El curso postoperatorio fue favorable
mostrando a los 15 dias un proceso cicatrizal sin
complicaciones. Diez meses de seguimiento presentan
a una nifia libre de sintomas a nivel del miembro
superior izquierdoe a excepcién de la asfigmia radial.
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Fig. 1. Vista preoperatoria de la masa tumoral puls-
datil.

Fig. 2. Arteriografia intraoperatoria: R: arteria ra-
dial. C: arteria cubital. V: vasos comunicantes. Ps:
pseudoaneurisma.
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Fig. 3. Aspecto quirirgico: el falso aneurisma es
separado previa ligadura del pediculo vascular afe-
rente.

DISCUSION

La aparicién de una masa tumoral pulsatil a nivel
del sitio de herida traumatica o quirdrgica en la cual
existié compromiso arterial nos lleva a establecer
diagnostico diferencial entre dos entidades fisiopato-
légica e histolégicamente distinguibles. En primer
lugar los aneurismas verdaderos, producidos por
lesion y debilitamiento de la pared vascular produci-
da por trauma directo, fenémeno degenerativo o
inflamatorio. Cuando estas lesiones tienen etiologia
infecciosa reciben la denominacién genérica y poco
precisa de aneurismas micéticos, término originado
en la descripeién de Sir W. Osler, en 1885, de las
complicaciones de la endocarditis infecciosa’®.

En segundo lugar estdn los pseudoaneurismas o
falsos aneurismas producidos por un mecanismo di-
ferente. Estas lesiones se desarrollan a partir de un
hematoma capsulado, que por disrupcion de la pared
por una segunda injuria o por el desarrollo de neova-

Cuabpro 1
Indicaciones y contraindicaciones del monitoreso arterial invasivo

Indicaciones

Contraindicaciones absolutas

Contraindicaciones relativas

Inestabilidad hemodindmica.
Intra-postquirirgico de cirugia cardiovascular o cirugias complejas.
Monitoreo de presién perfusion cerebral.

Maniobras de Allen patolégiga.
Infeccion en el sitio de acceso.

Coagulopatia.
Enfermedades con compromiso del sistema nervioso (S. Reye -
Guillan Barre - botulismo - tétanos - polineuropatias etc.)




VOL. 90, 1882

Cuanro 2
Complicaciones del monitoreo arterial invasivo

Isquemia

Hemorragia

Embolia distal

Embolia retrégrada (SNC)
Asfigmia arterial

Dolor

Aneurisma verdadero

Infeccién de partes blandas
Pseudoaneurisma (caso presentado)

sos, mantiene comunicacién con la luz arterial en
forma indirecta. Los pseudoaneurismas estdan for-
mados por masas de células sanguineas y tejido
conectivo de distinto grado de organizacién, no
identificdndose en el examen histolégico pared arterial
propiamente dicha. La presencia de cultivo positivo
los califica como pseudoaneurismas infecciosos.

Es discutida en la literatura® la indicacién de la
arteriografia en el estudio de estaslesiones, ya quela
nueva exploracién arterial puede ocasionar compli-
caciones secundarias que agravan el prondstico y
viabilidad dela zona distal a lalesion al comprometer
vias de circulacién colateral.

En el caso reportado, el antecedente de miiltiples
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punciones (mds de 8) a nivel del sitio de canalizacién
arterial, constituye un elemento a considerar en la
fisiopatogénesis de la lesién; otros pacientes que
registraban el antecedente de 1a 3 punciones arteria-
les percutdneas en las que se realizé canalizacién
arterial bajo visién directa, como en el paciente comu-
nicado, no presentaron esta complicacién.

La presente comunicacién de una infrecuente
complicacién hallada en el seguimiento de los pacien-
tesen los cuales serealizé monitoreo arterial invasivo
debe alertar al médico pediatra acerca de la necesi-
dad de:

1- Realizar una precisa y criteriosa utilizacién de
la via arterial, considerando: a) materiales a utilizar
y b) adiestramiento y jerarquizacion del operador.

2- Conaocimiento de las metodologias no invasivas
de monitoreo (oximetria de pulso - presién arterial no
invasiva Doppler) que permiten obtener datos confia-
bles en pacientes criticos.

3- Conocimiento de las indicaciones y contraindi-
caciones de la utilizacién de las vias de acceso para
monitoreo invasivo, asi como también las complica-
ciones m4s frecuentemente observadas’.
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Reflujo vesicoureteral primario’

Comité de Nefrologia

1. Definicion

Regurgitacién de orina vesical hacia los uréte-
res y pelvis renal, producida por una anomalia
intrinseca de la unién ureterovesical, en ausencia
de otra malformacién y sin patologia obstructiva o
neurogénica, congénita o adquirida.

2. Diagndstico

El recurso diagndstico es la cistouretrografia
miceional (CUGM). Con ella se puede ver el pasaje
del medio de contraste desde la vejiga al uréter en
cualquier momento del ciclo miceional (llenado o
vaciado). Debe incluir Rx frente de lleno vesical, Rx
oblicua en miccidn en la que salgan ambos rifiones
y toda la uretra, (esta Rx miccional, en las nifias,
puede ser de frente) y Rx postmiccional.

Es aconsejable, pero no indispensable, realizar
el estudio con control televisivo.

Para hacer este estudio son condiciones:

- urocultivo negativo,

- quimioprofilaxis antibidtica.

Por lo tanto el diagnéstico de reflujo vesicoure-
teral es radioldgico.

2.1. Indicacidon de la CUGM

a) Infeccién urinaria (ver norma de IU, indica-
cién de estudios radiolégicos).

b) No olvidar en el estudio de malformaciones
con alto indice de uropatias asociadas: malforma-
ciones ano-recto-genitales, mielodisplasias, atresia
de eséfago, agenesia de la musculatura abdominal,
ete.

2.2. Reflujo Familiar
No olvidar su alta incidencia, los hermanos

podran ser estudiados con ecografia renal y alerta
en los episodios febriles sin foco evidente,

'En larealizacion de estos eriterios han participado el Comité de
Nefrologia de la Sociedad Argentina de Pediatrfa y Urdlogos de
distintos centros pedidtricos del pais.
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3. Evaluacidn inicial
3.1. Antecedentes familiares

Uropatias, reflujo familiar, insuficiencia renal
crénica, infecciones urinaras.

3.2. Antecedentes personales

Malformaciones genitales, anales, musculatu-
ra abdominal o en pabellones auriculares, infec-
ciones urinarias repetidas o cualquiera de los sin-
tomas enumerados en normas de IU, incluyendo
habito miccional.

3.3. Examen fisico

Talla, peso, tensién arterial, caracteristicas de
la miccién: ardor, enuresis diurna, nocturna, re-
tenciones vesicales, caracteristicas del chorro mie-
cional, columna lumbosacra, simetria de miembros
inferiores.

3.4. Examenes de laboratorio

Orina con densidad y/o osmolaridad, sedimiento,
proteinuria, urocultivo, hemograma, uremia y
creatinina. En los reflujos con importante compro-
miso de la zona tubulointersticial se agregard esta-
do dcido-base, ph urinario y excrecién fraccional de
sodio.

3.5. Ecografia renal

Cicatrices, tamarfio renal, relacién corticomedu-
lar, dilatacion pielocalicial, urectasia, vejigallenay
vacia, residuo, ureterocele, ete.

3.6. Cistouretrografia miccional (CUGM)
Permitira visualizar los grados de reflujo segun
la siguiente

Clasificacion internacional

Grado I reflujo a uréter solamente, que no
llega a pelvis renal.
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Grado II: reflujo a uréter de calibre normal
que llega a la pelvis renal sin dilatacién.

Grado IIT: reflujo que provoca dilatacién leve
o moderada del uréter y pelvis renal, sin o con
minima deformacién de los cdlices.

Grado IV: reflujo con mayor dilatacién y tor-
tuosidad del uréter, dilatacién de la pelvis, cdlices
y obliteracién completa de la angulacién de los
férnices.

Grado V: dilatacién masivay tortuosidad del
uréter, dilatacién grosera de la pelvis, cdlices e
impresiones papilares que no son m4s visibles.

3.7. Urograma excretor (UE)

Con placa directa, permite evaluar tamaiio re-
nal, corteza, cicatrices, pielectasia, urectasias y
dinamica ureteral. Vejiga:llena, vacia, diverticulos.

3.8. Centellograma renal con DMSA

Para la deteccién de cicatrices, funciéon renal
diferencial y porcentual.

3.9. Urodinamia

Indicada ante presuntas disfunciones vesicales,
debe ser solicitada por el especialista.

4. Tratamiento

Todo nifio con reflujo vesicoureteral debe ser
evaluado en forma conjunta por un equipo espe-
cializado nefrourolégico antes de decidir una con-
ducta terapéutica. Para su tratamiento deberd to-
marse en cuenta su caracteristica de afeccién he-
terogénea, con distinta repercusién clinica, depen-
diendo de edad, grado de reflujo, repercusién renal
(erecimiento, cicatrices, proteinuria, hipertensién
arterial) y medio socioecondémico.

4.1. Tratamiento conservador

Orientado a la prevencién de la infeccién urina-
ria y a la preservacién del parénquima renal.

a) Quimioprofilaxis nocturna con nitrofuran-
toina (2mg/kg/dosis) o trimetoprima-sulfametoxazol
(2 y 10 mg/kg/dosis) en forma continua hasta re-
solucién del reflujo, con urocultivos mensuales.

b) Micciones frecuentes (cuidar hdbitos higiéni-
cos). ‘
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4.2. Seguimiento

1- Controles bacteriolégicos seriados (uroculti-
vo mensual) o segiin comportamiento clinico del
paciente en quimioprofilaxis, continua, sin suspen-
der para realizar urocultivo.

2- Ecografia renal y centellograma renal con
DMSA a los 12 meses para evaluar crecimiento
renal, aparicién de cicatrices, funcién diferencial y
porcentual.

3- CUGM cada 12 y 24 meses segun el caso.

4- En los pacientes con formas severas de reflu-
jo, compromiso parenquimatoso, escaras pielone-
friticas y/o rifiones pequefios, control periédicode la
tensién arterial y semestralmente proteinuria y
filtrado glomerular.

4.3. Indicaciones de tratamiento quirirgico

Inicial
Independiente del grado de reflujo, depende de
la consulta con el equipo nefrourolégico.

Seguimiento

a) Infecciones no controladas realizando qui-
mioprofilaxis.

b) Crecimiento renal nulo, atrofia o cicatrices
nuevas a los 12 meses en los estudios correspon-
dientes, o deterioro funcional.

¢) Medio socioeconémico y cultural que no ase-
gure constancia en el tratamiento y seguimiento.

d) Persistencia del reflujo a los 8 afios de edad
sin infeccién urinaria. Se aconseja la correccién
quirdrgica en la mujer antes de la pubertad por el
aumento de incidencia deinfeccién urinariabaja en
la mujer sexualmente activa.

4.4. Control postquirirgico

1- Ecografia renal a los 6 meses.

2- Cistouretrografia miccional a los 12 meses.

3- Mantener quimioprofilaxisdurante 12 meses.
5. Criterio de curacion

Debido a la alta incidencia de reflujos intermi-
tentes, ante la primera CUGM sin reflujo se acon-

seja: mantener quimioprofilaxis durante 12 meses,
urocultivos'cada 3 meses y repetir CUGM al ario.

ARCH. ARG. PEDIATR. 1992; €0;0
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Dramatica situacién de la atencion perinatal en la Argentina 1991

Comité de Estudios Fetoneonatales (CEFEN)
Sub-Comision de Regionalizacion

INTRODUCCION

La Sub-Comisién de Regionalizacién del Comité
de Estudios Feto-Neonatales de la Sociedad Argen-
tina de Pediatria, a lo largo de 1991, organizé tres
encuentros de médicos neonatdlogos de todo el pais,
con el objetivo inicial de analizar la implementacidn
de un sistema de regionalizacién, o mejor aiin, de una
Red de Servicios de Perinatologia.

Pero el diagnédstico de situacién llevé necesaria-
mente a enfocar, en principio, la grave situacién en la
que se encuentra la atencién perinatal en nuestro
pais.

Dice UNICEF: En la Argentina todavia mueren
anualmente 18.000 nifios menores de un afio y de
estas muertes mds de las dos terceras partes estdn
relacionadas con causas evitables:

e 38 por ciento se deben a causas perinatales
evitables por un buen control del embarazo, buena
atencién en el parto o por diagnéstico y tratamiento
precoz.

s 8 por ciento por infecciones intestinales y res-
piratorias agudas.

e 3 por ciento por desnutricion.

Cuando se analiza la mortalidad por grupos eta-
rios, seaduvierteque la mortalidadneonatal representa
el 70 por ciento de los fallecidos durante el primer afio
de vida, sobre todo durante la primera semand.

En resumen, en nuestro pais mueren 50 nifios
menores de un afio por dia, de ellos 35 son recién
nacidos, que fallecen en su gran mayoria por causas
que pueden evitarse con una buena atencién del
embarazo, parto y periodo neonatal.

METODOLOGIA

Los encuentros, coordinados por los Dres. Hermi-
nia Itarte y Jorge Tavosnanska, se realizaron en:

1- Termas de Rio Hondo-Santiago del Estero, 28
de mayo de 1991, en oportunidad del 29° Congreso
Argentino de Pediatria.

2- Buenos Aires-Sociedad Argentina de Pediatria,
15y 16 de agosto de 1991, con motivo de las Jornadas
de Tecnologias Apropiadas en Neonatologia.

3- Buenos Aires-Sociedad Argentina de Pediatria,
29 de agosto de 1991, por citacién que hiciera la “Red
Pediitrica Metropolitana” a representantes de Ser-
vicios de Neonatologia de Capital y Conurbano bo-
naerense.

A estos encuentros concurrieron personalmente
93 participantes que representaban la casi totalidad
delas provincias del pais, las distintaszonas del Gran
Buenos Aires v la Capital Federal. Luego de un
pormenorizado estudio de los aportes personales de
los asistentes y de las encuestas enviadas, se redactd
este documento que constituye una denuncia de
nuestra realidad perinatal.

CONCLUSIONES

— No existen programas, o si los hay no se cum-
plen, son escasos o poco difundidos, que expresen
claramente lapolitica sanitariade los estados provin-
ciales o del gobierno nacional respecto a prioridades
en la atencién perinatal. Ejemplo de ello lo constitu-
yen, desde la falta de planes para el control del
embarazo, hasta la ausencia de normas frente a
malformaciones incompatibles con la vida o la pre-
maturidad extrema.

— La capacidad instalada de las instituciones es
insuficiente y arbitraria, lo cual impide definir su
nivel de complejidad. Existen servicios donde se
brinda asistencia respiratoria mecdnica, pero no
cuentan con neonatélogo ni pediatra de guardia;
también existen maternidades con 11.000 partos
anuales que no poseen cuidado intensivo neonatal.

—Elnivel de eficiencia de los servicios estd lejos de
ser dptimo.

— Aun teniendo en cuenta que existe subregistro,
la mortalidad neonatal sigue siendo elevada, con
cifras que aleanzan a 47 por mil como es el caso de la
Maternidad de Tucumdn (primer semestre de 1991).

— La insuficiente cantidad y pobre calidad del
recurso humano, alcanza niveles dramadticos en en-
fermeria: sélo la Capital Federal tiene un déficit de
517 enfermeras para el drea de neonatologia. Con
respecto a los médicos, la situacién es menos grave,
perono alcanzan para cubrir las guardias en institu-
ciones publicas.
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— Los sistemas de transporte son inadecuados y
cuando funcionan no cuentan con las plazas necesa-
rias para recibir a los pacientes. La satisfaccién dela
demanda de internacién neonatal de recién nacidos
patolégicos fue sélo del 40 por ciento en 1990 en la
Provincia de Buenos Aires (informacion brindada por
el Servicio de Emergencias Sanitarias de esa pro-
vincia). Se ignora qué sucedié con el 60 por ciento
restante.

- El numero de camas obstétricas es insuficien-
te: el 60 por ciento de los partos que se realizan en la
Capital Federal corresponden a embarazadas que
viven en el conurbano bonaerense; el Hospital de
Moreno ha llegado a tener tres embarazadas por
cama, situacién queserepite en otros lugares del pais.

- El flujo de embarazadas es espontédneo, por lo
cual no se pueden estimar con exactitud las necesi-
dades. Madres controladas en algunos centros no
pueden tener su parto en ellos por haberse ocupado
totalmente las camas con otras madres que llegan en
trabajo de parto sin control previo.

- Elsegundonivel de complejidad neonatolégica
es casi inexistente, por lo cual se satura rdpidamente
el tercer nivel.

Estas situaciones explican parte de la mortalidad
perinatal y neonatal muchas veces evitables.

Por lo antes expuesto, la Sub-Comisién de Regio-
nalizacién del CEFEN (SAP) plantea las siguientes
propuestas constituyéndose en la voz de los recién
nacidos y de las familias de menores recursos que no
pueden apelar a otros instrumentos para hacer oir
sus reclamos.

PROPUESTAS

1- Instalar el debate en la comunidad sobre la
dramatica situacién perinatal.

2- El control de la embarazada, la atencién del
parto y del recién nacido, deben ser gratuitos para la
poblacién sin cobertura social: la politica de ajuste no
puede pasar por la infancia.

3- Asegurar como minimo, cinco controles del
embarazo para todas las madres del pais, a través del
equipo de salud disponible en cada drea.

4- Aumentar el nimero de camas obstétricas.

5- Garantizar una adecuada atencién institucio-
nal del parto incluyendo recepcién y reanimacion del
recién nacido.
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6- Incrementar el nimero de enfermeras y jerar-
quizar su capacitacién, asegurando su insercién en
instituciones publicas a través de una remuneracién
adecuada.

7- Definir perfiles de complejidad de los Servicios
y ordenar el equipamiento de acuerdo a ello, asegu-
rando estdndares dignos de atencién del neonato
enfermo.

8- Promover tecnologias apropiadas en Neonato-
logia, comoes el caso de las Residencias para Madres,
en las que se fortalece el vinculo de apego y se educa
a la madre sobre el cuidado de su hijo.

9- Asignar adecuados recursos priorizando las
acciones preventivas y la incorporacién de recursos
humanos y su formacién, en lugar de adquisicion
irracional de aparataje.

10- Establecer prioridades en el uso de la alta
tecnologia.

11-Valorarlacalidad de vida de los sobrevivientes
de terapia intensiva neonatal para evaluar en forma
continualasacciones queserealizan en esasunidades.

12- Promover la referencia y contrarreferencia de
pacientes y mejorar las condiciones de traslado.

13- Promover la constitucién de redes de servicios
para la atencién perinatal, respetando las caracte-
risticas de cada drea. Puede tomarse como ejemplo la
experiencia de regionalizacién de la provincia de
Neuquén, con la cual selogrd descenderla mortalidad
infantil a 18,4 por mil en 1990.

14- Reafirmar el rol intransferible del Estado en
la atencién y/o control de la salud perinatal.

Comité de Estudios Feto-Neonatales-CEFEN (SAP)

Secretaria: Dra. Celia Lomuto
Pro-Secretario:  Dr. Jorge Tavosnanska
Vocales: Dra. Norma Aspres

Dr. Jorge Digregorio
Dr. Luis Novali

Dra. Alicia Pérez
Dr. Claudio Solana
Dr. Edgardo Szyld

Sub-Comision de Regionalizacion-CEFEN - (SAP)

Coordinador:
Participantes :

Dr. Jorge Tavosnanska
Dr. Bernardo Chomsky
Dra. Herminia Itarte

Dr. Pedro de Sarrasqueta
Dr. Alberto Schwarcz
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CARTAS AL EDITOR

Sr. Director:

Con respecto al trabajo La insuficiencia renal
aguda en el recién nacido de los autores Martini y
colaboradores publicadoen Arch. Arg. Pediatr., 1991;
89, 87 me permito realizar algunos comentarios.

1. Entrelos criterios que mencionan los autores
para el diagnéstico de insuficiencia renal aguda
(IRA) en el neonato figuran la excrecién fraccional
de sodio (EFNa) mayor de 6%. Este indice por si solo
nodefine siun paciente presenta caida dela filtracién
glomerular, sino que como lo demuestran Espinel*
en adultos y Mathew?® en recién nacidos, este indice
ayuda a aclarar un dilema que se nos presenta muy
frecuentemente en la prédctica diaria y es el poder
establecer ante un paciente con IRA, si se trata de
una IRA prerrenal o de una IRA intrinseca.

2. No se menciona en el trabajo la edad gestacio-
nal de los pacientes. Debido a que la EFNa es
inversamente proporcional a la edad gestacional,
una EFNa del 6% puede ser normal en un prematu-
ro de 28 semanas o puede indicarnos necrosis tubu-
lar aguda en un neonato de 34 0 35 semanas de edad
gestacional. No se han establecido ain valores defi-
nitivos de EFNa en prematuros con IRA. La mayo-
riadelosautores considera que, en recién nacidos de
término, una EFNa mayor de 2,5 - 3,0 %*° permite
diferenciar la IRA intrinseca de laIRA prerrenal en
el periodo neonatal.

3. Los autores clasifican a la IRA en dos grupos:
sin alteraciones estructurales (causas prerrenales)
y con alteraciones estructurales (causas renales y
postrrenales). La IRA prerrenal (el tipo m4ds fre-
cuente de IRA en el neonato) se debe a hipoperfu-
sién de un rifién sano, pero si la situacién de
hipoflujo se prolonga puede conducir a una insufi-
ciencia renal intrinseca. En el trabajo, no se dis-
crimina en el grupo de pacientes sin alteraciones
estructurales quiénes tenian falloprerrenal y cudles
IRA intrinseca.

4. Se incluyen en el mismo grupo los pacientes
con IRA secundaria a “hipoxia perinatal grave y/o
sindrome de dificultad respiratoria”. Los mecanis-
mos fisiopatolégicos quellevan alaIRA en estasdos
situaciones son diferentes. En la hipoxia perinatal
se establece una distribucién del flujo sanguineo,
privilegiando la perfusién sanguinea del cerebro,

arterias coronarias y gldndulas adrenales, con una
reduccién de la perfusién al rifién y otros érganos®.

Kojima y colaboradores® sugieren que la mio-
globina derivada de la destrucciéon muscular que se
produce en los recién nacidos asficticos podria indu-
cir injuria renal como consecuencia de su depdsito
en los tiibulos. También se postula al dcido trico,
que se eleva en situaciones de hipoxia, como capaz
de ocasionar oliguria funcional o dafio parenquima-
toso®.

Los pacientes prematuros con el sindrome de
dificultad respiratoria idiopatica presentan una
insuficiencia renal transitoria, que se manifiesta
fundamentalmente por unaoliguria que se resuelve
en el término de 48 - 72 horas con una poliuria
importante. El tratamiento adecuado de los pa-
cientes con el sindrome de dificultad respiratoria
idiopatico impide que log mismos estén hipéxicos,
hipercapnicos o con acidosis. Sin embargo, a pesar
de esto, la mayoria de ellos presenta la oliguria
transitoria descripta. La que se deberia, entre
muchas causas, auna disminucion del gasto cardia-
co y del flujo sanguineo renal, secundarios a una
disminucién del retorno venosao.

5. Llama la atencién la elevada incidencia de
policitemia (85%) hallada por los autores en el
grupo de pacientes con IRA sin alteraciones es-
tructurales, Seria interesante conocer qué criterio
utilizaron para el diagnéstico de policitemia y sia
estos pacientes se les realizé sangria transfu-
s16n, ya que estd demostrado un significativo au-
mento delafiltracion glomerulary la diuresis luego
de exanguinotransfusién parcial en neonatos con
hiperviscosidad’. Debemos recordar que la polici-
temia per se es causa de IRA en el neonato®, por lo
tanto en pacientes con miltiples patologias y poli-
citemia es muy dificil determinar cudl es la causa
primaria de la IRA.

6. Los autores encuentran una relativa alta
incidencia de IRA: 35 casos en cuatro afios. Ellos no
mencionan la cantidad de pacientes internados en
ese periodo, por lo cual creo que no es apropiado
hablar de incidencia.

Dr. Alejandro Gustavo Jenik
Departamento Pediatria-Divisién Neonatologia
Hospital Italiano de Buenos Aires

ARCH. ARG. PEDIATR. 1882, 90,0
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Sefrior Director:

He recibido su carta donde me envia los co-
mentarios del Dr. Jenik a nuestro trabajo La In-
suficiencia renal aguda en el recién nacido.

Mi respuesta a los mismos es la siguiente.

1. Efectivamente la Excrecién fraccional de So-
dio (EFNa) estd descripta en la bibliografia comoun
indice de fallo renal especialmente en neonatos y
esto no se contradice para nada en nuestro trabajo.

2. Guignard en el libro de Holliday Pediatric
Nephrology dice: «Una EFNa menor del 2 % ocurre
enelfallo prerrenal y este valor estd aumentado por

ARCH. ARG. PEDIATR. 1992; 90; 0

encima de 2,5% en el fallo renal intrinseco. Debe
tenerse precaucién cuando se aplican estos indices
a neonatos muy prematuaros porque valores eleva-
dos de EFNa estdn presentes normalmente en los
primeros dias de la vida de lactantes pretérmino
alcanzando ocasionalmente valores tan altos como
el 5%».

Por esta misma razén, nosotros tomamos como
valorindicativode fallorenalintrinseco el porcentaje
del 6%.

3. Todos los pacientes incluidos en este trabajo
tenianfallorenalintrinseco, ajuzgar porlos indices
de diagnéstico. De lo que se habla es de causas
prerrenales cuando el origen del fallo es una pato-
logia extrarrenal.

4. Si bien es cierto que puede haber sutiles
diferencias en la patogenia del fallo renal entre la
hipoxia y el distress respiratorio, esto no invalida
que se ubiquen conjuntamente, porque por otra
parte, en la préctica todos estos pacientes son
hipéxicos.

5. Si bien la poliglobulina por si puede inducir
fallo, se tomaron en cuenta losfactores primordiales
de IRA en cada caso.

6. Es cierto que no puede hablarse de incidencia
en nuestra poblacién neonatal. El término mads
correcto puede haber sido frecuencia y estimamos
gue comparativamente con la bibliografia ésta es
elevada.

Esperando haber cumplido lo solicitado hago
propicia la oportunidad para saludarle muy cor-
dialmente.

Dr. Rodolfo José Martini
Dean Funes 457
5000 Cérdoba
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COMENTARIO DE LIBROS

‘Ceriani Cernadas -
R
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Neonatologia
Préctica

(2a edici6n)

Dr. José Maria Ceria-
ni Cernadas. Edito-
rial Médica Paname-
ricana Buenos Aires,
1991.

A quienes nos tocé vivir el comienzo dela Neona-
tologia, para cimentarla luego en nuestro pafs, nos
parecid légico usar como apoyo la experiencia que
ibamos adquiriendo de los lugares de trabajo y de
las publicaciones de autores extranjeros que nos
transmitian sus conocimientos.

Loscontinuos cambios de conceptosylos distintos
enfoques de hallazgos y criterios, obligan a una
rdpida y cada vez mas frecuente necesidad de ac-
tualizacién.

Neonatologia prdctica, en su segunda edi-
cién, traduce los ingentes esfuerzos de su editor, el
Dr. José Maria Ceriani Cernadas, cuyas dotes para
esta tarea se ponen de manifiesto en la brillante
coordinacién lograda en este texto que compendia
la informacién actualizada sobre fisiopatologia y
terapéutica neonatal. Esto, claro, sin perder de
vista el objetivo de la practicidad y adecuacién a su
uso en nuestro medio.

Examinando cada uno de sus capitulos, vemos
que este texto incluye todo lo que actualmente debe
decirse sobre diagnéstico, prondstico y atencién del
neonato. Quien lo lee puede aplicar cada uno de sus

conceptos en la practica neonatolégica.

El conjunto de colaboradores en la confeccién de
este libro dieron el toque final a algunos temas,
basdndose en sus propias experiencias y aumen-
tando asi el brillo cientifico que tiene esta publica-
cién.

Debo destacar la participacién de obstetras,
entendiendo que el criterio de la perinatologia es
fundamental para entrar en el enfoque de la pre-
vencién, tinica forma de disminuir las altas cifras
de recién nacidos de alto riesgo, pacientes que
exigen la multiplicacién de los servicios de alta
complejidad -de alto costo en equipamiento y pro-
clives a presentar secuelas mediatas o inmediatas,
muchasvecesirreversibles, en especial las secuelas
neurolégicas.

Uno de los aspectos humanos al que seledagran
importancia en Neonatologia Practica, es el rol
de las enfermeras en la atencién neonatolégica. El
Dr. Ceriani Cernadas dedica capitulos especiales a.
la asistencia permanente y continua, que es inhe-
rente a esta parte del equipo.

Otro plus de este texto es su rdpida adaptacién
a los conceptos que emergen ahora en los foros
internacionales: me refiero especificamente a la
inclusién del Capitulo 25, que trata del dolor en el
fetoy en el recién nacido. No menos meritorio es el
Capitulo inicial donde se nos informa de los aspec-
tos bésicos que conforman un servicio de neona-
tologia y su consultorio externo. Deseo felicitar y
agradecer al Dr. Ceriani Cernadas por haber re-
sumido en su libro todo lo atinente al cuidado del
recién nacido. Esta publicacién, sin duda contri-
buird a informar a los médicos neonatélogos sobre
las técnicas y los adelantos cuya aplicacién servird
para disminuir las cifras de morbimortalidad de
un grupo de pacientes tan vulnerable como lo es el
neonato.

Prof. Dr. Jacobo Halac
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Soy adoptado. Acer-
ca de los caminos que

recorren los padres
| adoptivosy Lahistoria
de Javier y de sus pa-
dres, Marianay Pedro.
Lidia Abraham de
Cineo, Estela de Fina
de de la Fuente, Frida
; Riterman, Susana
= Mandelbaum, Adria-
na Marquez y Dora M. Felbarg. Libros del Quir-
quincho, Buenos Aires, 1991

La adopcién es una situacién que siempre ha
producido conflicto. No obstante la larga historia de
dificultades que el tema produce es notable la pobre
existencia de bibliografia no especializada dirigida a
las partes del conflicto: adoptado y adoptantes.

Este libro, que son dos, estd pensado sobre el valor
delaverdad y del encuentro. Es un instrumento para
que el lector vaya buscando laverdad dentrode si, sin
miedoy con confianza. Esuninstrumento paraque se
vaya construyendo el encuentro entre padres adop-
tantes e hijos adoptados sobre la base de la verdad.
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Es asi que Soy adoptado se constituye en una
ayuda importante para padres e hijos inmersos en la
historia vital de la adopcién y también para todos
aquéllos que de cerca o de lejos estdn involucrados en
este conflicto,

Acerca de los caminos... esté dirigido a los padres
dandoinformacién iitil y honesta, que al final de cada
capitulo se complementa con testimonios relaciona-
dosasutema. Hayun capitulodedicado alos aspectos
legales de la adopcién armado en forma de las 20
preguntas més frecuentes.

La historia de Javier... estd bellamente escrita e
ilustrada para la candidez de un nifio facilitando asi
el didlogo y promoviendo las preguntas a sus padres
y a si mismo, con honestidad y sin eludir la respon-
sabilidad de la verdad. Debo decir ademés, que este
cuento tiene valor propio més alld del tema que le da
origen, gracias al sentir literario de Graciela Montes,
reconocida en el ambiente de la literatura infantil.

En sintesis, la familia no quedar4d indiferente
luego de su lectura, ciertamente serd conmocionada
por ésta, pero recordemos que sélo sobre la verdad se
construye la familia

Lic. Teresita 1. Batiz
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