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Tumores cardiacos en la infancia
Diagnoéstico y seguimiento por Ecocardiografia

Dres. PaLo MaranTz, Horacio CarerLi, Dieco MicHELL Y GusTAvo BERRI

/

tumores cardfacos son infrecuentes en pediatrfa. En
laboratorio de Ecocardiogralfa hemos identificado
octubre de 1987 hasta oclubre de 1989 14 nifios de 1 dia
anos de vida con masas intracardiacas: rabdomiomas
cavitarios miltiples 8, mixomas 2 (uno en auricula iz-
ayelotroen el tracto de salida del ventriculo izquierdo),
te hidatfdico intramiocardico 1, fibroma de ventriculo
ierdo 1, fibrosarcoma pericdrdico 1 y mesotelioma en
astino anterior 1. En 4/8 nifios con rabdomiomas se
rvé disminucién esponténea del tamaiio en el seguimiento
ardiogrifico. El Doppler Color (DC) demostré obstruceién
ra en ¢l tracto de salida del ventriculo derecho (TSVD) en
ellos. Ninguno requiri6 cirugia. Los 2 mixomas y el quiste
tidico fueron resecados. Su localizacién coincidié con la
gen ecocardiogrdfica. El fibroma del ventrieulo izquierdo
rufa el llenado mitral de manera tal que en la angiogralia
: asumié erréneamente como unaatresia mitral verdadera.
EL DC en cambio demostré claramente el pasaje de sangre a
avés de la mitral. El fibrosarcoma pericdrdico obstruia el
VD y el mesotelioma comprimfa el ventriculo izquierdo.
bos fueron reseccados sélo con la informacién ecocardio-
: ca.

- Conclusiones: 1) el Ecocardiogramabidimensional permile
reconocimiento y localizacién precisa de los tumores cardfa-
cos; 2) el Doppler Color permite demostrar la alteracién de los
jos por la masa tumoral y 3) el Ecocardiograma bidimensio-
| nal + Doppler permite orientar la oportunidad quirirgica y la
ll‘l‘[ a de abordaje.

alabras claves: tumores cardfacos, Ecocardiograma, Do-

\

SUMMARY

Cardiac tumors in childhood are extremely rare. Between
Oclober 1987 and October 1989, 14 children aged 1 day to 4
years (median: 2 years) with a cardiac tumor were initially
diagnosed and subsequently [ollowed up by Color Doppler
Echocardiography (Echo). The pathologic variants were as
follows: 8 rhabdomyomas, 2 myxomas, 1 fibroma, 1 fibrosar-
coma, 1 mesothelioma and 1 hydaticcist. Fourrhabdomyomas
reduced in size and one disappeared alter 2 years of Echo serial
assessment. Five patients required surgery and only one was
previously catheterized. Color Doppler Echocardiography
clearly delineated the hemodynamie disturbance in four. In
one patient with a left ventricular [ibroma the angiogram had
erroneously diagnosed mitral atresia.

Conclusions: Color Doppler Echocardiography is the ideal
diagnostic tool in managing cardiac tumors in childhood since
itnotonly allows an accurate anatomic diagnosis but also gives
relevant information concerning their natural history and
surgical approach.

Key words: heart neoplasms, ullrasound, Doppler.
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INTRODUCCION

La presencia de tumores cardiacos en edad
edidtrica es infrecuente. La mayoria de las comu-
caciones cientificas describen casos aislados!” y
incluso algunos centros incluyen en sus esta-
Sticaslas vegetaciones de endocarditis infecciosa,

los trombos y las dilataciones aneurismdticas de
aorta®
A

]J.ital Nacional de Pediatria Juan P. Garrahan
cio de Cardiologfa

El objetivo de este trabajo es comunicar la
relativamente elevada frecuencia de las observa-
ciones de esta patologia en el Hospital de Pediatria
“Dr. Juan P. Garrahan” en un periodo de dos afios
y la importancia del Ecocardiograma bidimensio-
nal (Eco2D) en el diagnéstico, localizacién y manejo
de estos pacientes,

MATERIAL Y METODOS

En el laboratorio de Ecocardiografia del Hospi-
tal “Juan P, Garrahan” desde octubre de 1987 hasta
octubre de 1989 hemos realizado el diagnéstico de
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tumores cardiacos o pericdrdicos en 14 ninos de 1
dia a 14 afios de edad. Las indicaciones para el
estudio ecocardiografico fueron diversas: cardio-
megalia, soplo cardiaco, cianosis, apneay sospecha
de esclerosis tuberosa. Todos los estudios fueron
realizados con un Ecocardiégrafo bidimensional
con Doppler pulsado, continuo y color, marca ATL
Ultramark 9 y con transductores de 3, 5y 7,5 MHz.

RESULTADOS

En 8 nifios entre 1 dia y 2 afios de edad se
detectaron rabdomiomas intracavitarios multiples
(Fig. 1), con localizacién en ambos ventriculos,
ambas auriculas, septum interventricular y apa-
ratos subvalvulares.

La forma de presentacion en los mds pequefios
(recién nacidos) fueron episodios de apnea y ciano-
sis y en los de mayor edad convulsiones, alteracio-
nes neurolégicas y soplo cardiaco. Esclerosis tube-
rosa presentaban 7/8 nifios. En dos de ellos el tumor
obstruia el tracto de salida del ventriculo derecho,
provocando gradientes subpulmonaresde 28 mmHg
y 38 mmHg respectivamente. En el seguimiento se
observdlaregresién espontdnea en el tamafiodelas
formaciones en 4 de estos 8 nifios, como asi también
la disminucién del gradiente en el tracto de salida
del ventriculo derecho. En uno de los pacientes, las
tumoraciones desaparecieron por completo.

Ninguno de los pacientes con rabdomiomas
requirieron estudio hemodindmico, ni cirugia.

Los mixomas aparecieron en 2 nifios: uno tipico
en auricula izquierda con adherencias al septum
interauricular (Fig. 2) v el otro, que habia sido
enviado como un soplo sistélico eyectivo atipico con

Fig. 1. Rabdomiomas (r) en ventriculo izquierdo
(VI). Corte de 4 cdmaras subcostal en un nifio de 7
dias de vida.
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Fig. 2. Mixoma de auricula izquierda (ai). Eje largo
del ventriculo izquierdo (vi)

chasquido sistélico en drea aértica, el mixoma se
hallaba adherido a la vdlvula aértica. Ambos fue-
ron operados y tanto la localizacién como el analisis
anatomopatoldgico coineidié con la informacién
ecocardiogrifica.

Un nifio de 4 afios de edad, con quistes hidati-
dicos multiples en higado y rifién, también pre-
sentaba un quiste intramiocardico de considerable
tamario, siendo éste resecado exitosamente sélo con
la informacién ecocardiogrifica.

Un recién nacido de 20 dias de vida cateterizado
en otro centro hospitalario con diagnéstico de gran
comunicacién interventricular, doble tracto de salida
del ventriculo derecho y atresia mitral, consulto 2
nuestro servicio donde se realizé Eco-Doppler-Color.
En el estudio se observé una masa de gran tamano
que ocupaba toda la cavidad ventricular izquierda,
que impedia la apertura mitral y que se insinuaba @
través de la comunicacién interventricular hacia el
ventriculo derecho. El Doppler Color descarté 1a
presencia de atresia mitral anatémica, al demostrar
el pasaje de sangre a través de la vdlvula mitral. Por
su apariencia y gran penetracién en las paredes del
ventriculo izquierdo pensamos en fibroma, no €
intentd cirugia. El nifio fallecié a los 2 meses de edad;
confirmandose la naturaleza del tumor.

!




Un nifio de 3 afios de edad fue enviado al
laboratorio de ecocardiografia por presentar
‘agrandamiento cardiaco agudo evidenciado en la
telerradiografia de térax. En el Eco 2D se observé
unamasa intrapericdrdica que comprimia el tracto
“de salida del ventriculo derecho con un gradiente
por Eco-Doppler de aproximadamente 30 mmHg
(Fig. 3). El nifio fue intervenido sélo con la infor-
‘macién ecocardiogréfica y el diagndstico anatomo-
patolégico fue de fibrosarcoma.

En otro nifio de 1 afio de edad que también se
presentd con gran cardiomegalia, se detectd por Eco
2D una gran masa peracardiaca. En consideracién
alardpida expansién del tumor, el nifio fue operado
esamismanoche. Eldiagndstico anatomopatolagico
fue mesotelioma.

DISCUSION

Como la frecuencia de los tumores cardiacos es
escasa en pediatria, tambiénlo esla experiencia en su
diagnéstico ecocardiografico®. Al igual que en otras
series'™! gl tumor mds frecuente fue el rabdomioma
(grafico). Son formaciones miiltiples, que se localizan
en cualquiera de las cavidades cardiacas', que pue-
den generar obstrucciones en los tractos de salida o
alterar el flujo sanguineo a través de las vilvulas
auriculo-ventriculares'®. El control seriado con Eco-
cardiografia Doppler es lo mds indicado en el segui-
miento de estos pacientes, ya que hemos observadola
involucién y hasta desaparicién de los tumores con el
tiempo'™, Esta peculiar caracteristica de los rab-
domiomas es de fundamental importancia, pues el
desconocimiento de su historia natural puede llevar
a la decisién de un tratamiento quiridrgico precoz e
innecesario. Ninguno de nuestros pacientes requirié
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cirugia y en los 2 que presentaban obstruccién al
tracto de salida del ventriculo derecho, se comprobé
ladisminucién espontdnea del gradiente por Doppler
en los sucesivos controles. Como la presencia de
rabdomiomas estd fuertemente ligada a esclerosis
tuberosa®? es mandatorio estudiar las lesiones que
estaenfermedad provoca en otrasregionesdel cuerpo.
El fibroma es el tumor que ocupa el segundo lugar en
orden de frecuencia en las series pedidtricas publica-
das. Se ha presentado en uno de nuestros pacientes
asociado a una cardiopatia compleja. En este recién
nacido, el estudio con Eco-Doppler-Color fue el que
prevaleci6 en la toma de conducta, ya que demostré
que el tumor era practicamente irresecable y que no
existia una operacién ni siquiera paliativa, para
ayudarlo a sobrevivir.

El 90% de los mixomas estdn ubicados en auri-
culas y adheridos al septum interauricular®?, tal
como ocurrié en uno de nuestros pacientes; otro
hallazgo infrecuente fue su localizacion en el tracto
de salida del ventriculo izquierdo adherido a la
valvula adrtica y oscilando con sus movimientos.
Sin dejar de reconocer que el capitulo mds apasio-
nante dela cardiologia pedidtricalo constituye el de
las malformaciones, es importante sefialar que el
grupo de cardiopatias en las enfermedades sisté-
micas merece nuesira atencién y se enriquece con
las consultas y comentarios de los pediatras. Talfue
el caso del hallazgo ecocardiogrdfico del quiste
hidatidico intramiocdrdico en un nifio con quistes
en diversos drganos.

Cuando un nifio es enviado a ecocardiografia
por una cardiomegalia, no sélo hay que pensar en
derrame pericardico, miocardiopatia o miocarditis,
sino que también se debe incluir a los tumores
cardiacos y pericdardicos entre los diagnésticos di-
ferenciales.

Pensamos que el Ecocardiograma bidimensio-
nal es una técnica no invasiva que puede detectar
distintas masas dentro del corazén y pericardio,
determinar su exactalocalizacién (dnica o multiple)
yenlamayoriadeloscasoslograrsudiferenciacién.

El agregado de la técnica Doppler aumenta ain
m4ds la sensibilidad del método, especialmente en
presencia de nifios en condiciones criticas en losque
hay que decidir una rapida conducta quirdirgica
parasalvar su vida, sin llegar ala realizacién de un
cateterismo cardiaco. Sirven como ejemplo los dos
nifios con tumores intrapericdrdicos® que fueron
operados el mismo dia del diagnéstico ecocardio-
grdfico.

Enpacientesen condiciones estables, estambién
el Eco-Doppler el método de eleccién para monito-

rear los posibles cambios de localizacién y sobre
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todo de tamario que puedan producirse en los tumo-
res, asi como también valorar modificaciones en los
gradientes de presiones transvalvulares de los
tractos de salida ventriculares o el compromiso de

BIBLIOGRAFIA

1. Aldousany AW, Joyner JC, Price RA et al: Diagnosis and
treatment of intrapericardial teratoma. Pedialr Cardiol
1987; 8: 51.

2. Bini RM, Nath PH, Ceballos R, Bargeron LM y Kirklin JK:
Pericardial cyst diagnosed by two-dimensional echocardio-
graphy and computed tomography in a newborn, Pediatr
Cardiol 1987; 8: 47.

3. Grigg LE, Downey W, Tatoulis J y Hunt D: Benign congeni-
tal intracardiac thyroid and polycystic tumor causing right
ventricular outflow tract obstruction and conduction distur-
bance. JACC 1987; 9; 225,

4, CostasC, WilliamsRL y Fortune RL: Intracardiac Leratoma
in an infant. Pediatr Cardiol 1986; 7: 179.

5. Marin-Garcia J, Fitch CW y Shenefelt RE: Primary right
ventricular tumar (fibroma) simulating ¢yanotic heart di-
scase in a newborn. JACC 1984; 3: 8G8.

6. Arshadi Sy Watson DG: Teratocarcinoma of the heart. Case
report and review of primary cardiac malignancies in chil-
dren. Am J Dis Child 1986; 112: 87.

7. Ceitham EL, Midgley FM, Perry LW y Dullum MK: Intra-
mural ventricular fibroma in infancy: survival alter partial
excision in 2 patients. Ann Thorac Surg 1990; 50: 471.

8. Marx GR, Bierman FZ, Matthews E y Williams R: Twa-
dimensional echocardiographic diagnosis of intracardiac
masses in infancy. JACC 1984; 3: B27.

" 9. ReesAH, SolingerRE, EIbIF y Villafade.J: Two-dimensional
echocardiographic assessment of intracardiac masses in
infanis and children. South Med J 1991: 84: 587,

10. Nadas AS y Ellison CR: Cardiac tumors in infancy. Am J
Cardiol 1968; 21: 363.

11. Bigelow NH, Klinger S y Wright AW: Primary tumors of Lhe
heart in infancy and early childhood. Cancer 1954; 7: 549.

12. Simcha A, Wells BG, Tynan MJ y Waterston J: Primary

la funcionalidad de las vdlvulas auriculoventricu-
lares. Se logra de esta manera un mejor seguimien-
to clinico y una informacién indispensable para la.
toma de las decisiones médicas y quirdrgicas.

cardiac tumors in childhood. Arch Dis Child 1971; 46: 508,

13. Corbi P, Jebara V, Fabiani JN et al: Benign tumors of the
heart (excluding myxoma). Experience with 9 surgically
treated cases. Ann Cardiol Angiol 1990; 39: 433.

14, Bertolini P, Meisner H, Pack SU y Secbening F: Special
considerations on primary cardiac tumors in infancy and
childhood. Thorac Cardiovase Surg 1990; 38: 164.

15. Weiner KM y Marcus B: Cardiology caschook. Perinatal
cardiac tumors and Luberous selerosis. J Perinatol 1990; 10:
446. i

16. Guercta LG, Burgueros M, Elorza MD ct al: Cardiac Rhab-
domyoma presentling as fetal hydrops. Pediatr Cardiol 1986;
T: 171

17. SmythedF, Dyck JD, Smallhorn JF y Freedom RM: Natural
history of cardiac Rhabdomyoma in infancy and childhood,
Am J Cardial 1990; 66: 1247.

18. Miro Guilart C, Perich MR, Miro Relat MR ct al: Sponta-
neous regression of a heart rhabdomyoma in tuberous scle-
rosis. Rev Esp Cardiol 1989; 42: 697,

19. Farooki Zq, Ross RD, Paridon SM et al: Spontancous regres-
sion of cardiac rhabdomyoma. Am J Cardiol 1991; 67: 897.

20. Harding C y Pagon RA: Incidence of tuberous sclerosis in
patients with eardiac rhabdomyoma. Am J Med Genet 1990;
37: 443.

21. Burke AP y Virmani R: Cardiac rhabdomyoma: a clinicopa-
thologic study. Med Pathol 1991; 4: 70,

22, Fang BR, Chiang CW, Hung JS ct al: Cardiac Myxoma-
clinical experience in 24 patients. Int J Cardiol 1990; 2%
a3b,

23. Hals J, Ek J y Sandnes K: Cardiac myxoma as the cause of
death in an infant. Acta Pediatr Scand 1990; 79: 999.

24, Castaiion M, Mayol J, Mulet Melia J et al: Neonatal intra-
pericardial teratoma. Cir Pediatr 1989; 2: 38.

-

Ier Congreso Argentino de Emergencias
y Cuidados Criticos en Pediatria

Organiza
Sociedad Argentina de Pediatria

Buenos Aires, 24 al 28 de octubre de 1993
Hotel Libertador Kelpinski

Informes:
Sociedad Argentina de Pediatria
Av. Cnel. Diaz 1971/75 (1425) Buenos Aires (Argentina)
: Tel.: 821-8612/824-2063/826-8827

e




ARCH. ARG. PEDIATR. 1992: 90, 197

Vacuna triple DPT: respuesta inmune humoral
anti-Bordetella Pertussis en nifios

Dzes. Patricia Eriksson?!, FERNANDO FERRERO?, GLORIA CALIFANO? Y MARCELA MANGHI!

=

/

'Geestudié en nifioslarespuesta inmune humoral inducida
vacunatriple DPT contra dos componentes de la Bordetella
ssis, la Toxina Pertussis (TP) y la Hemaglutinina Fila-
atosa (FHA).
Ambostendrian gran trascendencia en la patogénesis de la
uche, por lo que los anticuerpos especilicos que generan
an protectores contra la enfermedad.
Se analizaron muestras séricas de 94 nifios, con edades de 1
lfa a2 afos, agrupados de acuerdo al nimero de dosis de vacuna
' recibidas. Se evalué un grupo de 15 adultos como control.
Se determinaron los niveles de anticuerpos anti-FHA y
| anti-TP empleando un enzimoinmunoensayo (ELISA) desa-
lado a tal efecto.
Se encontré que los niveles de anticuerpos anti-FHA fue-
siempre menores que los de anti-TP, lo cual sugiere mayor
nogenicidad de la toxina Periussis. También se observé
pe los niveles de anticuerpos presentes en adultos vacunados
Jeanzan con la tercera dosis (6 meses) para la TP y con el
uerzo (18 meses) para la FHA,
Se plantea la posibilidad de monitorear el actual esquema

\

SUMMARY

Antibody response in children against two components of
Bordetella pertussis, Pertussis Toxin (PT) and Filamentous
Hemagglutinin (FHA), induced by DPT vaccine was studied,

Both are very important in the whooping cough pathogenc-
sis, and so their specific antibodies, anti-PT and anti-FHA,
would be significant in the protection against discase.

We include 94 one day to 2 years old children. They were
grouped according to the doses of DPT vaccine received. As
control a group of 15 adults was evaluated.

Antibody levels anti-FHA and anti-PT were measured by
an ELISA developed in our laboratory.

It was found that anti-FHA antibody levels were always
lower than anti-PT levels, suggesting a higher immunogeni-
city of the PT. The antibody levels found in adults were
achieved with the third dose (6 month) for PT and with the
booster (18 months) for the FHA.

We propose the possibility of checking up the present
olficial DPT vaccination schedule (2,4, 6 and 18 months) using
this specific and sensible assay.

Key words: whooping cough, Bordetella pertussis, DPT vacci-
ne.
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INTRODUCCION

La tos convulsa o coqueluche esuna enfermedad
;&‘espiratoria altamente contagiosa y ampliamente
distribuida en el mundo, que afecta predominante-
mente ala poblacién infantil entreunoy cinco afios.
Es causada por una bacteria Gram negativa, la
- Bordetella pertussis (Bp)2.

- Ennuestromedio estaenfermedad es controlada
‘mediante vacunacién con vacuna pertussis, consti-
tuida por una suspensién de bacterias enteras
~ muertas. Esta, junto con los toxoides diftérico y
tetdnico, componen la vacuna triple DPT (difteria,
Ppertussis, tétanos)®.

VIDEHU (Instituto de Estudios de la Inmunidad Humoral),

% gONICET, Facultad de Farmacia y Bioquimica (UBA), Buenos
ires.

*Hospital General de Nifios “Pedro de Elizalde”, Buenos Aires.

Correspondencia: Dra. Patricia Eriksson: IDEHU, Junin 956, 4

Piso (1113) Buenos Aires.

Existen dos proteinas, la Toxina Pertussis (TP)
y la Hemaglutinina Filamentosa (FHA), compo-
nentes de la Bp que han demostrado ser importan-
tes en la patogénesis de la tos convulsa. La TP,
liberada por la bacteria, tiene fundamentalmente
efectos téxicos a nivel sistémico que se manifiestan
con linfocitosis, hiperinsulinemia y sensibilizacién
a la histamina. La FHA se encuentra ubicada en la
superficie bacteriana y resulta fundamental en la
infeccién ya que mediala unién de labacteria con el
epitelio ciliado del tracto respiratorio®®478,

Los anticuerpos dirigidos contra la TP neutrali-
zan la actividad biolégica de la toxina y los dirigidos
contra la FHA previenen la adherencia dela Bpalas
células respiratorias; esto sugiere que ambos anti-
cuerposjugarian un papelimportante en la proteccién
contra la enfermedad. Experiencias realizadas en
animales de laboratorio apoyan esta hipétesis®. Por
otra parte las vacunas pertussis empleadas en Japén
desde 1980 no son lastradicionales (bacteriasenteras
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muertas) sino que estdn compuestas solamente por
estas proteinas, TP y FHA purificadas!®?%, Los
reportes de este pais indican que estas vacunas
acelulares han conservado la eficacia protectora de
las vacunas tradicionales celulares, constituyendo
una fuerte evidencia de la importancia de los anti-
cuerpos anti-TP y anti-FHA como protectores frente
a la infeccién con B. pertussis'.

En nuestro pais se emplea la vacuna pertussis
tradicional (bacterias enteras muertas) formando
partedelavacunatriple DPT. Enella seencuentraen
cantidades variables tanto TP como FHA, pero no se
ha estudiado la respuesta inmune humoral para
estos antigenos generada por vacunacion en nifios.

En el presente trabajo se estudié la respuesta
inmune de los anticuerpos anti-TP y anti-FHA en
una poblacién infantil que recibié la vacuna DPT
segin el esquema oficial vigente (2,4, 6 y 18 meses).

MATERIAL Y METODOS

Poblacion en estudio y muestras. La pobla-
cién en estudio incluyé 94 nifios con edades compren-
didas entre 1 dia y 2 afios, 44 de sexo femenino y 50
de sexo masculino. Todos eran eutrdficos. Se selec-
cionaron pacientes a los que fuera necesario realizar
una extraccién sanguinea, correspondiendo en 20
casos a estudios de hiperbilirrubinemia, 20 a control
de anemia ferropénica y 54 a estudios prequirirgicos
{estenosispilérica, herniainguinal, herniaumbilical,
fimosis y traumatismos). Ninguno presentaba pato-
logia presumiblemente infecciosa ni alteraciones in-
munitarias evidentes. En todos los casos se registré
fecha de nacimiento y fecha de las vacunaciones con
DPT habiendo pasado un minimo de 30 dias desde la
ultima dosis de vacuna DPT.

Se agrupd a los pacientes de acuerdo al numero
dedosis de vacuna DPT que habian recibido: 20 atdn
sin vacunacién, 17 con una dosis, 18 con dos dosis,
20 con 3 dosis y 19 con refuerzo.

Se informd a los padres sobre el estudio y se
requirié su consentimiento.

Las muestrasde suerofueron conservadasa-20°C
hasta el momento de su procesamiento.

Como referencia para los niveles de anticuerpos
encontrados se empled un grupo control constituido
por 15 adultos sanos con vacunacién completa con
edades entre 25 y 36 afios.

Enzimo inmuno ensayo (ELISA) para
cuantificaranticuerpos séricosa-FHAya-TP.

Se dosaron los anticuerpos mencionados utilizan-
do un ELISA especifico desarrollado por el Instituto

de Estudio de la Inmunidad Humoral (IDg
(CONICET)'.

Los titulos de anticuerpos fueron expresadog .' '
unidades de ELISA (UE/ml). Se definié una unid
de ELISA como la inversa de la dilucién del sye
que produce un valor de absorbancia de 0,5 g 4t
nm. El suero de referencia empleado contenia 318
y 38 unidades de ELISA por mililitro (UE/ml) pafd:
anti-TP y anti-FHA respectivamente. .

Andlisis estadistico

Se determinaron los valores de las medias de log
titulos de anticuerpos anti-TP y anti-FHA para
cada dosis de vacuna. Se utilizé andlisis de la
varianza para evaluar la significacion de las dife-
rencias encontradas entre las medias de los titulos
de ELISA correspondientes a las distintas dosis de
vacuna recibidas.

RESULTADOS

Los valores medios de anticuerpos anti-TP ha-
llados fueron 46,7 = 31,3 UE/ml para los que no
habian recibido vacunacion, 32,4 + 8 4 UE/ml con
una dosis, 106,6 £ 63,0 UE/ml con dos dosis, 157,3
+ 30,2 UE/ml con tres dosis, 133,2+ 54,1 UE/ml con
elrefuerzoy 174,9 + 59,6 UE/ml en el grupo control
de adultos. 7

Los valores medios de anticuerpos anti-FHA
hallados fueron 7,0 + 9,8 UE/ml para los que no
habian recibido vacunacién, 10,7 + 5,7 UE/m] con
una dosis, 10,8+ 7,4 UE/mI con dos dosis, 16,6 £7,1
UE/ml con tres dosis, 28,8 + 5,9 UE/m] con el
refuerzoy 26,8+ 1,9 en el grupo control de adultos.

Seobserva que los niveles de anticuerpos anti-FHA
adquiridos por vacunacion o pasivamente de la madre
son siempre menores a los de anti-TP (gréfico 1).

El titulo promedio de anticuerpos anti-TP en
suero de nifios sin vacunar no se diferencia signi-
ficativamente del determinado en nifios que han
recibido la primera dosis de vacuna (p>0,2), pero
aumenta significativamente con la segunda y ter- |
cera dosis (p<0,001), sin incrementarse con el re-
fuerzo (p>0,2) (Cuadro 1).

En cuanto a la respuesta inmune para FHA, la
primera y segunda dosis de vacuna DPT no consi-
guen un aumento significativo de los titulos de
anticuerpos (p>0,2), pero si lo logran la tercera
dosis y el refuerzo, (p<0,001) (Cuadro 2).

Los niveles de anticuerpos anti-TP y anti-FHA
alcanzados con el refuerzono presentan diferencias
significativas con los niveles de anticuerpos medi-
dos en adultos con vacunacion completa (p>0,2).
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Grdf. 1 Titulo de anti-TP y anti-FHA en
relacion al niimero de dosis de DPT

A DISCUSION

Este estudio demuestra que en nifios vacunados
DPT existe una respuesta inmune humoral
gida hacia dos proteinas presentes en la B.
ussis: TP y FHA.

La presencia de estos anticuerpos en nifios sin
unar (menores de 2 meses de edad) sugiere que
on transferidos pasivamente de la madre al nifio

Concordamos con Matsuyama'® en que la FHA
seria menos inmunogénica que la TP ya que siem-
re los niveles de anticuerpos anti-FHA fueron
l‘e'nores que los de anti-TP. Los niveles de anti-

rpos anti-TP presentes en adultos con vacuna-
cion completa se logran con la tercera dosis de
gcuna DPT pero para anticuerpos anti-FHA es

‘necesario el refuerzo para alcanzarlos.
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Cuabro 1
Titulo de anticuerpos anti-TP en relacién al
nimero de dosis de DPT
N® dosis anti-TP (UE/ml)
0 46,7 £31,3
1 324+ 84
2 106,6 £63,0
3 157.3::30.2
Refuerzo 133,2 +54,1
Adultos 174,9 +59,6
Cuanro 2

Titulo de anticuerpos anti-FHA en relacion al
nimero de dosis de DPT

N* de dosis anti-FHA (UE/ml)
0 7,0+ 9,8
1 107+ 85,7
2 10,8+ 7,4
3 18,6+ 7.1
Refuerzo 28,8+ 5.9
Adultos 26,8+ 1,9
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Diagnéstico de neumonia (N) asociada a asistencia respiratoria mecinica (ARM)

Dges. R. Quirds, M. Marcuerr, F. GonziLez, A. Garresio, E. Saxt RoMan, A. ni a Canar, L. Crana, R. Bozzo,
V. BerriLLER, C. Latorraca, M. Aracong, G. Grico, J. RonricUuez, C. Dunra, M. PeiMax, G, SvErLIza,
J. Presceruti, M. Burera ¥ L. Campuraro. HospitaL Italiano bi Buenos Args.

Lamortalidad en pacientes (pac.) con N asociada a
ARM varia entre el 50% y el 80%. La identificacién de
este evento, suele ser dificil. La aparicién deinfiltrados
pulmonares, fiebre, leucocitosis y secrecién tragueal
purulenta, combinados, apenas alcanzan una sensibi-
lidad del 64%, especificidad del 80% y tasa de prediccio-
nes correctas del 71%. Con el propdsito de evaluar y
comparar distintas técnicas diagndsticas, disefamas
un protocolo prospectivo.

Pacientes y métodos

Se incluyeron en este estudio a todos los pac con
ARM por més de 72 hs., en UTL A aquellos pac que
desarrollaron uninfiltrado pulmonar nuevo persisten-
te (més de 24 hs.) acompanado de secrecién macroseé-
picamente purulenta, se le efectuaron los siguientes
procedimientos diagnésticos:

1- Aspirado tragueal (AT), 2- Fibrobroncoscopia con
cepillo envainado (CP) y 3- Lavado broncoalveolar
(BAL). Se realizé test de elastina (TE) y porcentaje de
células con gérmenesintralencocitarias(%GI)enel AT
v en el BAL, estudio bacteriolégico en las tres mues-
tras, con conteo de colonias en el CP y en el BAL y
estudio citologico del BAL. Para poder determinar la
sensibilidad y especificidad de estos métodos se esta-
blecieron categorias diagnésticas:

1. Neumonia definida, 2- Neumonia probable, 3- Au-
sencia definida, 4- Ausencia probable, 5- Condicién
incierta (segin criterios previamente publicados).

Resultados

Durante el periodo junio/octubre de 1991 se inclu-
yeron 34 pac de los cuales fueron evaluables 32. Se
registraron 20 episodios de infiltrados pulmonares en

14 pac de los cuales 8 fueron neumania (5 N probables,
3 N definida), 8 ausencias de N y 4 condiciones incier-
tas. Ni los eriterios clinicos, ni un score de gravedad
radioldgica, diseriminaron los episodios neumdénicos
de los otros. El TE en el AT fue positivoen 4/8 Ny 1/8
episodios no N, mientras que en el BAL fue positivoen
1/8 N no halldéndose falsos positives. Un porcentaje = al
3% de %Gl en el AT detecté 6/8 N, mientrasen el BAL
un valor 2 al 3% de %GI detecté 5/8 episodios, no
registrandose falsos positivos. Cuando se informé la
presencia de gérmenes en el examen directo de los
materiales(BALy CP),elrecuentofinal fue210%en 22/
23 directos positives. Un score para el diagnéstico
rapido de neumonia confeccionado con: TE y %Gl en el
AT y examen directo del BAL permitié alcanzar una
sensibilidad del 75%, especificidad del 100% y tasa de
predicciones correctas del 87,5%, cuando al menos dos
de estos test eran positivos. Un recuento de colonias,
de la flora predominante, = 10" en el BAL detecté 7/8
N, mientras en el CP un valor 10? detectd 6/8 episodios
de N, con un solo falso positivo para ambos.

Conclusiones

1- Los criterios clinico-radiolégicos no permi-
tieron discriminar los episodios de N de aquellos no N.
2- El score confeccionado con las técnicas pre-
coces de diagndstico (TE, %Gl y examen directo del
material), cuyos resultados estan disponibles dentro
de las 4 hs. de realizado el procedimiento, permiten
hacer un diagnéstico y tratamiento precoz de la N
asociada a ARM.
3- El CP no mejord el rendimiento diagndéstico
respecto del BAL.
(Continda en pdgina 232)
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Listeriosis Neonatal
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RESUMEN

Se realizé un revisién de casos de infecciones neonatales
debidas a Listeria monocylogenes en un Servicio de Neonato-
Jogfa. Sediagnosticaron entre 1972 y 1991 veinticuatro casos,
lo que representé un 0,3 por mil de RN vivos y el 13,6 por
ciento delasinfeccionesbacterianas perinatales en el perfodo.
El promedio de aparicién fuec de 1,1 casos anuales, con
homogénea distribucién estacional. Veinte pacientes (83,3%),
mostraron inicio precoz (primeras 48 horas de vida). En todos
existfan factores de riesgo de sepsis perinatal asociados. E135
por ciento desarrollé meningoencefalitis, y la mortalidad
alcanzé al 90 por ciento, a pesar de recibir tratamiento
antimicrobianoadecuado. Cuatro pacientes (16,6%), luvicron
un inicio tardfo (5, 11, 17 y 39 dfas). Todos presentaron
meningoencefalitis, dos con hidrocefalia secundaria a la in-
feccién. No fallecié ningiin paciente en este grupo.

La experiencia acumulada en un perfodo de 20 afios nos
permitié reconocer el impacto de listeriosis neonatal en nues-
tro medio. Aunque infrecuentes, estas infecciones muestran
una elevada tasa de compromiso del SNC y alta letalidad
asociada En casos de inicio precoz, la [alla de oportunidad en
eliratamiento, debido al progreso delainfeccién intrauterina,
condiciona un mal pronéstico. Los casos de inicio tardfo
probablemente resultasen de diseminacién hematégena a
partir de una colonizacién previa, en etapa perinatal. Como
enotras enfermedades infecciosas perinatales, consideramos
que la reduccién de la morbimortalidad asociada a Listeria
monocylogenes en grandes poblaciones, depende mas del
cuidado prenatal que de 1a asitencia neonatal especifica.

Palabras clave: infecciones perinatales, listeriosis, neona-
os.

R
SUMMARY

A review of nconatal infections due to Listeria monocyto-
genes diagnosed in a Neonatal unit, was made. During the
period 1972-1991 24 cases were recognized which represented
0.3 per thousand of newborns and 13.6% of perinatal bacterial
infeetions. The average of oceurrence was 1.1 cases annualy,
with nodifferencesin seasonal distribution. 20 patients (83.3%)
showed an early onset (48 hours oflife). All had associated risk
lactors for perinatal sepsis. A 35% sullered meningitis, and the
mortality rate was 90%, in spite of recieving adequate antimi-
crobial therapy. Anothergroupofl4 patients (16.6%), had alate
onset (5, 11, 17 and 39 days). All suflered meningitis; 2 ofthem
with hydrocefalus secondary Lo the infection. None of the
patients of this group died. Experience accumulated during a
period of 20 years allowed the recognition ofthe characteristics
of neonatal listeriosis in our unit. Though unfrequent, these
inlections show a high rate of involvement of CNS, with high
associated mortality. In carly onset the lack ofapportunity for
treatment results in a negative outcome due to the progress of
intrauterine infection.

Casces ol late onset probably result from hematogenous
dissemination beginning from a perinatal colonization. As in
otherperinatalinfectious diseases we consider that the reduc-
tion of morbidity and mortality associated to Listeria mono-
cytogenes in large populations depends more on prenatal care
than specilic neonatal assistance.

Key words: perinatal infections, Listeriosis, newborns.
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INTRODUCCION

Las infecciones debidas a Listeria monocytogenes
representan una de las méas importantes causas de
pérdidas fetales y de morbimortalidad neonatal. A
partirdela primera deseripeién por Burn! en 1936, se
han publicado numerosos trabajos que permiten ac-
ceder auna completa informacién clinica, bacteriols-

1 Servicio de Neonatologia

2 Laboratorio de Bacleriologfa

Hospital Universitario de Maternidad y Neonatologia
Universidad Nacional de Cérdoba

Correspondencia: Santa Rosa 1047 (5000) Cérdoba Tel (051)
221203

gica e histopatolégica sobre estas infecciones®*,

La enfermedad neonatal es cominmente dividi-
da en dos formas clinicas, de acuerdo a la edad: una
de inicio precoz, asociada a infecciéon materna y con
alta mortalidad; la otra de inicio tardio, con una
elevada incidencia de meningitis y menor mortali-
dad asociada® Las primeras pueden presentarse
precozmente, sila via de infeccién ha sido hemato-
gena, transplacentaria; en cambio si la infeccién se
inicia por contacto con secreciones vaginales, en el
canal del parto, el inicio clinico puede presentarse
mds tardiamente.

Las infecciones de origen nosocomial represen-
tan una situacién epidemioldgica diferente. Se des-
criben brotes de infecciones debidas a Listeria mo-
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nocytogenes en unidades de atencién neonatal®”,
Aunque el riesgo es bajo, se considera importante
en dichas situaciones identificar las fuentes o ma-
terial infectante para limitar la extensién de la
epidemia.

Diversos estudios epidemiolégicos muestran las
principales caracteristicas de las infecciones por
Listeria monocytogenes*®®, Nuestro estudio des-
cribe la experiencia sobre listeriosis neonatal en el
Serviciode Neonatologia dela Universidad Nacional
de Cérdoba, Argentina, en un periodo de 20 afios.

PACIENTES Y METODOS

Se realizé una revisién de los registros clinicos
ybacterioldgicosindividuales de todoslos pacientes
con infeccién sistémica asistidos en el Servicio de
Neonatologia del Hospital Universitario de Ma-
ternidad y Neonatologia de Cérdoba, entre enerode
1972 y octubre de 1991.

Fueron incluidos en el estudio los neonatos con
aislamiento de Listeria monocytogenes en cultivos
de sangre y/o liquido cefalorraquideo (LCR). De los
registros se obtuvieron datos clinicos, bacteriolégicos
y epidemiolégicos. En algunos casos se revisaron
los registros maternos para la obtencién de antece-
dentes perinatales.

RESULTADOS

En un periodo de 20 afios (1972 - 1991) fueron
registrados 24 casos de infeccién por Listeria mo-
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nocytogenes. Esto representd una incidencia global
de 0,3 por mil recién nacidos vivos y el 13,6 por
ciento del total de infecciones perinatales diagnos-
ticadas en el periodo.

Quince pacientes eran varones (62,5%) y nueve
nifias (37,5%). El 79,1 por ciento (18 casos) eran
pretérmino (< 38 semanas).

La dispersién de casos en el periodo fue amplia
(promedio 1,1 casos/ario), registrandose un nimero
méaximode 3casosen 2afiosdiferentes. Enlaprimera
mitad del periodo (1972 - 1981) ocurrié el 70,8 por
ciento de los casos (17/24); en la segunda mitad (1982
- 1991), el 29,2 por ciento restante (6/24).

La distribucién en los meses calendario y en las
estaciones fue homogénea, sin acumulacién de ca-
sos en periodos definidos.

En nuestra serie no se demostré infeccién en
hijosdelamismamadre en diferentes embarazosni
en gemelos.

Listeria monocytogenes fue aislada de cultivos
de sangre en todos los casos y en LCR en 11
pacientes (45,8 %). En tres casos (13%) los cultivos
fueron obtenidos postmortem, segiin normas de
diagndstico bacterioldgico vigentes en nuestra uni-
dad. En un pacientes (1.600 g, 32 semanas de
gestacion), se aislé L.monocytogenes en cultivos pre
y postmortem de sangre, LCR y en cultivos post-
mortem de higado, pulmén y pericardio.

En 20 pacientes (83,3%), se observé un inicio
precoz delaenfermedad (Cuadro 1):en 11los signos
deinfeccién estaban presentesal nacer;en 9, dentro
de las primeras 48 horas de vida. De este grupo, 17

Cuabgro 1
Caracteristicas clinicas de pacientes con listeriosis de inicio precoz y tardio

Inicio precoz Inicio tardio

n =20 (83) n=4(17)
Peso al nacer (X) 1.868 g 2.730 ¢
rango 870-3.100 1.460-4.200
Edad gestacional X) 33,6 sem. 37,2 sem.
rango 25-39 35—40
MBPN 7 (35%) 1(25%)
Asfixia perinatal 14 (70%) 1(25%)
Rotura prolongada de membranas 6 (30%) 0
Masculino/femenino 11:9 371
Asistencia respiratoria mecdnica 9 (45%) 0
Tratamiento antimicrobiano 17 (85%) 4 (1009%)
Meningocefalitis 7 (35%) 4 (100%)
Letalidad 18 (90%) 0
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eran pretérmino (85%), 14 (70%) sufrieron asfixia
severa al nacer (ASF= puntaje de Apgar <5alos5
min) y 7 pacientes (35%) eran de muy bajo peso al
nacer (MBPN = < 1.500 g). En 6 (30%) existia el
antecedente de rotura prolongada de membranas
(RPM = > 24 horas antes del parto), 3 de ellas
seguidas de corioamnionitis. Larelacién masculino/
femenino fue 11:9. En todos los pacientes con lis-
teriosis perinatal se comprobé la existencia de al
menos dos factores de riesgo asociados.

De las cepas de L. monocytogenes aisladas en los
casos de inicio precoz, en 12 se realizé serotipifica-
¢ion. Diez eran serotipo 4b y dos serotipo la y 1b.

Se realizaron cultivos de secreciones vaginales
maternas en la mayoria de los casos, aislandose
Listeria monocytogenes de igual serotipo en madre y
nino.

Siete nifios desarrollaron meningitis (35%); un
caso presenté un cuadro final de coagulacién in-
travascular diseminada.

Delos20 pacientesfallecieron 18(90%), 16 durante
lasprimeras 48 horas de vida. No existian diferencias
en peso, edad gestacional o presencia de factores de
riesgo entre los dos sobrevivientes y los fallecidos.

Todos los pacientes excepto tres, que murieron
inmediatamente después de nacer, recibieron tra-
tamiento antibiético (ampicilina y gentamicina)
por via intravenosa.

Otro grupo, constituido por cuatro pacientes,
tuvoun inicio tardio dela enfermedad (5,11, 17y 39
dias respectivamente). La relacién masculino/fe-
menino fue 3:1. Todos presentaron meningitis y
todos recibieron tratamiento antibiético (ampicili-
nay gentamicina en 3, ampicilina y cefotaxima en
1)(Cuadro 1). No fallecié ningiin nifio de este grupo.
Dos pacientes con diagnéstico a los 11 y 17 dias
desarrollaron hidrocefalia como secuela de infec-
cion del SNC.

Los signos clinicos de infeccién en los pacientes
con inicio tardio no fueron diferentes a aquéllos
Presentados por neonatos con sepsis o meningitis
debidas a otras bacterias, en edades similares.

Se utilizé asistencia respiratoria mecdnica
(ARM) en 9 pacientes (45%) con inicio precoz, de los
cuales fallecieron 7.

En el Cuadro 1 se exponen caracteristicas

Comparativas de ambos grupos. Si bien el reducido
Nimero de pacientes con inicio tardio un menor
Peso promedio y menor edad gestional promedio en
el grupo de inicio precoz.
‘La presencia de factores perinatales de riesgo de
Infeccién bacteriana (ASF, RPM y MBPN) en los
¢asos de inicio precoz fue notablemente mayor que
en los de inicio tardio.
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DISCUSION

Las infecciones debidas a Listeria monocytoge-
nes estdan asociadas a una amplio espectro de mani-
festaciones clinicas, afectando predominantemen-
te a humanos en las edades extremas e la vida'®.

Listeriosis neonatal representa un modelo de
transmisién vertical de una infeccién, de madres a
fetosy neonatos, con un fuerte impacto en la morta-
lidad.

En nuestra serie, una de las mds extensas pu-
blicadas, se confirmo la aparicién esporddica de
este tipo de infecciones, con baja incidencia en el
total de nacidos vivos, pero con elevada letalidad
asociada. Probablemente la inclusion en nuestra
serie de casos con diagnéstico bacteriolégico post-
mortem explique una mortalidad mayor que la
publicada por otros autores'' -2,

Observamosuna gradual reduccién de casosalo
largo del periodo completo, posiblemente asociada
afactores maternos que desconocemos. Asi como en
otraspatologiasinfecciosas perinatales, la inciden-
ciade listeriosis congénita depende mas del cuidado
prenatal que de laatencién neonatoldgica especifica.

Los casos ocurrieron dispersos durante todo el
afio calendario, a diferencia de lo descripto por
Kessler y colaboradores®, en un estudio de listerio-
sis enneonatos y lactantes, en la que muestran una
acumulacién de casos durante el otofio y ningun
caso en los meses invernales.

Existié un claro predominio de pacientes pre-
término, y de sexo masculino, factores que se aso-
cian a un mayor riesgo de infeccién perinatal’®,

En los casos de inicio precoz se confirmé la
fuerza de asociacién de factores como MBPN, as-
fixia severa y rotura de membranas prolongadas,
que pueden ser utiles como predictivos de infeccidn
perinatal'®. No obstante, considerando que en el 85
por ciento de los pacientes se sospechd precozmente
la infeccién y se inicié el tratamiento especifico, y
que de éstosfallecid el 90 por ciento, resulta evidente
la falta de oportunidad para un tratamiento efec-
tivo ante casos de madres colonizadas o infectadas
con L. monocytogenes. Es dificil establecer en nues-
tra serie una relacién entre ARM y la sobrevida de
los neonatos con infeccién de inicio precoz, por dos
razones bdsicas: a) la indicacion de ARM en los
pacientes no se relaciond sélo al cuadro infeccioso,
sino al sindrome de dificultad respiratoria asociado
ala edad gestacional y adaptacion cardiopulmonar
al nacer en cada caso, y b) la elevada mortalidad
observada en las primeras 48 horas de vida.

Loscasosdeiniciotardio delaenfermedad tuvieron
diferente evolucién clinica. Tres de ellos ingresaron a
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la unidad desde su domicilio; el cuarto paciente se
encontraba internado desde el nacimiento debido a
otra patologia. La via de transmisién de la infeccién
en estos nifios no pudo relacionarse con elementos
objetivos como en los casos de inicio precoz.

El conocimiento de los factores implicados en la
transmision de L. monocytogenes en humanos esaun
incompleto. El reconocimiento inicial de la enferme-
dad en animales llevé a considerarla como una zoo-
nosis. Sin embargo, la mayoriadeloscasosenhumanos
no se relaciona con contacto directo con animales,
exceptoaquellosen losque se comprueba transmisién
por alimentos contaminados de origen animal'*?,

Latnica via de transmisién claramente estable-
cida es la vertical, de la madre al feto. Esta puede
tener diferente impacto, segiin se produzca por via
hematdgena trasplacentaria, o por contacto con
secreciones vaginales durante el pasaje porel canal
de parto. Es importante, en la primera situacién,
considerar el momento de la gestacidn en el que se
produce lainvasién del microorganismo. En etapas
precoces L.monocytogenes puede producir abortos,
infeccidn y muertes fetales?.

Ellapso entre lainvasion al feto y el nacimiento
determinard el estado clinico al nacer y por lo tanto
la oportunidad de iniciar un tratamiento efectivo.
Cuanto m4s prolongado sea dicho periodo, mayor la
morbimortalidad perinatal.

Cuando el contacto con L.monocytogenes se
produce en el canal de parto, la ocurrencia de
infeccién sistémica depende de muiltiples factores
gue sélo pueden evaluarse considerando cada caso
en particular. Es probable que la aparicién de
infecciones tardias representen situaciones de co-
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de la bacteria al tratamiento especifico.
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tratamiento inicial {ampicilina y gentamicina).
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Actualizacién

Reflujo gastroesofagico

Dres. Jorce Epuarpo Murrt, ENRIQUE HECTOR SUAREZ
v Manria Crustina Catero Vevasco

~

El reflujo gastroensofdgico (RGE) es la progre-
sién retrdgrada del contenido gédstrico hacia el
esdfago y se lo tomard en cuenta como tal, una vez
excluidas toda otra causa de orden digestivo o
extradigestivo que pudiera cursar con signo-sin-
tomatologia similar.

Es un problema pedidtrico frecuente, reconoci-
do asi desde 1970, que ha dado lugar a numerocsos
trabajos clinicos y de investigacién que permitieron
una mejor comprensién de su fisiopatologia.

Algunos autores diferencian entre un reflujo
“fisiolégico” v otro patoldgico. El primero estd ca-
racterizado por ser una condicién transitoria, bre-
ve, que predomina en lactantes y nifios pequeiios,
que no ocasiona complicaciones y que desaparecera
espontdneamente con el desarrollo. El otro es el
tema del presente informe.

En el primer caso®, el RGE desaparecerd hacia
los 6 meses de vida en la mayoria de los nifios,
persisitird hasta los 18 meses en un pequefio por-
centaje y lo hard hasta los 4 afios en una proporcién
aun menor. El ndmero de pacientes con sintoma-
tologia suficientemente severa para provocar la
interconsulta especializada varia segtin los autores,
entre 1 en 300/1000 nacidos vivos'?.

La sintomatologia caracteristica de los nifios
ton reflujo de buena evolucién, es la presencia de
regurgitaciones y vémitos de variable intensidad,
no acompariada por ninguna otra alteracién, con
buen desarrallo ponderal y en quienes no se puede
demostrar ninguna causa clinica que lo justifique.

El diagndstico se basa en tres pilares funda-
mentales: cuadro clinico, diagndstico por imdgenes
¥ pruebas especificas de reflyjo.

Servicio de Gastroenterologfa infantil
0spital del Nifio de San Justo,
Matanza, Buenos Aires - Tel.: 651-2027

CUADRO CLINICO

La presentacién de un nifio con vémitos y regur-
gitaciones es caracteristica y el diagnéstico clinico
sencillo, peroladecisién de estudiar a este paciente,
estard relacionada fundamentalmente con la edad
y con la presencia de los denominados signos de
alarma, que deberdn ser considerados como de
sospecha cuando no existan los vomitos ni la re-
gurgitacion como signo principal, hecho especial-
mente frecuente en pacientes mayores.

Estos denominados signos de alarma pueden o
no estar relacionados con el aparato digestivo.

(Cuadro 1)

Cuanro 1
Signos de alarma

Digestivos Extradigestivos
Regurgitacién Tos nocturna
Vémitos B.O.R.

Rumiacién Neumonia recurrente

Hemorragias digestivas| Taquibradicardia

Pirosis Apnea — cianosis
Disfagia Muerte subita
Anorexia Laringitis
Desnutricién Anemias
Neuroldgicas

(S. de Sandifer)
Dolor toracico

Relacionados con el aparato digestivo

Voémitos y regurgitaciones. Habitualmente
de contenido gastrico, mucosos, alimentarios, (la
presencia de bilis obligard a descartar patologias
malformativas) con escaso o inadecuado progreso
ponderal. Su presencia, debera plantear invaria-
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blemente, junto con el estudio clinico para descar-
tar otras patologias infecciosas, neurolégicas, ete.,
el estudio del aparato digestivo con una radiografia
seriada esofagogastroduodenal con estudio de de-
glucién. Siempre antes de tomar cualquier decisién
se observard al nifio mientras es alimentado, para
descartar problemas de técnica alimentariall-®,

Hemorragia digestiva

Hematemesis. Su existencia estd relacionada
con una esofagitis de grado y extensién variables.
Puede manifestarse como pequefios vémitos con
contenido de sangre roja o de aspecto porriceo, o el
sangradofrancoy masivo, estedltimo pocofrecuente.
Este signo es indicacién absoluta de un estudio
fibroendoscépico para certificar el sitio del sangrado.
En general, estos pacientes son portadores de otra
sintomatologia previa relacionada con el RGE. Es
extremadamente infrecuente la melena como for-
ma de presentacién, pero si el hallazgo de sangre
oculta en materia fecal, durante la bisqueda de la
etiologia de una anemia. Dada la alta sensibilidad
del método y el significativo porcentaje de falsos
positivos, es conveniente contar como minimo con
tresdeterminaciones consecutivas para confirmarlo.

Pirosis

Es un sintoma cardinal en el nifio mayor, quien
espontdneamente manifiesta su malestar, pero de
muy dificil interpretaciéon en el lactante y nifio
pequeio. En estos iiltimos suele presentarse como
irritabilidad de distinta magnitud y no atribuible a
otros factores. Estos pacientes, son habitualmente
caracterizados como “llorones” y sus sintomas es-
tarian relacionados con la presencia de contenido
gdstrico en el eséfago. Algunos acentian el cuadro
en horario nocturno, probablemente por la mayor
cantidad de horas de ayuno y, tal vez, la posicién.

Disfagia

Como el anterior, este sintoma es de ficil diag-
néstico cuando el nifio puede expresarse por si
mismo. Cuanda esto no es asi, los padres describen
un cuadro de dificultad deglutoria o de rechazo
alimentario®.

Anorexia
Es comun en pacientes con esofagitis moderada

o severa. En los estadios iniciales, mds que una
anorexia severa, se observa que el nifio comienza a
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alimentarse (inicia normalmente la alimen
pero luego la interrumpe, demostrandose inquij;
irritable y lloroso.

Desnutricion

La desnutricién secundaria al RG estd acom
fiada generalmente por una florida sintomatolg
Esfrecuente observarlaenlos cuadros de rumiag
Sehan descripto episodios de enteropatia perdedg
de proteinas, dedos en palillo de tambory edemas

Signos y sintomas extradigestivos

Respiratorios. La signosintomatologia v
desde la tos nocturna, hasta episodios de apneay
muerte subita, pasando por cuadros laringeos |
diversagravedad, bronquitis obstructivarecidivan
(BOR), neumonias recurrentes, ete. '

Esta relacion causa - efecto, se ha demostrado
en numerosos estudios, pero su incidencia y fre-
cuenciaverdaderas seignoran, aunque es altamente
probable que sea menor a lo estimado hace algunos
afnos. La asociacién entre BOR y RGE, es sin duda
la mds estudiada, pero los datos son disparesy han
variado con laincorporacién de nuevasy adecuadas
técnicas de diagnéstico y mejores conocimientos de
la fisiologia respiratoria y digestiva.

Yaen 1961, Clemengon describié una asociacion
entre patologia respiratoria y RGE', Posterior-
mente otros autores demostraron que en pacientes
asmaticos severos coexistia una hernia hiatal enel
64 por ciento de los casos™, En las primeras series
dichaasociacion fue muy alta, pero el diagnaosticose
basaba principalmente en criterios clinicos radio-
I6gicos; se informaba de hasta un 70% la coexisten-
cia de ambas®¥. {

Hacia 1979, Shapiro® publica su trabajo donde
el 47,3 por ciento de 19 pacientes asmadticos corti-
coideo y teofilino dependientes eran portadores de
RGE incorporando el Test de Tuttle. Euler® evalud
30 nifios de 1 a 18 aros con patologia pulmonar
¢rénica y encontré que 19 de ellos (43%) cursaban
ademds con RGE diagnosticado por eséfagograma,
manometria esofdgica, test de Tuttle, endoscopiay
biopsia de esdfago. Jolley™® en 1981 evalug 27 nifios
con RGE y sintomas respiratorios y 14 con RGE sin
aquellosiltimos. Pudo entonces, con el tratamiento
y durante el seguimiento, diferenciar entre los que
eran portadores de sintomas respiratorios relacio-
nados con el RGE y los que no lo eran.

Es comprensible que si existiera aspiracién de
contenido gdstrico hacia la via respiratoria, éste
podria ocasionar diversos grados de compromiso.
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Sin embargo, esta situacién ha sido sumamente
difcil de demostrar aiin utilizando desde los estu-
dios con cdmara gama hasta la aspiracién de ma-
terial traqueal para la bisqueda de macréfagos
lipidicos®.

Un mecanismo distinto fue postulado por Bray®
en 1935 informando que la distensién gdstrica
brusca podia causar broncoconstriecién en pacien-
tes asmaticos.

Tuchman demostré que la instilacién de peque-
fias cantidades de dcido en la via aérea de animales
de experimentacién, causaba m4s broncoconstric-
cién que el deido retenido en el esdfago.

Lahipdtesis aceptada actualmente es que, dado
que el drbol bronquial se origina embriolégicamente
en el intestino primitivo, ambos, eséfago y bron-
quios podrian por su inervacién responder a esti-
mulos similares.

Mansfield® instilé dcido clorhidrico en pacien-
tes asmadticos con RGE y esofagitis provoncando un
pequeiio pero signigicativoaumentodelaresistencia
de la via aérea.

Wilson®® estudié el efecto de la ingestién de
dcido en nifios asmdticos y encontré un significativo
aumento de la concentracién de histamina circu-
lante.

Es probable, sin descartar la aspiracién directa,
que en pacientes con patologia bronquial, la pre-
sencia del RGE, actuando sobre receptores esofagicos
porviavagal, provoque un aumento delareactividad
de la via aérea y en individuos predispuestos con-
dicione, sumado a otros estimulos, el desencade-
namiento de la obstruccién respiratoria.

Un problema adicional que surge cuando se
trata debuscarunarelacién entre ambas patologias,
&s que el paciente asmaético suele tener reflujo pero
no como causa primaria. Los mecanismos son dis-
cutibles, pero entre ellos estdn: el aumento de la
Presion transdiafragmadtica y sobre todo los medi-
tamentos como la teofilina y losbloqueantes beta 2,
ambos con capacidad de disminuirel tono del esfinter
esofdagico inferior®.

Apneas. Sumamente controvertido es el tema
de las apneas, muerte sibita y el cuadro de muerte
stbita frustra. Herbst®, estudi6 recién nacidos con
Patologia pulmonar y apneas severas y demostré
Que mas de la mitad de ellos mejoraron con trata-
Miento médico y los restantes debieron ser inter-
Venidos. También observé una relacién entre la
aparicién de la apnea y el episodio de RGE asi como
Que éstas podian ser desencadenadas por la insti-
lacién de deido. Se dispone de abundante bibliografia
referida al tema aunque casi todos los autores
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describen una asociacién variable entre los episo-
dios de apnea y muerte subita®-9-42-52

Dolor toracico. Independientemente de la
reconocida precordialgia de nifios y adultos, existe
una forma de dolor tordcico de caracteristicas
inespecificas y absolutamente asintomatico desde
el punto de vista digestivo®.

Diagnéstico por imdgenes
Diagnéstico radiologico

Una vez decidida la investigacién deun RGE, la
misma se deberd iniciar con un estudio radiclégico
que incluya deglucién asi como trdnsito eséfago-
gastroduodenal, idealmente por un médicoradiélogo
pediatra.

El estudio es irremplazable para el diagnéstico
de anomalias morfolégicas digestivas y extradiges-
tivas (anillos vasculares). Adn en las mejores ma-
nos Meyers* informa un 31,3 por ciento de falsos
positivos y un 14 por ciento de falsos negativos. Los
primeros estdn generalmente relacionados con la
utilizacién de maniobras provocadoras, como el
Trendelemburg invertido, 1a técnica del sifén, la
compresién abdominal y un exceso del material de
contraste ingerido, todos los cuales estdn contrain-
dicados.

La clasificacidn en grados sélo deberd tenerse
en cuenta para fines descriptives, ya que se ha
demostrado que no existe ninguna relacién con la
gravedad del RGE.

Cuabro 2

Diagnéstico
Diagndstico por imdgenes | Pruebas esofdgicas de pH
Radiologia convencional | Test de Tuttle
Estudios radioisotdpicos |6—8—12hs.
Ultrasonografia 24 hs.
Manometria esofdgica
Endoscopia

Estudios con Ciamara Gama

Se basa en la administracién de un marcador,
habitualmente Tc99, en el alimento usual del nifio
y observar su trgnsito intestinal.

Las ventajas mds importantes, son: que repro-
duce fielmente la alimentacién normal, puede ser
monitoreado pormds tiempo, informa del tiempo de



208 ACTUALIZACION

vaciamiento gdstrico. También permite investigar
la aspiracion de contenido gastrico a la via aérea
aunque su interpretacién es dificil, salvo que se
efectiien barridos seriados durante las primeras 4
horas, para descartar aspiracién de la orofaringe®,

El nimero de falsos positivos es similar a la Rx
seriada, aunque los falsos negativos son algo menores.

Sus desventajas son que los resultados varian
mucho de acuerdo a los investigadores, que no
informaacercadelaanatomiay que en nuestro pais
la disponibilidad de equipos es escasa.

Manometria esofdgica

Es un estudio que fue muy utilizado, pero en este
momento su utilidad clinica en RGE se considera
escasa. Estd limitada alainvestigacidny puede tener
importancia parala determinacién de la existencia y
ubicaciéndelazonadealtapresién (ZAP)en pacientes
que serdn intervenidos quirdrgicamente.

Ultrasonografiy

Enlosiltimos afios es cada vez mds frecuente la
publicacién de trabajos que demostrarian su utili-
dad. Con la acumulacién de mds experiencias al
respecto, es probable que en un futuro se pueda
incorporar a la rutina de diagndéstico'’.

Endoscopia

Estd limitada a las indicaciones de la misma
(hemorragia digestiva, diagndstico de esofagitis,
etc.). Cuando se realice, siempre deberd hacerse
toma biépsica de eséfago inferior aunque endoscé-
picamente impresione como normal.

Pruebas de pH esofigico

Se consideran en la actualidad como las mas
idéneas para diagnosticar RGE aunque con variacio-
nesdeacuerdoal método utilizado. De dificilinterpre-
tacién también permiten relacionar el RGE con otras
patologias, Bdsicamente consisten en laintroduccién,
por via nasal, de un electrodo de pH conectado a un
sistema de registro. Los electrodos mds modernos
tienen incorporado el electrodo de referencia en el de
medicién intraesofdgico, lo que obvia los problemas
técnicos que ocasionaban los anteriores. El mismo se
ubica en el eséfago distal auna distancia estandariza-
da a través de una formula relacionada con la talla®.
En algunos pacientes con anomalias anatémicas o
postquirdrgicas, es conveniente asegurar la posicién
con control fluoroscépico o ultrasonogréfico.
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PRUEBAS ESPECIFICAS
Test de Tuttle (modificado)

Se emplea como screening y consiste en la ad-
ministracién de liquidos acidificados y el posterior
registro con el paciente en posicidn supina. Sy
positividad es francamente sugestiva de RGE pato-
légicoeindicalanecesidad derealizaruna pHmetria
de 24 horas. Su negatividad no lo descarta.

pHmetrias de 6, 8, 12 horas

Si bien han demostrado ser utiles en algunos
pacientes, no se correlacionan adecuadamente con
lade 24 horas. Friesen encontré una correlacién del
72 por ciento para el tiempo total y sélo del 52 por
ciento para los episodios nocturnos®,

pHmetria de 24 horas

Es el método mds adecuado para investigacion de
RGE. Los equipos de monitoreo ambulatorio y los
electrodos unipolares han simplificado el estudio. Es
posible incorporar durante el registro, datos y even-
tos que revisten particular interés como los cambios
de posicién, alimentacién, dolor, apneas, ete. Los
resultados sonentregados luegoatravés del ordenador
como graficos, valores numéricos y se compararn con
tablas de valores normales para la edad'®. Se obtiene
enformaestandarizada, el T°total de RGE, el porcen-
taje del T° total, el nimero de episodios de mds de 5
minutos y el T° de aclaramiento esofdgico.

Cuando se le asocia con el registro polisomno-
graficoes de particular importancia en el estudio de
las apneas, bradicardia, cianosis, ete, 1315255,

FISIOPATOLOGIA

El RGE ocurre cuando la presion intragdstrica
excede la de cierre creada por los mecanismos que
constituyen la barrera antirreflujo. Esto implica que
nosiempre es porincompetencia delosmecanismosde
cierre, sino que también puede estar dado por aumen-
to patolégico de 1a presién de apertura. Son varios los
factores que intervienen en la patogenia del RGE.

Cuanro 3
Fisiopatologia

Eficacia mecanismos antirreflujo
Volumen del liquido gdstrico
Caracteristicas del material refluido
Clearence esofdgico

Resistencia tisular
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1) Eficacia de los mecanismos antireflujo

Zona de alta presién del esfinter esofdgico infe-
rior (EEI). Hay consenso en que el tono del EEI es
el mecanismo mayor en la prevencién de RGE.
Recientes estudios han demostrado que una zona
de musculo circular engrosado, correspondiente a
la localizacién del EEI, pudo ser identificada cuan-
do se hicieron estudios histolégicos seriados del
esoéfago distal®®. Esta zona de alta presion (ZAP) no
estd presente al nacer®*®. Boix Ochoa estudié en 680
nifios a quienes les realizé 4.000 manometrias y
demostré que: a) no importaba el peso de nacimien-
to sino la edad postnatal; b) que se requeria una
diferencia de presionesde 5a 7 mmHgpara prevenir
el RGE y ¢) que éstas se alcanzaban en la mayoria
de los casos recién hacia la octava semana. Algunos
lactantes con una presién del EEI normal de reposo,
presentan una relajacién transitoria que ocurre
como un colapso subito del EEI de 5 a 30'segundos®.

Longitud del segmento intrabdominal. El
segmento esofdgico intrabdominal es en realidad la
llave del sistema, ya que éste compensa cualquier
aumento de la presién abdominal que a su vez
pueda aumentar la intragdstrica. Esto se lleva a
cabo en dos formas: a) un aumento en la presidn
abdominal, actuarad sobre ambos, eséfago intrabdo-
minal y estéomago impidiendo de esta forma la
diferencia entre ellos; b) la presién negativa sobre
el eséfago tordceico, que produce un efecto de succién
sobre el abdominal, colapsdndolo e impidiendo el
ascenso del material gdstrico!®#*97,

Unién gastroesofagica, dangulo de His. La
existencia del angulo de His juega un rol importan-
te como sistema mecdnicoen labarrera antirreflujo.
Cuando el nifio intenta vomitar, la mayoria del
material golpea contra el fundus gdstrico y luego
puede fluir por el eséfago normalmente, la presién
delliquido agudiza el 4nguloy cierra el eséfago. Sin
embargo, si el dngulo es obtuso, el estémago toma
forma de embudo y todo el liquido pasa directamen-
te hacia arriba.

Este d4ngulo depende fundamentalmente de la
existencia del segmento intrabdominal esofdgico,
el que se desarrolla en los primeros meses de vida.

2) Volimenes del liquido gdstrico

En los primeros meses de la vida, 1a adaptacién
del tracto digestivo a los distintos tipos de alimen-
tacién asi como algunas patologias digestivas, pue-
den vencer la presién de apertura y provocar RGE
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aun si existiera una barrera antirreflujo normal.
Una excesiva dilatacién gdstrica puede ocurrir por
aerofagia, condicién muy comun en el lactante dado
que en cada deglucién ingiere entre 1y 2 ml de aire.
Cuando por alguna razén la cantidad de aire es
mayor que la que el nifo estd en condiciones de
evacuar, ocurre dilatacion gdstrica, se acorta el
esfinter y con el eructo aparece el RGE.

El aumento de la presién intragdstrica puede
ocurrir en otras ocasiones, con o sin dilatacidn,
algunas de las cuales son las obstrucciones al flujo
de salida como membranas, estenosis, hipertrofia
del piloro, ete. En este caso de alteraciones morfo-
légicas se trataria de un RGE secundario.

El retardo del vaciamiento gastrico puede ser
causado por una funcién motora gdstrica anormal.
Se reporté disminucién de la motilidad antral en
nifios con esofagitis®.

3) Caracteristicas del material refluido

El dcido clorhidrico (CLH) causa esofagitis por
desnaturalizacién de las proteinas y activacién de
la pepsina, lo cual provoca digestién de la mucosa.
La actividad mdxima de la pepsina ocurrre a pH 2,
se inactiva a pH 3,2 y desaparece toda actividad a
pH 4. Pequefias cantidddes de pepsina pueden
provocar severas esofagitis'®#,

Como resultado de un reflujo duodeno-gédstrico,
el material refluido al esdfago puede contener
componentes del mismo que, de acuerdo a su
constitucién, secreciones biliares, pancredtricas,
podrian ocasionar esofagitis alcalinas. La bilis pa-
receria aumentar la permeabilidad de la mucosa
esofdgica de los hidrogeniones incrementando el
efecto del etéreo del dcido clorhidrico. Asimismo el
contacto de la mucosa con tripsina puede acarrear
severas lesiones en el RGE alcalino®®,

4) Clearence esofiagico

La capacidad del eséfago de desprenderse del
material refluido por medio de la peristalsis y de
neutralizar el dcido por la deglucién de saliva es el
denominado clearence dcido esofagico. Los factores
que intervienen en el mismo son: la gravedad, la
actividad motora esofdgica y la salivacién. Cuando
se encuentra afectado, como ocurre en las esofagitis
severas, el contacto del material refluido es mds
prolongado con el consecuente darfio ulterior?.

5) Resistencia tisular

No se conocen con mayor detalle los factores de
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proteccién intrinsecos de la mucosa esofdgica. No se
encuentra adecuadamente dispuesta para resistir
la accién de materiales extranos, dadas las carac-
teristicas de su epitelio escamoso estratificado de
revestimiento. Asimismo la escasez de secreciones
esofdgicas para neutralizar el material refluido es
un factor adicional en la produccidén de enfermedad.

TRATAMIENTO

Posicion. Existe amplia bibliografia respecto
de la utilidad de la posicién semisentada en los
nifios con RGE. Aparentemente el método mds
eficaz para el tratamiento, es ubicar al paciente en
posicién prona en un arnés especial con la cabeza
elevada. Esta medida. que puede serunaindicacidén
absoluta en los RGE graves, es de escasa utilidad
préctica, por lo que a la mayoria de los nifios se les
indica la posicién semisentada (no en 90°), para
facilitar la accién de la gravedad en el aclaramiento
esofdgico®,

Técnica alimentaria. Muchos nifios pueden
mejorar con una dieta fraccionada, la cual proba-
blemente reduzca el volumen del alimento capaz de
ser refluido y mejore el vaciamiento gdstrico.

Enformasseverasde RGE, puedeestarindicada
la alimentacién enteral suplementaria como una
forma de mejorar el estado nutricional del paciente
y postergar la intervencién quirdrgica o llevarlo a
ella en adecuadas condiciones®-3%5,

El espesamiento del alimento, fue testeado con
pHmetria y demostrd no ser efectivo a menos que el
lactante estuviera en posicién pronay con la cabeza
elevada después de alimentarse. Agrega ademds
un problema que es la incorporacidn de sustancias
alimentarias en un momento de la vida en que no
estdn indicadas®*®,

Farmacoterapia: Aun no se ha encontrado la
medicacién ideal para el tratamiento del RGE. Las
drogas antidcidas y bloqueantes H2, son efectivas
para reducir la cantidad de dcido presente en el
estémago y de esa forma mejorarian la evolucién de
una esofagitis’®.

El sucralfatol (sal bdsica de aluminio del octa-
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Infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana (HIV)
Criterios de diagnéstico y tratamiento
para nifios menores de 13 anos

Dres. Rosa BoLognal, Susana Ropricuez?, Luis CARNIGLIAY JuLIA REDONDO?, GUILLERMO ROCCATAGLIATA?
ALBERTO MANTEROLAY, CECILIA PROCAK-Psaros?, Josi: ToroLLa?, RoBerTo DEBBAG!, Liviana Czorwys?,
GUILLERMINA FELDMANY, Susana VirciLio®, Eva Rickarn®, Junio GoLbperc” ¥ Monica SiMiNovicH?

J

La infeccién por HIV cubre un amplio espectro
de expresién clinica, desde el paciente asintomatico
hasta el nifio criticamente enfermo.

ORIENTACION DIAGNOSTICA

1 - Antecedentes epidemiolégicos

e Padres HIV positivos.

* Padres o pacientes con conductas o comporta-
mientos que exponen al riesgo de infectarse.

e Madre y/o padre drogadictos E.V. Intercambio
de agujas o jeringas.

¢ Padre bisexual.

* Antecedentes transfusionales en los padres o
el paciente (sangre o subproductos, hemofilia, ete.).

* Relaciones sexuales con infectados por HIV no
protegidas con preservativo.

* Antecedentes de drogadicciéon E. V. u homose-
xualidad en el paciente.

* En los padres o el paciente relaciones sexuales
con desconocidos, con personas que intercambian
muiltiples parejas, con personas que intercambian
agujas y jeringas.

e Otras enfermedades de transmisién sexual en
el nifio 0 la madre.

¢ Antecedentes de abuso sexual.

* La ausenciade estos antecedentes no es exclu-
yente.

2- Antecedentes clinicos

e Detencién del crecimiento o pérdida de peso
mayor del 10%.

¢ Retraso madurativo o pérdida de pautas ad-
quiridas.

Hospital de Pediatr{a Juan P. Garraham

'Servicio de Control Epidemiolégica e Infectologia; 2Clinica Pe-
didtrica; *Neurologia; *Inmunologia; *Hemoterapia; *Virologia
(Academia Nacional de Medicina); "Anatomfa Palolégica.

¢ Detencién del crecimiento del perimetro cefé-
lico.

* Diarrea persistente o recurrente a lo largo de
2 meses.

e Neumonitis persistente (mayor de 2 meses con
Rx patolégica). ]

= Infecciones bacterianas vecurrentes (por lo
menos 2 en 2 arfos: sepsis, neumonia, meningitis,
artritis, osteomielitis, abscesos profundos).

¢ Candidiasis persistente (muguet, dermatitis).

* Linfadenomegalia.

* Hepato-esplenomegalia.

* Fiebre prolongada de origen desconocido.

Ante cualquiera de los antecedentes enumera-
dos, estd indicado utilizar un método de diagnéstico
seroldgico.

3- Exdmenes diagnodsticos

Métodos de screening o deteccidn: a) test de
aglutinacién en particulas de gelatina y b) test
ELISA.

Pruebas confirmatorias: ¢) Western Inmu-
noblot (W.B.); d) inmunofluorescencia indirecta; e)
deteccion de antigeno viral; f) cultivo de virus; g) P.
C. R. (Reaccién de cadena de polimerasa).

Los test a) y b) estdn basados en deteccién de
Anticuerpos IgG.

Para el nifio asintomatico menor de 15 meses,
estas pruebas no distinguen entre los anticuerpos
propios y los maternos adquiridos por via trans-
placentaria,

Los test e), ) y g) detectan presencia de virus y
los test f) y g) no estdn disponibles para el manejo
habitual (Ver apéndice 1).

En aproximadamente el 10 por ciento de los
nifios infectados los anticuerpos anti HIV pueden
ser persistentemente negativos a pesar de otras
evidencias clinicas y de laboratorio de SIDA.




EVALUACION Y SEGUIMIENTO

sen fisico al ingreso y en controles poste-

Consignar especialmente: a) peso, talla y peri-
tro cefilico. (percentilos); b) pautas madurati-
as; (adquisiciones, pérdidas, estancamiento); c)
siones cutdneo-mucosas, cianosis; d) cicatriz de
G; e) linfadenomegalias; f) visceromegalias; g)
ento del tamario parotideo; h) dedos en palillo
tambor; i) taquipnea; j) examen del SNC (ver
Apéndice 3).

Exdmenes complementarios

Inicial: Hemograma'; Orina completa’; Urea®;
GOT - GPT®; Fosfatasa alcalina?; Bilirrubina®; Pro-
teinograma?; Poblaciones linfocitarias? Inmunoglo-
bulinas®; VDRL; Serologia oxoplasmosis®; HBsAg,
HCV, CMV?; Monotest®; PPD? Rx. de térax?; Eco-
. grafia cerebral® (hasta cierre de fontanela).

Posterior:“repetir cada 3 meses; ®repetir cada
6 meses; PPD hasta negativizacién de serologia
HIV y administracién de BCG; ® repetir segin
criterio.
, ~ Lafrecuencia de los exdmenes puede modificar-
se(en menorintervalo) segin la clinica del paciente.

Pruebas especificas

Inicial: 1) Particulas; 2) Test ELISA x 2 ; 3)
W.B. (repetirlos al afio y a los 18 meses).

Continuar con un control por afio en los negati-
vos con factores de riesgo, W.B. indeterminado o
negativizados antes de los 15 meses, hasta los 5
afos (en evaluacién).

Cuidado ambulatorio

Representa un aspecto esencial en el control y
seguimiento de estos pacientes.

Noesimprescindible que serealice en centrosde
alta complejidad, pero se debe promover la inte-
gracién entre los centros de atencién primaria y el
centro de referencia por el tipo de exdmenes que se
requieren, por la frecuencia elevada de internacio-
nes y para garantizar la atencién actualizada.

. La atencién debera ser accesible asegurando la

cobertura durante las 24 horas.

Se debe asignar a cada paciente un Pediatra de
cabecera que tenga acceso fluido a un equipo mul-
tidisciplinario de seguimiento de esta patologia.
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Se pondr4 énfasis en los cuidados generales de
puericultura:

* inmunizaciones (Apéndice 4);

¢ nutricién, vitaminoterapia, profilaxis o trata-
miento de la anemia ferropénica;

* estimulacion;

* el amamantamiento estd contraindicado con
madres HIV+; sin embargo, dadas las particulares
caracteristicas de riesgo de infecciones en poblacio-
nes de bajo nivel socioeconémico, podria contem-
plarse su implementacién, cuando no exista la
posibilidad de cumplir normas adecuadas de higie-
ne en la preparacién de biberones.

En las sucesivas entrevistas deben tratarse los
siguientes temas:

e importancia de la consulta temprana ante
cambios minimos del estado de salud;

* necesidad de informar sobre su diagnéstico al
requerir asistencia médica;

* apoyo psicosocial al nifio y su’ familia;

¢ bisqueda de referentes familiares ante la
posibilidad de enfermar y/o morir en los padres;

e revalorizacién de los cuidados y controles
frecuentes: la posibilidad mediante éstos de elabo-
rar sentimientos de culpa;

¢ inclusién en grupos de autoayuda;

* gstimular el acceso a la atencién médica de los
convivientes infectados;

¢ planificacién familiar;

* medidas de higiene en el hogar, guarderia y
escuela: a) lavado de manos luego del cambio de
panales;b) proteccién delasmanos con unabolsa de
nylon o manopla al curar heridas; ¢) higiene de las
manchas de sangre con agua lavandina al 10%
(vertery dejar actuar 10 minutos antes de proceder
al lavado habitual).

Precauciones universales (ver Apéndice 7).
PROFILAXIS

Debe mantenerse profilaxis después de toda
infeceién por un germen oportunista.

Con el tratamiento se controla la infeccién perono
seerradica el microorganismoy el paciente mantiene
las condiciones predisponentes. En algunas situa-
ciones corresponde efectuar profilaxis primaria.

Pneumocystis carinii
Profilaxis primaria: se toma como pardmetro

para su indicacién el recuento de linfocitos CD4
segin la edad (Cuadro 1).

T — . ——— -y W &

Il
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Cuabro 1 Cefa ]Ospﬁ,
5 3a. Gen.
Edad N2 CD4 con compromiso
del estado
1-11m <1.600 Fiebre -Rutia gral
12-23 <750 sin foco -Hemocu]t.<
24m-5a <500 aparente -Rx.Tx sin compromiso F%=39°C
B del estado <
>
> Barios <200 o F39°C
Y porcentaje CD4 < 20% cualquiera sea la edad ]
ey Conducta
v el recuento. (Ver Apéndice 5). En caso de no etpectaniy

disponer de recuento de CD4 indicar profilaxis a
todos los nifios menores de 15 meses.

Puede suspenderse la profilaxis: en nifios inicial-
mente seropositivos (por pasaje transplacentario de
Ac) que mds tarde muestren no estar infectados.

Profilaxis secundarias: todos los nifios que
han padecido un episodio previo de neumonia por
Pn. Carinti deben continuar con profilaxis inde-
pendientemente del recuento de CDA4,

La profilaxis se efectuard con:

* trimetoprima-sulfametoxazol (TMP-SMX);

¢ 5 mg/kg/dia, en una o dos dosis/dia de trimetopri-
ma 3 dias por semana (sucesivos o alternados);

e utilizar en pacientes mayores de un mes de edad;
¢ controlar toxicidad con recuento de gldbulos blan-
cos y plaquetas;

¢ suspender la administracién en casos de toxici-
dad severa;

* en casos de toxicidad leve (rash-neutropenia)
suspender dos semanas y reiniciar,

SITUACIONES ESPECIALES

Se han descripto alteraciones producidas por el
virus de la inmunodeficiencia humana y por las

Fig. 1. Algorritmo

infecciones oportunistas asociadas en todos los ¢r-
ganos de la economia.

A continuacién se enumeran las més frecuentes y
sedanlineamientos para sudiagndsticoy tratamiento.

1- FIEBRE SIN FOCO APARENTE

Lafrecuencia debacteriemias durante los episo-
dios febriles es mayor que en la poblacidn general.

Examenes complementarios: a) hemograma;
b) arina completa; ¢) hemocultivos x 2; d) Rx de térax.

Conducta; frente a la presencia de 39°C o mds
o con compromiso del estado general, indicar anti-
bidticos de amplio espectro: Cefalosporina de 3a.
generacion, preferiblemente Ceftriaxona via LM.
(para no utilizar vias endovenosas). (Fig, 1).

2 - DIFICULTAD RESPIRATORIA
+ HIPERTERMIA

Exdmenes complementarios obligatorios
(Fig. 2): a) hemograma; b) hemocultivoes; ¢) Rx. de
térax; d) gases en sangre.

Intersticial Focal
I
Cefalosporina Ceftriaxona
3a. Gen. ILM.
{Ceftriaxona L.M.)
+ TMP. SMZ
+ Etitromicina
Dosis:
® Ceftriaxona 75-100mg/kh/dia

e TMP. SMZ

* Eritromicina

20mg/kg/dia
50mg/kg/dia

Rx de térax

Patron Patrén Patrdn ormal

Multinodular
I
Cetftriaxona c/hipofemia s/hipoxemia

1 dosis/dia 1.M.
4 dosis/dia V.O.
4 dosis/dia V.0.

LM.

TMP. SMZ Segtin norma
+ de fiebre
Eritromicina sin foco

Fig. 2. Exdmenes complementarios
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Exdmenes complementarios: 1-Patrén In-
tersticial: aspirados nasofaringeos para virus res-
ipiratorios; aspirado gédstrico para TBC (3 muestras);
aspirado para Pneumocystis Carinii; LDH en san-

De ser posible reaccién de Ag. Temprano para
cMV PPD.

9-Patrén multinodular: lo correspondiente a 1,
mas evaluar biopsia pulmonar.

3- Patrén normal + hipoxemia: aspirado naso-
faringeo para Pneumocystis Carinii, (o lavado
bronco-alveolar) y evaluar centellograma pulmo-
nar.

Criterios de internacién

a) Presencia de dificultad respiratoria.

b) Hipertermia con o sin foco con compromiso del
estado general.

¢) Hipertermia > 39°C aun sin compromiso del
estado general.

d) Hipertermia > 38°C con neutropenia (<500
neutréfilos/mm?®).

3 - DIARREA

Es la forma mds frecuente de compromiso gas-
troinstestinal del paciente con infeccién por H.IV.
Puede presentarse como diarrea aguda, fallo en la
progresién ponderal y diarrea crénica no especifica
(fig. 3).

Diarrea aguda. Puede ser causada por micro-
organismos habituales u oportunistas y prolongar-
se mds tiempo que en el huésped normal.

I EA
[——— DIARR -—l

Aguda Crénica
(>5 deposiciones/dia
en mds de 2 semanas)
- Coprocultivo - Coprocultivo

- Biisqueda de parasitos
en materia fecal fresca
- Parasitélogico
de materia fecal

- Bisqueda de parési-
tos en materia fecal
fresca

- Parasitolégico de ma-
teria fecal fresca

- Cuerposreductores en
materia fecal

- Ph de materia fecal

- Sangre oculta

- Hemograma

- Jonograma

- Transaminasas

Figura 3
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Microorganismos observados: Crysptospori-
dium, Giardia lamblia, Isospora belli, Entamoeba
hystolitica, Salmonella entérica, Shigella sp, Rota-
virus, CMV, Mycobacterium avium intracelulare,
Campylobacter jejunii y Yersinia enterocolitica.

Presenta con frecuencia deficiencia de disacari-
dasas y malabsorcién de disacdridos, especialmen-
te de lactosa, que se mantiene por tiempo prolonga-
do.

En un porcentaje elevado de casos no se detecta
agente etiolégico. El virus HIV per se puede ser el
agente causante de diarrea, en forma directa o
asociado a los trastornos inmunolégicos.

Tratamiento general: a) hidratacion adecua-
da, b) reposicién segin pérdidas, ¢) realimentacién
precoz y d) aporte nutricional adecuado.

Tratamiento antimicrobiano empirico.
Frente a la presencia de moco, pus y/o sangre, en
espera de los resultados de los cultivos. Furazolido-
na 10 mg/kg/dia dividido en 2 dosis.

Tratamiento especifico

Shigella:

- Trimetroprima - Sulfametoxazol: en base a
TMP 10 mg/kg/dia div. en 2 dosis, 5 dias.

- Ampicilina: 50 mg/kg/dia div. en 4 dosis, 5 dias.

- Furazolidona: 10 mg/kg/dia div. en 2 dosis, 5
dias.

Salmonella: TPM, SMZ (idem anterior) y
Ampicilina (idem anterior).

Giardia lamblia: Metronidazol 15 mg/kg dia
dividido en 3 dosis, 7 dias.

Cryptosporidium: Espiramicina 1 gr/dia (es-
casa respuesta), 14 dias.

Isospora belli: TMP. SMZ en base a TMP: 10
mg/kg/dia, dividido en 4 dosis, 10 dias. Continuar
con 5 mg/kg/dia, en 2 dosis 3 semanas (Mantener
profilaxis).

Strongyloides stercolaris: Tiabendazol 50 mg/
kg/dia div. en 2 dosis, 2 dias; O 25 mg/kg/dia div. en
2 dosis, 5 dias. Para infecciones diseminadas: igual
tratamiento durante 14 a 21 dias.

Campylobacter jejunili: Eritromicina 40 mg/
kg/dia dividido en 4 dosis/dia, 5 dias.
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Yersinia enterocolitica: Trimetoprima sulfa-
metoxazol: TMP 6 mg/kg/dia en 2 dosis/dia.

4- NEUMONITIS INTERSTICIAL LINFOCI-
TARIA. (LIP) HIPERPLASIA LINFOIDEA
PULMONAR (PLH)

Formas de presentacion, Hipoxemia progre-
siva, taquipnea, cianosis, dedos en palillo de tam-
bor. Generalmente coexiste con poliadenomega-
lias, hipertrofia parotidea, hipergamaglobulinemia.

Rx de Torax. Infiltrado intersticial reticulo
nodulillar con o sin adenomegalias hiliares.

Criterios diagndsticos. Biopsia pulmonar y/o
Rx caracteristica, que persiste patolégica durante
mads de 2 meses, descartadas otras patologias res-
ponsables de compromiso intersticial pulmonar.
Puede ser un hallazgo en paciente asintomatico.
(Cuadro 2)

Tratamiento

Prednisona 2 mg/kg/dia.

Indicado en hipoxemia, con presién arterial de
oxigeno menor de 60 mm de Hg o saturacién arte-
rial de oxigeno menor de 90%.

Duracion: No estd establecida. Administraren
forma tentativa, 4 a 12 semanas. Con mejoria de
Pa0,, efectuar descenso gradual de la dosis de

ARCH. ARG. PEDIATR,

corticoides hasta suspender si norecurre la hipoxe-
mia.

5- OPCIONES TERAPEUTICAS

Existen en la actualidad opciones terapéuticas
en protocolos de investigacidn.

En casos especificos puede considerarse el uso
de gammaglubulina 0 AZT previa consulta al grupo
de trabajo de SIDA del Hospital de referencia.

Hay consenso en que deben recibir AZT todos
aquellos pacientes que se encuentran en las clases
P1By P2 (Apéndice 2); dado que el uso de esta droga
se asocia con efectos adversos, algunos de grave-
dad, sedebe asegurarlaposibilidad de cumplimien-
to de controles frecuentes.

Se pueden beneficiar con el uso de gammaglobu-
lina endovenosa los pacientes con recuento de linfo-
citos CD4 mayor de 200/mm?® e infecciones bacte-
rianas recurrentes. No se ha demostrado su utili-
dad por debajo de dicha cifra.

6- HIV Y COMPROMISO NEUROLOGICO EN
PEDIATRIA.EVALUACIONY SEGUIMIENTO.

Lesiones en el Sistema Nervioso. atrofia ce-
rebral (cortical y/o central); atrofia cerebelosa; calci-
ficacién de los ganglios de la base; degeneracion del
tracto corticoespinal; axonopatia; mielopatia.

Cuanro 2
Diagndstico diferencial con neumonia por pneumocystis carinii (PCP)

PHL/LIP PCP

Signos y sintomas:
Comienzo agudo
Comienzo insidioso
Fiebre

Taquipnea, tiraje
Hipoxemia
Hipocratismo digital
Hipertrofia parotidea

tardio
tardia

+
pocas veces
+
temprano
temprana, severa

Radiologia:

Patrén nodular (*) N
Laboratorio:

Inmunoglobulinas gapg g
LDH (Ul/1) 150-400 400-1360

to mediastinal o hiliar,

(*)Micronédulos de 1 a5 mm distribuidos a través de los campos pulmonares, con o sin ensanchamien-
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Manifestaciones neuroldgicas en los ninos
con SIDA

1- Encefalopatia: periodo de incubacién varia-
ble (meses a afios). Pueden iniciarse las manifesta-
ciones clinicas afios después de la primo infececién.
(Forma de presentacién de mds del 90 por ciento de
los pacientes con sintomatologia neurolégica).

1.1 - Estatica retraso madurativo (RM) leve a
moderado que se mantiene en el tiempo, con com-
promiso motor y cognitivo, involucrando especial-
mente el drea del lenguaje. Desarrollo lentamente
progresivo de un piramidalismo leve. Perimetro
cefdlico siguiendo la linea del p 10. Se confunde
fdcilmente con RM inespecifico, secundario a las
reiteradas hospitalizaciones, desnutricién y la ex-
posicion a drogas durante la gestacién, sumada a
ambiente de hipoestimulacién.

1.2 - Progresiva

1.2.A - En plateau. Ritmo lento en la adquisicion
de pautas madurativas psicometoras durante un
tiempo variable hasta la detencién en la adquisi-
cion de nuevos logros, sin pérdida de las pautas ya
alcanzadas. Algunosnifios presentan hipotonia axial
con hiperreflexia o desarrollan una paraparesia
espastica con o sin signos extrapiramidales. Se
detiene el crecimiento del perimetro cefdlico y se
desarrolla una microcefalia adquirida. E1 RM es
leve a moderado.

1.2.B - Subaguda. Declinacién gradual y soste-
nida de las funciones motoras, adaptativas y del
lenguaje. Franco compromiso del tracto corticoes-
pinal, con instalacién de un piramidalismo comple-
to. Severa-hipertonia hasta la instalacién de una
cuadriparesia espastica, desconexidén intelectual y
pérdida total dellenguaje. Detencién del crecimien-
to del perimetro cefdlico, desarrollando una micro-
cefalia adquirida severa. Puede asociarse con sig-
nos extrapiramidales, cerebelosos, convulsiones,
signos pseudobulbares. La evolucién es general-
mente fatal.

2-Neuropatia periférica:inicio asimétricoen
MMII que progresa a una debilidad simétrica y
predominantemente distal de las cuatro extremi-
dades, pérdida gradual de la sedestacién, hiporre-
flexia 6 arreflexia, dolor a la palpacién de las masas
Mmusculares y parestesias. Se pueden agregar irri-
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tabilidad y labilidad emocional, como signos de
compromiso del SNC.

3 - Miopatia. Generalmente bajo la forma de
polimiositis, de comienzo subagudo, con debilidad
muscular proximaly CPK elevada (hasta diez veces
el valor normal). Puede aparecer mioglobinuria.

4 - Mielopatia. Signos piramidales asociados a
trastorno esfinteriano, alteraciones de la sensibili-
dad con nivel sensitivo y enzimas musculares nor-
males.

Las alteraciones del SNC y del SNM pueden
darse en forma aislada o combinada, secuencial o
simultdneamente.

Complicaciones del SNC por la infeccién
con HIV: a) neoplasma (linfoma primario cere-
bral); b) accidente cerebrovascular; ¢) infecciones
oportunistas (Toxoplasmosis, Citomegalovirosis,
Herpes, ete.).

Controles Neuroldgicos: evaluacién bimes-
tral durante el primer afio de vida (ain con contro-
les normales anteriores). Evaluacién trimestral a
partir del segundo afio, siempre.

Propdsito del seguimiento neurolédgico.
Dada la variabilidad de la duracién del periodo de
incubacién (meses a anos) se pretende la deteccién
precoz de los indicadores de compromiso del SN.

Anamnesis detallada. Especial énfasisenlos
hitos madurativos (desarrollo motriz, del lenguaje
vy adaptativo-social). Se adjunta esquema de ma-
duracién para incorporar en Historia Clinica
(Apéndice 3).

Examen fisico-neurolégico completo: re-
flejos arcaicos; tono muscular; P.C. (confeccién de
curva-seguimiento); signos piramidales (hiperto-
niahiperreflexis, clonus, Babinski); paresias; mo-
tricidad gruesa y fina; taxia; fondo de ojo; lengua-
je; cuadernos; D.F.H. (Dibujo de la figura huma-
na).

Signos de alarma: descenso de la curva del
P.C.; detencién de la adquisicién de pautas madu-
rativas; pérdida de pautas madurativas adquiri-
das; aparicién de signos piramidales; aparicién de
paresias uni o bilaterales; ataxia; signos pseudo-
bulbares; depresién; hipersomnia; fatiga; enlente-
cimiento psicomotor; disminucién del rendimiento
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escolar.
Estudio de control

Ecografia cerebral: a) al primer examen, con
fontanela permeable; b) al primer signo de alarma;
¢) trimestral, mientras la fontanela lo permita.

TC (con y sin contraste): a) con ecografia ce-
rebral patolégica; b) a los 15 meses (dentro de las
posibilidades); ¢) aparicién de signos de alarma.

Manifestaciones radiolégicas: a) atrofia ce-
rebral y/o cerebelosa; b) ventriculomegalia; ¢) au-
mento de la hipodensidad de 1a sustancia blanea; d)
calcificacién delos ganglios de labase (generalmen-
te bilateral y simétrica, puede ser unilateral).

La TC se reiterard segin la evaluacién clinica
del paciente.

-
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EMG: signos clinicos de mielo o neuropatia.

CPK: signos clinicos de enfermedad muscular,

RMN: en casos de encefalopatia progresiva con
TC normal.

EEG: sélo con antecedentes de convulsiones,
pues no se han descripto anormalidades patogno-
moénicas.

LCR: leve aumento de la celularidad y de las
proteinas, regular frecuencia. De contar con un
laboratorio especializado, corresponderia realizar
P.C.R. (Ag.), ELISA (anticuerpo), B, microglobuli-
na, TNF (tumor necrosing factor), Neopterina.

El liquido cefalorraquideo debera obtenerse en el
momento de la confirmacién diagnéstica serolégica,
se repetird segiin evolucidn clinica del paciente.

Test psicométricos. Cada seis meses: Bayley
Mental Scale (0 - 2,5 afios); Terman (preescolar);
Wise - R (6 - 16 afios).

(Apéndice 2).

de otras vias de transmisién

D - Anticuerpos antiHIV en suero.

*C.D.C. MMWR 1987, 36; 225-236.

APENDICE 1
Diagndstico de infeecion por HIV

1 - Nifios menores de 15 meses de edad con infeccion perinatal
A - HIV cultivado de sangre u otros liquidos corporales.
B - Antigeno HIV detectado en sangre y otros liquidos o tejidos corporales.
C - Secuencias de DNA del HIV detectadas en las células del paciente (PCR).
D - Anticuerpos antiHIV en suero, evidencia de deficiencia inmune humoral y celular y una o mds
categoria de la clase P2 de la clasificacién del C.D.C. para Infeceién por HIV en Pediatria

E - Sintomas que cumplen la definicién del C.D.C. para SIDA (Apéndice 2 D1).

2 - Nifios mayores de 15 meses con infeccion perinatal y nifios con HIV adquirido a través

A - Cultivo de HIV de sangre u otros liquidos o tejidos corporales.
B - Antigeno HIV detectado en sangre u otros liquidos o tejidos corporales.
C - Secuencias de DNA del HIV detectadas en células del paciente (PCR).

E - Sintomas que cumplen los criterios del C.D.C. para la definicién de SIDA.
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APENDICE 2

Infeccion por HIV en menores de 13 afios
Clasificacion (criterios del CDC)

Clase P-0: infeccién indeterminada
Nifios menores de 15 meses, nacidos de madres infectadas pero sin evidencia definitiva de infeccién
HIV o SIDA.

Clase P-1: infeccién asintomadtica

A) Funcién inmune normal.

B) Funcién inmune anormal: hipergammaglobulinemia, linfopenia T4, relacién T4/T8 disminuida,
linfopenia absoluta.

C) Funeién inmune no evaluada.

Clase P - 2 infeccidén sintomdtica

A) Hallazgos inespecificos (2 o mds para mayores de 2 meses de edad): fiebre, retraso de
crecimiento, linfadenopatia generalizada, hepatomegalia, esplenomegalia, agrandamiento de las
glandulas parétidas, diarrea persistente o recurrente.

B) Enfermedad neuroldgica progresiva: pérdida de pautas madurativas o capacidad intelectual;
microcefalia adquirida y/o atrofia cerebral en T.C.C.; déficits motores simétricos progresivos con 2 o
mds paresias, tono anormal, reflejos patoldgicos, ataxia o trastornos en la marcha.

C) Neumonitis intersticial linfoidea.

Confirmada histolégicamente con infiltrado intersticial y peribronquial difuso de linfocitos y plasmo-
citos sin patdgeno identificable 0 neumonitis crénica con infiltrados intersticiales reticulo nodulares
bilaterales con o sin adenopatia hiliar en las radiografias de térax, por 1o menos dos meses, que no
responden a tratamiento antibacteriano y sin otro patdgeno identificable.

D) Infecciones secundarias.

D1) Las enunciadas en la definicién del CDC para SIDA. PCP; criptosporidiosis crénica; toxoplas-
mosis diseminada (que comienza después del mes de edad); strongiloidiasis extraintestinal; isospo-
riasis erénica; candidiasis (esofdgica, bronquial o pulmonar); criptococosis extrapulmonanr; histoplas-
mosis diseminada; infecciones por micobacterias (no leprae) no cutanea, extrapulmonar o disemina-
da; infeccién por C.M.V. (que comienza después del mes de edad); coccidioidomicosis extrapulmonar
odiseminada; nocardiosis; leucoencefalopatia multifocal progresiva; herpes simplex virus mucocutd-
neo o diseminado (que comienza después del mes de edad).

D2) Infecciones bacterianas graves recurrentes.

Dos o0 mds dentro del periodo de dos afios: sepsis, meningitis, neumonia, absceso de un érgano
interno, artritis, osteomielitis.

D3) Otras infecciones.

Candidiasis oral (que persiste mds de dos meses), dos o mds episodios de estomatitis herpética en
el periodo de 1 afio, herpes zoster diseminado o extendido a varios dermatomas.

E) Cdnceres secundarios.
E1) Sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodgkin de células B, linfoma cerebral primario.
E2) Otros.
F) Otras enfermedades probablemente causadas por el HIV,
Hepatitis, cardiopatia, nefropatia, alteraciones hematoldgicas (anemia, trombocitopenia), enferme-
dad dermatolégica.

P0-P1-P2: clases - son excluyentes entre si
P2 se retiene aunque los sintomas se resuelvan.

A-B-C-D-E-F: subclases-los pacientes pueden ser clasificados en mds de una.
Modificado de CDC; MMWR 1987; 36; 225-36.
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APENDICE 3
Tabla de maduracién en los primeros 5 afios de vida
—— ANOS ——|
[ Edad 1[ela3la]s5]e6[7[8]of1oJai]12]1xis (18| [IO|IV]V
1  Ojos Muiieca 0
2 T.C.A. . . .
3 EyMarcha o | e | =
4 Reptacién . . .
5 P.Palmar s | o | o
6 Moro . . e | ® " .
7 P. Plantar o | o | e| o] a) o| o] o] o] s| ]| e
8 F. Ocular .
9 Ajé . . .
10 8. Social .
11 Linea 12 .
12 §. Cefalico .
13 Q Popliteo 90 120 150 180
14 , Grasping _ o | o | @
15  Carcajada o | 8| ®
16  Balconeo o | o | @
17  Tripode s | o | e
18 Sedestacién ° .
19  Traspasa Objetos v =
20 Si]El.bCCI L] [ [ ® ° .
21  Paracaidismo .
22  Rolar S
23  Pinza dig. inf. o | o | af of @
24  Post. oso e | ®
25 Gateo . °
26  Bipedestacién o | o | o .
27 Senala . . . ®
28  Pinza dig. sup. o | o
29  Come sélo o | .
30  Tirador ®
31 Dar .
32  Inicia deambulacién . . .
33  Palabra-frase . . o |s,
34 Jerga . .
35 Sube escalones .
36  Sentado en silla pequeiia .
37  Trepasilla .
38  Patea pelota .
39  Berrinches o
40 NO-MIO .
41  Voltea paginas o | e
42 Senala partes del cuerpo o | e
43  Garabatos v | .
44  Baja escalones o | o
45  Torres s | o | @
46 Control esfinteres o | =,
47 Salta un escalén .
48  Trenes .
49  Verbo .
50 Nombre .
51  Nro. colores o | o | o @
52  Cuenta hasta o | 0| o | @
53  Triciclo .
54  Carrera .
55  Juego compartido .
56  Se viste solo .
57  Renacuajo .
58  Imita circulo .
59  Imita cruz .
60 Al bafo solo L
61 Cuentos canciones inf. o | o | @
62  Copia [ o
63  Salta en un pie .
684  Se abotona .
65  Pregunta continua .
66 Copia <> o [ ®
67 DFH incluye cuerpo o |
68  Copia letras y nimeros .
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APENDICE 4
Infeccion HIV - Inmunizaciones
Inmunizacidn activa
Nifios con Infeceién HIV
Vacunas Asintomdticos Sintomadticos Contactos domiciliarios
Inactivadas de pacientes con SIDA
D.P.T. si sl si
Polio (Salk) si si si
H. Influenzae B si si si
V. Neumococeica si si no
Influenza no si no
Hepatitis B Al nacimiento si estd indicada o contacto domiciliario
con un portador crénico de HBsAg
Vacunas a

virus vivos

Sabin
MMR
BCG

git* si** gi*#¥
si si si
no* no si

* Vacunar en el momento de negativizar la serologia previa PPD
** Si no hay vacuna tipo Salk disponible

Inmunizacidn pasiva

Nifios con infecciéon HIV

Asintomaticos Sintomdticos Contactos domiciliarios
de pacientes con SIDA

IG-Standard
(IL.M.)*
IG (E.V.)**

1G
Hepatitis B

Frente a exposicién al sarampion

si no estd independientemente no
inmunizado de vacunacién
Ante exposiciones al virus varicela - zoster no

Contacto con portador crénico de HBsAg
R.N. hijo de madre con HBsAg+

* Inmunoglobulina standard intramuscular 0,5 mg/kg/dosis
** Inmunoglobulina endovenosa 200 mg/kg/dosis - 0 Ig hiperinmune

—

Adaptado de MMWR 1988: 37, 181
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ACTUALIZACICN

APENDICE 5
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Recuentos normales de Linfocitos CD4 + ajustados para la edad*

EDAD

1-6m 7-12m 13-24m 25-7dm Adulto
Rec. CD4 + (cel/mm?)
Mediana 3211 3128 2601 1668 1027
5-95 percentil 1153-5285 967-5289 739-4463 505-2831 237-1817
% de CD4 +
Mediana 51,6 479 45,8 42,1 50,9
5-95 percentil 36,3-67 37,8-63 31,2-60,4 32,2-52 34,7-67
CD4: CD8
Mediana 2.2 2,1 2,0 1,4 1.7
5-95 percentil 0,9-3,5 0,8-3,4 0,6-3,4 0,7-2,1 0,4-3,0
* Denny TN, Niven P, Skuza C, et al Age - related changes of lymphocyte
phenotypes in healty children (Abstract 916)
Pediatr. Res, 1990; 27; 155 A.

APENDICE 6
Ley N® 23798. Sancionada el 16-8-90 (Puntos de interés)
Los Profesionales deben conocer que en ningiin caso se puede:

Art, 2°;  Exceder el marco de las excepciones legales taxativas al secreto médico que siempre se
interpretardn en forma restrictiva.
Individualizar a las personas a través de fichas, registros o almacenamiento de datos los
cuales deberdn llevarse en forma codificada.

Art 6% El profesional médico tratante determinard las medidas de diagndstico a que deberd
someterse el paciente, previo consentimiento de éste. Le asegurara la confidencialidad y,
previa confirmacién de los resultados, lo asesorard debidamente.

Art 8. Los Profesionales que detecten el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) o posean
presuncién fundada de que un individuo es portador deberan informarle sobre el cardcter
infectocontagioso del mismo, los medios y formas de transmitirlo y su derecho a recibir
asistencia adecuada.

Art 10% La notificacién de casos de enfermos de SIDA debera ser practicada dentro de las 48 horas
de confirmado el diagnéstico, en los términos y formas establecidos por la Ley 15.465. En
idénticas cqndiciones se comunicard el fallecimientode un enfermoylas causas de lamuerte.

—
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APENDICE 7
Precauciones universales

Todos los pacientes en los que se realicen procedimientos deben ser considerados potencialmente
infectados con HIV u otros organismos transmisibles por via sanguinea.

1- Lavado de manos
Antes de iniciar los procedimientos y cada vez que se contaminen con sangre y/u otros fluidos
corporales; después de atender a cada paciente.

2- Guantes 0 manoplas deben usarse para:
- tocar sangre, liquidos corporales, mucosas o piel no intacta de todos los pacientes;
- manipular sustancias o superficies contaminadas con sangre o liquidos corporales (se extiende
al manejo de biopsias y caddveres);
- efectuar venopunciones u otros procedimientos de acceso vascular.
- los guantes deben cambiarse después del uso,

3- Barbijos y proteccion ocular: usar durante procedimientos que pueden generar gotitas de
sangre u otros liguidos corporales para prevenir la exposicién de las mucosas de boca, nariz y ojos.

4- Camisolines o delantales pldsticos: emplear durante procedimientos que puedan generar
salpicaduras de sangre y/o fluidos corporales.

5- Prevenir lesiones: por agujas, bisturies, instrumentos cortantes. Tanto cuando se usan como
cuando se limpian o descartan. Para el descarte seguir las instrucciones del punto 6.

6- Agujas: no doblar, no encapuchar ni romper con las manos. Las agujas y los elementos cortantes
de cualquier tipo deben descartarse en recipientes contenedores rigidos, resistentes y seguros para
su futuro transporte. Una vez llenos los contenederos se tapan herméticamente y se autoclavan
o incineran.

7- Salud del personal: los trabajadores de la salud que presentan lesiones exudativas o una
dermatitis activa, deben abstenerse de la atencién directa de los pacientes y de la manipulacién
de equipes de atencidn hasta la remisidn de sus lesiones. No se aconseja la atencién de pacientes
con H.L.V. por parte de personal embarazado. Deben informar al Servicio de Epidemiologia en
forma inmediata sobre accidentes ocurridos con material presuntamente contaminado (cortes,
pinchazos, contaminacién de mucosas).
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Articulo especial

El compromiso nacional en favor de la madre y el nifio

L Primera parte: metas para el 2000

X

INTRODUCCION

Teniendo como marcogeneral lagrave situacién
econémico-sacial de nuestro pais, lo cual afecta en
particular la situacidn sanitaria de nuestro pueblo
ylasposibilidades ciertas delos gobiernos nacional,
provinciales y municipales de responder a nuevasy
crecientes necesidades resulta imperioso plantear
algunos lineamientos que permitan orientar la
definicién de politicas y programas y la consecuente
asignacién de recursos.

El Ministerio de Salud y Accidn Social reconoce
esta situacidn y pretende dar algunas respuestas
que guiardn su accionar en el futuro inmediato.

Dadas las caracteriticas de la crisis, uno de los
grupos particularmente vulnerable es el materno-
infantil. Se requiere por tanto, elaborar lineas de
accién que posibiliten mejorar sus condiciones de
vida, asegurando un adecuado control del embara-
zo y puerperio, atencién del parto, vigilancia del
crecimiento y desarrollo de los nifios y atendiendo
prioritariamente la morbilidad mads frecuente.

Por otra parte, la Subsecretaria ha definido una
serie de metas en los campos de Salud Materna,
Salud Infantil y Nutricién a alcanzar durante la
presente década, de comuiin acuerdo con la Sociedad
Argentina de Pediatria y UNICEF-Argentina.

Dichas metas han sido elaboradas a partir de
las aprobadas en la Reunién Cumbre en Favor dela
Infancia, celebrada en el mes de septiembre de 1990
en Nueva York y que fueron suscriptas por el
Presidente Dr. Carlos Menem, junto a otros 70
Jefes de Estado y 88 representantes de gobiernos
del mundo.

Documento suseripto en julio de 1991 porla Secretarfa de Salud
del Ministerio de Salud y Accién Social y el Fondo de las
Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF).

Grupo de trabajo; Direccién Nacional de Maternidad ¢ Infancia;
Jeles de Programa Materno-Infantil de todo el pafs; Sociedades
Cientificas; Sociedad Argentina de Pediatrfa.

El objetivo central de la Cumbre fue lograr una
movilizacidon que sirviese al disefio de acciones
pricticas en todo el mundo a fin de reducir la
mortalidad materno-infantil y asegurar a las ma-
dres y a los nifios un lugar prioritario en la agenda
politica.

Esta Subsecretaria convocd a un selecto grupo
de técnicos de diferentes zonas del pais y de este
Ministerio con el fin de debatiry proponerlaslineas
de accidn para alcanzar dichas metas, éstas inclu-
yen accionesparalosnifios en edad escolary adoles-
centes.

Asimismo, interesa sefialar la importancia de
concebir ciertas estrategias que faciliten la conse-
cucidn de dichas metas, tales como la descentrali-
zacién, la importancia de la comunicacién social,
criterios de focalizacién para lograr la reduceién de
disparidades regionales y sociales.

Se alienta por tanto no solo un compromiso
diferente de los gobiernos provinciales y munici-
pales, sino imprimir un cambio en los niveles de
movilizacién social de modo tal que estos objetivos
puedan materializarse mediante la activa partici-
pacién de todas las organizaciones sociales (em-
presas, sindicatos, grupos comunitarios, institu-
ciones, medios de comunicacién y, por supuesto, los
individuos),

Se trata de encarar una accién concertada en
favor del desarrollo, que tenga a la madre y al nifio
como eje y expresién de un futuro mds justo y
equilibrado.

Las metas para el decenio: propuesta ar-
gentina

A continuacién, se presentan y se analizan las
implicancias de cada una de las metas propuestas.

- Salud infantil

a) Reducir la tasa de mortalidad infantil (TMI)
a menos de 200/00 como promedio nacional. Aque-
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Jlas provincias que tengan actualmente una TMI
superior al promedio nacional, deberdn reducirla
en una proporeién no inferior al 25%.

De acuerdo a la informacién suministrada por
las Estadisticas Vitales del Ministerio de Salud y
Accién Social (MSyAS), la TMI para Argentina era
en 1988 de 25,80/00 e igual o superior al 30o0/00 en
muchas de las provincias del noreste y noroeste
argentinos (Chaco, Formosa, Jujuy, La Rioja, Mi-
siones, Salta , San Luis).

La meta que se propone implica reducirla por lo
menos en un 20% como promedio nacional. Es decir
queen aquellasjurisdicciones que presentan valores
maés altos, la inversién de recursos debe ser relati-
vamente mayor de modo que las diferencias socia-
les entre regiones que refleja la TMI se reduzcan
durante la presente década. A fin de contextualizar
lo que ello implica es importante recordar que la
TMI se mantiene en ese nivel desde los primeros
arios de la década del ’80. Por otra parte, y de
acuerdoa los acontecido en otros paises que lograron
bajar de ese nivel laTMI hace algunos afios, ésta no
es una meta facil pero tampoco imposible.

De acuerdo a la informacién que suministran las
propias Estadisticas Vitales, mds de la mitad de esas
muertes son evitables. En el caso de las neonatales,
las evitables son mds del 70%, (por deficitaria aten-
cién del parto 13%, por un inadecuado control del
embarazo 30%, por diagnéstico y tratamiento precoz
27%y el resto debido a una atencién inadecuadaen el
primer nivel de atencién y en los hospitales).

Respecto a las postneonatales, que aun repre-
sentan m4ds de la mitad de las muertes en algunas
provincias del norte argentino, las mismas son casi
totalmente prevenibles, mediante una vigilancia
periddica del crecimiento y desarrollo de los nifios y
brindando el tratamiento adecuado a las patologias
que como lasinfecciones respiratoriasylasdiarreas
agudas son causantes del 30% de esas muertes,

Tampoco en este caso deben dejar de priorizarse
las acciones de saneamiento basico como dotacién
de agua potable y de sistemas sanitariamente
adecuados de disposicién de excretas, que aseguren
1a solucién a la gran proporcién de enfermedades
infecciosas y parasitarias.

Considerando que anualmente fallecen alrede-
dor de 17.000 nifios menores de 1 afio, la meta
Propuesta implica reducirlas en por lo menos 3.500
Segin los nacimientos y defunciones de 1988. La
Proporcién deberia ser mayor en aquellas provincias,
en donde el indice de ocurrencia es muy superior al
Promedio nacional.

b) Reducir a menos del 230/00 la mortalidad de
Menores de 5 afos (TMMS5) como promedio nacional
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(TMMS5 1988 = 29,50/00). Aquellas provincias que
tengan actualmente una TMMS5 superior a ese
valor, deberdn reducirla en un porcentaje no infe-
rior al 25%.

La tasa de mortalidad de menores de 5 afios,
relaciona el total de fallecimientos de menores de 5
anos ocurridos en un afio dado con el nimero de
nacidos vivos de ese afio. En sintesis incorpora a los
fallecidos menores de 1 afio los nifios fallecidos
entre 1y 4 afios.

La tasa actual a nivel nacional en el pais (1988)
es de 29,50/00, alcanzando en algunas jurisdiccio-
nes del noreste y del noroeste valores superiores al
40 o/oo (Chaco, Formosa, Jujuy, Salta).

Estas diferencias confirman las mismas obser-
vaciones sobre las disparidades regionales, efec-
tuadasrespectoala mortalidad infantil. En 1988 se
produjeron 2.517 muertes de nifios entre 1 y 4 afios,
siendo las causas prevalentes los accidentes, las
enfermedades infecciosas y las vinculadas con dé-
ficits proteico-caléricos.

La reducecién pretendida reproduce a nivel na-
cionalla proporcién de un 20%, mientras que a nivel
delasprovineias con tasas promedio superioresala
nacional, la disminucién que se pretende es mayor.
Teniendo presente que en este grupo de edad la
mayor parte de los fallecimientos ocurrides en las
jurisdicciones con tasas mais elevadas son preve-
nibles ajustando el funcionamiento del primer ni-
vel de atencidn, el desafio implica vencer las res-
tricciones politicas y administrativas que hagan
esto posible.

En particular merece destacarse que en este
grupo, las principales causas de mortalidad son los
accidentesylasenfermedadesrespiratorias agudas,
que en conjunto explican el 44% del total de de-
funciones.

c) Mantener la cobertura nacional de inmuni-
zaciones en el 90% y reducir la proporcién de de-
partamentos que tengan coberturas inferiores a
dicho valor.

Luego de muchos afios de esfuerzos, el pais
alcanzé un adecuado nivel de cobertura de las
inmunizaciones, asi como se han perfeccionado los
instrumentos de control, al punto que en cada
jurisdiccién es posible detectar las dreas en las que
la cobertura es més débil,

La tarea a realizar seria la de mantener el
mismo nivel de estimulo que hoy existe en la po-
blacién y en la estructura de servicios y se espera
que el fortalecimiento del primer nivel de atencién,
posibilite acceder a esta meta.

d) Erradicar el tétanos neo-natal y control del
sarampion.
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El sistema de vigilancia epidemiolégica no estd
funcionando adecuadamente en el pais, y se siguen
produciendo casos de ambas enfermedades ficil-
mente prevenibles, incluso muertes. La acccién en
este caso se relaciona con las enunciadas previa-
mente: mantener el nivel de cobertura de inmuni-
zaciones y fortalecer el primer nivel de atencidn,
alentando en especial el control prenatal y del nifio.
Segiin el Programa Nacional de Estadisticas de
Salud (PNES), se registraron en 1988, 17 muertes
por tétanos neonatal y 22 muertes por sarampidn
en menores de 1 afio, estimdndose que hay subre-
gistro en estas cifras.

e) Reducir a la mitad la mortalidad por respi-
ratorias agudasy por diarrea en menores de 5 afios.

El 8% de las defunciones de menores de 1 afio y
el 12% delasde 1 a 4 afios ocurren por respiratorias
agudas. En cuanto a las diarreas esos porcentajes
son de 3% y 6% para las respectivas edades.

En ambos casos estd disponible la tecnologia
apropiada que permite enfrentar a bajo costo la
atencién de estas patologias y evitar estas defun-
ciones, Nuevamente el fortalecimiento del primer
nivel de atencién resulta la accién fundamental a
emprender, ademads de las acciones de educacién y
comunicacién social.

En menores de 5 afios, las infecciones respira-
torias agudas, son alrededor del 5% de las muertes
y las diarreas el 4%.

Salud materna

a) Reducirla mortalidad materna a menos de 40
o/0000 a nivel nacional. En aquellas provincias en
que actualmente la tasa sea superior al promedio
nacional, ladisminucién debe ser proporcionalmente
mayor.

La situacién a 1988 es la siguiente: promedio
nacional 48 o/oooo, mientras que en algunas juris-
dicciones del norte supera el 100 o/oooo (Formosa,
Jujuy, Salta).

En todos los casos se tropieza con un importante
subregistro, que segun un estudio realizado por la
Direccién Nacional de Maternidad e Infancia y la
Direccién de Estadisticas de Salud, Tlegaba en Ca-
pital Federal al 40%. Ello significa la necesidad de
encarar una fuerte campafa con el cuerpo médico
de modo que mejore el registro de la causa de
defuncidn.

Por otra parte, un examen de las principales
causas de la defuncién materna permite concluir
que la mayor parte de ellas obedece a ausencia de
controles prenatales adecuados, de modo de detec-
tar losriesgos, asi como a deficiencias en la atencidn
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hospitalaria. Es necesario puntualizar que por ra.
zones de deficiencias en el registro de las causas da
defuncién quedan ocultas las producidas por abortg
séptico, estimédndose que ésta es probablemente |5
mds importante entre las mujeres en edad fértil ep
nuestro pais.

Unamejoraen el registro de los casos hard subir
significativamente la tasa de mortalidad materng,

Por otra parte, es necesario analizar las nece-
sidades de equipamiento de algunos servicios de
obstetricia en algunas zonas del pais, que presen-
tan un gran déficit en relacién a la demanda po-
blacional.

b) Alcanzar la cobertura del 90% en la inmuni-
zacién de las embarazadas con toxoide tetdnico.

El pais no dispone de registros vidlidos para
indicar el actual nivel de cobertura. Sin embargo el
numero de defunciones por tétanos neo-natal per-
mite afirmar que aun no se ha alcanzado un nivel
optimo.

Las deficiencias en el control prenatal pareciese
ser la causa principal que restringe una mejora en
este sentido y sobre el cual es necesario insistir.

c) Aumentarla deteccidon tempranadel embarazo
y elevar el nimero de controles prenatales amédsde
cuatro por mujer.

Esta meta sefiala sin lugar a dudas, una de las
actividades fundamentales a encarar con el fin de
reducir la mortalidad infantil y la materna, asi
como alcanzar algunas de las metas restantes ya
sefialadas.

El déficit que presenta el pais en cuanto al
desarrollo y funcionamiento del primer nivel de
atencién en algunas de las dreas urbanas més
pobres, es quizds el primer punto a atacar.

d) Asegurar un minimo de un control post-natal
a la puérpera.

Si bien es aceptable la proporcién de partos
atendidos institucionalmente en el pais, es muy
importante brindar al menos un control post-parto,
de modo de asegurar el buen estado de salud de la
puérpera, mejorar la futura relacién madre-nifio y
contribuir a una captacién precoz del nifio en los
servicios de salud para su inclusién en programas
de vigilancia del crecimiento y desarrollo.

e) Desarrollar e implementar programas de
procreacion responsable en todas las jurisdicciones
de acuerdo al sistema de valores vigente.

La reduccion de los embarazos de alto riesgo
tienen en este tipo de programas un elemento
educativo fundamental, que posibilitaria disminuir
en una proporcién significativa la mortalidad ma-
terna y la infantil, ademas de ayudar en el fortale-
cimiento de las bases de la relacién madre-nifio.
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Malnutricion

a) Virtual eliminacién de la malnutricién en
todas las regiones.

El pais carece de informacién representativa y
confiable sobre la situacién nutricional de la pobla-
cién materno-infantil, més alld de algunos estudios
Jlevados a cabo por el Instituto Nacional de Nutricién
en las provincias de la Region del NOA, durante la
primera mitad de la década pasada, asi como inves-
tigaciones puntuales en algunas comunidades.

Sin embargo, la envergadura de la crisis y los
informes originados en los servicios de pediatria de
establecimientos ubicados en distintas zonas del
pais informan periédicamente sobre la grave si-
tuacién nutricional.

Por otra parte, el pais invierte tanto a nivel
nacional, como provincial y municipal significativas
cantidades de recursos en complementacién ali-
mentaria a la embarazada, al menor de 2 afiosy a
los escolares (comedores).

Para conocer el impacto de estos esfuerzos es
importante alentar esfuerzos en sistematizar in-
formacidn representativa que posibilite conocer con
precisién laenvergaduray caracteristicas del déficit
nutricional que presenta la infancia argentina. Por
otra parte, adecuar los programas a fin de que
~respondan con flexibilidad a las cambiantes nece-
sidades para maximizar lautilizacién delos recursos
asignados.

Estaacciéon como otrasyamencionadasnopuede
dejar por fuera la importancia de la educacién
nutricional ¥ la promocién comunitaria y familiar
de produccién y elaboracién de alimentos.

b) Alcanzar una cobertura de la vigilancia del
crecimiento y desarrollo del 80% de los menores de
5 afios.

Una politica dirigida a eliminar la malnutricién
requiere 'de una red de establecimientos que per-
mitan controlar el estado de salud y el crecimiento
¥ desarrollo de los nifios.
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El disefio de un sistema de vigilancia nutricio-
nal posibilitaria monitorear el avance que dicha
politica va teniendo. Tal sistema por su parte,
deberia generarse a partir del sistema de registro
que debiera existir en el primer nivel de atencién y
en los servicios hospitalarios.

¢) Reducir la prevalencia de bajo peso al nacer y
prematurez a menos del 7% y en aquellas provin-
cias que ya hayan alcanzado esta meta, disminuir
en un 10% su incidencia.

Este aspecto si bien estd ubicado como meta
“nutricional”, reconoce en el control prenatal su
principal actividad preventiva.

Hasta ahora el pais dispone de informacién
parcial sobre la prevalencia de bajo peso al nacer.
La Direccién de Estadistica de Salud del MSyAS ha
iniciado recién el afio pasado el procesamiento de
este dato que se registra en el certificado de naci-
miento y por tanto, todavia no alcanza los niveles
deseables de integralidad del dato en algunas ju-
risdicciones, existiendo sospechas que este por-
centaje se viene deteriorando en la actualidad.

Respecto a la edad gestacional, se carece de
tabulados a nivel nacional.

d) Control de las deficiencias de hierro e iodo.

Este aspecto de las deficiencias nutricionales
estd también poco estudiado a nivel de su magnitud
en el pais. Por tanto, no se dispone de informacién
que posibilite llevar a cabo un programa en ese
sentido. Sin embargo, diversas investigacioneshan
detectado severos indices de anemias nutricionales
entre los nifios y las embarazadas y presencia de
bocio, lo cual obligaria a intervenciones especificas
en aquellas regiones o dareas que asi lo exijan.

e) Lograr que el 60% de los nifios sean ama-
mantados por lo menos hasta el cuarto mes de vida.

Si bien no existe informacién sobre la duracién
de la lactancia materna en nuestro pais, es impor-
tante impulsar esta accidn en toda la sociedad, por
sus probados resultados en lasalud de losnifiosy en
el reforzamiento del vinculo madre-nifio.
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El compromiso nacional en favor de la madre y el nifio

Segunda parte: lineas de accién

__,!)"

INTRODUCCION

El Ministerio de Salud y Accién Social, ante la
grave situacién econdémico-social que afecta en
particular, la situacién sanitaria del grupo mds
vulnerable de nuestro pueblo: madres y nifios, ha
elaborado las presentes lineas de aceién como una
propuesta a ser debatida y compartida con otros
sectores gubernamentales y no-gubernamentales.

Importa aqui sefialar que las lineas de accion
tienen por objetivo alcanzar las metas enfavordela
infancia segiin el compromiso asumido por nuestro
pais en la Reunién Cumbre celebrada en Nueva
York, en septiembre de 1990.

Se destacan en primer lugar a nivel global,
ciertos aspectos legales, econémicos y politicos que
operarian comeo obstdculos para lograr en el afio
2000 estas metas. Entre estos merecen destacarse:

Ausencia de un marco legal y presupuestario
parael desarrollo de una politica sanitaria en favor
de una maternidad sin riesgo y por un crecimiento
y desarrollo adecuado del nifie.

Para superar esta situacién se deberd impulsary
promover la creacion de un marco legal y presupues-
tario en favor de una maternidad sin riesgo y por un
crecimiento y desarrollo adecuado mediante:

—Ladifusion masivadelainformacién existente
sobre el estado de situacién materno-infantil;

—la convocatoria a los partidos politicos a través
de sus representantes parlamentarios para debatir
y concluir en un compromiso federal la asignacién
y distribucién de recursos, influyendo las cajas de
subsidios familiares, con prioridad al drea mater-
no-infantil;

—reducir las disparidades regionales y sociales,
focalizando las inversiones y las acciones especifi-
cas con criterio de riesgo.

Débil presencia del Estado Nacional y de los
estados provinciales como generadores, regulado-
res y/o fiscalizadores de:

—las politicas de salud materno-infantil, imple-
mentadas por los tres subsectores: pubhco, seguri-
dad social y privado;

— la formacidn y capacitacién de los recursos
humanos, tanto a nivel de pre-grado como de post-
grado y en servicios;

— la capacidad resolutiva de los servicios en los:
tres sub-sectores y la calidad de atencién materno-
infantil;

~la utilizacién de tecnologia compleja (equipa-
mientos, medicamentos) en desmedro de la inver-
sign en las necesidades sanitarias de la pohlacién
materno-infantil.

Afin de superar las dificultades aqui sefialadas
se promoverd el desarrollo y fortalecimiento de las
responsabilidades del Estado Nacional y los esta-
dos provinciales a fin de:

— fijar prioridades y lineas de accién de salud
materno-infantil, genevando espacios de partici-
pacion de organizaciones y actores sociales, invo-
lucrados en los tres sub-sectores de salud;

— promover la regulacién y fiscalizacién de las
acciones en los tres subsectores. Para ello deberd
favorecerse la articulacion de los grupos que vienen
trabajando en el sistema de acreditacién

a) fortaleciendo los niveles de conduccidn;
b) adecuando los niveles de informacion y
¢) promoviendo investigaciones especificas.

—Generar una politica de recursos humanos que
articule una politica de salud materno-infantil con los
organismos formadores, promoviendo un espacio de
coordinacién permanente entre éstos, el sector pres-
tador, las sociedades cientificas y el nivel pelitico
correspondiente para adecuar la formacion de recur-
sos humanos con énfasis en APS de acuerdo al perfil
epidemioldgico v social de este grupo poblacional y
con los recursos organizativos ya existentes;

—generar una politica de recursos humanos que
motive y capacite al personal del drea materno-
infantil tanto a nivel gerencial como a nivel opera-
tivo, con el objeto dejerarquizar y dignificarlatarea
profesional.

Se ha identificado como recursos humanos criti-
cos adesarrollar: enfermeras, chstétricas, gerentes
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de programacion, personal estadistico y adminis-
trativo de acuerdo al sistema de informacion que se
reformule;

—incluir en los planes de formulacién y reformu-
lacién de la carrera administrativa la que debe
incluir a todas las categorias de personal (técnico,
administrativo y profesional) tendiente a resolver
]a disparidad profesional, titulos intermedios, es-
pecificamente en el 4rea de enfermeria;

—mejorar la capacidad resolutiva de los servicios
mediante la capacitacién, normatizacién delos proce-
s0s, informacién, adecuacién del equipamiento e in-
sumos bdsicos. Se estimulard la pronta creacion de la
organizacién que consolide una red de servicios con
sistemas de referencia y contra-referencia;

—elaborar un vademecum bdsico en base a mono-
drogas para el grupo materno-infantil en base al cual
deberdn realizarse las compras del sector piiblico;

— fortalecer a las autoridades de regulacién y
control a nivel nacional y provincial incorporando a
representantes de universidades, organizaciones
cientifico-tecnolégicas y entes financiadores y
prestadores de la seguridad social a fin de:

* Analizar lo existente a nivel de distribucién
por sector y por provincia con posibilidades de
reasignacién;

* Aprobar la incorporacién de nueva tecnologia
en relacién a las necesidades reales.

Marcada ausencia del Estado como movilizador
social en favor de un desarrollo infantil justo y
equitativo. Para revertir este déficit se propone:

-Generaruna politica de comunicacién social en
salud materno-infantil comprometiendo al conjunto
de las organizaciones publicitarias, medios de di-
fusién, sindicatos, organizaciones empresariales,
instituciones educativas, asociaciones profesiona-
les, juveniles y otras ONG’s para difundir y promo-
ver la importancia de la salud materno-infantil;

-los mensajes a promover tendrén por eje comu-
nicacional la responsabilidad social de una aten-
cién justa y equitativa para la madre y el niiio.

Falla en el modelo de gestién, actualmente cen-
tralizado, sin articulacién intra e inter-sectorial
para superar la crisis del sector salud en unanueva
propuesta organizativa, descentralizada y con par-
ticipacién directa y continua de la comunidad.

- Se propone promover el desarrollo de la pro-
gramacién participativa con énfasis en el nivel
municipal y jurisdiccional de atencién, integrado a
los diversos sectores de la comunidad con articula-
cién de los recursos existentes a nivel regional.
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Ausencia de un sistema de monitoreo y evalua-
ciondelasdreas programaiticasdelasalud materno-
infantil.

— Se estimulard la conformacién de un sistema
que permita que todas las politicas y programas
que afectan ala salud de 1a madre y el nifio puedan
ser monitoreadas permanentemente y evaluadas
en periodos no superiores a cinco afios.

LINEAS DE ACCION
SALUD PERINATAL

- Generar a través de la difusién por los medios
masivos y la educacién para la salud, la conciencia
en nuestra poblacién de la trascendencia de una
plenasalud reproductiva, privilegiandola condicién
de embarazada.

— Hacer accesible en su sentido mads amplio el
derecho y la oportunidad de nuestra poblacién a
una procreacion responsable, respetando su idio-
sincracia y sus valores.

— Lograr la cobertura universal de la gestante
con una deteccién temprana, antes de los tres
meses de embarazo y con una atencién de calidad
adecuada con, por lo menos, cinco consultas duran-
te la gestacién. Para este fin se requiere la utiliza-
cién de todos los recursos disponibles en cada drea,
destacdndose la necesidad de conformar conglome-
rados urbanos y periurbanos interjurisdiccionales.
(Por ejemplo: drea metropolitana que representa el
40% de la poblacién del pais y concentra el 50% de
la mortalidad infantil).

—Promover sistemas de informacién locales que
permitan diagnosticar con mayor precisién lasdreas
de riesgo reproductivo, para programar acciones de
capacitacién y atencidn diferenciada y evaluar los
resultados segiin sus condiciones operativas.

— Promover la rdpida rehabilitacién de las
instituciones de atencién perinatal del sector pu-
blico cuya situacién actual sea deficitaria, a tra-
vés de la recuperacién de la dotacién del recurso
humano, generando la formacién necesaria para
su éptimo funcionamiento y dotando delos recursos
e insumos indispensables con el objetivo de ga-
rantizar la adecuada atencién del embarazo, del
parto y puerperio y del recién nacido, prestando
especial atencién a la deteccién del parto prema-
turo.

— Capacitar al equipo de salud {médicos obste-
tras, pediatras, generalistas, anestesistas, obsté-
tricas y enfermeras) en el diagnéstico precoz del
sufrimiento fetal y en la recepcidn y reanimacidn
del recién nacido.
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NUTRICION

Virtual eliminacidén de la malnutricién seve-
ra en todas las regiones.

—Vigilar el estado nutricional de embarazadas
y nifios y actuar tempranamente en las desviacio-
nes de la normalidad.

— Dotar a los servicios de salud de los insumos
necesarios para realizar la rehabilitacién integral
de las embarazadas y de los nifios desnutridos que
incluya suplementacién alimentariay estimulacién
social a la familia.

—Mejorar los sistemas de referencia y contrare-
ferencia de los desnutridos moderados y severos
para garantizar su recuperacién biolégica y la
educacién materna para el cuidado posterior del
nifio.

— Promover la participacién comunitaria como
red solidaria para la obtencién de alimentos parala
rehabilitacién de los desnutridos.

Vigilancia del crecimiento y desarrollo en el
80% de los menores de 5 afios.

— Capacitar a los equipos de salud mediante
experiencias docentes motivadoras en las que se
analice la realidad epidemiolégica local junto con
los contenidos téenicos especificos, a fin de que
puedan jerarquizar esta actividad como eje de la
atencidn pedidtrica.

— Dotar a los equipos de salud de capacidad
resolutiva para atender las desviaciones del creci-
mientoy desarrollo normal, ala vez que conocimiento
para la derivacién oportuna al 2do. nivel.

—Movilizar losrecursos propiosdelacomunidad
paralabuisqueda activa de nifios, especialmente los
de alto riesgo social para su evaluacién de creci-
miento, por parte del equipo de salud.

— Difundir a la poblacién la importancia del
control del crecimiento y desarrollo, para que cada
familia pueda ejercer su tarea de vigilancianatural
de sus hijos,.

— Propiciar que el sistema de salud provea a
cadanifodeun carnet con contenidos similiares en
todo el pais en el que se incluyan las tablas nacio-
nales de crecimiento. Este carnet serd el pasaporte
o vehiculo de la informacién de salud de los nifios.

—Proveer a los centros de atencién los insumos
necesarios para la evaluacién antropométrica y
registro de datos.

—Crear un Sistema de Vigilancia Alimentariay
Nutricional con indicadores de estado nutricional
generados desde el nivel local, provincial y nacio-
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nal, e informacién de otros sectores que permitan
predeciry evitaralteraciones del estado nutricional
de madres y nifios.

— Identificar usuarios de la informacién y fo-
mentar la programacién local.

Reducir a menos del 7% la prevalencia del
bajo peso al nacer

—Realizar la evaluacién nutricionla de todaslas
embarazadas en su primer control prenatal, dando
especial atencién a las subnutridas.

— Evaluar en la primera consulta prenatal los
factores de riesgo para la amenza de parto prema-
turo, para su derivacidn oportuna.

— Incorporar a estas mujeres a programas de
control del embarazo de riesgo y de educacion y
suplementacién alimentaria.

Conitrol de las deficiencias de hierro y iodo

— Promover una alimentacién adecuada de ni-
fios y embarazadas para la prevencién de la anemia
ferropénica,

— Utilizar alimentos adecuadamente fortifica-
dos con hierro para la dacién alimentaria.

—Intensificarlas acciones de saneamiento basi-
co en zonas con niveles endémicos de parasitosis
expoliadoras de hiervo.

— Controlar la iodacién de sal segiin lo indicado
en la Ley Nacional respectiva, por parte de las
empresas procesadoras de sal y asegurar la provi-
sion de sal iodada, especialmente en zonas con
niveles endémicos de bocio.

Lograr que el 60% de los nifios sea amamanta-
do, por lo menos hasta el 4to. mes

— Difundir a la poblacién en gereral y a los
equipos de salud los beneficios de la lactancia ma-
terna. Realizar actividades de promocién desde 1a
escuela primaria y secundaria.

—Limitar el uso de férmulas ldcteas a indicacio-
nes médicas en todas las maternidades.

— Propiciar la formacién de comités de promo-
cién de la lactancia materna en los lugares de
atencién de embarazadas y mujeres lactantes.

Vacunaciones

— Difundir la informacién y concientizar a la
comunidad sobre la importancia de la cohertura
universal de la vacunacién infantil y de la mujer
embarazada.
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— Promover la formacién del recurso humano
delequipo de saludy delacomunidad, disponible en
cada drea, para la implementacién adecuada de los
programas de vacunacidn, alentando la bisqueda
activa de los nifios no vacunados

— Asegurar los recursos econémicos y técnicos
necesarios por parte del Estado para la provisién
adecuada de vacunas y descartables y para man-
tener la cadena de frio en condiciones.

— Garantizar la accesibilidad poblacional a la
vacunacion por medio de las estrategias apropiadas
para cada departamento aprovechando al médximo
los contactos con el sistema de salud.

— Generar la informacion necesaria sobre las
causas de las deficiencias en las coberturas para su
posible solucién oportuna en el nivel local y de-
partamental promoviendo una correcta evaluacién
y seguimiento de los programas.

Sarampion

—Fortalecer la vigilancia epidemioldgica a nivel
local y/o provincial de todos los sectores de salud.

— Realizar estudios especiales con bisqueda de
casos y vigilancia en dreas de riesgo con bajas
coberturas antisarampionosas.

— Concientizar al equipo de salud para realizar
la notificacién individualizada de los casos de sa-
rampién con la edad, antecedentes de vacunacién y
residencia de cada nifio y control del foco.

Tétanos neonatal (TNN)

— Realizar un trabajo conjunto entre los servi-
cios de salud y el Registro Civillocal paraidentificar
¥ notificar los casos de defunciones por TNN con el
fin de definir 4reas de alto riesgo.

—Realizar en las dreas de alto riesgo la vacuna-
¢ién de toda mujer en edad fértil de acuerdo con el
plan de erradicacién del TNN en las Américas para
1995, al cual se adhirié Argentina.

— Elaborar un registro de cobertura de vacuna-
¢ién antitetdnica en embarazadas para conocer la
real situacién de éstas.

— Normatizar la colocacién de gammaglobulina
hiperinmune antitetdnica en los casos de partos
domiciliarios.

DIARREAS

Reducir el 509%1as defunciones por diarreasa
través de:

—Extender en nuestra comunidad la practicade
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lalactancia materna mediante la educacién parala
salud, la comunicacién social y la difusién comu-
nitaria, utilizando paratal fin como prioritarios, los
contactos de la mujer con el sistema de salud en
especial durante el embarazo y el parto.

— Mejorar el control del nifio por parte de los

. servicios de salud aumentando la cobertura y op-

timizando la calidad, con especial captacién de los
grupos de riegos y empleando para ello todos los
recursos y todos los contactos con el equipo de salud
guiados por las normas operativas racionales.

—Mejorar la atencién del nifio con diarrea asegu-
rando la oportunidad y calidad de la prestacion y el
seguimiento hasta la resolucién del cuadro, movili-
zando para ello a todos los elementos disponibles del
sector salud y de la comunidad, difundiendo en ésta
los signos de alarma y control de esta condicién.

— Asegurar en tiempo y forma, en todo el terri-
torio nacional, la promocién y administracion de los
insumos bdsicos requeridos para la rehidratacién
oral, segiin normas de la OMS.

—Promover el saneamiento ambiental, median-
te el desarrollo de acciones dirigidas a la potabiliza-
cién del agua y eliminacién de excretas y residuos,
priorizando la asignacidén de los recursos del Estado
para alcanzar este objetivo y promoviendo la par-
ticipacién y organizacién comunitaria.

Infecciones respiratorias agudas

Reducir el 50% de las defunciones por infeccio-
nes respiratorias a través de:

— Promover la accion preventiva en el nifio
mediate la lactancia materna e inmunizaciones y
asegurando su adecuada alimentacién y su control
con lautilizacion de todos los recursos comunitarios
y del equipo de salud presentes en cada drea.

— Generar a nivel de cada drea los mecanismos
operativos para detectar la poblacién infantil en
mayor riesgo socio-econdmico y biolégico (malnutri-
cién, bajo peso al nacer) a fin de promover acciones
de atencidn diferenciada de estos nifios.

—Difundir en la poblacién contenidos de educa-
cién para la salud con el fin de incrementar en la
familia los niveles de alarma que lleven a lograr la
atencidn precoz de los nifios con infecciones respira-
torias agudas.

—Mejorarlacapacidad resolutiva del sistemade
salud en la atencién de los nifios con infecciones
respiratorias y su seguimiento logitudinal hasta la
solucién de su cuadro o la oportuna derivacién
hacia la complejidad requerida.

— Formar y capacitar el equipo de salud para
atender la enfermedad respiratoria segin criterios
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de riesgo y recuperar en el nivel operativo de las
instituciones piblicas, las destrezas de supersonal.

—Asegurarladisposicién de losinsumos, afinde
resolver las diferentes complejidades de la enfer-
medad respiratoria.

Accidentes

—Disefiar e implementar un médulo de capaci-
tacién para laprevenciony control delos accidentes
cuya metodologia sea eminentemente participativa
y multisectorial dirigido a concientizar a los
miembros del equipo de salud y toda la comunidad.

— Utilizar todos los medios de comunicacién para
capacitar a la poblacién sobre la prevencidn de situa-
ciones y factores de riesgo personal, familiar y social,
que se relacionan con los accidentes de los nifios.

—Incluir el tema de los accidentes en los progra-
mas de las instituciones formadoras de recursos
humanos en salud y en disciplinas que estén invo-
lucradas en el tema.

—Fomentar el desarrollo preventivo de los nifios
yjévenes enlas escuelas de los niveles de educacién
pre-primaria, primaria y secundaria.

—Movilizar a todos los recursos disponibles de la
comunidad con el fin de estimular su participacion,
formando grupos de trabajo interdisciplinarios,
barriales o locales para la prevencién, los primeros
cuidados y lareinsercién del accidentado con secue-
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las en su comunidad.

— Fortalecer en la comunidad y en el primer
nivel de atencién de salud la capacidad de brindar
los cuidados adecuados del nifio accidentado.

Salud escolar y del adolescente

Objetivo: que el nifio a su egreso escolar posea
conocimientos suficientes, capaces de asegurar su
auto-cuidado y de actuar como agente de salud
comunitaria.

—Impulsar dreas de confluencia y responsabili-
dad comun entre educacién y salud en los distintos
niveles jurisdiccionales: Nacién, Provincia, Muni-
cipalidad, que permitan concretar:

— Nuevos contenidos curriculares tendientes a
prever conductas de riesgo, asi como también;

— Pesquisa temprana, eficaz y oportuna de en-
fermedades.

— Vigilancia del crecimiento y desarrollo.

— Promover la creacién de servicios de atencién
integrados, sanitarios y sociales, para la poblacion
adolescente.

—Impulsarlarealizacién de accionesintegradas
por parte de Salud, Educacidén, Trabajo, Recreacidn
v Deportes dirigidas a los adolecentes.

—Facilitar una deseable insercion laboral de los
adolescentes promoviendo actividades conjuntas
de los sectores Trabajo, Educacién y Salud.

= )
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(Viene de pagina 200) 2° Premio
Anailisis de factores prondsticos de muerte en 312 episodios de neutropenia febril (Ntp).
Afios 1986/1990.
Dres. A. J. Roncoront, C. S. Corrano, M. T. Sanrarerry, P. Cann, R. O. Ruvinsky, G. Levy-Hara v S. PAvVLOVSKY.
Gruro ARGENTINO DE TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA AGuna (GATLA), BurNos AIRES.

Las infecciones son la principal causa de morbi- talidad global y con mortalidad con infeccién los
mortalidad en el huésped neutropénico febril. El obje- siguientes factores: estado funcional (ECOG 1-4),
tivo de este estudio prospectivo fue analizar los facto- foco clinico inicial presente, shock séptico (S5),
res prondsticos de muerte y de muerte por infeccién. presencia de lesién pulmonar, aparicién de un foco

clinico durante el episodio de Ntp, tipo de germen
Material y métodos inicial (GI), nadir de Ntp, nadir de plaquetas (P)
4 i [ ¥ [ S < I
Seincluyeron hasta el momento 224 enfermos (179 (<20.0€}0/mm ),’ tlpp (}e b'c"xc_telnas ha]hc%a:. dum:.atee
S . e episodic de Nip. inf. micética (Candida vs otves),
adultosy 45 pedidtricos). Se empleé una fichainica de g B
i il i creatinina > 1,5 mg%.
ingreso de datos y definiciones preestablecidas. Se e s ’ i
g : s Una regresién lineal miltiple mostrd que los ini-
emplearon el andlisis de varianza y de regresién muil- £ W m——" : ]
tiple para el analisis estadfstico. o actores asociados significativamente con la mor-
P talidad global fueron: ECOG, SS, CRE, GI, nadirde P,
T ——— tipo de bacterias halladas durante el episodioy conla
mortalidad por infeccién febril SS, CRE y nadir Npt

Be asociaron estadisticamente (p<0,05) con mor- febril sin foco debe ser tratado sin demora.

\\:; )J
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Comunicacion breve
Disostosis acrofacial (Sindrome de Nager)
Dres. MARIA GABRIELA OBREGON, ALDO GIANNOTTI!, BRUNO DALLAPICCOLA?,
QuinTiLio VIRGILIY, MaRfa CRrISTINA DiciLio!, RiTa MINGARELLI?, GUCLIELMO SALVATORI!

RESUMEN

Se describe una nifia que presenta las caracterfsticas del
sindorme de Nager, que consisten principalmente en una
disostosis mandibulofacial con anomalfas radiales. La mayo-
ria de los casos son esporddicos pero hay evidencias que
sugieren herencia monogénica. El diagndstico prenatal eco-
grafico puede ser vtil,

Palabras claves: disostosis acrofacial, sindrome de Nager.

4
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SUMMARY

We desceribe a girl who presents the features of Nager
syndrome, mainly consisting of mandibulo facial dysostosis
with radial anomalies. Most cases are sporadic but there is
some evidence suggesting monogenic inheritance.Prenatal
ultrasonography can be useful.

Key words: Acrofacial dysostosis, Nager syndrome.
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INTRODUCCION

Existen aproximadamente 40 condicionesen las
cuales se asocian las anomalias craneofacialesylas
malformaciones de miembros, como signos clinicos
principales de una afeccidn,

Dentro de este grupo de sindromes no cromosé-
micos, el sindrome deNager esunadelascondiciones
mds conocidas, se han descripto en la actualidad
aproximadamente 40 casos; consiste esencialmen-
te en una disostosis mandibulofacial con anomalias
radiales. La apariencia facial incluye: hendiduras
palpebrales con inclinacién antimongoloide, hipo-
plasia del malar y maxilar, orejas displdsicas con
defecto del canal auditive externo, e hipoacusia de
conduccién. El defecto radial involucra aplasia o
hipoplasia del pulgar, en todos los casos revisados
por Halal y colaboradores!, asociado a aplasia o
hipoplasia del radio o sinostosis radio-cubital en la
mitad. Estas caracteristicas son variables y pueden
estar asociadas con otras anomalias inconstantes.

!Servicio de Genética Médica y Unidad Neonatoldgica Hospital
Bambino Gesu’, Roma, Italia.

*Departamento de Salud Publica y Biologfa Celular, Universi-
dad de Tor Vergata, Roma, Italia.

De]:lartumentu de Pediatria, Hospital Italiano de Buenos Aires,
Argentina,

La correspondencia dirigirla a: Dott. Aldo Gianotti, Servizio di
Genetica Medica, Ospedale Bambino Geav’,

Piazza S. Onofrio 4 - 00165 - Roma Italia

El modo preciso de herencia en este sindrome
estd aun en discusién,

El diagnéstico prenatal ecogrifico puede ser
util*? especialmente cuando existe el antecedente
familiar.

Caso clinico

La nifia (PR), nacida de un embarazo normal, a
término con parto espontdaneo, Apgar 7/8, un peso
de 2800 gr (PC 10), una talla de 46 cm (PC inferior
al 3) y un perimetro cefdlico de 33 em (PC 3-10), es
la segunda hija de una pareja no consanguinea,
(madre de 30 afios, padre de 29 afios), el examen
fisico de los padres no evidencié signos del sindro-
me, aparentemente es el primer miembro afecto de
la familia.

Fue derivada el 2do dia de vida al hospital
Gambino Besu'(Roma) por crisisde apneay cianosis.

Al examen fisico presentaba: hendiduras pal-
pebrales antimongoloides, ausencia de pestafias en
el 1/3 interno del pdrpado inferior izquierdo, pro-
yeccion anterior del cabello hacia 1a mejilla, hipo-
plasia del malar y maxilar, hendidura palatina,
glosoptosis, severamicroretrognatia con anquilosis
de la articulacién témporo maxilar que permitia la
apertura limitada de la boca (Figs 1-2). Pabellones
auriculares de implantacién baja, dismérficos con
hipoplasia del antehélix y hélix y l6bulos grandes,
atresia del conducto auditivo externo izquierdo y
estenosis del derecho.
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Fig, 1. Vista general de la facies con hendiduras
palpebrales antidown, malformacidn del pabellon
auricular y retromicrognatia.

Fig. 2. Rx crdneo, severa micrognatia.

Fig. 3. Rx miembro superior derecho, pulgar hipo-
pldsico y pedunculado.

El pulgar izquierdo era normoconformado pero
pequerio, el derecho rudimentario vy pedunculado,
compuesto por tres esbozos dseos (Fig. 3), existiauna
limitacidn en el movimiento de ambos codos. En
miembros inferiores presentaba pie bot bilateral.

El examen cromosdémico, la ecografia renal, la
evaluacién oftalmoldégica y cardiolégica resultaron
normales.

Para evitar las crisis de apnea por la glosoptosis
se fij6 la lengua al piso de la boca.

En un control evolutive al 6to mes, se observo
unavelocidad de crecimiento, talla, pesoy perimetro
cefdlico, por debajo del 3er. percentilo, a pesar de
haber desarrollado el maxilarinferior, existe todavia
una limitacién para la apertura de la boca y se
alimenta con sonda nasogdstrica.

Clinicamente la audicién se encuentra compro-
metida a la izquierda; se realizard potenciales
evocados auditivos.

Presenta leve retraso psicomotor.

DISCUSION

Elsindorme de Nager fue reconocido por primera
vezen 1948 por Nagery de Renier, quienes utilizaron
¢l término disostosis acrofacial para hacernotarla
diferencia con la disostosis mandibulofacial o sin-
drome de Treacher-Collins.

Casos clinicos posteriores fueron revisados por
Halal y colaboradores’ y Pfeiffer y Stoess® para
delinear con mds precision el sindrome.

Nuestra paciente presenta las caracteristicas
clinicas suficientes como para confirmarel sindrome.
La variabilidad del sindrome es amplia como se
puede observar en el cuadro 1.

Los otros sindromes con disostosis acrofacial
fueron descartados por lo siguiente:

- El sindrome de Miller* presenta en general
defecto postaxial, con desarrollo incompleto del 5to
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Cuapro 1
Frecuencia de anomalias en el sindrome de Nager

Aplasia o hipoplasia del pulgar.

cuibito, sinostosis radio-cubital.

del hiimero. Anomalias renales.

Hendiduras palpebrales antimongoloides, hipoplasia del
malar y maxilar, malformacién del pabellén auricular, micrognatia.

Estenosis o atresia del conducto auditive externo, ausencia parcial
de las pestafias en pdrpado inferior, puente nasal alto, macrostomia
hendidura palatina, anquilosis de la articulacién temporo-maxilar,
hipoacusia de conduccién. Aplasia o hipoplasia del radio o

Coloboma del parpado inferior, labio leporino. Pulgar trifalingico,
sindactilia, clinodactilia y/o camptodactilia, ausencia o hipoplasia
de metacarpo, ausencia del proceso estiloideo del radio, hipoplasia

Literatural- 5678

> 75%

?

25 - 75%

< 25%

rayo digital en miembros inferiores y superiores.

- El sindrome de Fontaine!® se describe con ec-
trodactilia en los pies.

- La duplicacién del brazo largo del cromosoma
2, se descartd por el cariotipo y en general las
anomalias en manos consisten en clinodactilia o
camptodactilia del 5to dedo.

Recientemente Opitz!' ha propuesto que el tér-
mino “anomalia” es mds apropiado para designar
esta entidad basdndose en la aparente etiologia
heterogénea que presenta. La mayoria de los pa-
cientes descriptos han sido casos esporadicos, sin
embargo se han reportado hermanos afectos del
sindrome'?? y también una nifia nacida de padres
consanguineos'?, que sugieren la posibilidad de una
herencia autosémica recesiva.
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RESUMEN

Paciente de 3 mesesde edad, esinternado porhematemesis
y bronquitis obstructiva. La radiografia de térax y T.A.C. de
pulmén muestran la imagen de un tumor sélido en pulmén
derecho. El tumor es extirpado y el diagndstico anatomopato-
l6gico es “quiste 6seo aneurismitico” de costilla.

El objetivo de esta presentacién es la forma atfpica de
presentacién de este tumor.,

Palabra clave: quiste éseo aneurismdlico.

X

R

SUMMARY

The report of a 3 month cld child admitted to hospital
because of hematemesis and obstructive bronchilis is pre-
senled. Chest radiography and thoracie TAC showed a com-
pact tumorin the right lung. The tumor was removed and the
diagnosis was ancurysmal bone cyst of a 1ib.The purpose of
thiscasereportisthe presentation ofan atypical aneurysma-
tic bone cyst.

Key words: aneurysmal bone cyst
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INTRODUCCION

El quiste 6seo aneurimatico es un tumor benig-
no, poco frecuente, que se localiza preferentemente
en columna vertebral y huesos largos. Se presenta
entre las la. y 2a. décadas de la vida. El propésito
de esta comunicacién es destacar una localizacién
poco frecuente extraésea del tumor, en la costilla y
mostrar la forma atipica de inicio del cuadro clinico
con hematemesis.

CASO CLINICO

Paciente varén de tres meses de edad, cuyo
motivo de consulta es hematemesis y dificultad
respiratoria.

Un dia previo al ingreso el nifio comienza con tos
y rechazo parcial del alimento.

No existieron antecedentes patolégicos de im-
portancia.

Examen fisico: nifio eutréfico, afebril, hidrata-
do, pdlido, FR: 60 x minuto, espiracién levemente
prolongada, auscultacién: rales gruesos disemina-
dos en ambos campos pulmonares.

Se plantean como probables diagnésticos:

' Servicio de Clinica Pedidtrica III
2Servicio de Clinica Quirdrgica.
Hospital Emilio Civit, 5500 Mendoza

a) sangrado de tubo digestivo (de causa a deter-
minar);

b) bronquitis.

El control de laboratorio muestra: Hto 29%, Hb
9,30 mg%, recuento de glébulos blancos 4.300 x
mm?, formula leucocitaria conservada, ionograma,
glucemia, uremia normales.

Tiempo de coagulacién 4 min, v 30 seg., tiempo
de sangria 1 min 45 seg, recuento de plaquetas
210.000 por mm?

Con el tratamiento instituido para su dificultad
respiratoria, la evolucién del paciente es buena,
mejora el cuadro de obstruccion bronquial y no se
reitera la hematemesis. En un nuevo examen pre-
senta ligera disminucién de entrada de aire y sub-
matidez en base de pulmén derecho.

Se solicita Rx de térax (Fig. 1), que muestra una
formagion bilobulada localizada en 16bulo medio y
Iébulo inferior de pulmén derecho, homogénea y
bien limitada, hay engrosamiento de 6a. y 7a.
costillas sin desplazamiento de mediastino. Con el
fin de llegar a un mejor diagnéstico se pide T.A.C.
de pulmén (Fig.2), que revela un tumor de 4 cm de
didmetro, en lobulo medio de pulmén derecho, séli-
do, de consistencia heterogénea, con calcificacio-
nes, en amplio contacto con la pared costal poste-
rior, hay engrosamiento de la 6a. costilla y un
pediculo que emerge de la misma y penetra en la
masa tumoral. La impresién diagnéstica es “ha-
martoma”. El paciente es operado extirpandose un
tumor de 5 ecm de didametro, bilobulado, en lébule
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Fig. 1- Rxdetérax, se observa formacion bilobulada
localizada en lébulo medio e inferior de pulmén
derecho, engrosamiento de 6a. y 7a. costillas, sin
desplazamiento de mediastino.

Fig. 2- T A.C. de pulmén, tumor de 4 cm de didme-
tro, heterogéneo, con calcificaciones, adherido a
pared costal posterior por un pediculo.

medio de pulmén derecho, encapsulado y de conte-
nido sanguinolento, adherido a pared costal poste-
rior por un pediculo, que hacedificil sureseccién. Se
extirpa el tumor sin resecar tejido pulmonar. El
estudio quirdrgico microscopico de la pieza, revela
una formacién constituida por quistes de tamarfio
variado, llenos de sangre y separados por tabiques
de tejido conectivo en los que se reconoce sustancia
osteoide, trabéculas 6seas neoformadas, islotes car-
tilaginosos y células gigantes multinucleadas, ro-
deadas de una pseudocapsula de tejido reaccional.
Diagnéstico anatomapatolégico: quiste 6seo aneu-
rismatico. (Fig. 3).

Laevolucién del nifio fue satisfactoria y fue dado
de alta al quinto dia del postoperatorio en muy buen
estado general. El paciente es controlado clinica y
radiologicamente al afio de la cirugia. Se observaun

QUISTE OSEQ ANEURISMATICO 237

Fig, 3- Imagen microscopica de la pieza quirirgica.
Se observan quistes de tamaiio variado, llenos de
sangre, tabiques de tejido conectivo en el que se
encuentra tejido cartilaginosoy osteoide con células
gigantes multinucleadas.

Fig, 4- Rx de torax del paciente en un control al afio
de la cirugia. Rx normal.

nifio eutréfico y la Rx de pulmdn es completamente
normal (Fig. 4).

COMENTARIO

El quiste éseo aneurismatico es un tumor ca-
racterizado por la proliferacion anémala de tejido
fibroso en el interior de la cavidad medular, cuyas
trabéculas constituidas por fibras coldgenas, se
desestructuran modificando su tamarfio, grosor y
arménica dispersion, al tiempo que se hacen mas
frigiles.

Pertenece al grupo de las llamadas Displasias
fibrosas, que admiten dos variantes principales: a)
la de Jaffe y Lichtenstein, donde existe un desarro-
llo andrquico del tejido fibroso y cuya alteracién
radiolégica tipica es la imagen fibroquistica redon-



238 COMUNICACION BREVE

da y b) el sindrome de McCune-Albright, donde
existe ademds una asociacién con pigmentacién
cutdnea y precocidad sexual.

Puede localizarse en un solo hueso (forma mo-
nostésica), o afectar varios (forma poliostésica)*22,

Se admiten alrededor de 18 sinonimias en las
displasias fibrosas, publicadas a través de varios
afios, desde 1931 en que Hunter y Turnbull le
asignaron entidad clinica. Pero es innegable que la
revisidn casuistica efectuada en 1942 por Lichten-
stein y Jaffe ampliada por el primero de los nom-
brados, constituye un importante punto de partida
para la comprensién de esta afeccién y su denomi-
nacién*s,

En nuestro pais, Gentile y Parayobre publicaron
un caso de displasia fibrosa en unanifia de 12 arios,
afectando el maxilar superior derecho, en una re-
vista prestigiosa de circulacién pedidtrica®,

Mads recientemente Schiarrota y colaboradores,
comunican otra observacién en una nifia de 11
afnos, conlocalizacién del tumora nivel de vértebras
DVIly D VIII".

Sin embargo hasta el presente, no hemos encon-
trado en la bibliografia consultada un c¢aso como el
que presentamos, por la edad de comienzo: 3 meses;
porsulocalizacidn en costillasy su extensién extraésea
comprometiendo el pulmén. La mayoria de las veces
afectan huesos largos y columna vertebral™.

La sintomatologia de inicio de esta patologia es
muy variable, dependiendo de la localizacion, de su
tamafio y de las complicaciones eventuales que
puede presentar. Suele haber dolor, tumor regional,
fractura espontdnea, o como en nuestro paciente,
compromiso respiratorios®??,

Radiolégicamente se observa la tipica imagen
soplada, o en forma de pompas de jabdén, que com-
primen la cortical del hueso, pero excepcionalmen-
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te la rompen®1,

La etiologia es desconocida, aunque algunggs
autores consideran al quiste ameurismatico comg
una variedad telangictdsica del tumor de célulag
gigantes'. Respecto a la edad mds frecuente de
aparicién es en la la y 2a década de la vida, com
predominio después de los 10 afios y en el sexqg
femenino®%12,

Es fundamental el estudio histolégico del tumon
para su correcto diagndstico y tratamiento, sirve
para diferenciarlo de otros tumores 6seos malignaog
que pueden revestir caracteres similares,

La transformacién maligna ha sido demostrada
en algunas formas poliésticas, siendo infrecuente
en las monostdsicas, que una vez extirpados, habi-
tualmente evolucionan favorablemente®!?,

El tratamiento es la exéresis quirdrgica del
tumor, que en este paciente fue posible. Algunos
autores usan radioterapia complementaria’.

Como conclusién destacamos el tamano alecan-
zado por el tumor en un nifio de tres meses de edad,
lo que nos induce a pensar en un crecimiento pre-
natal del mismo.

Como dijimos, si bien ha sido descripta la ex-
tensién extradésea del tumor, no hemos encontrada
en la bibliografia consultada, la extensién intrato-
rdcica.

Otro hecho destacable es la forma de presenta-
cién con hematemesis, aunque presumiblemente
podria tratarse de hemoptisis con deglucién y pos-
terior vémito de sangre ingerida.

Pensamos en alguna comunicacién del tumar
con un pequeno bronguio erosionado o invadido por
el mismo. En el acto quirirgico se encontrd una
invasién de vecindad leve entre el tumory el parén-
quima, sin poder determinar con certeza el origem
del sangrado.
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RESUMEN

Sepublicanlas desviaciones estdndar(DS)del peso corporal
para niifias y nifios argentinos desde ¢l nacimiento hasta la
madurez, que fueron omitidos en la publicacién original de los
estdndares nacionales.

Teniendo en cuenta que ¢l peso tiene en la vida postnatal
una distribucién de frecuencias asimétrica a todas las edades,
es necesario disponer de DS diferentes para la hemidistribu-
cién inferior y para la superior (con respecto al cenlilo 50). Asi
fueron caleulados a partir de los datoscrudosy luego suavizados
a mana.

La utilizacién de puntajes estandarizados (PE) permite
hacer ¢l tratamicento cuantitative de datos de peso con inde-
pendencia de la edad.

Scbrindan instrueciones paraelusodelos PE en mediciones
antropoméiricas de distribucién habitualmente asimétrica.
Palabras clave: crecimiento, peso /edad, estdndares.

\

Standard deviations (SD) of bady weight for argentine
children [rom birth to maturity are reported. This publication
completes the information on Argentine standards for growth
evaluation published in Archivos in 1986.

Since weight at all ages aler birth shows asymmetric
frenquecies distributions, it is necessary to estimate SD for
lower and upper hemidistributions with regards to the 50th
centile. Hence, SD wercestimated from truncated distributions
of the raw data and then smoothed by eye.

SD Scores allow mathematical manipulation of anthropo-
metric measurements independently of age. Intructions for
the use of SD scores in measurements with usually asymetric.
Key words: growth, weigth | age, slandards.

SUMMARY
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Cuando se publicaron los estandares de peso y
estatura paranifias y nifios argentinos recomenda-
mos en la Sociedad Argentina de Pediatria'?, se
omitié publicar las desviaciones estdndar del peso
acadaedad, que se explican mds abajo. No obstante,
la necesidad de contar con ellas ha surgido con la
publicacién de algunos articulos vinculados con el
tema®, y ereemos oportuno entonces documentar
estos datos.

MATERIAL Y METODO

Las DS fueron calculadas en forma directa a
partir de los datos crudos'?, usando métodos para
distribuciones truncadas'y luego suavizadas mano.

Teniendo en cuenta la forma en que fueron
calculados los centilos y las DS, es de esperar una

Servicio de Crecimiento y Desarrollo, Hospital Dr. Juan P.
Garraham. _

Departamento de Pediatria. UBA.

Correspondencia a: Dr. H. Lejarraga, Servicio de Crecimiento y
Desarrollo, Hospital Garraham, UBA.

Combate de los Pozos 1881 - (1245) Bucnos Aires - FAX 941-G911

cierta discrepancia entre ellas y algunos percenti-
los; de hecho esta diserepancia es escasa y sélo
existe entre nifias; las DS de la hemidistribucién
superior al término y alos 1 y 2 meses son menores
que los de la hemidistribuecién inferior, pero esto se
debe a que a estas edades las distribuciones no son
sistematicamente asimétricas hacia la derecha, lo
que también se ha observado en otras muestras.

RESULTADOS

Los cuadros 1y 2 muestran los valores de DS por
sexo y edad, para las hemidistribuciones inferior y
superiory parala distribucion completa. Se observa un
incremento gradual de las DS con la edad. En la
adolescencia hay un incremento mas marcado de las
DS, que es transitorio, ya que son seguidas de una
disminucién de las mismas a partir de los 14 anos en
nifas y de los 16 en nifios. Esto se debe al aumento de
la variancia del peso en la pubertad, debido a la gran
variacion individual en la edad en que se experimenta
el empuje puberal de crecimiento. Las diferencias
sexuales en DS no son constantes, perohay una mayor
desviacién estdndar en los varones en la pubertad.
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Cuapro 1
Desuvios estdndares del peso, a cada edad,
para la hemidistribucion superior, inferior
y para la distribucién total.

MNifias (Desvios estandar)

ARCH. ARG. PEDIATR.

_ Cuabro 2
Desvio estandares del peso a cada edad,
para la hemidistribucion inferior,
superior y para la distribucién total

Nifios (Desvios estandar)

Edad Hemid. Sup. Hemid. Inf. | Dist. Total Edad Hemid. Inf. Hemid. Sup. | Dist. Total
Término 0,484 0,457 0,470 Término 0,505 0,500 0,502
1 mes 0,531 0,425 0,478 1 mes 0,452 0,558 0,505
2 meses 0,606 0,515 0,561 2 meses 0,531 0,638 0,585
3 meses 0,638 0,744 0,691 3 meses 0,650 0,850 0,710
4 meses 0,664 0,800 0,744 4 meses 0,735 0,903 0,877
5 meses 0,700 0,838 0,733 5 meses 0,810 1,063 0,930
6 meses 0,747 0,880 0,850 6 meses 0,877 1,116 0,996
7 meses 0,776 0,925 0,895 7 meses 0,956 1,142 1,049
8 meses 0,834 0,967 0,901 8 meses 1,063 1,142 1,103
9 meses 0,903 1,010 0,956 9 meses 0,903 1,150 1,130
10 meses 0,962 1,047 1,004 10 meses 0,962 1,169 1,156
11 meses 0,972 1,057 1,015 11 meses 0,972 1,222 1,196
12 meses 0,983 1,142 1,063 12 meses 0,983 1,290 1,182
18 meses 1,142 1,275 1,209 18 meses 1,142 1,355 1,275
2 afios 1,328 1,408 1,368 2 afios 1,328 1,541 1,408
3 afios 1,568 1,727 1,647 3 anos 1,568 2,019 1,714
4 afios 1,745 2,152 1,850 4 afios 1,249 2,550 2,152
5 afios 1,966 2,763 2,365 5 afios 2,099 2,869 2,484
6 afios 2,258 3,480 2,869 6 afios 2,604 3,401 3,002
7 afios 2,763 4,357 3,560 7 afios 2,816 4,145 3,480
8 afios 3,401 5,154 4,177 8 afios 3,098 4,995 4,046
9 afios 3,932 6,111 5,021 9 afios 3,507 5,792 4,649
10 afios 4,676 6,961 5,818 10 afios 3,985 6,748 5,367
11 afios 5,473 8,555 7,014 11 anos 4 570 7,970 6,270
12 afios 6,748 9,139 7,944 12 afios 5,399 9,883 7,641
13 afios 6,801 9,564 8,183 13 afios 6,748 10,893 8,820
14 afios 6,280 9,620 7,860 14 anos 8,502 12,380 10,441
15 anos 5,792 9,511 7,651 15 afios 9,564 11,743 10,654
16 afios 5,685 9,511 7,698 16 afios 9,192 10,893 10,043
17 afios 5,739 9,511 7,625 17 afos 8,448 10,414 9,431
18 afios 5,845 9,405 7,625 18 afios 8,440 10,308 9,325
19 afnos 5,992 9,600 7,598 19 afios 8,608 10,408 9,485

COMENTARIO Y DISCUSION

El uso de estas DS aqui publicadas requiere un
comentario.

Las DS del peso y talla son muy utilizadas para
el cdlculo de los puntajes estandarizados (PS o
puntajes “z”) en la evaluacién del crecimiento y
nutricién, ya sea de individuos, o de grupos de
poblacién. En la evaluacién de individuos, permite
cuantificar el déficit o el exceso de estatura o peso
cuando los valores se ubican, en un estdndar, por
fuera de los limites marcados por los percentilos
extremos. En la evaluacion de los grupos, permite
computar promedios, valores centrales y de dis-
persién agrupando los datos correspondientes a
individuos de diferente sexo y edad. ‘

El cdlculo del PS es diferente si se usan medicio-
nes con distribuciones de frecuencias Gausianas o
no Gausianas. Cuando se trata de hacer estas
transformaciones en mediciones antropométricas
cuya distribucién de frecuencias a cada edad es
gausiana, los PS o puntajes “z” se calculan de
acuerdo a la férmula;

PS= (x — P50)+ DS,
formula en la que:

x= medicién del nifio a una edad dada.

P50= percentilo 50, del est:dindar a esa edad.

DS= Desviacion estandar de las tablas de refe-

rencia a esa edad.

Por ejemplo sitenemos unanina de 8,0 afios que
mide 110,0 ¢cm; su PS sera:

PS=(110,0 — 124,1)+ 5.68= — 2,48,
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endonde 110,0 es la estatura de lanifia, 124,1esla
mediana (centilo 50) de los estdndares argentinos a
los 8,0 afios y 2,48 es la DS de los estdndares
argentinos a esa edad DS por debajo (debido al
signo negativo) del centilo 50.

Si el nifio no tiene una edad exactamente igual
al la que figura en el cuadro, se debe interpolar.

En este tipo de mediciones con distribuciones
(ausianas, los PS gozan de las propiedades de toda
distribucion Gausiana, una de las cuales es que a
ambosladosdeladistribucidon, cada desvioestadard
abarca entre este y lamedia, un porcentaje igual de
individuos o, dicho de otra forma, un desvio (o
cualquier otra fraceion) a cada lado de la distribu-
¢ién, se corresponde con un percentilo equivalente.
Por ejemplo, los valores que resultan de sumar o
restar 1.882 DS a la media, coinciden con los por-
centilos 97 y 3 respectivamente”.

Cuando la medicién usada, por ejemplo, el peso,
no tiene una distribucién de frecuencias Gausiana,
esta distribucién no disfruta de las mismas propieda-
des que la curva de Gauss. UnaDS aladerechadela
curva porejemplo, comprendeun porcentaje diferente
de individuos sea mayor ala derecha o a la izquierda,
depende de para qué lado se encuentra la asimetria®.
Asi, los PS de mediciones no Gausianas no corres-
ponden porcentajes iguales de individuos a
cada lado de la curva de distribucién.

Existen sin embargo, algunas formas de calcu-
lar PS en este tipo de mediciones. Una de ellas
consiste en considerar que las mismas, estan com-
puestas de hemidistribuciones con igual modo y
mediana®, pero con variancias diferentes a cada
lado de la mediana. Las construcciones de estan-
dares comprende la tarea de caleular las variancias
ylasdesviaciones estdndar de cada hemidistribucién
{por encima y por debajo de la mediana) a cada
edad. Si la mediacién del individuo en cuestién se
encuentra por encima de la mediana, para calcular
el PSse debe utilizar lamediana de estandary el DS
de hemidistribucién “superior”, si se encuentra por
debajo de ella, se utilizara la misma mediana y la
DS de la hemidistribucién “inferior™.

Por ejemplo, el PS de una nifia de 9,0 afios cuyo
peso es de 32,0 kg, es:

PS= (32,0 kg. - 28,5 kg.)+ 6,111 kg.= 5,72 kg,
en donde 32,0 es el peso de la nifia, 28,5 es el centilo
50 del peso de los estdndares argentinos paraniias
de 9,0 arfios y 6,111 es la DS de la hemidistribucién
superior del peso a esa edad, que puede verse en el
tuadro 1. Se eligié la hemidistribucién debido a que
el peso de la nifia es superior a la mediana. Si
hubiera sido inferior a ella , por gjemplo, 23,7kg.,
deberiamos haber utilizado la DS de la hemidistri-
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Cuabro 3
Algunas mediciones antropométricas,
agrupadas segun el tipo de sus distribuciones
de frecuencias en ninos normales

Gausianas No gausianas

Peso Corporal (post-natal
Pliegues cutdneos
Perimetro del brazo
Indice de Quetelet (in-
dice de masa corporal)

Estatura
Perimetro cefilico
Masa magra
Estatura sentada

Didmetro Biacrominal
Diametro Bi-iliaco

bucién inferior, en nuestro caso (cuadro 1) 3,932 kg.
Existen otras formas de estimacion de los PPS sin
recurrir a los DS de las hemidistribuciones, pero
este punto lo hemos tratado hace ya varios afios®.

En el cuadro 3 sebrinda una lista de mediciones
antropométricas mds usadas con distribuciones
gausianas y no gausianas.

Como vemos, todas las mediciones que incluyen
grasa corporal tienen una distribucién asimétrica.
En general, la asimetria consiste en una cola hacia
la derecha mayor que la cola hacia la izquierda,
como por ejemplo en el caso del peso (figura 1). Esto
de ninguna manera quiere decir que en la distribu-
cién de la figura 1 “hay mds gordos que delgados”,
o que “hay mds obesos que desnutridos”, sino que
cuando un individuo es mds gordo que otro, se
puede alejar més de la mediana que cuando es mds
delgado, dicho en otras palabras, es posible acumu-
lar grasa en forma casi ilimitada, mientras que la
escasez de grasa corporal tiene un limite.

50
40
30
20-
104
20-25  26-30 J1-45  856-40 41-45 46-50 51-6b
kilos

Fig. 1. Distribucion de frecuencia. Peso corporal,
ninas, 10 anos
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La lista del cuadro 2 puede tener excepciones,
por ejemplo, en poblaciones con alta prevalencia de
desnutricién, la distribucién del peso puede ser
gausiana, bi-modal o con una cola mds larga hacia
laizquierda. La distribucién del peso al nacimiento
en nifios pretérmino de muy bajo peso también
puede ser gausiarna, o incluso bimodal. De esta
manera, resulta muy importante, antes de mani-
pular aritméticamente un grupo de datos antropo-
métricos, saber cual es el tipo de distribucién de
frecuencias del estdndar correspondientes y el gru-
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po de datos del estudio.

Caberecordar, también, que con la estructura (g
con cualquier medicién antropométrica que se esté
estudiando), si la muestra tiene una estatura (g
cualquier otra medicién) igual a la estandar, la
medida del grupo debe ser 0 (cero) y la desviacién
estdndar debe ser igual a 1,0. Creemos que con la
publicacién de los DS de los estdndares argentinos,
completamos la informacion necesaria, para efec-
tuar evaluaciones, ya sea de individuos o de grupos
de poblacién.

Buenos Aires, Arch. Arg. Pediatr. 1991, 89, 132-141.
4. Snedecor GW y Cochrane WG. Statistical methods in biole-
gical assay, Towan State Univ, Press. 1971.
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Aires), 1974, 16, 45-47.
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numerosas, ni de extensas publicaciones.

extension y el otro de una sola.

ocasiones con el protocolo de autopsia.

En 1993 se cumplen dos siglos del nacimiento de Johann Lukas Schinlein (1793—-1864), reconocido
por pediatras y clinicos por sus contribuciones al desarrollo de la medicina, sin haber sido autor ni de

Aparte de su tesis de doctorado, Schinlein sélo publicé dos trabajos, uno de tres paginas de

Para la mayoria de los pediatras Schinlein es conocido por haber sido el primero en describir la
sintomatologia de la purpura reumatica “enfermedad de Schénlein”, A él se debe igualmente el
descubrimiento de que la tifia es causada por un hongo, denominada hoy Trichophyton schoenleinii.

Su influencia en el desarrollo de la medicina moderna fue todavia mayor. Ensefio en Wurzburgo,
Zurich y Berlin y en el drea europea de habla alemana, fue el primero en desechar la filosofia natural
introduciendo una clinica moderna con métodos cientificos: los diagndsticos se determinaron por la
percusién y la auscultacion, con el empleo del microscopio, con investigaciones de laboratorio y en

Como &l manifestaba, la filosofia natural fue reemplazada por la orientacién histérica—natural,
fundamentdndose la clinica en la sélida base de las ciencias naturales.

TEPR
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Abdomen agudo como forma de presentaciéon de leucemia aguda

Dres. GusTavo ROBERTO SoLLITTO Y NESTOR ARIEL GOLUBICKI
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RESUMEN

Dentro de la sintomatologfa inicial, el dolor abdominal est4
presente aproximadamente en casi un 7 por ciento de los
pacientes con leucemia. Es poco frecuente que el comienzo de
la enfermedad presente un cuadro de apendicitis aguda.

Se describen 2 pacientes, una nifia de 9 afios con leucemia
mieloide aguda que se traté médicamente y un varén de 3 afios
con leucemia linfoide aguda que requirié intervencién quirir-
gica hallandose una apendicitis gangrenosa retrocecal.

Sugerimos, como conclusiones, que ante un “stndrome de
fosa ilfaca derecha” con marcada leucopenia y neutropenia se
tenga en cuenta el diagndstico de esta enfermedad hematols-
gica y que una vez hecho éste, si la conducta quinirgica estd
indicada, se lleve a cabo sin demora, en benelicio del prondstico
de estos enfermos.

Palabras claves: abdomen agudo - leucemia.

e

e

SUMMARY

Abdominal pain is present in approximately 7% of patients
with leukemia. At the beginning they may present rarely an
acute appendicitis.

We present two clinical reports, a nine year old girl with
acute myelogenous leukemia and a three year old boy with
acute lymphoblastic leukemia.

Both required different therapeutic approaches. We sug-
gest thatin patients with acute abdominal pain and neutropenia
and/or leucopenia hematologic discase must be discarded.
Key words: Acute abdomen - leukemia,

ARCH. ARG. PEDIATR. 1992: 90, 243

o

INTRODUCCION

La leucemia es la enfermedad maligna m4ds
frecuente en la infancial. Las manifestaciones cli-
nicas mds comunes al momento del diagnéstico son:
malestar general, sindrome febril en ocasiones de-
bido a infecciones que debutan con la enfermedad,
dolor articular y en extremidades, manifestaciones
hemorrdgicas y anorexia, entre otras (cuadro 1). Se
ha descripto que el dolor abdominal acompaiia el
debut de la enfermedad en casiun 7 porcientode los
pacientes. Pero el comienzo de la misma como un
abdomen agudo de origen apendicular esrealmente
poco frecuente. Aproximadamente un 6 por ciento
de los pacientes con leucemia tendrén una compli-
cacién de resorte quirdrgico en algiin momento de
su evolucién?.

Se describen dos pacientes que iniciaron su
enfermedad leucémica con manifestaciones carac-
teristicas de un cuadro apendicular agudo.

'Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutierrez”
Gallo 1330, 1425 Buenos Aires.

Cuabpro 1

Caracteristicas al momento del diagndstico
de 137 pacientes con LLA

Letargo, malestar a0
Fiebre, infeccién 43
Dolor articular o de extremidades 31
Sangrados 24
Anorexia 17
Dolor abdominal 9
Manifestaciones SNC 3

(tomado de “Hematology of Infancy and Childhood”
- Nathan and Oski - Vol II Cdp. 33 pag. 1036 - 1987
W.B. Saunders Company—Philadelphia.)

PACIENTES

Paciente 1. Nifia de 9 afios, que 3 dias antes de
su internacién comienza con fiebre elevada, cefa-
leas, anorexia y decaimiento, agregandose en las
tltimas 48 horas dolor abdominal y diarrea acuosa.
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En las dltimas 24 horas se agrava el cuadro clinico
por lo cual consulta, interndndose con diagndstico
de abdomen agudo quirirgico de probable origen
apendicular. Serealiza hemograma con los siguien-
tes resultados: Hematocrito: 25% - Recuento glébu-
los blancos: 3.900 mm? - Férmula: NS 32% L 66%.
Se realiza transfusién con glébulos rojos sedimen-
tados y se asume conducta expectante.

Al dia siguiente se detecta hepatomegalia y
coluria descartdndose hepatitis aguda con un he-
patograma normal, Entre el segundo y tercer dia de
internacién aparecen hematomas y petequias en
tronco. Un nuevo hemograma muestra: recuento
glébulos blancos: 2,500 mm?® - Férmula: NC 2% NS
149 L 55% monocitos 6% blastos 23% - plaquetas 0.
Se presume diagndstico de leucemia aguda por lo
que se indica tratamiento antibiético con 3 drogas
(paciente inmunosuprimido neutropénico febril).
Al cuarto dia de internacién se confirma el diag-
néstico de LMA comenzando el tratamiento especi-
fico.

Paciente 2, Vardn de 3 afios de edad que ingre-
sa al Hospital por presentar un sindrome de fora
iliaca derecha con antecedentes de 5 dias de fiebre,
3 dias de dolor abdominal difuso y 24 horas de
vémitos biliosos y constipacién. Cuarenta y ocho
horas previas al ingreso presenté leucopenia con
neutropenia permaneciendo asi durante 15 dias.

Se opera encontrdandose apendicitis gangrenosa
retrocecal sin liquido peritoneal. Su evolucion es
desfavorable, internado 36 dias, febril durante 17y
séptico durante 13 dias. Presentd las siguientes
complicaciones: coleccién de pared, coleccion
subaponeurética, fistula cecocutdnea y absceso
subfrénico. Es reoperado en 3 oportunidades. Pre-
senté shock séptico al séptimo dia postoperatorio.
Los resultados bacteriolégicos informaron: liquido
peritoneal: E. Coli y enterococo - Hemocultivo: E.
Coli, Recibe multiples esquemas antibiéticos. Evo-
luciona favorablemente. Se da de alta con hemo-
grama con 8.100 G. B. mm’, plaquetas y hemato-
crito normales. Se decide interconsultar con he-
matologia a los 3 dias postalta para estudio de su
leucopenia con neutropenia inicial. Se realiza
puncién de médula 6sea encontrandose 95% de
blastos, confirmdndose el diagnéstico de LLA.

DISCUSION

Los dos casos relatados presentaron asociacién
de abdomen agudo (uno de tratamiento médico y
otro de tratamiento quirdrgico) con hemogramas
que mostraban leucopenia y neutropenia severas.

ARCH. ARG. PEDIATR

Haciendo una revisién bibliogrdfica sobre sindro-
me apendicular y su correlacién hematolégica se
comprueba la existencia de leucocitosis con neu-
trofilia entre el 85 y el 95 por ciento de los casos?
(recuento de glébulos blancos de 12.000 a 18.000),
Sugerimos como conclusién mds importante, desde
un punto de vista clinico, el sospechar enfermedad
hematolégica de base en pacientes que presentan
un cuadro apendicular agudo asociado a leucopenia
y neutropenia, ain coincidiendo tal dato con cuadro
toxoinfeccioso o séptico acompafiante, Esta iltima
afirmacién en relacién al sepundo paciente en quien
el compromiso hematolégico fue atribuido a freno
medular por infeccién severa.

Asimismo todo paciente portador de una apendi-
citis aguda que presente una evoluceién postquirir-
gica térpida con multiples complicacionesinfecciosas
localesy generales no habituales (paciente 2) deberd
ser estudiado hematoldégicamente.

Por otra parte, cuandolos pediatrasenfrentamos
una situacién clinica particular, relacionamos la
edad del enfermo con la frecuencia de determinada
patologia, sin caer tampoco en peligrosas generali-
zaciones. En relacién al paciente 2 es interesante
sefialar que la apendicitis aguda en la poblacién
general ocurre en mayor medida durante la ado-
lescencia y adultezjoven?; en tanto que la edad pico
de aparicién de la leucemia es alrededor de los 4
arios!, que es justamente la edad de dicho paciente.

La forma de presentacién y la evolucién de los
procesos quirdrgicos son en estos pacientes total-
mente atipicas comparativamente con el resto, dada
la dificultad, en gran nimero de ellos, de presentar
manifestaciones supurativas y la incapacidad de
controlar localmente las infecciones. Esto hace que
sean pacientes que evolucionan en forma térpida y
en los cuales deban esperarse complicaciones gra-
ves.

Con respecto a la causa del dolor abdominal del
paciente 1 creemos probable haya estado dentro de
las que enumeramos en el cuadro 2, exceptuandola
apendicitis aguda. Por otra parte, y con respecto al
paciente 2, pensamos que se injertd una apendicitis
aguda sobre unaleucemia agudahasta ese momento
clinicamente silente y que la enfermedad hemato-
légica de base condicion6 una evolucién postquirir-
gica con las complicaciones deseriptas anterior-
mente.

En el cuadro 2 intentamos resumir las causas
mdsimportantes dedolor abdominal en laleucemia.
Tal vez no la mds frecuente, pero sin duda la de
mayor gravedad, es la enteropatia necrotizante,
también llamada sindrome ileocecal leucémico por
algunos autores™. Es este un cuadro de suma
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CuADRO 2

Causas de dolor abdominal en pacientes con
leucemia

e Hemorragias submucosas en aparato digestivo

» Hiperplasia de las placas de Peyer del apéndice
=> Obstr. de su luz =>* Infeccién =* Apendicitis

e Adenomegalias abdominales

¢ Infartos intestinales (hiperleucocitosis)

» Pélipos (por infiltracién de blastos) => Invagi-
nacién

¢ Enteropatia necrotizante

¢ Pancreatitis aguda hemorragica

® Ulceras gastrointestinales

e Colangitis

* Perforacién de viscera hueca

» Abscesos abdominales

* Jleo mecdnico

* Drogas (arabinéxido de citosina - 6 mercaptopu-
rina - vineristina - prednisona - asparaginasa -
metrotexato)

gravedad que se produce al neerosarse los infiltra-
dos leucémicos que en forma silenciosa se van
localizando a lo largo del tracto gastrointestinal. Es
de destacar que dichosinfiltrados se encuentran en
un 13 a 25 por ciento de las necropsias de pacientes
leucémicos. Se suman a esto hemorragias intra-
murales, invasién por microorganismos entéricos
de la pared intestinal con perforacién, peritonitis y
sepsis.

El sitio que m4s cominmente se compromete es
el ciego, denomindndose este cuadro tiflitis. Esta
entidad debe ser sospechada ante la presencia de
un “sindrome de fosa iliaca derecha” o aiin hasta un
cuadro de peritonitis y/o shock séptico. Es de des-
tacar que la tiflitis es clinicamente indistinguible
de una apendicitis aguda y que su diferenciacién es
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sélo posible observando la pieza anatomopatoldgi-
ca.Johnson-Borella’, yaen el afio 1965, destacaban
la importancia de diferenciar ambas entidades por
su diferente manejo. Segun estos autores si el
paciente se halla en recaida hematoldgica de la
enfermedad se trata de un evento clinico terminal
con o sin cirugia. En cambio si el paciente estd en
remisién de su enfermedad de base, sugieren rea-
lizar estudio radiolégico con contraste baritado y a
distinguir por un lado apendicitis aguda en cuyo
caso estaria indicada una pronta cirugia y por el
otrouna tiflitis aconsejando tratamiento médico ya
que la cirugia no mejoraria la sobrevida de estos
enfermos. Nathan y Oski® en su cldsico tratado de
la especialidad aconsejan ante un paciente con
enterocolitis o tiflitis necrotizante, reposo intesti-
nal, hidratacién parenteral adecuada y antibiotico-
terapia, reservando la cirugia en los casos de per-
foracién intestinal, sangrado masivo o celulitis de
la pared abdominal.

Este grave cuadro es mas frecuente en etapas
terminales de la enfermedad, aunque puede pre-
sentarse tanto en remisién como en recaida de la
enfermedad debase. Latiflitisfuehallazgoenun 10
por ciento de las autopsias de pacientes fallecidos
por leucemia, algunos de ellos con cuadro abdomi-
nal moderadamente sintomatico®,

En una revision de 400 pacientes con leucemia
aguda efectuada por Skibber y colaboradores'®, 15
pacientes presentaron signos de abdomen agudo
quirdrgico, delos cuales en 8 seencontré apendicitis
aguda y en 7 tiflitis, con una incidencia del 50 por
ciento de sepsis al momento del diagndstico.

En conclusion se describen dos pacientes que
presentaron un cuadro de abdomen agudo como
forma poco usual de presentacién de leucemia. Una
oportuna sospecha diagnéstica de la patologia de
base y una temprana consulta con el cirujano per-
mitirdn el adecuado enfoque clinico quirdrgicodela
situacion.
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Escorbuto infantil
Presentacién de dos casos

Dres. Gustavo GoLDSTEIN, MARCELO ANDRADE, Huco MARTIN ¥ DaNitL KRONEMBERG
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RESUMEN

Se presentan dos lactantes con diagndstico elinico-radiols-
gico de escorbuto. Se discuten las caracteristicas epidemiolégi-
cas, metabdlicas y elinicas deesta entidad as{coma los aspectos
salientes de ambos casos.

Palabras clave: escorbulo, laciante
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SUMMARY

Two infants with clinical and radiclogical diagnosis of
scurvy are presented. Epidemiological, metabolic and clinical
features are discussed, as well as the most important aspects
of both eases.

Key words: Scuruvy
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INTRODUCCION

Dentrodelasenfermedades carenciales el escor-
buto es considerado actualmente de aparicién es-
poradica®?,

Comunicamos dos casos de escorbuto florido en
lactantes. En ambos casos las manifestaciones cli-
nico-radiolégicas constituyeron la llave para el
diagnédstico de esta entidad.

Remarcamos el rol del equipo de salud en la
prevencion de esta patologia.

PRESENTACION CLINICA
Caso 1.

Nirfia de quince meses de edad, que consulté por
deterioro de su estado general, febricula, anorexia,
adinamia, pérdida de peso, tumefaccién dolorosaen
cara anterior de pierna derecha. Recién nacida de
término con peso adecuado para edad gestacional,
sextohijo de pareja estable, con maduraciény curva
pondo estatural adecuada hasta los 10 meses de
edad, proveniente del cono urbano bonaerense.
Familia con necesidadesbdsicasinsatisfechas (pro-
breza estructural). Alimentada con leche de vaca
hervida (lactancia artificial). No ingirié frutas ni
verduras hasta el momento de la consulta. No

Servicio de clinica Pediétrica. Hospital de Pediatria “Prof. Dr.
J.P. Garrahmn”

Correspondencia: Dr. Gustavo Goldstein, Av. Angel Gallardo
118 - piso 7° B (1405), Buenos Aires.

recibié suplemento vitaminico ni de hierro, vacuna-
cién incompleta, A suingreso (Fig. 1) se encontraba
en mal estado general, con desnutriciéon severa e
irritable. Pero: 5,950 gr { P** 3 -4 DS). Talla: 69 cm

Figura 1
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(P 3 -4 DS). Perimetro cefdlico: 42 ¢em (P* 3 -4
DS). Peso/talla: déficit de grado I/III, adecuacién
del 73%. Presentaba tumefaccién y sangrado gingi-
val en dreas de denticién, rosario costal en bayoneta,
postura de batracio con dolor a la movilizacién de
miembros inferiores, los cuales se encontraban
edematizados con tumefaccién de ambas rodillas.
En cara anterior de pierna derecha se observaba un
hematoma. Retraso madurativo con pérdida de
sostén cefdlico y sedestacién independiente.

El laboratorio demostré anemia hipocrémica-
microcitica (hemoglobina = 7 gr/dl) y microhema-
turia. Los restantes exdmenes solicitados fueron
normales (calcemia, fosfatemia, fosfatasa alealina,
proteinas totales, coagulograma). Hemocultivos y
urocultivo negativos. El examen radiolégico de
miembros inferiores evidencié los signos tipicos de
escorbuto (Fig. 2). Con diagnéstico clinico de enfer-
medad de Barlow se instauré tratamiento con vi-
tamina C a 200 mg/dia por via oral, se adminis-
traron hierro y dcido félico a dosis terapéuticas,
indicdndose un aporte calérico-proteico apropiado,
vitaminas A y D y oligoelementos (zinc y cobre en
dosis habituales). En el término de cinco dias se
evidencié una franca mejoria clinica con desapari-
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cién de las manifestaciones de sangrado y del dolo-
rimiento de miembros inferiores, asociado a una
disminucién de la irritabilidad. Al cabo de treinta
dias presenté una ganancia ponderal del 30 por
ciento con recuperacién de pautas madurativas y
elevacion de los niveles de hemoglobina.

Caso 2

Lactantedenueve mesesde edad, sexomasculino,
derivado a nuestro hospital con diagnéstico de nifio
hipoténico con debilidad progresiva de ambos miem-
brosinferiores de tres meses de evolucién. Sus padres
referian llanto intenso con la movilizacién. Recién
nacido de término con peso adecuado para edad
gestacional, tercer hijo de pareja estable, con madu-
racién y curva pondo estatural adecuada hasta el
quinto mes de edad. Familia con buen nivel socio-
econdmico. Alimentacién especificahastalos dosmeses
de edad, luego leche de vaca hervida (lactancia arti-
ficial). No ingirié alimentos semisélidos, frutas ni
verduras por referir su madre rechazo a las mismas
por parte del nifio. No recibié suplementos vitamini-
cos ni de hierro hasta los quince dias previos a la
internacién. Vacunacién completa. A su ingreso se
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Figura 2: Radiografia de miembros inferiores yesquemade los principales signos radiogrdficos de escorbuto.
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Figura 3

encontraba irritable con movilidad activa disminui-
da a predominio de miembros inferiores (pseudopa-
rdlisis), con postura de batracio (Fig. 3).

Pardametros pondo estaturales entre percentilos
tres y diez para edad y sexo. Rosario costal doloroso en
bayoneta con depresion del tercioinferior del esternén,
Miembros inferiores tumefactos, test del 1azo positivo,
Se detecté anemia hipocrémica micro-macrocitica con
neutréfilos hipersegmentados. Los exdmenes de labo-
ratorio restantes fueron normales (calcemia, fosfate-
mia, fosfatasa alcalina, creatin fosfoquinasa, aldolasa,
proteinas totales, coagulograma y examen completo de
orina). El examen radiolégico de miembros inferiores
detecto los signos tipicos de escorbuto. Se inicid trata-
miento con vitamina C a 200 mg/dia por via oral, se
administraron hierro y dcido fdlico a dosis teraptuti-
cas, alimentacién apropiada. Se evidencié franca mejo-
ria en el término de siete dias, recuperando al cabo de
un mes pautas madurativas adecuadas para su edad.

COMENTARIO

El acido ascérbico es una vitamina hidrosoluble,
poco resistente al calor (coccién) y enlatado, que
interviene en el metabolismocelularyenlasintesis
de sustancia fundamental del tejido concectivo. El
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acido ascorbico es importante para la formacigy
normal de fibroblastos, osteoblastos y odontoblag.
tos, aunque no se comprende bien su mecanismo dg
accién. Ademds actiia en el metabolismointermedig
de ciertas sustancias, incluyendo la hidroxilacisn
deprolinaahidroxipolinaen la sintesis del coldgeno,
la 5-hidroxilacién de triptofano y la oxidacién de
tirosina. También puede ser importante en la for-
macidén de esteroides adrenales. En los recién naci.
dos prematuros que reciben formula hiperproteica,
la deficiencia de vitamina C origina elevaciones
significativas de tirosina, que ceden con la admi-
nistracién de vitamina C y reduccién de la ingesta
de proteinas (tirosinemia transitoria)®.

La formacién inadecuada de coldgeno determi-
na una alteracion en la fortaleza de los vasos san-
guineos con la consecuente aparicién de fendmenos
hemorragiparos. Las principales fuentes de vitami-
na C son frutos agrios (naranja, limdn, ete) y
verduras. Laleche de vaca tiene cantidad escasade
vitamina C que per coccién y dilucién se tornan
irrelevantes desde el punto de vista nutricional.

La concentracién de dcido ascorbico en la leche
de mujer es de 4-6 mg/dl dependiendo de su dieta.

Elaportede vitamina C es fundamental paralos
primates superiores y los cobayos dado que estos
grupos carecen de la enzima necesaria para conver-
tir el gluconato en ascorbato.

Los requisitos diarios de vitamina C estan cu-
biertos conun aporte de 50 mg/dia de dicha vitamina,
aumentando a unos 100 mg/dia en laembarazaday
a unos 150 mg/dia durante el amamantamiento®.

Deben considerarse otras situaciones en las
cuales se incrementan los requerimientos malab-
sortivos y aquellos procesos que incrementan la
tasa metabélica (heridas y quemaduras extensas,
infecciones, ete.)".

La enfermedad se caracteriza por tener un pe-
riodo prodrémico relativamente largo que oscila
entre los 4 y 9 meses desde el inicio de la carencia;
las manifestaciones en esta etapa son inespecificas.

A posteriori debido a algun proceso que agota las
reservas (enfermedad intercurrente) o bien en forma
espontdnea, como en los casos presentados, se instala
el cuadro florido de esta entidad. Ambos periodos y
sus manifestaciones se esquematizan en el cuadro 1.

La edad de presentacion de la mayoria de los
casos se encuentra entre los 6 y 15 meses de vida.

Las manifestaciones radiolégicas estan relaciona-
das con la deficiencia en la formaciéon de matriz oste-
oide, a diferencia de lo que ocurre en el raquitismo,
donde hay una alteracién en la mineralizacion dsea.

La figura 2 muestra las manifestaciones radio-
légicas tipicas de estaenfermedad, presentadas por




VOL. 90, 1992

Cuapro 1
Escorbuto, periodos evolutivos y
manifestaciones clinicas

Periodo prodrémico (4 a 9 meses)

Astenia, anorexia, adinamia.
Febricula.

Palidez.

Irritabilidad.

Llanto espontineo.

Periodo de estado

Manifestaciones dseas
Dolor —ala palpacién de huesos (metéfisis codo y
rodilla)
— espontdneo nocturno
Tumefaceién articular
Posicién de “rana” (psendoparalisis)
Rosario costal escorbiitica (“en bayoneta”) subluxa-
cién condro-costal

Manifestaciones hemorragicas

Subperiésticas (extremidad inferior femur/tibia, su-
perior femur, superior de hiimero y calota)

Faneras (ufias “en astillas”, perifoliculares)

Piel (petequias, equimosis v hematomas zonas de
contacto)

Tejido periorbitario (exoftalmos)

Intramusculares

Gingivorragias (zona de denticién)

Hematuria — hematemesis — melena — intracraneana
Otras manifestaciones

Edema

Detencidn del crecimiento

Fiebre

Piel seca y dspera
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nuestros pacientes, La regién éptima para visuali-
zar dichos cambios son los miembros inferiores. En
elcuadro 2 se esquematizan los principales hallazgos
radioldgicos y sus caracteristicas.

Las hemorragias subperidsticas son caracteris-
ticas de los pacientes pedidtricos. Tanto los espolo-
nes como la asociacién de signo del dngulo y atrofia
6sea generalizada son los elementos mds especifi-
cos del escorbuto®. Las manifestaciones clinicas del
escorbuto deben diferenciarse de otras entidades
clinicas de presentacién similar pero etiologia di-
ferente. Es asi que las manifestaciones hemorra-
giparas obligardn a descartar otras causas vascu-
lares de sangrado; los signos osteoarticulares nos
hardn pensar en cuadros que cursan con paralisis o
pseudopardlisis (Parrot), asi como también los pro-
cesos infecciosos (osteoartritis). Imdgenes radiold-
gicas similares se observan en pacientes con leuce-
mia, osteoartritis sifilitica, hipotiroidismo, raqui-
tismo, intoxicacién plimbica y maltrato infantil”.

Ante estas presunciones, la anamnesis ordenada,
la jerarquizacion de la historia alimentaria, asi como
la semiologia familiar (alteracién de vinculos, crisis,
etc), podrdn orientarnos en la direccién acertada.

Eldcido ascorbico se puede dosar en plasmaylos
valores normales deben ser iguales o mayores de
0,6 mg/dl. Valores por debajo de 0,2 mg/dl indican
riesgo de patologia escorbitica.

La dosis aconsejada de Vitamina C para el
tratamiento del escorbuto oscila segiin los distintos
autoresentre 100y 500 mg/dia, la dosis total estd en
el orden delos 2 gr repartidos en una semana, la via

Cuapro 2

Escorbuto. Hallazgos radioligicos

Hallazgos radioldgicos

Denominacion

Comentario

Aumento de groso de la zona
provisional de ecalcificacién

Linea blanca de Frankel

Defecto de formacién de ma-
triz sin detencién de la mi-

(ZPC) neralizacién
ZPC que sobresale de la Espolones ; Elementos radiograficos
didfisis | tipicos de escorbuto

Banda transversa de menor
densidad entre ZPC y
esponja diafisaria

Linea de escorbuto

Zona de trabéculas escasas,
de tamano reducido y mi-
neralizacién pobre

Zona de separacién in-
completa del disco car-
tilaginoso de la difisis

Signo de dngulo del
escorbuto

Parks y col. si coincide con
atrofia dsea generalizada
alto valor diagnéstico

Engrosamiento de la ZPC
en centro de osificacién

Anillo de Wimberger

Centro de aspecto de “vidrio
esmerilado”

Atrofia cortical

Se reduce a 1/4 a 1/5 de su
grosor original

Hemorragias subperidsticas

e

Se calcifican imagen en
“cachiporra”

Huesos largos

ZPC: zona provisional de calcificacién.
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enteral es preferida paralaadministracién de Vita-
mina C yladiarrea no esuna contraindicacién para
el uso de esta via. En los casos presentados, la
respuesta a este plan terapéutico fue excelente,

A pesar de que hace aproximadamente 2 siglos
se relacionaron las manifestaciones clinicas del
escorbuto y el uso de citricos en su prevencién y
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Comités de la SAP

Sindrome nefrético primario idiopatico
Comité de Nefrologia

Proteinuria masiva y sostenida (> 50mg/kg/dia
6 > 40 mg/m?/hora) hipoalbuminemia < de 2,5g/dl,
generalmente acompariada de edemas, hipercoles-
terolemia e hiperlepidemia. Edad de comienzo ca-
racteristica, de 2 a 6 afios, tensién arterial normal
ysinhematuria macroscdpica. En el episodioinicial
un 30% de los casos puede presentar micrchematu-
ria. Segin la respuesta al tratamiento y evolucién
se lo define:

1. Sindrome nefrético coérticosensible: cuando se
obtiene remisién completa dentro de las primeras 8
semanas de tratamiento.

2. Sindrome nefrético corticorresistente: 1a per-
sistencia de la proteinuria masiva por encima de los
valores fisiolégicos al finalizar 8 semanas de tra-
tamiento y sin intercurrencia infecciosa. Puede
manifestarse inicialmente o en forma tardia en el
transcurso de alguna recaida posterior, luego de
descartar patologia infecciosa.

3. Sindrome nefrético corticodependiente: cuan-
do recae en la fase de reduccién o suspensién del
corticoide.

Se considera:

a) Remisién completa. Aproteinuria o disminu-
cién de la proteinuria a limites fisiolégicos.

b) Remisién parcial. La disminucién dela protei-
nuria sin llegar a limites fisiolégicos.

¢) Recaida. La aparicién de proteinuria masiva
(durante 10dias o mds) después de haber alcanzado
una remisidén completa.

d) Recaidas frecuentes. Cuando éstas se produ-
cen mds de 3 veces en un afno o de 2 en 6 meses.

e)Proteinuriafisiolégica: <4dmg/m¥hora 6 <bmg/

kg/dia
DIAGNOSTICO

Se descartardn los SN secundarios: lues, hepa-
titis B, SIDA, estreptococo, enfermedades de siste-
ma: lupus, Sh. Henoch, diabetes, secuela de SUH,
enfermedades hereditarias como Alport, a través
de antecedentes familiares y personales.

. Examen fisico

Se detallard la presencia de edemas, ascitis e
hidrotérax.

Valoracién de las complicaciones secundarias a
la hipoproteinemia y al edema severo:

a) Hemodindmicos (radiografia de térax, tensién
arterial, pulsos periféricos, frecuencia cardiaca).

b) Infecciosas (mds frecuente neumonia, erisipe-
la, peritonitis).

¢) Nutricionales (alteraciones cutaneomucosas,
de faneras, cartilago auricular, tono y trofismo
muscular).

d) Metabélicas (calcio y fésforo).

e) Hidroelectroliticas.

Exdmenes complementarios

Orina: quimico y sedimento.

Proteinuria cuantitativa de 24 horas.

Se solicitard urea, creatinina, hemograma y
complemento sérico 6 C 3 para descartar otras
patologias.

Segliin la evolucién y la clinica se podra solicitar
clearence de creatinina, calcio, fosforo, fosfatasa
alcalina, ionograma, E.A.B., FAN, ANTI ADN.

Controlar radiografia de térax y PPD.

Indicaciones de biopsia renal

a) Macrohematuria y sedimento nefritico per-
sistentes (cilindros hematicos).

b) Filtrado glomerular disminuido en forma per-
sistente y/o progresiva.

¢) Complemento hemolitico total 6 C3 disminui-
dos.

d) Manifestaciones de tubulopatia persistentes.
(Glucosuria normoglucémica, aminoaciduria o aci-
dosis tubular renal).

e) Pacientes corticorresistentes iniciales.

f) Pacientes con caracteristicas clinicas de sin-
drome nefrético secundario. :

No se considera actualmente la edad como indi-
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cacién de biopsia renal.
Clasificacion histopatolégica

La histologia del sindrome nefrético primario
reconoce por orden de frecuencia las siguientes
variedades:

a) Lesiones glomerulares minimas: (85% de los
nifios y 93% corticosensibles).

b) Hialinosis segmentaria y focal.

¢) Proliferacién mesangial difusa

Tratamiento del sindrome nefrético primario
1. Sintomatico

Edemasleves o moderados. El reposoen camano
estd justificado excepto en complicaciones infeccio-
sas, hemodindmicas o mecdnicas severas asociadas
a anasarca. Dieta hiposddica (solamente en presen-
cia de proteinuria masiva), normoproteica, normo-
calérica y normograsa. No se indicarad restriccién
hidricatratando quelaingesta deliquidos no supere
las pérdidas, para evitar mayores edemas y/o hipo-
natremia dilucionales. Se insistird en la importan-
cia de la dieta hiposédica. Sélo cuando se presentan
edemas francos, intensos y generalizados se sumi-
nistrardn diuréticos: fursemida 2-4 mg/kg/dia via
oral con o sin espironolactona 2 mg/kg/dia. En ana-
sarca, si no responden al tratamiento anterior se
asociara previa consulta con Nefrologia pedidtrica:
albumina humana pobre en sodio por via endoveno-
sa a 1 g/kg/dosis o en su defecto plasma 20 ml/kg/
dosis, previos controles seroldgicos, a goteo lento,
intercalando fursemida endovenosa (2 mg/kg/dosis)
al comienzo y al finalizar la infusién de albimina o
plasma. Sedeberd controlar tono, ritmoy frecuencia
cardiaca y presién arterial durante la administra-
cién de albimina o plasma. Actualmente se reserva
para casos muy criticos, dada la probable accién del
coloide sobre la enfermedad renal progresiva (Hia-
linosis segmentaria y focal). La mayoria de los
pacientes con sindrome nefrético primario son hi-
povolémicos y/o muy ladbiles frente a pérdidas ex-
trarenales, por lo que el uso indiscriminado o no
controlado de diuréticos puede agravar las altera-
ciones hemodindmicas. Ante la aparicién de diure-
sis profusa o pérdidas extrarrenales deberdn sus-
penderse los diuréticos. En aquellos pacientes con
dieta hiposédica, mantenida por tiempo prolongado,
sedeben dar cantidades suplementarias de sodio en
los episodios de poliuria o en casos de diarreas
severas para evitar deplecién salina.

2. Corticoides
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2.1 Inicial

Prednisona, dosis 60 mg/m%dia 6 2 mg/kg/dia
(considerando peso seco), diariamente en dosis tini.
cacon el desayuno4 semanas seguido de tratamientg
discontinuo, a 1,56 mg/Kg/dia 6 40 mg/m*diay toma
unica, tres dias por semana (lunes, miércoles y
viernes) durante 4 semanas. En lugar de predniso-
na se pueden utilizar deflazacor, (nuevo corticoide
con menores efectos colaterales) dosis 2,4 mg/Kg/
diay 1,8 mg/kg/dia. Siselogralaremision completa
en las primeras 4 semanas se continia igualmente
el tratamiento completo continuo y discontinuo. Si
la remisién se logra recién durante el tratamiento
discontinuo, se prolonga este tratamiento 4 sema-
nas mads. Consultar con el especialista.

2.2 Recaidas

Tratamiento continuo de 60 mg/m2/dia hasta 10
diasdespuésde laremisién completa. Luego seguird
un tratamiento discontinuo (2.1)

3. Tratamiento inmunosupresor

Se indicard previa consulta con Nefrologia Pe-
didtrica. En nifios corticosensibles a recaidas fre-
cuentes, corticodependientes o corticorresistentes
se utilizard ciclofosfamida a 2 mg/kg/dia o cloram-
bucil 0,2 mg/kg/dia con control de glébulos blancos
cada 10 dias. En el caso de corticosensibles con
recaidas frecuentes se inducird la remisién con
corticoides y luego se indicard el tratamiento inmu-
nosupresor con un maximo de 8 semanas. En caso
de corticorresitenciael tratamiento debe realizarse
bajo control de un Centro de Nefrologia Pedidtrica.

3.1 Recaidas después del tratamiento in-
munosupresor

Nuevamente tratamiento corticoideo como si
fuera el inicial. Si el paciente sigue mostrando
corticorresistencia o recaidas frecuentes quedard
bajo control de un Centro de Nefrologia Pediatrica.

4. En caso de recaidas por infecciones inter-
currentes

4.1 Si el nifio no recibia medicacién, esperar
hasta la resolucién del cuadro infeccioso antes de
iniciar lamedicacién esteroidea. Se utiliza en infec-
ciones bacterianas habitualmente la penicilina
(neumococo)(70%) o la cefalosporina(E. Coli) (30%).
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4.2 Si estaba recibiendo corticoides o inmunosu-
presores, la medicacién se podrd mantener en infec-
ciones virales banales con buen estado general.

4.3 En caso de enfermedades bacteriana o vira-
Jes (herpes zoster, varicela, hepatitis, ete.) se debera
suspender la ciclofosfamida. Si el nifio recibia cor-
ticoides, descenderlos a 0,3 mg/kg/dia, retornando-
losaladosisanterioral resolverselaintercurrencia
(dosis mdxima: 10 mg/dia),

4.4 Si el paciente recibia corticoides en los 6
meses previos se indicaran a 0,3 mg/kg/dia mien-
tras dure la infeccién. Esta conducto también es
valida ante intervenciones quirdrgicas.

4.5 Precauciones

Antes de iniciar el tratamiento con corticoides o
con inmunosupresores se descartard la existencia de
tuberculosis, (reaccién mantoux, radiografiade térax),
investigar ademads otros focos infecciosos. Se indicard
nicotibina profildctica en aquellos pacientes consi-
derados de riesgo. Se deberd informar a los padres,
antes de iniciar el tratamiento, sobre los riesgos y
efectos secundarios de los mismos. No se suminis-
traran vacunas durante los perfodos de actividad de
la enfermedad o durante el tratamiento y hasta 6
meses de terminado el mismo. Durante el tratamiento
seasociard dieta rica en calcio, o en su defecto lactato
de calcio 1-2 g/dia y vitamina D 1500 U/dia.

5. Tratamiento de las complicaciones
5.1 Abdomen agudo

Habitualmente peritonitis primaria (germen mds
comuin: neumococo) (30% E.Coli). Tratamiento: pe-
nicilina. En casodenopoderrealizar hemocultivoque
certifique germen se podrd indicar cefalosporinas.
Descender los corticoides a 0,3 mg/kg/dia.

5.2 Infeccién cutdnea
Tratamiento antibiético y corticoideo igual a
5.1. en caso de erisipela: mdcula hiperestésica con

calor y rubor, fiebre.

5.3 Hiponatremia con edemas y con sinto-
matologia clinica

Tratamiento con aporte de cloruro de sodio por
Via oral o endovenosa controlando sintomas cardio-
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vasculares. SI NO HAY SINTOMATOLOGIA
EFECTUAR RESTRICCION HIDRICA. Siempre
es hiponatremia dilucional.

5.4 Deshidratacion, shock

Dar solucién fisiolégica y manejo hidroelectroli-
tico segun sintomas. Valorar frecuencia cardiaca,
tensién arterial, pulsos y silueta cardiaca.

5.5 Hipokalemia con sintomatologia clini-
ca y ECG caracteristico

Investigar la presencia de alcalosis metabélica
y/o tetania, Tratamiento con aporte de potasio por
via oral.

5,6 Hipocalcemia

Controlar si recibia aportes adecuados de calcio
yvitamina D durante el tratamiento esteroideo. En
caso de sintomas severos (tetania, convulsiones),
administrar gluconato de calcio al 10% intravenoso
lento y con control simultdneo de frecuencia car-
diaca:dosis 1a2ml/kg/dosis. Descartar previamente
la presencia de hipokalemia.

5.7 Hiperlipidemia

No hay indicacién de dieta ni de medicamentos.
6. Internacién

Con motivo de complicaciones metabdlicas, in-
fecciosas (neumonia, erisipela, peritonitis, ete.), o
mecdnicas severas. Para efectuar biopsia renal.
7. Controles

7.1 Control elinico mensual

Luego trimestral en los casos de remisidn soste-
nida. Control pondoestatural.

7.2 Examen completo de orina en cada consulta
para constatar aproteinuria.

7.3 Urea, proteinograma, calcio, fésforo y fosfa-
tasa alcalina, semestralmente o condicionada a la
evolucién del pacientes. PPD anual.

7.4 Deteccién de signos de intoxicacién esteroi-
dea (retraso del crecimiento, cataratas, glaucoma,
hipertensién arterial, glucosuria, osteoporosis, hi-
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pocalcemia, dlcera gastroduodenal, miopatia, tras-
tornos de conducta, ete.

7.5 Control semanal domiciliario de la proteinu-
ria con tirillas reactivas u otro método que se le
haya ensefiado a los padres. Deber4n consultar en
caso de proteinuria de mds de 3 dias de duracién.

7.6 Informacién a los padres

En entrevista inicial se instruird a los padres
sobre las caracteristicasfundamentales de la enfer-
medad en cuanto a etiologia, evolucién, tratamien-
to y pronéstico inmediato. Se efectuard detecciény
manejo a nivel pedidtrico en entrevistas sucesivas,
delarepercusién emocional de la enfermedad sobre
el nifio y la familia. Se les aclarari que en caso de

ARCH. ARG. PEDIATR,

intervencién quirirgica uotras situaciones de stress
deben recibir las dosis indicadas de corticoides y en
aquellos que estén inmunosuprimidos, antibiéticos
profildcticos.

8. Evolucién

8.1 Estando el paciente en remisién se le indica-
rd dieta normoproteica ynormosédica. Seleindicard
antibiéticos en caso deinfecciones. Secompletardla
vacunacion en periodos libres y alejados de la cor-
ticoterapia.

8.2 La corticosensibilidad sostenida a través
del tiempo implica buen prondstico en la evolucién
de los pacientes.
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Pregunte a los expertos

Administracion de liquidos y electrolitos en la
etapa aguda del sindrome nefroético

Dras Norma DELcADO Y RAQUEL WAINSZTEIN

~

1)

Se entiende por Sindrome Nefrético al cuadro
caracterizado por la presencia de proteinuria ma-
siva y sostenida (>50 mg/kg/dia 6 >40 mg/m%hora)
con hipoalbuminemia <2,5 g/dl, generalmente
acompanada de edemas, hipercolesterclemia e hi-
perlipidemia, con una edad de comienzo caracte-
ristica de 2 a 6 afios, tensién arterial normal y sin
hematuria.

La hipoalbuminemia secundaria a la albumi-
nuria lleva a la disminucién de la presién oncética
con disminucién del volumen intravascular provo-
cando secundariamente el estimulo para la libera-
cién de hormonas como la aldosterona y la antidiu-
rética, mecanismo fisiolégico para la preservacién
del volumen vascular.

A esto se suma un defecto intrinseco renal que
lleva al aumento de la reabsorcién de sodio produ-
ciendo un balance positivo de agua y sodio en el
espacio intersticial que lleva a la formacién de
edemas. Segun el predominio de este exceso en los
compartimientos intra o extra vascular habria un
sindrome nefrético hipo normo o hipervolémico.

La nefrosis a cambios minimos de los nifios es
hipovolémica a diferencia de los sindromes nefrs-
ticos con compromiso glomerular mds severo y/o
caida del filtrado glomerular.

Ailn en aquellos nifios en que se encuentra
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volumen plasmadtico normal debemos recordar que
son sensibles a pérdidas de volumen como diarreas,
vémitos, ete. y es asi que el shock y/ola insuficiencia
prerrenal pueden ocurrir precozmente.

Laindicacién para controlar el balance positivo
de sodio deberd ser la dieta hiposédica. La misma
debers estar bien equilibrada y contener un ade-
cuado aporte calérico, proteico, graso, con proteinas
de alto valor biolégico. En la dieta debe insistirse en
no afiadir sal a los alimentos (ni durante el proceso
de coccién ni antes de servir la comida) y en la
restriccion de alimentos salados, que suelen ser
deseados por los nifios. Esto resulta de utilidad
para limitar la retencién de agua.

No se indicar4 restriccién hidrica, tratando que
la ingesta de liquidos no supere las pérdidas, para
evitar mayores edemasy/o hiponatremia dilucional,
recordando que la sed es el mejor indicador de la
disminucién del volumen plasmatico.

La dieta hiposédica rica en potasio con buen
aporte caldrico proteico es suficiente para mantener
un ingreso 6ptimo de potasio, a excepcién de aquellos
nifios con pérdidas concurrentes, anorexia, desnutri-
cién y/o administracién prolongada de diuréticos.

En SN sin edemas o con edemas leves o modera-
dos no se hard tratamiento sintomaético de los
mismos.

Pediatric Kidney disease Secon Edition, Edelman C, Voll II
Chap 54, 1992, p.p 1247,
3. Pediatric Clinics, Pediatric Nephrology, junio 1987,

FE DE ERRATAS
En el 2/92 de Archivos se ha deslizado el siguiente error que corregimos a continuacion:

Pdg 125, 2a. linea, 2° renglén: donde dice pH > 7,20 debe decir pH < 7,20
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King y colaboradores han desarrollado con am-
plitud, en este libro, la patologia urolégica del nifio.

Como surge de su lectura, el titulo no refleja
claramente el contenido del libro, que justamente
sehace mds interesante por plantear los problemas
en una etapa compleja para el diagndstico y trata-
miento como es el fetoy el recién nacido, la cudl, ha
presentado notables cambios desde la introduccién

del Diagnéstico Prenatal por Ecografia, la practica
sistemadtica de estudios uredindmicos en el neonato
con trastornos neurogénicos de su vejiga y la persis-
tente investigacién clinica y experimental sobre la
funcién renal como también el efecto de la obstruc-
cién sobre el rifién del neonato.

No es un libro de informacién general para el
pediatra sino una fuente de consulta para proble-
mas especificos y un cimulo de informacién actua-
lizada para el cirujano, urélogoy nefrélogo pedidtri-
co.

Existen varios capitulos que plantean en una
forma novedosa o por primera vez los problemas de
la circuncisién neonatal, la hipétesis de la hiperfil-
tracién, el dilema del tratamiento del rifién multi-
quistico, los cdleulos renales en el lactante y la
torsién testicular en el Neonato.

También son muy interesantes los planteos que
los autores hacen sobre la edad en que debe reali-
zarse el tratamiento quirtirgico del hipospadias, el
testiculo ectépicoy laevaluacién de un nifio con una
Mielodisplasia.

Los especialistas quirdrgicos pedidtricos van a
encontrar una excelente guia de trabajo tanto en
metodologia diagnéstica como en la proposicién del
tratamiento quirdrgico en patologias complejas
como el doble sistema con ureterocele, los genitales
ambiguos, la extrofia de vejiga, el megauréter obs-
tructivo primario y las vdlvulas de uretra posterior.

Creo que este libro transmite en forma mas
exacta la posicién de los especialistas pedidtricos
ante esta serie de nuevos conocimientos excesiva-
mente agresiva en el tratamiento de indefinidos
problemas de dilatacién contra la obstruccidn y un
retardo injustificado en el tratamiento quirdrgico
de algunas malformaciones congénitas visibles.

En momentos en que la literatura médica cae
frecuentemente en publicaciones que reiteran con-
ceptos iguales o parecidos creo que este libro logra
un aporte a la actualizacién de todos los profesiona-
les interesados en los problemas urinarios en la
infancia.

Dr. Eduardo Ruiz
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