«H

AGENTINOS
e PEDIATRIA

Puaucaclou DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

Indice

Il Editorial

Por un nifio sano ' .
- enunmundo me}or L1 Articulos Originales

Articulo especial
Pediatria practica

Comunicaciones breves

' Comentario de libros
Comités de la SA_P

Comentario

Cartas al Editor

VOLUMEN 94 = :
NUMERGO 4 | = Sonsense . .
ANO 1996 Recome

B =T e



FATAMwEETE W Wb
ARGENTINOS

PE PEDIATRIA

FPor un Alfio sano
en un mundo mejor

Articulos originales
Articulo especial

Pediatria préctica

Comunicaciones breves

Comités de la SAP

Comentario

Cartas al Editor

Consenso

Original articles

Special article
Practical pediatrics

Brief communications

SAP Committees

Letters

Consensus

BOCIEDAD ARGENTINA UE FEUIA ISR

BIBLIOTECA

VOLUMEN 94 N° 4
Indice
Una etapa que culmina entre aniversarios y homenajes.
Dr. J.M. Ceriani Cernadas 209
Mortalidad por accidentes en la provincia de San Luis. Dr. J.C, Cesco et al. 211
Accidente cerebrovascular isquémico en la infancia. Dr. C. Magdalena etal. 218
Enfermedad luxante de caderas. Rastreo ecografico. Dr. F. Redondo et al. 228
Control prenatal: evaluacion de los requisitos basicos recomendados
para disminuir el dafio perinatal. Dres. C. Grandi y P. de Sarasqueta 232
Capacidad predictiva de los meta-analisis de investigaciones
clinicas aleatorizadas. Dr. J. Villar et al. 238
Uso de la vitamina K en recién nacidos.
Historia y cambios recientes Dra. G. Martinez et al. 246
Sindrome de hipoventilacién alveolar central durante el suefio.
Dr. J.M. Figueroa Turienzo 250
Desnutricion y deshidratacién hipernatrémica neonatal grave.
Dra. G. Damilano et al. 256
Comentario de libros 258
Recomendaciones sugeridas para la canstitucién y funcionamiento
de un Comité Hospitalario de Etica Clinica. Subcomision de Etica Clinica 259
Prevencion en enfermedades renales. Comité de Nefrologia 261
El lugar del conocimiento en el equipo interdisciplinario. Lic. H. Ferber 268

Conducta en nifios atopicos respiratorios sin respuesta al tratamiento habitual /
Indicacién de la inmunoterapia en pacientes atépicos / Saludos y propuestas. 271

Consenso sobre infecciones respiratorias agudas bajas en menores de 2 afios.

Recomendaciones para su manejo. Dr. F. Ferrero et al. 274
Contents

A period finishing between anniversaries and homenages.

Dr. J.M. Ceriani Cernadas 209
Mortality by accidents in the province of San Luis. Dr. J.C. Cesco et al. 21
Ischemic cerebrovascular diseases in childhood. Dr. C. Magdalena et al. 218

Congenital dislocating hip. Ultrasonographic screening. Dr. F. Redondo et al. 228
Prenatal care: analysis of basic recommendations to reduce

perinatal injury. Dres. C. Grandi y P. de Sarasqueta 232
Predictive ability of meta-analyses of randomised

controlled trials. Dr. J. Villar et al. 238
Use of vitamin K in newborn. History and recient changes.

Dra. G. Martinez et al. 246
Central Alveolar Hypoventilation Syndrome during sleep.

Dr. J.M. Figueroa Turienzo 250
Malnutrition and severe neonatal hypernatremic dehydration.

Dra. G. Damilano et al. 256
Books 258
Recommendations for the constitution and working of a Hospital

Committee of Clinical Ethics. Subcommittee of Clinical Ethics 259
Kidney diseases prevention. Committee of Nephrology 261
Place of knowledge in the interdisciplinary equipe. Lic. H. Ferber 268
What to do with respiratory atopic children with standard therapy failure /

indication of immunotherapy in atopic patients / Greetings and proposals. 271

Acute lower respiratory tract infections in children under 2 years.

~ Guidelines for their management. Dr. F. Ferrero et al. 274

e e e T T i e S e b




VOL. 94/199

Editorial

ouLicUAL ARDTH VA UL T LLLIRAE IR

. BIBLIOTECA. ARCH ARG PEDIATR PIVE]

Una etapa que culmina entre
aniversarios y homenajes

n un mismo momento histérico se presenta-

ron tres circunstancias, relacionadas con la

Sociedad Argentina de Pediatria, que signi-
fican una oportunidad apropiada para algunas
reflexiones que deseo transmitir. Dos de esas
circunstancias se refieren a conmemoraciones,
diferentes entre si, pero casi coincidentes en el
tiempo. El 20 de octubre la Sociedad cumplié 85
afios de vida. Han sido afios de continuo creci-
miento y adaptacion al transcurrir del siglo; un
siglo XX tan prodigo en cambiosy avatares socia-
les, violencia y guerras, pero también en tremen-
dos avances cientificos y en grandes modificacio-
nesen la profesion médica. A través de estos anos
distintos grupos de médicos pediatras creyeron
firmemente en laimportancia de estar unidos, en
el continuo desafio de la educacién médica, en la
ineludible mision del pediatra en los problemas
sociales de la medicina, en el cuidado de la salud
de nuestros nifos, en muchas cosas mas que
hacen a los ideales, a la perseverancia y a creer
que no debemos perder nunca el placer y la
satisfaccion de ejercer nuestra profesion junto a
la infancia, que es la etapa mas linda del ser
humano. Deseo rendir un homenaje a todos esos
pediatras que acompafaron a la SAP en estos 85
anos y le dedicaron su tiempo en forma desinte-
resada. La segunda circunstancia es dolorosa,
pero nos enfrentamos a ella con entereza. Justo
un dia después del aniversario de la SAP se cum-
plidunafodelfallecimientodel Dr. Carlos Gianan-
tonio, el mas grande maestro que tuvo la pedia-
tria argentina. Todavia nos parece mentira que
Gianantonio no esté fisicamente con nosotros y
con el transcurrir de estos meses lo hemos tenido
presente cada vez con mas intensidad. Fueron
tantas las cosas que nos dejo que, a pesar de la
gran tristeza que adn tenemos, nos debemos
sentir inmensamente afortunados por coincidir
en el tiempo con una figura como la de él, que
dificilmente se repita en muchas generaciones.
Todos los pediatras estamos enormemente orgu-
llosos y agradecidos por haber tenido durante
mas de 40 afos a un maestro, en el sentido mas
amplio del término, como Gianantonio. Sin duda

que la evolucion de la pediatria en la Argentina
no hubiera sido igual sin su figura y la impronta
que nos dejo persistira siempre. Casi diariamen-
te, entre las paredes de su oficina en el Hospital
Italiano, recuerdo algunos de sus dichos o comen-
tariosy compruebo, una vez mas con asombro, su
tremenda actualidad y la portentosa capacidad
de Gianantonio para anticiparse a las cosas y
verlas mucho antes de que sucedieran. Unadesus
mayores preocupaciones desde hace afios, y cuan-
do todavia la inmensa mayoria no teniamos con-
ciencia del problema, era la pérdida de la digni-
dad de la profesion médica, la dilucion de los
principios éticos y moralesy el avance progresivo
de un sistema que, basado principalmente en el
mercantilismo, estaba invadiendo nuestra activi-
dad. Ahora vemos como todas esas cosas se estan
cumpliendo, por desgracia, inexorablemente.

Creo que el principal legado que nos dejd,
entre tantisimas cosas, fue su ejemplo de humil-
dad, de rectitud y de sabiduria, tres atributos que
muy dificilmente se observan en los tiempos pre-
sentes. Elhomenaje que lerindio la SAP, al ano de
su fallecimiento, fue muy emotivo y al mismo
tiempo simbdlico ya que su figura estad perma-
nentemente presente entre nosotros, mas alla de
los homenajes circunstanciales.

inalmente el tercer aspecto al que aludi se

refiere a la culminacién de la labor de una

Comisién Directiva y al comienzo de otra. A
partir del 1° de noviembre nuevas autoridades
rigen, por los proximos 3 anos, los destinos de la
SAP. Estoy seqguro de que el excelente grupo que
dirige el Dr. Osvaldo A. Blanco tendra un brillante
desempefio que va a continuar y enriquecer ain
mas, la trayectoria que ha caracterizado a la
Sociedad desde hace un tiempo. Sera un desafio
importante, ya que los cambios en la Medicina de
hoy y las necesidades cada vez mayores de la
poblacion infantil provocaran una imprescindi-
ble adecuacién, en algunos casos necesariamente
rapida, de las estructuras actuales de la SAP para
poder cumplir integramente con sus objetivos.

ik

=¥ F=F e SN




o deseo hacer una revisién detallada de

nuestro trabajo en estos tres afios ni tam-

poco una evaluacién. Creo que la labor
querealizamosfueintensay el mérito principal le
corresponde a los muy buenos comparneros que
tuve, una Comisién Directiva que trabajo con
entusiasmo, sin intereses mezguinos y con una
disposicion envidiable para ofrecer generosamen-
te su tiempo en estos dificiles momentos. Todos
pusieronsu esfuerzo, y loque creo més destacable,
se impregnaron rapidamente del espiritu solida-
rio que significa trabajar en una Sociedad Cienti-
fica que, como la SAP, tiene rolestan importantes
y que enfrenta desafios en forma continua. Dar
nombres es tal vez injusto, pero si deseo destacar
la amistad y el apoyo permanente que me brindé
el Dr. Luis Garcia Azzarini, nuestro vicepresiden-
te, que a pesarde las ocupaciones ensuciudad de
La Plata, tuvo tiempo suficiente para estar con
nosotros y ademas transmitirnos su buen humor;
el Dr. Raul Merech con quien comparti 12 anos
ininterrumpidos en diversas Comisiones Directi-
vas y eso nos permitié lograr una excelente inte-
gracién, en los objetivos y en el accionar, que
redundé beneficiosamente en varios de los pro-
yectos que concretamos, como por ejemplo el
Centro de Docencia y Capacitacion Pediatrica
“Dr. Carlos A. Gianantonio”, que sin duda tendra
unaenorme importancia en un futuro proximo; y
el Dr. Teodoro F. Puga con el cual trabajamos
intensa y armoénicamente en la revision de los
Estatutos, tema de vital importancia para la So-
ciedad. Otros merecen mi especial agradecimien-
to: la Dra. Lidia Parga infatigable en su labor de
Coordinacion Técnicay siempre bien predispues-
ta para encontrar la solucién de los problemas,
por mas serios que fueran; la Sra. Ana Maria
Manziy todo el personal de la SAP que con gran
ahinco y dedicacion trabajaron intensamente,
aun en los momentos mas dificiles en donde
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parecia que el trabajo los desbordaba. Asimismo
deseo recordar a quienes, desde las Regiones y
Filiales, contribuyeron enormemente al afianza-
miento del federalismo, que fue uno de nuestros
principales objetivos, y que nos brindaron su
continuo apoyo. Entre ellos destaco a los Directo-
res de Regién con quienes conformamos un Con-
sejo Consultivo, que con gran responsabilidad y
entusiasmo encaré los desafios que se presenta-
ron, y a muchos presidentes de Filiales que, con
un espiritu encomiable, participaron activamen-
te en la gestion y mantuvieron una estrecha
relacion con nosotros. A todos ellos: gracias por
su colaboracién y por su confianza en esta con-
duccién. También deseo destacar la labor de
varios Comités, tanto nacionales como de filiales,
que contribuyeron significativamente con sus
aportesalaeducaciondel pediatray que llevaron
sus conocimientos y experiencias a los mas diver-
sos lugares del pais.

inalmente quiero expresar que no sin inten-
sa emocion miro hacia atras y reviso los afios
gue pasé en la Comision Directiva, desde mi
ingreso como Secretario de Actasen 1977, y obser-
vo con satisfaccion que fueron anos de intenso
trabajo y que al mismo tiempo me brindaron una
irreemplazable experiencia en las relaciones hu-
manas, sobre todo por las personas que conoci en
sulaboren prode lainfancia, alolargoyanchodel
pais, y muy en especial aquéllas a las que vi traba-
jar en forma casi anénima, silenciosa y humilde-
mente. No pedian nada y daban mucho; de esas
personas obtuve las mejores lecciones de vida.
Esto es mas que suficiente premio para estar
muy agradecido por habertenido la ocportunidad
de desempefiarme en unainstituciéntan genero-
sa como nuestra querida Sociedad Argentina de
Pediatria.
Dr. José Maria Ceriani Cernadas
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Mortalidad por accidentes en
la provincia de San Luis

Dres. JUAN C. CESCO*, MARINA L. DE CESCO** y DIANA GUINAZU**

RESUMEN

Introduccién. El objetivo de este trabajo es ohtener un
diagndstico de situacion con respecto a la mortalidad por
accidentes en la provincia de San Luis para el periodo 1987-
1991. Se analizan en particular los casos de accidentes ocurri-
dos en edades pediatricas. Los indicadores calculados para la
provinciaresponden a criterios aceptados internacionalmente,

Material y métodos. Se extrajeron los 766 casos de muer-
tes por accidentes del total de 9.307 certificados de defun-
cion, correspondientes al periodo 1987-1991, registrados en
el Departamento de Bioestadistica de la Provincia de San
Luis. La clasificaciéon de casos se realizé en base a la Codifica-
cion Internacional, novena revisién. En todos se calcularon
las tasas de mortalidad y porcentajes.

Resultados. La principal causa de muertes por accidentes
en las edades pediatricas y adultos jovenes fue la E.52 con 30
casos de menores de 1 afio, 30 de menores entre 1y 4 afios,
20 de menores entre S5y 14 anos y 30 de personas entre 15y
24 anos. Globalmente la E.52 fue también |a principal causa
de muerte por accidentes con 237 casos seguida de la E.47
con 193 y la E.56 con 135 casos.

Conclusiones. Lacantidad de muertesenelprimer afo de
vida, porlacausaE.52, fuesimilar ala de otros grupos etarios
que cubren las edades pediatricas y adultos jovenes. Un
importante esfuerzo en el drea preventiva deberia dirigirse
a disminuir los anos de vida potenciales perdidos principal-
mente actuando sobre los accidentes que afectan a las
edadestempranas. Lacausa E.56 (muertesviolentasdonde se
ignora si fueron accidentales), con casi el 20% de los casos,
hace necesario unificar criterios en la recoleccion y codifica-
cion de la informacion.

Palabras claves: accidentes, indicadores, tasas de mortali-
dad, afios de vida potenciales perdidos.

INTRODUCCION
Segun fuentes del Ministerio de Salud y Accion
Social de la Nacion,’ la primera causa de muerte

*  Filial San Luis de COFEPAC. Centro Regional de Estudios
Avanzados (Gob. Pcia. San Luis) e Instituto de Matema-
tica Aplicada San Luis (UNSL-CONICET).

** Centro Regional de Estudios Avanzados (Gob. Pcia. San
Luis) e Instituto de Matematica Aplicada San Luis (UNSL-
CONICET).

Correspondencia: Dra. Marina Inés L. de Cesco, Maipu 1345,

5700 San Luis.

SUMMARY

Introduction. The objective of this paper is to establish a
diagnosis regarding diseases caused by accidents in the
province of 5an Luis, during the period 1987-1991. Particular
stress was devoted to the analysis of those cases of accidents
occurred at pediatric ages. The indices computed for the
Province obeys to international acepted criteria.

Material & methods. The 766 cases of diseases caused by
accidents were separated from the total of 9.307 death
certificates, corresponding to the period 1987-1991, recorded
at the Biostatistic Departament of the Province of San Luis.
The classification of the different causes was performed
following the International Codification, ninth revision. In
each case, death rates and percentages were computed.

Results. The main cause of death by accidents for the
pediatric and young adult ages was the E.52 with 30 cases
corresponding to ages under 1 year, 30 to ages between 1
and4years, 20to ages between 5and 14years and 30 to ages
between 15 and 24 years. Globally the E.52 was also the main
cause of death by accidents with 237 cases followed by the
E.47 with 193 and the E.56 with 135 cases.

Conclusions. The number of deaths in the first year of
life, due to cause E.52 were similar tothose occurred in other
groups covering pediatrics and young adults ages. Important
efforts in the preventive area should be devoted to reduce
the number of potentially lost years of life, in particular, by
acting upon those accidents which take place in the earlier
steps of life. The cause E.56 (viclent deaths which are not
known to be accidental deaths) amounts almost the 20% of
all cases, imposes the necesity of unify criteriain recollecting
and codifying the information.

Key waords: accidents, indices, death rates, years of life
potentially [ost.
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entre 1y35afiosde edad, en 1989, fue el accidente.
Esto conlleva a una pérdida del potencial humano
muy importante medido por los afos de vida po-
tenciales perdidos. Las mismas estadisticas revela-
ron que en Argentina mueren aproximadamente
48 personas por dia en accidentes, de las cuales 10
son menores de 20 anos, 26 son adultos y 12 mayo-
resde 65 anos. La morbilidad, estimada entre 400y
1.000 lesionados por cada muerte, lo que elevaa 17
millones el numero de lesionados anualmente por
causas accidentales de todo tipo y gravedad.
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Hasta el momento no se contaba con indica-
dores relativos a los perjuicios que ocasionan los
accidentesen la provinciade San Luis. Lafilial San
Luis de COFEPAC (Comité Federal para la Preven-
cion de Accidentes) inicio un programa de recopi-
lacion y analisis de datos referidos tanto a morta-
lidad como a morbilidad, restringido al ambito
provincial para que sirva de base para el disefio
de las acciones de prevencion a desarrollar.

Gordon, hace mas de treinta afios, ha expresa-
do? que es posible enfocar el problema desde el
punto devista epidemiolégico, teniendo en cuen-
ta las nociones de agente, huésped y ambiente e
incorporando el concepto clave de comparar las
lesiones a las enfermedades tomando como base
la triada epidemioldgica.

Haddon,? desde otra perspectiva, ha enfocado
fa actuacién en prevencion de acuerdo al mo-
mento del proceso del accidente; es decir, en el
preevento, evento y posevento.

Una adecuada evaluacion de la situacion ac-
tual permitird una mejor coordinacién de las
tareas de prevencién en lo que respecta a acci-
dentes, a través de la promocion de salud, ac-
tuando en los tres niveles de prevencion: prima-
ria, secundaria y terciaria. Contar con indicadores
locales posibilitaréd, a su vez, evaluar la efectivi-
dad de las medidas que se adopten.

En el presente estudio se busco establecer un
diagnostico de situacion, para identificar la im-
portancia relativa de cada causa de accidente
como factor de mortalidad en el ambito de la
Provincia. Se analizaron las muertes por acciden-
tes seglin sus causas, su comportamiento segun
sexo, lugar de ocurrencia, grupos etarios y varia-
ciones anuales en el periodo estudiado que abar-
ca los anos 1987-1991. Hemos puesto especial
énfasis en utilizar clasificaciones y metodologias
promovidas por organizaciones internacionales,
en especial la OPS y OMS con el objeto de que los
resultados obtenidos puedan ser utilizados para
comparar la situacién provincial con lo que suce-
de en otros lugares geograficos.

Como propésito se persigue contar con una
base de datos concretos locales para apoyar el
desarrollo de un proyecto de comunidad segura
en la Provincia.

MATERIAL Y METODOS

Los datos en base a los cuales se realizaron los
analisis fueron extraidos de los 9.307 certificados
de defuncidon que existen en el Departamento de
Bioestadistica de Salud Publica de la provincia de
San Luis y que corresponden a la totalidad de
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muertes ocurridas en el periodo 1987-1991. De
ellossesepararon los 766 correspondientesa muer-
tes por causas externas segun la codificacion esta-
blecida en el Cédigo Internacional de Enfermeda-
des y Causas de Defuncion, novena revision.*

La OMS® ha caracterizado al accidente como la
cadena de eventos y circunstancias que llevan a la
ocurrencia de una lesion no intencional.

Las categorias utilizadas para clasificarlos son
las siguientes:

E.47. Accidentes de transporte, dentro de los

cuales se incluyen los de transito.

E.48. Envenenamiento accidental.

E.49. Contratiempos durante la atencion mé-
dica, reacciones anormales y complica-
ciones ulteriores.

E.50. Caidas accidentales.

E.51. Accidentes causados por el fuego.

E.52. Otros accidentes, incluso los efectos tar-
dios. Estos comprenden los accidentes
causados por factores climaticos, ahoga-
mientosysumersiones accidentales, cuer-
pos extranos, disparos accidentales, etc.

E.53. Drogasy medicamentos que causan efec-
tos adversos en su uso terapeutico.

E.54. Suicidio y lesiones autoinfligidas.

E.55. Homicidiosy lesiones infligidas por otra
persona.

E.56. Otras violencias, incluyen a aquellos ca-
sos donde se ignora si fueron accidenta-
les o no.

La causa E.49 incluye accidentes durante la
atencion médicay quirdrgica, porejemplo, corte,
puncion, perforacion, cuerpo extrafo dejado du-
rante un procedimiento, etc.

La causa E.53 incluye efectos adversos de dro-
gas y medicamentos administrados apropiada-
mente. Excluye los accidentes en la técnica de
administracion de drogas y medicamentos que se
incluyen en E.49, como asitambién la administra-
cion con fines suicidas u homicidas incluidas en
E.54 y E.55 respectivamente.

En primer lugar se determinaron las catego-
rias que tenian asociadas un mayor numero de
muertes; en segundo lugar se estudio la distribu-
ciondelnumero de muertes por accidentesseguin
lugargeograficode ocurrencia. Aquicabeaclarar
que la Provincia se divide en nueve departamen-
tos, pero entre los dos principales (Capital y Pe-
dernera), se encuentra el 73% de la poblacién. Es
por esta razén que en el estudio por lugares se
consigné como: Capital, Pedernera y otros (los 7
departamentos restantes).

Como tercer paso, se estudid la distribuciéon
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del nimero de casos de muertes correspondien-
tes a los distintos grupos etarios. Se utilizo la
clasificacion por edad para propdsitos generales
recomendada por la OMS.* Ella considera los
siguientes grupos etarios.

[<1] Menores de 1 ano.
[1-4] Entre 1y 4 afios.

[5-14]  Entre 5y 14 afos.
[15-24] Entre 15y 24 anos.
[25-34] Entre 25y 34 anos.
[35-44] Entre 35y 44 anos.
[45-54] Entre 45y 54 afnos.
[55-64] Entre 55y 64 anos.
[65-74] Entre 65y 74 afos.
[275] 75 anos o mas.

En todos los casos se calcularon las tasas y
porcentajesgeneralesy especi-

MORTALIDAD POR ACCIDENTES EN LA PROVINCIA DE SAN LUIS e

'Indlcadares generale

Provincia cle San Luis . Argentina
Datos sobre mortalidad por accidentes
Periodo 1987-1991

N° total de muertos por accidentes

en el periodo 766

N° total de muertes en el periodo 9.307
Poblacion total en la Pcia. en 1989 274.880
Porcentaje de muertes debidas

a accidentes 8,2%

Tasa de mortalidad por accidentes (TM) 55,68 M/
100.000 hab.

Este valor presentado es el resultado de dividir por 5 el cociente
(N° muertes en el periodo/poblacién en 1989) x 100,000

Afios de vida potencialmente perdidos (AVPP): 25.769

Se tomd como expectativa de vida 72 afics.

ficos. Para el calculo de las ta-
sas se tomo como base la po-
blacion estimada para el ano
1989, mitad del periodo consi-
derado. La estimacion se llevo

:stnbuc:én de muertes por acc:dentes

Causas E52 E47

TaBLA 2

segun causas

E56 E54 ES55  ES0 ES51 E48 E49 E53

a cabo en funcién de los datos
de los Censos de Poblacion y

N°® casos 237 196

135 107 49 17 12 8 3 2

Vivienda de la Republica Ar- Tasas 17,23 1425 9,81 7,78 3,56 1,24 087 058 022 0,15

gentinadelosanos 1980y 1991
elaborados en la Provincia.®

Porcent.

30,9% 25,6% 17,6% 13,9% 6,4% 2,2% 15% 1,0% 03% 0,2%

Las tasas calculadas, con el
objeto de hacerlas comparables con tasas anua-
les, han sido divididas por 5 (total de afios en el
periodo estudiado).

Parallevaracabo lostratamientos de los datos
se desarrollaron dos aplicaciones:

1.Unabasededatos, implementadaen DBASE
IV 1.5. Se complemento la base de datos con un
programa para el ingreso de los mismos.

2. Un procesamiento de datos realizado en
GAUSS, version 386i. Este programa analiza toda
la informacién, genera tablas con informacién
sobre nimero de casos, porcentajes y tasas de
mortalidad y también construye los gréficos.

RESULTADOS

Los principales resultados de acuerdo a las
tablasy gréficos obtenidos fueron los siguientes:

Lasmuertes poraccidentes en la Provinciarepre-
sentaronen el periodo 1987-1991 el 8,20% del total
de muertes (1 de cada 12). La tasa de mortalidad
(anualizada) para este tipo de muertes fue de 55,68
muertes cada 100.000 habitantes (Tabl/a 7).

El anélisis por categorias revelé que el mayor
porcentaje de muertes correspondio a la catego-

ria E.52. Otros accidentes, incluso los efectos
tardios con un 30,9% (Tabla 2). En esta categoria
hay una elevada tasa de mortalidad entre los
menores de un afio (91,37 muertes cada 100.000
hab.). La proporcién de muertes para este grupo
etario como para los siguientes, hasta llegar al
grupo edad de adulto joven (< 24 afios), figuran
entre las mas altas (Tabla 6).

Lesiguid la categoria E.47. Accidentes de trans-
porte, con 25,6% (Tabla 2). Esta categoria incluye
los accidentes de transito. En este tipo de acci-
dentes las muertes adquieren un nivel importan-
te a partir del grupo etario comprendido entre
los 5y 14 afios (Tabla 6).

Ocupd el tercer lugar la categoria E.56. Otras
violencias, con 17,6 (Tabla 2). Aqui se ignoran las
causas de las muertes. Esto deja librado a casi un
veinte por ciento de los datos sin posibilidad de
que se les realice un andlisis mas profundo.

El analisis global por edades (Tab/a 3) mostré
que el grupo etario con mayor incidencia en el
nimero de muertes corresponde a edades entre
25y 34 afos con un total de 14,10% del total de
muertes por accidentes. Le sigue el grupo entre 15
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Tasa de mortalidad

5564 2

Edades

15-24 3544 4554

GRrAFico 1

: Prownc:a de San Luis 1987-1991

. Accrdentes segub edades Ta'sa's' de mortahdad

des pediatricas y adultos jovenes los por-
centajes muestran variaciones importan-
tes. Para los menaores de 1 ano los porcen-
tajes fueron51,10% y 48,90% parael sexo
| masculino y femenino respectivamente.
Para las edades entre 1y 4 afos, fueron
52,38% y47,62%. A partir de estas edades
se manifiestan diferencias mas marcadas.
Para las edades entre 5y 14 anos los
valores dieron 66,00% vy 34%, en tanto
que para edades entre 15y 24 anos resul-
taron 76,69y 23,31% respectivamente.

DISCUSION
Destacamos algunos puntos que se
derivan de los resultados.

y 24 anos con un porcentaje de 13,57%. Como se
puede observar, el grupo de adolescentes y adul-
tos jovenes ocupan el segundo lugar en importan-
cia en el analisis general, lo cual significa que
mueren por accidentes 1 de cada 8 jovenes. El
grupo entre 35y 44 anos tuvo un porcentaje del
12,78%. El cuarto lugar fue ocupado por el grupo
entre 45y 54 afios con un porcentaje del 12,12%.

Enlaedad pediatrica hasta adulto joven pode-
mos observar que la mayortasa corresponde a los
menores de 1 ano, luego a los comprendidos
entre 15y 24afosyalosquetiene entre 1y4anos
(Gréfico 1).

El analisis por lugares revelo que tanto el nu-
mero de muertes como el porcentaje es mayor en
el departamento Capital 39,60%, mientras que en
eldepartamento Pederneraes de 35,60%. En cam-
bio la tasa de mortalidad es

Lacategoria E.56. Otras violencias, conel 17,6%
ocupd el tercer lugar de importancia como causa
de muerte. Sin embargo, se ignoran las causas de
las muertes ocurridas lo que hace que no sea
posible realizar un analisis mas profundo en casi
un veinte por ciento de los datos. Esto pone de
manifiesto la necesidad de implementar acciones
tendientes a lograr registros de mejor calidad, en
particular, aguéllos consignados en los certifica-
dos de defuncion.

Pero lo mas llamativo es que muere una canti-
dad de nifios en el primer ano de vida (47) similar a
la que presentan los grupos de 1 a4 anos (42)y 5 a
14 anos (50) (Tabla 3). Esto nos hace pensar en la
acuciante necesidad de promover y adoptar medi-
das preventivas y educativas dirigidas a los padres,
ya que el menor de un ano es totalmente depen-
diente de ellos, sin la posibilidad del autocuidado.

mayor en este ultimo; es de
62,95m/100.000 hab. contra
52,98m/100.000 hab. para Ca-

D.-stnbuc:on de muertes por acc:dentes segun grupos etar.-as

TaBia 3

14

pital (Tabla 4). Edad 534 1524 3544 4550 SS64 =75 6574 S <
El analisis por sexo revelo S
gue las tasas o porcentajes para N¢ casos 107 103 97 92 82 79 60 50 47 42
el sexo masculino supera a las T35 S7.43 4913 60,36 7511 8939 21536 10248 17,02 143,14 3587
Porc. 1410 13,57 1278 1212 1080 1041 791 659 619 553

del sexo femenino entre dos y

seis veces (como porej. suicidio)
dependiendo del analisis que

Hay 7 casos con edades no consignadas.

se realice (causa, edad o lugar).
El porcentaje global de muer-
tes para el sexo masculino fue

Dastrrbucmn de muertes pcr acc;dentes segun lugar de ocurrenc:a

Penernera Chacabuco Ayacunho Prmg\es lunin  Gob. Dupuy Be’grano San Martln

del73,76% y del 26,24% parael Depanamenlo Capital
sexo femenino; las tasas de —— |
mortalidad correspondientes ?‘3505 532039

as5as :
fueron de 82,37m/100.000 hab. Porcentajes | 39,22
y 29,33m /100.000 hab. respec-

275
63,42
35,95

33 32 32 28 26 20 19
44,86 42,18 56,78 42,85 56,36 96,67 63,43
4,31 4,18 4,18 3,66 3,40 2,61 2,48

tivamente (Tabla 5). En las eda-

Hay 1 caso con lugar no consignado.
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Sexo Femenino Masculino

N° de casos 203 563
Tasas 29,33 82,37
Porcentajes 26,24 73,76

Con respecto a la tasa de mortalidad en este
grupo de edad pediatrica es relevante lo alta
que es en menores de un ano (143,14m ¢/100.000
hab.). En este punto sospechamos que hay un
subregistro para esta edad. El censo 91 no es
claro en la codificacién para los menores de un
afo. Todos figuran con un cédigo 0, pero no se
consigna la edad en meses; esto puede motivar
que el censista asigne nifios de esta categoria a
la categoria siguiente. Por otro lado, la tasa de
mortalidad entre uno y cuatro anos esde 36,87m
¢/100.000 hab y a medida que nos acercamos a la
adolescencia disminuye, como ocurre en el gru-
po entre 5y 14 afios (17,72m ¢/100.000 hab.).

La realidad nos muestra la imperiosa necesi-
dad de hacer promocion de la salud en estas
etapas cruciales del ser humano, motivando a los
padres para el mejor cuidado de los nifiosy a la
sociedad como un todo, ya que dos de las princi-
pales causas de muertes por accidentes, y por lo

MORTALIDAD POR ACCIDENTES EN LA PROVINCIA DE SAN LUIS 215}

tanto evitables, tienen la mayor incidencia en los
primeros anos de vida.

El anélisis de los resultados pone de relieve un
hecho preocupante: el suicidio, como causa de
muerte por accidente, comienza a ser significati-
vo a partir de los quince afios de edad. El mayor
numera.de casos se da en el grupo entre 15y 24
afios, teniendo en cuenta las edades pediatricas,
incluyendo el adulto joven. Esto nos hace re-
flexionar una vez mas sobre esta particular edad,
que merece el entendimiento cabal del profesio-
nal que se ocupa de ello, ademas de |la sociedad
en general.

Para finalizar queremos recalcar que hay un
indicador del dafio social que provocan las muer-
tes; son los afos de vida potenciales perdidos.
Para San Luis, en el periodo 1987-1991 las muer-
tes por causas accidentales representaron 25.779
avpp. Para su cédlculo se ha tomado, como expec-
tativa de vida para la Argentina, 72 anos. Es
importante destacar que hasta los 14 anos, el
total de avpp fue de 9.430 y si la extendemos
hasta 24 afos, los avpp suman 14.717. Aunque el
porcentaje de muertes por accidentes para los
menores de 15 anos es del 18,31% y del 31,88%
para los menores de 25 afos, medido en térmi-
nos de avpp, implican porcentajes del 36,59% vy
57,31% del total respectivamente. Este es un
indicador mas que mide el enorme costo social
que representan las muertes de los jovenes. Re-

Categ Edad <1 1-4 5-14 15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 v 275
E52
237 N° casos 30 30 20 30 3N 24 16 12 14 28
Tasas 91,37 26,33 7,09 14,31 16,64 14,94 13,06 13,08 23,91 76,33
Porcentaje 12,77 12,77 8,51 1247 13,19 10,21 6,81 511 5,96 11,9
E47
196 N® casos 1 2 18 27 31 34 34 31 1 4
Tasas 3,05 1,76 6,38 12,88 16,64 21,16 27,76 33,79 18,79 10,90
Porcentaje 0,52 1,04 9,33 13,99 16,06 17,62 17,62 16,02 570 2,07
E56
135 N® casos 12 ) 6 17 23 12 1 10 12 26
Tasas 36,55 5,27 213 31 12,34 7,44 8,98 10,90 20,50 70,88
Porcentaje 8,89 4,44 4,44 12,59 17,04 8,89 8,15 7,41 8,89 19,26
E54
107 N® casos 0 0 1 14 9 17 24 20 13 3
Tasas 0 0 0,35 6,68 4,83 10,58 19,58 21,80 22,20 21,81
Parcentaje 0,00 0,00 0,94 13,21 8,49 16,04 22,64 18,87 12,26 755
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presenta la cantidad de afios que se perdieron de
productividad humana, ya sea enfocandolo des-
de un punto de vista familiar o social. También
permite evaluar el perjuicio econémico que signi-
fica para la comunidad o pais.

Por ultimo, las muertes dudosas representa-
das por la categoria E.56 (otros accidentes) nos
indica la gran necesidad de la capacitacién para
los profesionales que tienen a cargo el llenado de
los certificados de defuncién, como asi también
de quienes realizan su codificacion.

Concluimos esta seccion aportando algunos
datos relativos a mortalidad por accidentes que
permiten visualizar en qué situacion se encuentra
la provincia de San Luis. No existen fuentes de facil
acceso para la informacién referida a accidentes.
Los siguientes datos han sido extraidos de la obra
Prevencidn de Accidentes y Lesiones.®

A nivel mundial el porcentaje de muertes por
accidentes se estimo, para 1980, en 5,25%. Un
analisis por grado de desarrollo reveld, para los
paises desarrollados de Ameérica, un porcentaje
del 8,41% y del 6,29% para los paises en desarro-
llo. En San Luis, para el periodo estudiado, el
porcentaje fue del 8,20%.

Referido a un analisis por edades, por ejemplo,
enlacategoriaqueabarcaentre Sy 14 afios, latasa
de mortalidad fue en Europa de 16,70 muertes ¢/
100.000 hab. en tanto que las tasas para otros
paises desarrollados fue de 18,50. Para paises en
desarrollo se consigna una tasa de 20,00 muertes
¢/100.000 hab. Los datos corresponden al afio 1981
o el tltimo para el cual se cuenta con informacion.
Para San Luis la tasa para el grupo etario fue de
17,72 muertes ¢/100.000 hab.

Este reducido analisis, lejos de ser exhaustivo,
pone de manifiesto el siguiente hecho. Sibien los
indicadores locales estan dentro de los érdenes
que muestran los indicadores globales, sus valo-
res tienen mayor similitud con los que correspon-
den a paises desarrollados que con los que pro-
vienen de paises en desarrollo, categoria en la
cual, sin duda, por caracteristicas socio-econo-
micas, habria que asimilar a la provincia. Esta
situacion mereceria un estudio mas detallado.

Para finalizar creemos conveniente recalcar al-
gunas de las recomendaciones de la Declaracion
de Caracas OPS/OMS 19877 que perfilan la manera
de trabajar en la prevencién de accidentes:

1. Elaboracién de protocolos de investigacién
que contengan una base minima comin que
permita conocer las caracteristicas relevantes del
problema, sin menoscabo de que cada pais lo
complemente con aspectos de importancia local.

ARCH ARG PEDIATR

2. Que se incorporen desde la educacién pre-
escolary primaria los programas y actividades de
prevencion de accidentes.

3. Que los organismos formadores de recur-
sos humanos en salud y/o sequridad incrementen
la incorporacion de programas con actividades
practicas y tedricas sobre prevenciéon y trata-
miento de los accidentes con el fin de que los
egresados puedan, a través de una practica acti-
va, actuar como agentes multiplicadores de su
difusion en la sociedad.

Insistimos sobre la importancia de la unifica-
cion de criterios en la consignacion de la informa-
ciénincluida en los certificados de defuncion. Una
parte importante de la informacion obtenible se
pierde por ser englobada en clasificaciones gene-
ralescuando no ambiguas. Para facilitar la realiza-
cion de estudios comparativos o seguimientos
longitudinales es fundamental imponer una
metodologia de trabajo sistematica, al igual que
se ha hecho en otras ciencias sociales.

En relacién con el punto 3 precedentemente
citado, integrantes de COFEPAC, filial San Luis,
estan desarrollando actividades relativas a pre-
vencion de accidentes en la Escuela de Cadetes
de Policia de la Provincia de San Luis. Ellas com-
prenden cursos, seminarios, conferencias tanto
para los cadetes como para oficiales y suboficia-
les de la Institucion. También se ha asesorado a
los cadetes en una presentacion a la Feria de
Ciencias® que llegd a participar en la ronda inter-
nacional realizada en Mendoza (noviembre de
1994). Estas actividades, que contintan incre-
mentandose durante 1995 son un ejemplo muy
interesante de como puede llevarse a cabo un
programa efectivo de formacién de agentes
multiplicadores.

Concluimos mencionando que este trabajo es
punto inicial de una actividad que pretende
perdurar en el tiempo. Estan en proceso de
analisis los datos correspondientes al periodo
1992-1993. Con ellos se iniciara un seguimiento
temporal sistematico de la problematica sobre
accidentes en la Provincia.
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Accidente cerebrovascular isquémico
en la infancia

Dres. CARLOS MAGDALENA*, MARA PRENGLER*, DANIEL DEL CARRE* y JORGE GRIPPO*

RESUMEN

Introduccion. El accidente cerebrovascular (ACV)
isquémico en el nifio presenta una incidenciaepidemiolégica
baja en comparacion con el adulto. Sin embargo la pluri-
causalidad etioldgicay la orientacién diagnostica y terapéu-
tica exigen una metodologia seria protocolizada. De ello
puede depender el prondstico y la expectativa de vida de
estos pacientes.

Los objetivos buscados son la determinacion etiolagica
del ACV isquémico y una mejor eleccién terapéutica para
disminuir la recurrencia del ACV.

Material y métodos. Se estudiaron 32 pacientes de ambos
sexos, desde el 1-7-90 hasta el 1-7-95, siguiendo el protocolo
de ACV de nuestro Servicio de Neurologia Infantil, incluyen-
do todos los pacientes con ACV isquémico, excluyendo los
ACVY hemorragicos. Para determinar si el paciente presenta-
ba ACV isquémico se usaron criterios clinicos y neurorradio-
logicos.

Se estudiaron lassiguientesvariables: distribucion etaria,
hallazgosclinicos, territorios vasculares comprometidos, evo-
lucién, hallazgos de morbimortalidad y estrategias de proto-
colo terapéutico de acuerdo a la etiologia.

Cabe destacar que este trabajo fue realizado con un
diserio previo.

Resultados obtenidos. Determinacion de etiologias: Aso-
ciado a trombosis 46,8% (15 casos). Asociado a embolias
28,12% (9 casos). Asociado a vasoespasmo 6,25% (2 casos).
Inciertas 18,57% (6 casos).

Las causas tromhaticas mostraron predominio de proce-
sos vasculiticos infecciosos y angiodisplasias malformativas
sobre las causas hematolagicas (déficit de proteinas Cy Sy el
sindrome antifosfolipidico primario y secundario) e inmuno-
légicas.

Distribucidn etaria: Predominio entre 0-6 afos (total de
la muestra 75%). Mediana 2 afios y la media 4,25.

Hallazgos clinicos semiolégicos al debut: Encefalopatia
aguda convulsiva y signologia deficitaria (31,25%)

Déficit motor y crisis convulsivas (25%) con tendencia a
debut focalizado, como cuadros clinicos dominantes.

Territorios vasculares afectados: Predominio de |a arteria
cerebral media (47%). Arteria carotida interna (25%).

Factoresinvolucrados masimportantes: Infecciosos (25%).
Cardiopatias (25%). Dislipidemias (12,5%). Coagulopatias
(12,5%).

Evolucién: Mostré una mortalidad del 15,6%, con una

*  Divisién de Neurologia Infantil. Hospital de Nifios “Dr.
Ricardo Gutiérrez”. Gallo 1330. Buenos Aires, Argenti-

na.

SUMMARY

Introduction. Theischemic stroke in the child shows a low
epidemiologic incidence in comparison to the adult. Never-
theless, the multiple etiological causes and the diagnosis and
therapeutical orientation requires a protocolized and seri-
ous methodology. Prognosis and life expectancy of these
patients rely upon the methodology thatitis used. The work
objectives were: to determine the different etiologies that
cause the ischemic stroke and a better therapy in order to
decrease the recurrence of the stroke.

Material & methods. 32 patients of both sexes have heen
studied, from 1-7-90 to 1-7-95, following the stroke protocol
from our Child Neurology Department. We included all
patients with ischemic stroke, and excluded all those with
hemorrhagic stroke. We used clinical and neurorradiologic
findings to determine the type of stroke. The following
variants were studied: age distribution, semiological clinical
discoveries, affected vascular territories, evolution, thera-
peutical approach according with the etiology. This work
had a previous design.

Results. Etiology: Associated to thrombosis: 46.8%, asso-
ciated to embolism: 28.12%, uncertain: 18.57% and to vessel
spasm: 6.25%. The thrombotic causes showed a predomi-
nance of infectious vasculitic processes and malformed angyo-
displasias, over the hematological causes (protein S and C
deficit) and primary and secondary anthiphospholipidic syn-
drome and immunological processes. The embolic causes
showed a clear predominance of congenital cardiopathies.

Agedistribution: Predominance between 0 1o 6 years old
(total 75%). Mean: 4.25. Median: 2.

Semiological discoveries to debut: Acute convulsive
encephalopaty and deficit signology (31.25%), and motor
deficit and seizures (25%) with a tendency towards a pho-
calized debut, both as dominant clinical features.

Affected vascular territories: Predominance of medium
cerebral artery territory (47%) and internal carotid artery
territory (25%).

Most important involucrated factors: Infectious (25%),
cardiopathies (25%), dislipidemies (12.5%) and coagulopa-
thies (12.5%).

Evolution: It hasdemonstrated a mortality of 15.6% with
amorbidity of 60% and a recurrence of stroke ahout 37.5%.
Antiadding and anticoagulation strategies have been used
in accordance to the etiology.

Conclusions. This protocolized orientation has allowed
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morbilidad de un 60% y una recurrencia de ACV isquémico
del 37%.

Se utilizaron estrategias de antiagregacion y anticoagu-
lacidn de acuerdo a etiologia.

Conclusiones. El protocolo utilizado nos ha permitido
una mejor aproximacion etiologica a las causas del ACV
isquémico, detectar factores involucrados con esta patolo-
gia, valoracion de aspectos clinicos y planteo de posibilida-
des terapéuticas de prevencion.

Palabras claves: ACV, infancia, etiologia, clinica, preven-
cion.

INTRODUCCION

La incidencia de accidente cerebrovascular
isquémico (ACV) en el nino es diferente a la del
adulto. De acuerdo a los diferentes grupos
involucrados en el trabajo de enfermedades
cerebrovasculares, éstas oscilan entre 2-3 casos
por 100.000 habitantes para los primeros 5 afios
de vida. Se incrementa en alrededor de 8 casos
por 100.000 hab. hasta los 14 afos y 30 casos por
100.000 hab. por debajo de los 35 afios. La pobla-
cion general tiene una incidencia estadistica de
ACV de 150 casos por 100.000 hab.'?

Los aspectos evolutivos también son diferen-
tes en la forma de presentacion del ACV, siendo
de instalacién rapida en el nifio y de curso evolu-
tivo secuencial en el adulto.

El nino muestra una variabilidad etiologica
dentro de las posibles causas del ACV isquémico,
a diferencia del adulto que presenta factores de
riesgo vascular asociados (hipertension arterial,
diabetes, dislipidemias, hipercolesterolemia,
sedentarismo, estrés y tabaquismo). Es en este
aspecto donde radica la importancia del sequi-
miento de un protocolo prolijo de diagnéstico en
un paciente pediatrico portador de ACV isqué-
mico.

Debemos recalcar la variabilidad evolutiva
del ACV donde el nifio presenta, de acuerdo a las
estadisticas generales, menor mortalidad pero
mayor morbilidad expresada en secuelas como
epilepsia, déficit motores y déficit mental.

Los objetivos buscados en el presente trabajo
son ladeterminacion etiologicadel ACVisquémico
en la infancia y una mejor eleccién terapéutica
para disminuir la recurrencia del ACV.

Poblacién

Se incluyeron todos los nifos de 0 a 15 anos,
de ambos sexos, que presentaron y fueron diag-
nosticados como ACV isquémico en el lapso com-
prendido entre el 1-7-90 y el 1-7-95. El Unico

us: to have a better etiological approach to the cause of
stroke, to detect involucrated factors, age group predomi-
nance, to evaluate clinical aspects and to achieve better
therapeutical options in order to decrease the recurrence of
stroke.

Key words: stroke, childhood, etiology, clinical, prevention.
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criterio de exclusion fue que se tratase de un
ACV hemorragico. Para determinar si el pacien-
te presentaba ACV isquémico se utilizaron crite-
rios clinicos y neurorradiclégicos.

MATERIAL Y METODOS
El disefio del trabajo fue prospectivo
Se estudiaron las siguientes variables:

s Distribucion etaria.

e Hallazgos clinicos.

e Territorios vasculares comprometidos.

Morbimortalidad.

Evolucion.

e Estrategiasde protocoloterapéuticode acuer-
do a la etiologia.

L]

Se utilizé un protocolo de ACVY isquémico
(Tabla 1)

S SR

1 Anamnesis

2 Examen clinico neuroldgico

3; TACy RMN cerebral

4 Doppler carotideo

5 Angiografia digital cerebral o angiografia por
RMN cerebral

6 Screening hematologico
75 Screening infeccioso
8. Colagenograma
9. Lipidograma
10. Evaluacién cardiolégica
1 Estudios de dislipidemias y diabetes
12. Evaluacién otorrinolaringologica
13. Anticuerpos antifosfolipidicos
(Ac.Anticardiolipina, factor anticoagulante
lUpico)
14, Proteina Cy proteina §
15. Estudio neurometabdlico
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Asociadas a vasoespasmo... 6,25 %
Inciertas .... sz TRET o
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G
“ACV isquémico en la i'nf‘
‘Etiologia: resultados obtenidos

a.

Se buscaron diferentes etiologias con la siste-
matica referida al protocolo agrupandolas de
acuerdo al esquema que se presenta a continua-
cioén (Grafico 1):

Trombosis
a) Hematolodgicas
1) Déficit de proteinas Cy S.

diseccién vascular)
de causa especifica malformativa
(angiodisplasia).
3) Metabdlica
homocistinuria
dislipidemias
acidosis organicas
enfermedad de Fabry

2) Sindrome de anticuerpo antifosfolip. otras.
Primario y secundario.
3) Otros (Ej.: Hipercoagulabilidad Embolias

secundaria a infusion de factor 8).

b) Arteriopaticas
1) Inflamatoria: Infecciosa-inmunaldgicas.
2) No inflamatoria
de causa inespecifica no determinada
de causa traumatica (sindrome de

a) Cardiovasculares: cardiopatias congénitas,
miocardiopatias, arritmias, mixoma auri-
cular, otras.

b) Infecciones a distancia: séptica: endocar-
ditis bacteriana, por ej.

c) Traumaticas: embolias grasas, disecciéon
vascular.



VOL. 94/19%6 ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO EN LA INFANCIA m]

Asociadas a vasoespasmo RESULTADOS
a) Sindrome migrafioso complejo. En base alo buscado los resultados etiolégicos
b) Hemiplejia alternante aguda. fueron los siguientes:
Inciertas Trombosis: 15 casos (46,88%)
a) Hemiplejia aguda infantil de causa indeter- Hematoldgicas: 4 déficit de proteinas Cy 5: 2
minada. casos.
b) ACV idiopatico. sindrome antifosfolipi-

dico primario: 1 caso.
: sindrome de hipercoa-
ICT JEOHRSES IR (e : 25
K e Shis5ACCESS LPT gulabilidad por infusién
TR i
“Ee> de factor 8: 1 caso
ICETHE SN

AIEE T OF 14 Arteripaticas: 11 casos
ZRCLATED ETHE

19 = 35 o .
Inflamatoria-infecciosa

Haemophilus influen-
zae: 2 casos
Enterobacterias -diarrea
aguda: 1 caso
Adenovirus: 1 caso
Herpes virus: 1 caso
Inmunolégica vasculitis
lGpica: 1 caso

SONTRAET:

No inflamatoria
De causa inespecifica
no determinada: 1 caso
Foroararia 1: Paciente 4 afios. Sexo masculino, RMN (T1): Lesiones isquémicas (Fo tagra fia 1)

taldmicas por oclusién de arteria vertebral izquierda. De causa especifica: 3
Enf. de Moya Moya 2

(Fotografia 2) y angio-
displasia fibromuscular:
1 caso (Fotografia 3)
De causa metahdlica:
hipercolesterolemia: 1.
Embolias: 9 casos (28,12%)
Cardiovasculares: 8 casos.

Cardiopatias congénitas:
Tetralogia de Fallot: 2
casos
Comunicacién interau-
ricular: 1 caso
Transposicion completa
de los grandes vasos: 2
casos
Tronco arterial comdn:
1 caso

b B , Miocardiopatia

FotoGraria 2: Paciente 5 afios. Sexo femenino: sindrome de Down y eriferme- _dilatada. 1 caso.

dad de Moya-Moya. : Mixoma auricular: 1
A: Oclusion de carétida interna derecha, porcién supraclinoidea. caso (Fotografia 4)
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Infecciones a distancia: 1 (endocarditis bact.)
Asaociada a vasoespasmo: 2 casos (6,25%).
Sindrome migrafioso complejo.

Inciertas: 6 casos (18,75%)

Destacamos como causas relevantes: ACV isq.

idiopatico.

Forocrarla 3: B: Imdgen tipica en “hocanada de humo®,

Fornenm:m 4: Paﬂente 5 afios. Sexo mascu"no. Mixoma aurlcular, lnfarto =
frnnto-tempurn—paﬂetal qumerdo. RMN (12).
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Las trombosis en su gran mayoria fueron
arteriopaticas (11/15), con predominio de los pro-
cesos vasculiticos infecciosos.

Las causas embdlicas de origen cardiogénico
(8/9).

Distribucidn por sexo: 19 de los pacientes fueron
varones (59,3) y 13 mujeres (40,7 %).

. Distribucion etaria: almomen-
to de la presentacion del ACV
fue la siguiente: 0-2 afos 10
pac. (31,25%); 3-6 afios: 14
pac. (43,75%); 7-12 afos: 3
pac. (9,3%); 13-15afios; 5 pac.
(15,7%).

Predominio entre los 0-6
anos (total 75%) (Grafico 2).

Hallazgos clinicos
semioldgicos (Tabla 2)

Se han agrupado tenien-
do en cuenta almomento del
debut del ACV en:

1. Con déficit motor sin
compromiso de parescranea-
les: b pacientes (18,75%),

2. Con déficit motory com-
promiso de parescraneales: 2
pacientes (6,25%).

3. Con déficit motory cefa-
lea: 2 pacientes (6,25%).

4. Con déficit motor y crisis
convulsivas: 8 pacientes (25%).
5. Encefalopatiaagudacon-
vulsiva y signologia deficita-
ria: 10 pacientes (31,25%),
6. Encefalopatia aguda sin
signologia deficitaria (depre-
sion del sensario solamente):
2 pacientes (6,25%).

7. Epilepsia: 2 pacientes
(6,25%).

En el caso de los eventos
convulsivos, éstos fueron:

Convulsiones focales: 8
pacientes (44,4%); convulsio-
nes focales secundariamente
generalizadas: 6 pacientes
(33,3%)y convulsiones gene-
ralizadas: 4 pacientes (22,3%)
(Tabla 3).

Ladistribucion de losterri-
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Pacientes no convulsivos 14 43%
Pacientes convulsivos 18 56%
Total 32 100%

Focales 8 44%

N® de
pacientes

Total de pacientes: 32

Generalizados 4 22%
Focales secundariamente generalizados 6 33%
Total 18 100%

torios vasculares comprometidos (entendiéndose
por tales el area parenquimatosa irrigada por una
arteria cerebral ya sea principal o una ramifica-
cion) fue objetivada por estudios de neuroima-
genes (TAC, RNM, angiografiadigital y angiografia
por RNM) y correspondieron: (Tabla 4).
1. Territorio de arteria cerebral media: 15 pac.
(46,9%).
2. Territorio de arteria carétida interna: 8 pac.
(25%).
3. Territorio de arteria vértebro-bas: 5 pac.
(15,6%).
4, Territorio de arteria cerebral ant.: 3 pac.
(9,4%).
5. Territorio del seno long. superior: 1 pac.
(3,12%).

Los factores involucrados con el ACV isqué-
mico que se encontraron se detallan a continua-
cion:

Infecciosos: 8 (25%), cardiopatias: 8 ( 25%),
dislipidemias; 4 (12,5%), coagulopatias: 4(12,5%),
antecedentes coronarios familiares: 3 pac. (9,4%),
inmunolégicos: 2 (6,25%) y traumaticos: 1 caso
(3%).

15 pacientes 46,87%
8 pacientes 25,00%
5 pacientes 15,60%

Territorio art. cerebral media
Territorio carotida interna
Territorio art. vertebrobasilar

Territorio art. carebral anterior 3 pacientes 9,37%
Territorio seno longitudinal superior 1 paciente 3,12%
Total 32 pacientes 100,00%

Curso evolutivo: Utilizamos grados:

Grado 1 Remision ad integrum: 8 de 32 pac.
(25%).

Grado 2 Remisién parcial con discapacidad
leve a moderada; 10 a 32 pac.
(31,25%).

Grado 3 Remision parcial con discapacidad
residual grave: 9 de 32 pac. (28,12%).

Grado 4 Obito. 5 de 32 pac. (15,6%).

El ACV isquémico mostrd una recurrencia de
12 en 32 pacientes, que corresponde a un por-
centaje de 37%. Estas recurrencias estuvieron
correlacionadas con las siguientes etiologias:

Déficit de proteinas C y S (2), endocarditis
bacteriana (1), enfermedad de Moya-Moya (2),
cardiogénica (2), angiodisplasia (1), sindrome
antifosfolipidico (2), hipercoagulabilidad por fac-
tor 8(1) y migrafia complicada (1).

Los procedimientos terapéuticos instituidos

fueron agrupados de la siguiente manera:

* Tratamiento especifico del ACV isqg: anti-
agregante, anticoagulante, corticoideo,
dietético, antihipertensivoy antimigrafioso.

e Tratamiento sintomatico etiologico: anti-
microbiano, antiviral, anticonvulsivante e
inotropico. La medicacion antiagregante
se utilizé en 13 de los 32 pacientes, usando
AAS a 5 mg/kg/dia.

La medicacidon anticoagulante fue protoco-
lizada por hematologia del hospital, usan-
do acenocumarol (Sintrom) y Heparina
estdndar en 11 de los 32 pacientes.

En5delos pacientesse administraron corti-
costeroides: prednisona 1 mg/kg/dia y de-
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xametasona 0,6 mg/kg/dia.

e Tratamiento dietético fue instituido en 3
de los 32 pacientes.

e Tratamiento antimigrafoso fue instituido
con flunarizina a 10 mg/kg/dia en el pa-
ciente que presentd migrafia complicada.

Los tratamientos sintomaticos-etiologicos: Se
utilizaron antivirales y antibidticos a dosis proto-
colizadas en 10 pacientes que los requirieron.
Como anticonvulsivantes se utilizaron difenilhi-
dantoinas, pentobarbital y fenobarbital a dosis
protocolizadas en 11 pacientes.

En 7 pacientes se administré inotropicos (do-
pamina y dobutamina).

DISCUSION

En nuestra casuistica hemos encontrado una
variabilidad etioldgicasimilar a lo objetivado por
otros autores.™ Sin embargo, la etiologia de la
poblacion estudiada por nosotros tiene causas
determinantes que encontramos con mayor fre-
cuencia en relacion a los otros grupos comparati-
vos. En este sentido, globalmente la etiologia de
un 50-60% de ACV idiopatico se reduce en nues-
tra poblacion a un 25%, lo cual demuestra una
variabilidad etiologica digna de resaltar.

Entendemos que la pesquisa hematoldgica,
inmunologica y el avance de los estudios de
neuroimagenes estan condicionando este cam-
bio.

Como motivo de consulta, el ACV isquémico
sigue teniendo una similar proporcionalidad
comparativa con el ACV hemorragico (40% isqué-
mico y 60% hemorragico), al igual que otras
series de los grupos extranjeros.

Con respecto al adulto, seguimos manejando
fos mismos valores epidemioldgicos: 2,52 casos
por cada 100.000 hab. dentro del primer afio de
vida; 3,1 casos por 100.000 hab. entre los 0-14
anos; 8,1 casos por 100.000 entre los 15-19 anos;
35,2 casos por 100.000 hab. en menores de 35
anos y 150 casos por 100.000 hab. de la pobla-
cion general.'? .

Laimportancia de un protocolo metodolagico
puntilloso en la investigacion del ACV isquémico
infantil estda determinando, por un lado, la varia-
bilidad etiolégicay, por el otro, jerarquiza facto-
res a tener en cuentay aumenta la posibilidad de
hallazgo de patologia sistémica condicionante
del ACV.

Las formas clinicas de presentacion del ACV
isquémico en la infancia lo revelan como un
accidente cerebrovascular rapidamente instala-
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dodesde el inicio con una manifestacion comple-
ta. En mas del 50% se presenta como una ence-
falopatia aguda con estupor y coma indife-
renciable de un sindrome encefalitico de otra
etiologia. Es alta la incidencia de convulsiones en
esta etapa, tanto parciales como generalizadas
(70% de los casos), con déficit motores acompa-
fnantes en mas del 90% de los casos.

En el nino es baja la incidencia de ACV isqué-
mico evolutivo, al igual que los ictus isquémicos
transitorios (TIAS). La Unica excepcion la consti-
tuye el sindrome de Moya-Moya que puede
presentarse con ictus recurrentes.

Los danos cerebrales que devienen de la isque-
mia cerebral son mas extensos y difusosy es mayor
la morbilidad en secuelas tardias, comparando
con el adulto (epilepsia, retardo mental, déficit
motores); esto tendria su explicacion dado que los
nifos estan en etapas neuroevolutivas de desarro-
Ilo, tanto en la mielinogénesis y sinaptogénesis
como en la conformacion de circuitos neuronales.

Comparativamente, la mortalidad suele ser
menor que la del adulto pero igual o mayor la
morbilidad.

De acuerdo a la serie de Riikonen y col,' com-
parando con ungrupo extranjero de 44 pacientes
con ACV, se hallé hemiplejia aguda en 40 y en el
grupo restante, manifestaciones clinicas como
distonia-tetraplejia-retardo mental (infartos
multiples subcorticales); distonia-disquinesia
(infartos cerebelosos); epilepsia-ceguera-debili-
dad (MELAS), paralisis facial y afasia. En el infarto
isquémico cerebral el riesgo convulsivo es eleva-
do por alta incidencia de compromiso cortical
que acttia como agente generador de un evento
convulsivo.* La incidencia mayor de nuestra se-
rie fue encontrada en el periodo del lactante y
conun picodeincidenciaimportante enla prime-
ra infancia. Objetivamos un repunte de la enfer-
medad durante la adolescencia entre los 13 y los
15 afos.

En cuanto a los territorios vasculares compro-
metidos, hay coincidencia en que el territorio
anterior carotideo y el territorio silviano son los
lugares de fuerte impacto y predileccion de la
enfermedad cerebrovascular isquémica. A dife-
rencia de la serie de Gerard, Golden, Swaiman y
Castroviejo, dende se menciona lo raro y excep-
cional del territorio vertebrobasilar, en nuestra
serie encontramos una afectacion massignificati-
va (15,6% de los casos) y por encima del territorio
de la arteria cerebral anterior (9,4%).256

En todas las series publicadas de ACV isquémico
se menciona la necesidad de angiografia, dada la
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importancia de poder rotular una arteriopatia
intracraneana o extracraneana determinada (cau-
sas intravasculares de origen tromboembolitico;
causas parietales poragresionde la pared endotelial
inflamatoria, infecciosa o no; patologia malforma-
tiva; complicaciones de una causa traumatica).”®

Hay coincidencia general en que el estudio
angiografico por resonancia magnética nuclear
—por sus caracteristicas de ser no invasivo y tener
altafidelidad-sirve para mostrarnosimagenes del
ACV isquémico. Las neuroimagenes obtenidas por
este método complementario, asi como la TAC
cerebral y la RNM encefélica y los estudios de
ultrasonido por Eco Doppler cervical, como el
intracraneano, son de seleccion en la etapa de
protocolo diagnéstico. En general hay consenso
en que la angiografia digital con técnica de sus-
traccion por cateterismo se plantea cuando los
hallazgos de neuroimdagenes puedan ser orien-
tadores de una patologia vascular de resolucién
quirargica (malformaciones arteriovenosas, aneu-
rismas, cavernomas, tumores neovascularizados o
sindrome de diseccion vascular traumatica).®

En nuestra serie jerarquizamos como factores
etiolégicos de ACV las causas infecciosas (me-
ningitis bacterianas, diseminaciones virales sis-
témicas asociadas a adenovirus y herpes virus)'®y
las causas emboligenas cardiogénicas (cardio-
patias congénitas, miocardiopatias dilatadas,
mixoma auricular, endocarditis bacteriana)."

En segundo orden apreciamos como factores
etiolégicos a las dislipidemias, asociadas a hiper-
colesterolemias, con alteracion aterogénica de
la relacion HDL/LDL y las causas hematologicas,
especialmente las coagulopatias (déficit de pro-
teinas Cy S, alteraciones delsistema fibrinolitico,
aumento del inhibidor del activador del plasmi-
nogeno). Hemos encontrado recientemente fue-
ra de esta serie un paciente portador de anemia
drepanocitica que incorporaremos en este estu-
dio prospectivo. Esta entidad se vincula a un
riesgo de ACV de un 17% a los 20 afios afectando
a los grandes y pequefios vasos con manifesta-
cion clinica de ACV. El tratamiento consiste en
mantener la hemoglobina S por debajo del 30%
de lahemoglobina total del paciente con transfu-
siones periodicas. Se han consignado lesiones
silentes en RNM cerebral en pacientes asinto-
maticos, las cuales serian premonitorias de futu-
ros ACV isquémicos.'>'s

En nuestra serie se detecta hipercolestero-
lemia en cuatro pacientes con valores significati-
vamente elevados de colesterol total (valores de
colesterol total mayores a 200 mg% y de LDL
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colesterol mayores a 130%). Estos factores serian
condicionantes de un proceso degenerativoy del
engrosamiento del endotelio de grandes y pe-
quenos vasos, que devendria en un hipoflujo
cerebral predisponiendo a tener TIAS o ACV,
antes de eventos coronarios.'®!?

Si bien en nuestra casuistica no encontramos
ACV asociado a homocistinuria, esta enferme-
dad de base metabdlica -al igual que el MELAS
(Mitochondrial Encefalomyopathy Lactic Acido-
sis, Stroke-like episodes), entidad que constitu-
ye una disfuncion del metabolismo energético
mitocondrial-condiciona la apariciéon de eventos
tromboembdlicos teniendo como lugar blanco
“la circulaciéon cerebral” [Koo, Becker y col.™
observaron, sobre una serie de 10 pacientes (5
hombres y 5 mujeres) afectados de MELAS, que
las areas mas vulnerables a la disfuncién mito-
condrial son la corteza occipital, los ganglios
basales y el tdlamo, donde se hallan infartos y
calcificaciones].

Con respecto a la homocistinuria, Rubba y
col.’”® plantearon 12 pacientes con fenémenos
tromboembdlicos secundarios a la degenera-
cion de la tunica media y de la ldamina elastica
interna por accion directa de la homocistina que
condicionaeldebilitamientoyladilataciéon aneu-
rismatica de la pared endotelial.

Debido a causas hematoldgicas hemos encon-
trado en 5 pacientes las siguientes entidades: 2
con anticuerpos antifosfolipidos (1 con sindrome
antifosfolipidico primarioy 1 con antifosfolipidico
secundario); 2 con déficit de proteinasCy S; 1 con
hipercoagulabilidad por factor 8.

El sindrome antifosfolipidico (SAF), tanto pri-
mario como secundario, asociado a LES son facto-
res determinantes de fenomenos tromboembd-
licos recurrentes tanto arteriales como venosos
sin respetar territorios.

El mecanismo del SAF es la agresion del
anticuerpo anticardiolipina, ya sea directamen-
te sobre el endotelio vascular como por interfe-
rencia delsistema fibrinolitico, asicomo la propia
modulacion de la trombina activada bloqueando
a las proteinas Cy S.1%%

Enladécadadel 80 se describio la asociacion de
eventos de ACV isquémico asociado a la trombo-
modulacion de la trombina activada por un fraca-
so de la activacion de las proteinas plasmaticas, la
proteina Cy su cofactor, la proteina S, que actua-
rian con un mecanismo de retroalimentacién ne-
gativo a través de la inactivacién del factor 5y del
factor 8 de coagulacién y la facilitacion de la
fibrinolisis.?* Remarcamos que nosotros encontra-

I



mos esta etiologia en nuestra serie, cosa que no
ocurrié en algunas series europeas.

Otras causas descriptas asociadas a ACV
isquémico en la infancia son las displasias vacu-
lares como la angiodisplasia fibromuscular y la
enfermedad de Moya-Moya.

La angiodisplasia fibromuscular compromete es-
pecialmenteterritorio posteriory puede sercausade
embolizaciones o hipoflujo cerebral a repeticion a
través de aneurismas disecantes o vasoespasmo de
tales arterias. Tiene predominio en varones.

La diseccion de la arteria vertebral es una
causa bien conocida del ACV isquémico en nifios
y adultos, afectando territorios cerebrales poste-
riores, estando en forma subyacente la displasia
fibromuscular en casos no traumaticos.

La angiodisplasia fibromuscular es causa tam-
bién de la enfermedad de Moya-Moya, compro-
metiendo territorio anterior, con oclusion bilate-
ral y progresiva del territorio carotideo en su
porcion supraclinoidea. Cabe consignar que la
circulacién renal también es un érgano blanco de
la displasia fibromuscular y que provoca la hiper-
tensién renovascular, Por esto hay una asociacion
sindromatica: el sindrome de Moya-Moya con cri-
sis hemipléjicas alternantes y progresivas e
hipertension arterial. El sindrome de Down tiene
mayor probabilidad de padecer |la asociacion an-
teriormente referida que la poblaciéon general . #7

Por Gltimo nos queda mencionar las causas
traumaticas que afectan tanto el territorio anterior
como posterior. En este Gltimo caso hay un especial
compromisoyvulnerabilidad de la arteriavertebral
en su segmento C1-C2 en la poblacién infanto
juvenil, a nivel de la articulacion atlanto axoidea,
donde es mas vulnerable por quedar expuesta a su
salida del canal vertebral. Con los movimientos
bruscos del cuello pueden determinarse cuadros de
diseccidon arterial y posterior formacion de trombos
y/o pseudoaneurismas por estiramiento del vaso,
pero nosotros no hemos encontrado ACV isquémicos
relacionados con esta patologia.

Entre nuestros objetivos figurd también una
aproximacién terapéutica para el correcto mane-
jo del ACV isquémico.
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Enfermedad luxante de caderas.
Rastreo ecografico

Dres. FERNANDO REDONDO*, CONRADO APARO**, BERNARDO ABRAMZON**
y OMAR MURIEL**

RESUMEN

Introduccion. Con el proposito de valorar la incidencia y
el pesode los factoresde riesgo de laenfermedad luxante de
caderas (ELC) se efectud un rastreo ecografico en |a pobla-
cién asistente al hospital.

Métodos. Se valoraron prospectivamente 233 ninos (466
caderas) por antecedentes, examen fisico y ultrasonaografia.

Resultados. La incidencia global de ELC fue del 7,7%
obteniéndose un alto porcentaje (56%) de ninos con rastreo
positivo y sin deteccion clinica, alta incidencia en ninas y
presentaciones podalicas.

Palabras claves: enfermedad luxante de caderas, rastreo
ecografico.

INTRODUCCION

Con el objeto de valorar la incidencia y deter-
minar el peso de los factores de riesgo de la
enfermedad luxante de caderas (ELC) se desarro-
16 un programa de rastreo ecografico de la en-
fermedad.

Se define actualmente a la ELC como el desa-
rrallo anormal de la articulacién coxofemoral
(acetdbulo, cabeza femoral, capsula articular y
tejidos circundantes) que tiene como resultado la
detencion del proceso de osificacion normal del
cartilago articular (displasia). La consecuencia es
la pérdida parcial o total de susrelaciones anato-
micas (subluxacion o luxacion).

Elclasicotérmino luxacién congénita de cade-
rasindicalafaltatotalde contacto entre acetabulo
y cabeza femoral.

Porloarribaexpuestose la prefiere llamar: enfer-
medad luxante de caderas o displasia congénita de
caderas (DCC). De este modo se incluye a toda la
variedad de alteraciones articulares posibles:

Servicio de Ecografia.

**  Servicio de Ortopedia y Traumatologia.
Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez de Santa Fe.
Boulevard Galvez 1563, TE (042) 529500, (3000) Santa Fe.

SUMMARY

Introduction. In order to value the incidence and true
weight of risk factors for hip dysplasia ultrasonographic
screening was made in the hospital's population.

Methods. Two hundred thirty three children (466 hips)
had been prospectively observed by physical and echographic
examination.

Results. Congenital dislocating hip incidence was 7,7 %, a
high number without clinical signs. The incidence was high
in females and in breech-delivered infants.

Key words: Congenital dislocating hip, ultrasonographic
screening.
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1- Luxacién teratologica: se desarrolla en for-
ma intrauterina temprana (generalmente se aso-
cia a otras malformaciones como artrogriposis,
mielomeningocele y anormalidades cromosomi-
cas).

2- Luxacion tipica: puede ocurrir en Utero, en
el momento del nacimiento o en el periodo pos-
natal, se diferencian:

a) Cadera luxada: pérdida del contacto
entre la cabeza femoral y el acetabulo.

b) Cadera luxable: la cabeza esta dentro
del acetadbulo pero puede ser luxada
activamente por el examinador.

c) Cadera subluxable: idem anterior pero
en forma parcial.

3- Cadera displasica: caracterizada por un de-
sarrollo anormal de los tejidos (inclinacién
anormal del techo cotiloideo y/o hipoplasia del
nucleo cefalico femoral).

Desde hace tiempo se describe luxacion clasica
de caderas en 1 a 2 cada 1.000 nacidos vivos
teniendo como unico método diagndstico el exa-
men fisicoy laradiologia. En la actualidad, inclu-
yendo la ultrasonografia con la que es posible
observarinestabilidad articulary displasias aceta-
bulares, el nimero de detecciones es mayor.’?
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Como es de esperar, la incidencia de la ELC
varia en relacién a la definicién estricta del pro-
ceso y la posibilidad de medios diagnésticos dis-
ponibles.**

Asi como la presencia de factores genéticos y
ambientales, esimportante la edad del nifoenel
momento del diagnéstico para explicar las dife-
rencias de frecuencia entre los distintos traba-
jos.62

Poblacion

Compuesta por niflos que concurrieron a los
consultorios externos de pediatria general del
Hospital de Nifios de Santa Fe por causas ajenas al
estudio y sin signos de sospecha de ELC por su
pediatra de cabecera.

Ingresaron nifios de 1 hasta 8 meses de vida,
para descartar de esta forma el 12-15% de cade-
ras fisiolégicamente inmaduras en menores de
esa edad descriptas por Barlow y Graf."#"

MATERIAL Y METODOS

Una vez admitidos para rastreo, y previamen-
te a la ecografia, se interrogé al familiar sobre
antecedentes, via de nacimiento y se les practico
un examen fisico de rutina de las caderas. De esta
ultima evaluacion clinica fueron tomados los da-
tos que conforman el eje de la investigacion.

La ultrasonografia fue realizada con un
ecografo de origen japonés (Toshiba SAL 38 D)
con transductores sectoriales de 5y 7,5 Mhz. Se
aplicé la técnica de Boal y Harcke,®'', ultrasono-
grafia dinamica (USD), consistente en la evalua-
cion en tiempo real de la articulacion con cortes
coronales en flexion y transversales en flexién y
extension; asi como en distintas posiciones de
aduccion y abduccion® (maniobras de estrés).

Obtenidos los datos al final de estudio se
procesaron con Epi Info.

Se calculd el riesgo relativo de los diferentes
factores de riesgo estudiados que se corrobora-
ron con pruebas de significaciéon estadistica. (Chi
cuadradoy prueba de Fisher segun correspondie-
ra).

RESULTADOS

Se estudiaron 233 nifos (466 caderas) clasifi-
cados segun edad, sexo, via de nacimiento, ante-
cedentes familiares y presencia de signos clinicos
sospechosos de ELC en el periodo comprendido
entreel01/05/93y el 30/03/94: 111 varones (47,6%)
y 122 (52,3%) mujeres entre 1y 8 meses de vida.
La distribucion por edades al momento de la
investigacién correspondi¢ a 20 niflos de un mes,

ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERAS RASTREQ ECOGRAFICO - @

61 de dos, 68 de tres, 51 de cuatro, 16 de cinco, 9
de seis, 5 de siete y 3 de ocho meses de vida,
respectivamente (Tabla 7).

Nacieron de parto el 78,9% (184/233) y por
operacidon cesarea el 21% (49/233); la posicién
fetal al nacer fue cefalica en 219 casos (93,9%),
podéalica en 13 oportunidades y tansversa en 1
nifno estudiado (6%).

No refirieron al interrogatorio antecedentes
familiares de ELC en el 94,8% (221/233) versus el
5,1% (12/233) en los que algin progenitor habia
sido afectado.

La sospecha clinica de LCC en el examen se
presentd en el 12,8% (30/233) versus el 87,1%
(203/233) enlos que no se hallaron signos clinicos
de alarma como limitacion de la abduccion, plie-
gues asimétricos, clics articulares, Ortolani y/o
Barlow dudosos o positivos, acortamiento com-
parativo de los miembros, etc.

Los hallazgos del rastreo fueron clasificados
en tres grupos simplificados como sigue:

Tipo I: normales,

Tipo II: displasias levesy moderadas (caderas
inmaduras, inestables y displasias
acetabulares) y

Tipo {ll: displasiasseveras (subluxaciény luxa-
cion).

Del estudio ecografico resultd que:

215 (92,27%) caderas normales, Tipo |, [ras-
treo (-)]

18 (7,72%) caderas anormales, [rastreo (+)]
Delos 18 nifoscon pesquisa positiva 16 (88,8%)

1 20 8,58
2 61 26,18
3 68 29,18
4 51 21,88
5 16 6,86
6 9 3,86
7 5 2,14
8 3 1,28
Total 233 99,97

T



.

presentaron displasias leves y moderadas (Tipo I)
y 2 (11,1%) displasias graves (Tipo Ill) (Gréfico 7).
Las displasias tipo Il se presentaron en 16

Tipo Il (6,87 %)

Tipo 111 (0,86%)

Tipo 1 (92,27%) n: 233

n RR IC 95% p
Sexo femenino 122/233 3,18 1,08-9,39 0,045
Cesdrea 49/233 4,69 1,96-11,26 0,001
Antec. familiares
de la enf. 121233 3,68 1,23-11,01 0,054
Presentac. podalica 14/233 7,82 3,45-17,72 0,001
Signos clinicos 30/233 4,31 1,81-10,24 0,001

nifos, 6,86% (16/233) de la poblacién estudiada,
entre dos y cinco meses de edad, y correspondie-
ron:

e 75% (12/16) sexo femenino.

e 31,2% (5/16) nacidos en presentacién

podalica.
= 56,2% (9/16) nacidos via cesarea.
» 18,7% (3/16) con antecedentes familiares.

CULQ ORIGINAL
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e 43,7% (7/16) con signos clinicos de sospe-

cha de ELC.

Las displasias tipo lll se presentaron en dos
nifios (2/233) correspondiendo al 0,85% de la
poblacién estudiada. Ambos de sexo femenino,
una nacida de cesarea por presentacion podalica,
y ningunatenia antecedentes familiares nisignos
clinicos de sospecha de ELC.

Independientemeniec del tipo de displasia ha-
llada se pudo evaluar el peso de los factores de
riesgo en nuestra poblacion.

Por el disefio de investigacién se obtuvo el
riesgo relativo (RR) de padecer ELCsegun el sexo,
el tipo de presentacion al nacer, la via de naci-
miento, presencia de antecedentes familiares y
signos clinicos de sospecha de ELC (Tabla 2).

Todas las variables estudiadas excepto los an-
tecedentes familiares presentaron diferencias es-
tadisticamente significativas.

CONCLUSIONES

La incidencia de global de ELC en nuestro
estudio fue del 7,72%, correspondiendo el 6,68%
a displasias leves y moderadas (Tipo ll) y el 0,85%
a displasias graves (Tipo ).

Alta incidencia de ELC en nifias y nacidos en
presentacién podalica. El riesgo relativo de pade-
cer ELC en nifas fue 3,4 veces mas frecuente que
en varones; 4,3 veces mas los que presentaron
alguna sospecha clinica y 8 veces mas en nacidos
en podalica respecto de otras presentaciones.

Los factores de riesgo de mayor peso en nues-
tro estudio son evaluados en la Tabla 1.

DISCUSION

Se ha observado un alto porcentaje de nifios
con ELC y sin deteccion clinica (61,1%, 11/18)
correspondiendo el 56,2% a las formas leves y
moderadas y en todos los casos de displasias
graves.

En ese sentido se deberia acentuar en nuestro
medio elexamen meticuloso de las caderas. Cuan-
do aparecieron signos clinicos de sospecha positi-
vos se observo cinco veces mas posibilidades de
padecer ELC en nuestro estudio.

Se pudieron comprobar excelentes resultados
de! método para rastreo poblacional. De este
modo se ratificaron las ventajas de la USD sobre
otros métodos, ya que permite visualizar correc-
tamente las estructuras cartilaginosas de la cabe-
za femoral y el acetdbulo, de importancia capital
para el diagnéstico.

Es posible asi evaluar la articulacion en forma
dindmica, en distintas posiciones y ante manio-
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bras de estrés, lo que permite observar la
"luxabilidad” de la articulacién. No expone al
paciente a radiaciones ionizantes, por lo que se
puede repetir el estudio tantas veces como sea
necesario, ademas de ser portatil, no invasivo y
economico.

Fueron observados excelentes resultados con
terapéutica precoz y oportuna. En ese sentido la
mayoria de los pacientes que padecian displasias
evolucicnaronsatisfactoriamente con tratamien-
to no agresivo (arnés).

La importancia del diagnostico precoz radica
enlosexcelentesresultadosdeltratamiento opor-
tuno. El prondstico mejora ostensiblemente cuan-
do la terapéutica es efectuada antes de los ocho
meses de edad. Fue esencial para lograr éxito
terapéutico, en nuestra experiencia, el manejo
en equipo de las displasias de caderas entre pe-
diatras, ecografistas y ortopedistas.

Con este horizonte seria prudente revalorar
las indicaciones actuales de la USD de caderas,
por lo que proponemos:

Indicaciones absolutas:
e |imitaciones de la abduccion.
» Diferencia de longitud de miembros.
* Pliegues asimétricos.
* Maniobras de Ortolani (+) o dudosas.
* Antecedentes familiares de displasia u
osteoartritis.
* Presentacion pelviana.
¢ Malformaciones congénitas
* Deformidades congénitas posturales (pie
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talo, varo, valgo, metatarso varo, etc.)
Indicaciones relativas:

¢ Embarazo asociado a oligoamnios.

* Embarazo con (tero ocupado, miomas y

otros.

s Rastreo poblacional.

Se sugiere como edad ideal para el estudio
ecografico poblacional de las caderas entre los 2
y 6 meses de vida.

Si se observan signos de sospecha clinicos y/o
presencia de factores de riesgo se propone eva-
luar lo mas precozmente posible.

Estimamos seria de utilidad en nuestro medio
el barrido ecografico poblacional coincidiendo
con la concurrencia por cualquier motivo al hos-
pital y rubricarlo en el carné de salud del nifio.

En fin, por la importancia médica y social que
la deteccién temprana de la luxacion de cadera
implica, el estudio ultrasonografico de la articu-
lacion coxofemoral en el lactante deberia incluir-
se en todos los programas de controles de salud
en pediatria preventiva y considerarse un “arma
diagndstica” util para cumplir objet vos de la
atencion médica primaria.
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Control prenatal: evaluacion de los requisitos
basicos recomendados para
disminuir el dano perinatal
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RESUMEN

Introduccidn. El control prenatal (CP) debe cumplir, se-
gun recomendaciones de organismos oficiales de salud, con
los requisites basicos de ser precaz, (17 consulta en el 1=
trimestre), periodico, complete (minimo 5 controles) y de
cobertura global. El objetive del estudio fue anzlizar la
relacién entre estos requisitos e indicadores de riesgo biolo-
gico-social y de dafic perinatal, ademas de sus tendencias
historicas, en la Maternidad Sarda de Buenos Aires.

Poblacion. Eltotal de nacimientos registrados en el Siste-
ma Informatico Perinatal (SIP} entre 1988 y 1994, controla-
dosparalaedad gestacional (EG: 38-41 semanas) (n= 28.346).

Material y métodos. Diseno observacional analitico. Va-
riables independientes: ausencia del control prenatal, edad
gestacional a la 1? consulta y numero de consultas prenata-
les. Factaresde riesga hiolagicoa-saciales: diabetes, preeclamp-
sia, hemorragia del tercer trimestre, nivel educacional y
numero de gestas previas. Factores de dafio perinatal: RCIU,
mortalidad fetal (MF) y neonatal precoz (MNP).

Resuftados. Fue elevada la ausencia del CP (20,8%) y
especialmente asociada al RCIU (p=0,01), MF (p=0,001) y MN
(p=0,370). La mediana del numero de controles prenatales
fue baja (5,2-8), siendo menor en los grupos con dano
perinatal. La EG a la 1* consulta fue tardia (24 + 8 semanas),
sin relacion con los factores de riesgo o de danio. Las diferen-
ciassegun nivel educacional no fueron clinicamente relevan-
tes. El comienzo del CP fue mas tardio en las multigestas.

Conclusiones. El CP, tal como se realiza actualmente,
presenta graves deficiencias a partir de fallas estructurales
en la cobertura, precocidad y periodicidad. Se sugiere la
revision y el andlisis de estos magros resultados a través del
disefio de estudios con participacion de las embarazadas y
profesionales de la salud, con el objeta de mejorar la salud
materno-infantil.

Palabras claves: control prenatal, factores de riesgo, aten-
cidn primaria, salud materno-infantil.

*  Sector Epidemiologia Perinatal, Hospital Materno In-
fantil "Ramén Sarda”.

** Area de Terapia Intensiva Neonatal, Hospital “Dr. J.P.
Garrahan”.

Correspondencia: Dr. Carlos Grandi, Av. Cabello 3150, 7° B,

{1425) Buenos Aires, Argentina.

SUMMARY

Introduction. Following the recommendations of official
health organizations, prenatal care (PC) must start early in
pregnancy, be regular, thorough and of global coverage.
The aim of our study was toanalyse the relationship between
these requeriments, the biological-social risk factors and
perinatal outcomes. The secular trends of the absence of PC
and of gestational age (GA) at the first antenatal visit were
also studied

Population. All the births registered in the Perinatal Data-
base System at Sarda Maternity Hospital of Buenos Aires, from
1988-1994, were reviewed and only weeks 38-41 of GA were
studied to avoid pregnancy length bias (n= 28346).

Material & methods. The study design was observational-
analytical. The dependent variables studied were: absence
of PC, GA at first prenatal visit and total number of prenatal
visits. Biological-social risk factors were: diabetes, preeclamp-
sia, third trimester hemorrhage, number of previous gesta-
tions and educational background. Perinatal outcome fac-
tors were: intrauterine growth retardation (IUGR), fetal
mortality (FM) and neonatal mortality (NM).

Results. Absence of PC was elevated (20.8%), and was
mainly associated with IUGR (p=0.01), FM (p=0.001) and NM
(0.374). The median far prenatal visits was low (5, 2-8), and
aeven lower in cases with poor perinatal outcome. GA on the
first prenatal visit was advanced (24 + 8 weeks), and was not
related torisk or poor perinatal outcome factors. Differences
in educational backgrounds were not relevant. PC started
later in multigravidas.

Conclusians. Current PCshowsserious deficiencies due to
insufficient coverage, late onset and low frequency. Further
revision and analysis of these unsatisfactory results are sug-
gested. Study designs elaborated jointly by health care pro-
viders and pregnant women are recommended to improve
maternal-infant health.

Key words: prenatal care, risk factors, primary care, mater-
nal-infant health.
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INTRODUCCION

Las embarazadas corresponden anualmente
al 2-5% de la poblacién y constituyen un grupo
facilmente reconocible y de gran vulnerabilidad.

Los resultados perinatales muestran en nues-
tro pais tasas relativamente elevadas de mor-
talidad fetal y neonatal que han permanecidosin
cambio en la Gltima década.'? Estos resultados
desfavorables son mas marcados en la poblacién
empobrecida y sin seguridad social que se atien-
de en los hospitales publicos, asi como en las
provincias y areas con mayor indice de pobreza.

Existen evidencias, por estudios realizados en
algunas instituciones con elevado numero de
partos de la Capital Federal y el conurbano,** de
que una fraccion importante de las gestantes
(aproximadamente el 25%) nunca controla su
gesta antes del parto.

En otro sentido, por la tarea cotidiana en las
maternidades, existe la impresion de que el con-
trol de lasembarazadas, considerado globalmen-
te, no cumple con los requisitos basicos recomen-
dados por diversos organismos oficiales de sa-
lud:>® precoz (17 visita en el primer trimestre),
periodico (minimo 5 controles para los embara-
zos de bajo riesgo), completo y cobertura global.

El presente trabajo tiene como objetivo anali-
zar la relacion entre la ausencia del control pre-
natal (CP), numero de controles prenatales y
edad gestacional (EG) a la 12 consulta con el
retardo del crecimiento intrauterino (RCIU), mor-
talidad fetal (MF), mortalidad neonatal precoz
(MNP) y numero de gestas previas en la Materni-
dad Ramadn Sarda de Buenos Aires entre 1988 y
1994, a fin de que, a partir de los problemas
detectados, puedan disenarse accionescorrectivas
que mejoren los desfavorables resultados obser-
vados en nuestro pais.

También se analizo el nivel de educacicn y las
tendencias histdricas de la ausencia del CPy de la
EG a la 12 consulta.

Poblacion

La unidad de analisis fue el total de registros
de la madre y su hijo ingresados en el Sistema
Informatico Perinatal (SIP, versidon Agustina 5.5;
CLAP/OPS/OMS)”'? del H.M.I.R. Sarda entre 1988
y 1994 (7 anos; n=41.754). Para evitar el sesgo de
la duracion de la gesta, se incluyeron solamente
aquellos embarazos que alcanzaron las 38 y 41
semanas de edad gestacional, o sea de término;
por consiguiente el tamano muestral definitivo
fue de 28.346 registros.
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MATERIAL Y METCDOS

El disefio fue observacional analitico.

Las variables en estudio fueron la cobertura, la
precocidad y la periodicidad del control prenatal
através del porcentaje de madres sin CP, la edad
gestacional a la primera consulta y el namero de
consultas prenatales, respectivamente.

Se estudio larelacion existente entre las varia-
bles antes descriptas del control prenatal con
ciertos indicadares de riesgo bioldgico o social de
la gesta como diabetes, preeclampsia, hemorra-
gia del tercer trimestre, el nivel educacional de la
gestante al momento del parto y el nimero de
gestas previas, asi como la relacion con el RCIU
(PN <2.500g y EG 237 semanas), mortalidad fetal
y mortalidad neonatal precoz (0-7 dias).

El registro de las variables del control prenatal
incluyé los datos recolectados en el SIP, tantossi el
controlse habiarealizado enla Maternidad Sarda
como en otra institucion.

Elaboracion estadistica: para la comparacion
de dos medias independientes se utilizo la prue-
ba de ty para la comparacién de medianas la
prueba de la mediana (a = 0,05). Para la contras-
tacion de proporciones la prueba de Chi’ y el
calculo del Odds Ratio (OR) con su intervalo de
confianzay con un nivel designificacion del 95%.
Debido a que los tamanos muestrales diferian, se
practico lapruebaF'" paralaigualdad devarianzas
antes de realizar la prueba t.

Para la comparacion de tres medias 0 mas se
utilizoé la prueba de ANOVA de 1 via y para el
analisis de tendencias la prueba de Chi? para
tendencias lineal, ambas con un a = 0,05."

Para su calculo se emplearon los programas
EPI-INFO (version 5.0, Stone Mountain, GA, USD
Inc, 1990) y Statistica for Windows (version 5.1,
Tulsa, OK, USA, 1995).

RESULTADOS

1. Ausencia de control prenatal (Tablas 1y 2).

Se comprobd una elevada frecuencia de au-
sencia del control prenatal (20,8%), aungue se
observd un descenso significativo entre 1988 y
1994 (p= 0,000001). Hubo una frecuencia nota-
blemente mayor de falta de control del embara-
zo en los casos de hemorragia del 3% trimestre,
RCIU, MF (p=0,0097; 0,0175y 0,0011, respectiva-
mente) y MNP (p= 0,374) al compararlos con la
poblaciéon general sin patologias.

La diabetes fue la Gnica entidad nosologica
que demostréd menor ausencia del CP (16,1%,
p=0,00001) mientras que la preeclampsia no
mostro diferencias estadisticamente significati-

i
i
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vas (p=0,619), probablemente atribuible al sesgo
que produce la internacion e interrupcién electi-
va de los embarazos.

2. Numero de consultas prenatales (Tabla 3).

Pudo observarse que la mediana del nimero
de consultas fue el minimo recomendado (5;
intervalo intercuartil 2-8) y sin relacion con la
presencia o ausencia de alguna patologia. Asi-
mismo se detecté que la hemorragia del 3¢ tri-
mestre, el RCIU y la mortalidad fetal tuvieron
menor nimero de consultas durante la gesta (p=
0,000), mientras que la MNP no mostré diferen-
cias (p=547).

TapLa 1
Tendenc;as hfstdncas ausencia
de control prenatal

_ (E G 3é~41 semanas, Sarda 7988-1994)_'_ o

| Total de madres N° consultas =0

para calculo (n) -
Ano n %
1988 3.542 865 24,4
1989 3.943 1.080 27,4
1990 3.696 845 22,8
1991 4.706 742 15,7
1992 4.456 1.057 23,7
1993 3.663 547 14,9
1994 4.430 760 17.1
1988-1994 28.346 5.896 20,8

Chi? para tendencia lineal: 171,83 (p= 0,000001)

N°® consultas = 0|  Chi*#

n (%)
' ' n % [ (p)

General 28.346 5.896 20,8

General sin patologias 17531 (61,8)  3.611 20,5
Diabetes 1.637 (5,8) 264 16,1 18,55
(0,000165)
Preeclampsia 1.131 (3.9 226 199 0,25
(0,6196)
Hemorragia 3er 159 (0,56) 46 289 6,67
frimestre (0,0097)
RCIU* 757 (2,7 183 24,1 5,65
(0,0175)
Muerte fetal 123 (0,43) 40 325 10,58
{D,0011)
Mortalidad neonatal 68 (0,23) 17 25 0,80
precoz (0,3704)

# Se adopto como comparacion a la poblacién general sin patologias

* RCIU: retardo del crecimiento intrauterino.
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(E.G. 38 41 semanas, "'Sarda 1933-1994)

Poblacidn N° consultas prenatales| Prueba
de la
Mediana mediana ¥
n (cuartil inf. y superior) (p)

General 28.346 5 (2-8)

General sin patologias 22.685 5 (2-8)

General con alguna patologia| 5.661 5 (2-8)

Diabetes 1.602 6 (3-9) 391
{0,000)

Preeclampsia 1.100 b (2-8) 284
(0,000)

Hemorragia 3er 157 4 (0-7) 88

trimestre (0,000)

RCIU™ 700 4 (0-6) 399
{0,000)

Mortalidad fetal 121 2 0-9) 94
(0,000)

Mortalidad neonatal 66 5 (0-9) 66

precoz (0,057)

% 5e adoptd como comparacion a la poblacidn ganeral sin patologias

* RCIV: retardo del crecimiento intrauterino

La diabetes y la preeciampsia mostraron un
leve incremento en relacion a la poblaciéon gene-
ral sin patologias (p=0,000).

3. Edad gestacional a la primera consulta (Ta-
blas 4 y 5). Se comprobd una tardia edad ges-
tacional a la primera consulta, cuya media (x= 24
+ 8 semanas) se ubico hacia el final del 2° trimes-
tre ysiendo estable en todo el periodo analizado
(F= 0,0732, NS).

No hubo diferencias al analizar la EG a la 1°
consulta segln los diferentes factores de riesgo o
de dafo perinatal.

Aungue se observo una tendencia a una pri-
mera consultamas precoz a mejor nivel educacio-
nal en la poblacion general (p< 0,0005) y en
alguna de las condiciones de riesgo (diabetes
p=0,599) y dafio (MF p> 0,05), estas diferencias no
fueron clinicamente relevantes.

El riesgo de muerte neonatal fue de casi el
doble en caso de que el nivel educacional alcan-
zado fuera £ 6 anos, aunque estadisticamente no
significativo (OR 1,95, IC 95% 0,73-5,50).

Enla Tabla 6 se puede observar que el comien-
zo del control prenatal fue ligeramente mas tar-
dio en las multigestas (F= 11,6, p <0,001) contro-
lando para la duracién de la gestacion.

DISCUSION
El SIP implementade en la Maternidad Sarda
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endenc.ras hlstdncas.
: tnmestre y edad gesta
: ; consulta

Total de 1er. control E.G. 1? consulta
Afo madres para| primer trimestre (semanas)*
calculo #
n % X DS
1988 2.677 84 24,7 8
1989 2.863 11,6 234 83
1990 2.851 97 245 9
1991 3.964 12,9 25 v
1992 3.399 84 24,6 7.8
1993 3.116 20,6 23,6 9.1
1994 3.970 16,6 235 8,7
1998-1994 22,540 12,8 24 8

# Madres con 1 control o mds.
* ANOVA (1 Via): F=0,0732 {NS)

de Buenos Aires desde 1988 se ha constituido en
un instrumento de gran importancia para el diag-
ndéstico de la situacién perinatal, asi como para

Edad gestacional a la primera co
~ segun n° de gestaciones pre .
~ (E.G. 38-41 semanas; Sarda, 1988-1994) __:;_

E.G. 1? consulta (semanas)

Gestas previas
n X DS
0 4.724 24 8,5
1-4 9.998 241 8,6
25 1.547 251 8,2

ANOVA (1 via): F= 11,6 (p< 0,001)

evaluar ia calidad de las acciones de salud y la
eficiencia.

Este estudio demostrd que, tal como se realiza al
presente, el control prenatal presenta graves defi-
ciencias. La primera de ellas comprueba que una
fraccion importante de las embarazadas nunca con-
trola su gesta y aunque esta proporcion ha descen-
dido en los Gltimos afios, la frecuencia actual de
ausencia del control continta siendo muy elevada.

Asimismo el numero de controles es bajo y

{E G 33'41 semanas' Sarda, 1988—1994)

‘ e TABLA 5 :
nal a Ia pnmera consm'ta segun factores de nesgo e md.rc do : s

E.G. 17 consulta (semanas)
Nivel de educacion
Total Primaria Inc. Secund. comp.
Poblacion (<6 anos) (12 afios)
X DS X DS X DS
General 24 8 251 8.3 23,2 8,9
(p<0,0005)
General sin patologias 23,4 8,6 24,1 7,8 22,6 8,7
(p=0,1678)
Diabetes 23 8 23,6 7.4 20,9 8,1
(p=0,5998)
Preeclampsia 23,8 8,7 23,8 8,8 23,2 8,3
(p> 0,05)
Hemorragia del 3er 22,7 9 19 8,7 25,7 9,3
trimestre (p> 0,05)
RCIU 24,6 8,5 24,3 8,6 24,7 7.6
(p> 0,05)
Muerte fetal (= 38) 24,6 9 26 6,6 21,6 7,8
(p> 0,05)
Mort. neon. precoz 25 9,2 24 10,0 15 11,7
(p> 0,05)
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existe una uniforme tendencia a un inicio tardio
del control de la gesta que se ubica hacia el final
del sequndo trimestre.

Estas tendencias generales del control prena-
tal inadecuadosignifican fallas importantesen la
precocidad, la periodicidad y la cobertura reque-
ridas para su eficiencia por los organismos de
salud nacionales e internacionales. Ademas, una
importante limitacion que presentan estos requi-
sitos bdsicos es que no incluyen los componentes
del control prenatal, ya que:™

a) Algan CP vs. sin CP es una medida muy
imprecisa por su gran variabilidad.

b) N°total de visitas prenatales: aunque esta
variable provee mas informacién sobre la exten-
sion del cuidado, no informa sobre el momento
de las visitas.

¢) Mes o trimestre de la 1? visita prenatal: no
informa sobre la continuidad ni sobre la calidad
del cuidado recibido.

Ademas se comprobd que en presencia de
dano perinatal el nimero de controles eramenor
oigual que el observado en la poblacién general
y sin patologia.

De los indicadores de dano seleccionados, las
diferencias halladas en las MNP no alcanzaron
significacion estadistica por el pequeno tamano
muestraly lainclusién en el analisis de las malfor-
maciones congénitas incompatibles.

En otro sentido, fue sorprendente que a ma-
yor nivel educacional persistiera un comienzo
tardio para casi todas las condiciones analizadas.

El presente estudio no fue disefiado para eva-
luar los componentes intrinsecos de la calidad
médica del CP pero puede postularse gue, consi-
derados de un modo global, éstos deben presen-
tar fallasensurealizacidn al partir de deficiencias
estructurales en la cobertura, la precocidad y Ia
periodicidad.

Desde losresultados observados se hace impe-
rativa la revision y el andlisis de estos malos
resultados del proceso de atencién perinatal a
través de estudios que analicen las causas de esta
falla estructural.

En primer lugar deberian disefarse estudios
con participacion de las embarazadas como re-
ceptoras y demandantes del control prenatal a
través de encuestas que analizaran lasrazones de
estas fallas.''s

Factores tales como la pobreza, la distancia
para llegar a las instituciones, las tareas de la
madre, la falta de turnos de atenciony la proba-
ble despersonalizacion de la asistencia, entre
otros, pueden limitar la accesibilidad al control, a
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unacobertura precoz y a una asistencia periédica
de calidad adecuada.'®'®

Es probable, ademas, que estos estudios desafien
en sus resultados la modalidad actual de organiza-
cion de la atencion de las embarazadas fundada en
la demanda espontanea hospitalaria y generen la
necesidad de organizarla a través de la atencion
primaria cerca del domicilio, con programas de cap-
tacion que permitan una cobertura universal.

Desde esta base operativa que garantice el
acceso universalylacaptacion precozde laemba-
razada probablemente sera necesario construir
instrumentos de control de |la gesta que generen
accionesdiferenciadasseqln precisos factores de
riesgo bioldgicos y sociales con accionesy progra-
mas especificos para este fin (p. e]. embarazadas
adolescentes, soporte nutricional),’#*

Delmismo modo, los agentes que brindan este
control pueden tener, segun la complejidad de
las acciones requeridas, distintos perfiles profe-
sionales pudiendo organizarse los programascon
participacion de obstetras, médicos generales o
meédicos obstetras de acuerdo a las areas y el
recurso humano existente,

Parael logro de estos fines que contribuiran a
mejorar los resultados perinatales, en especial
para la poblacion empobrecida y sin seguridad
social, se requiere del rol del Estado en su sostén
economicoy su caracter normativo, con el objeti-
vo de mejorar la salud materno-infantil.

CONCLUSIONES

Se observo una elevada frecuencia (20%) de
ausencia de control prenatal, con una tendencia
decreciente en el periodo estudiado.

Hubo una mayor frecuencia de falta de CP en
presencia de hemorragia del 3¢ trimestre, RCIU,
ME y MNP,

El nimero de consultas prenatales estuvo en
el limite inferior de las recomendaciones,® siendo
menor en los casos de RCIU y MF y sin diferencias
en los casos de MNP,

La EG a la 12 consulta se ubicd al final del 2°
trimestre, permaneciendo estable a través de
todo el periodo analizado (7 anos) y sin diferen-
cias clinicamente relevantes segun factores de
riesgo biclégicos, sociales y de dafo perinatales.

El comienzo del CP fue mas tardio en las
multigestas.

Sesugiere larevision critica del control prena-
tal a través de estudios que contemplen la parti-
cipacion de mujeres en edad fértil y agentes
sanitarios, con acciones diferenciadas segun fac-
tores de riesgo biologicos y sociales. |
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Capacidad predictiva de los meta-analisis
de investigaciones clinicas aleatorizadas

Dres. JOSE VILLAR*, GUILLERMO CARROLI*, JOSE M. BELIZAN*
y CESAR QUIJANO*

RESUMEN

Aunque existe un incremento constante en el uso del
meta-analisis (MA) de investigaciones clinicas aleatorizadas
(ICA), no ha sido evaluada su capacidad en la prediccion de
los resultados de investigaciones clinicas aleatorizadas con
gran numero de pacientes. Hemos calculado el riesgo relati-
vo (y los correspondientes intervalos de confianza del 95%)
para 30 meta-anilisis de diferentes intervenciones en medi-
cina perinatal, abarcando 185 investigaciones clinicas alea-
torizadas, pero excluyendo el estudio con mayor numero de
pacientes. Luego procedimos a comparar los resultados de
los meta-analisis con los resultados del estudio grande (ta-
mafno muestral mayor de 1.000 pacientes) realizados con la
misma intervencion y el mismo punto final de resultado.

Veinticuatro meta-analisis predijeron correctamente la
direccion del efecto de la intervencién, pero sélo dieciocho
delostreintaacordaron conelestudiogrande enladireccion
del efecto de la intervencidn y en la significacion estadistica.
Se cbservo una moderada coincidencia mas alla del azar,
entre los resultados del meta-analisisy el estudio mas grande
(estadistica Kappa 0,46-0,53). Un meta-analisis que muestra
un efecto protector de la intervencion mayor de 40% posee
un 60% de probabilidad de predecir correctamente resulta-
dos de la misma magnitud que el estudio grande. Investiga-
doresy agencias que apoyan lasinvestigaciones pueden usar
el meta-analisis para recomendar una practica clinica o para
resumir losresultadosde investigacionesclinicas aleatorizadas
antes de decidir sobre la realizacion de nuevos estudios de
intervencionespromisorias. Sin embargo, son necesarias eva-
luaciones adicionales del método meta-analitico para una
mejor interpretacion de los resultados cualitativos y cuanti-
tativos que brinda tal metodologia.

Palabras claves: meta-andlisis, investigaciones clinicas
aleatorizadas.

INTRODUCCION

Desde su primera aplicaciéon a los estudios
observacionales'” y mas recientemente con su
aplicacion a las investigaciones clinicas aleatori-

*  Centro Rosarino de Estudios Perinatales. Rosario. Ar-
gentina.

Correspondencia: Dr. Guillermo Carroli. Centro de Estudios

Perinatales. San Luis 2493, (2000) Rosario.

SUMMARY

Although meta-analysis of randomized clinical trials is
increasingly used, the evaluation of its ability to predict the
results of large trials is not available. We have calculated the
relative risk (and 95% confidence intervals) for thirty meta-
analysis of different interventions in perinatal medicine,
covering 185 randomized cantrolled trials, but eliminating
the largest trial. Then we compared those results with the
results of the largest trial (total sample size more than 1.000)
done with the same intervention and outcome. Twenty-four
meta-analysis correctly predicted the direction of the treat-
ment effect, but only eighteen of the thirty were the same
bothindirection of treatment effect and in statistical signifi-
cance as the largest trial. There was moderate agreement,
beyond chance, between meta-analysis and the largest trial
results (kappa statistic 0.46-0.53). A meta-analysis demon-
strating a protective effect for that intervention of more
than 40% had a 60% probability of correctly predicting
results of the same magnitude of the largest trial. Researches
and funding agencies may use meta-analysis before recom-
mending clinical practice or summarize results of controlled
trials before deciding on additional studies of promising
interventions. However, further evaluation of the analytical
method is needed if the qualitative and quantitative results
are to be better understood,

Key words: meta-analyses, randomised controlled trials.

zadas (ICA),? el meta-analisis (MA) hasido utiliza-
do de manera creciente para la evaluacién de la
efectividad de las intervenciones médicas. Sin
embargo, este enfoque tiene varias limitacio-
nes**y su capacidad predictiva ha sido cuestiona-
da.® Se necesitan mas evidencias de la potencia
predictiva del meta-analisis,®’® debido a que
sorprendentemente existe muy poca informa-
cion disponible sobre como los resultados del



meta-analisis de varias ICA pequefias son confir-
mados o refutados porlasICA de gran nimero de
pacientes,®' las que usualmente son aceptadas
como “patron de referencia”. En este estudio
comparamos el MA de pequefias ICA con los
resultados correspondientes de ICA grandes en
medicina perinatal, para el mismo punto final de
resultado, con el propédsito de que la evaluacion
sistematica contribuya a una evaluacidén més ob-
jetiva de sus propiedades.

MATERIAL Y METODOS
Base de datos

Construimos 30 MA incluyendo un total de
185 ICA obtenidas del modulo de embarazo y
parto de la base de datos Cochrane. Nuestros
calculos difirieron de los reportados en las revi-
siones de la base Cochrane'' debido a la exclusion
de la ICA mas grande correspondiente a cada
topico, usando dicho estudio solo para las com-
paraciones.

Las revisiones sistematicas contenidas en la
base de datos Cochrane fueron realizadas con
una metodologia estandarizada.'? Para ello los
editores enviaron a cada grupo gue realizaba el
meta-andlisis una guia detallada describiendo
como seleccionar apropiadamente cada ICA. Asi-
mismo, suministraban guias a los autores para la
evaluacion a priori de los estudios que podian ser
agrupados. Las ICA individuales incluidas en cada
revision que tuvieran razonable similitud en tér-
minos de la caracteristicas de los pacientes inclui-
dos, las intervenciones comparadasy los resulta-
dos examinados fueron consideradas por los edi-
tores de los médules.'? (Comentarios especificos
de los estudios individuales y de cada revisién
estan disponibles).'" La calidad metodolégica de
los estudios fue evaluada con unsimple esquema:
observando el control de los sesgos de seleccién
antes y después del ingreso al estudio y relacio-
nando el control de sesgos en la evaluacién de los
resultados.'213

A estarevision se agregd una actualizacion de
cuatrorevisionessistematicas hecha pornosotros
usando la misma metodologia, con el objeto de
incluir la Ultima publicacién hasta 1993, afio en
que se hicieron estos analisis. Estas cuatro revisio-
nesfueron: agentes antiplaquetarios para preve-
nirla preeclampsia, evaluacién ecografica rutina-
ria para reducir la mortalidad perinatal,
episiotomia rutinaria para reducir desgarros
perineales graves y monitoreo electrénico fetal
intraparto rutinario para reducir la mortalidad
perinatal.

Los temas perinatales revisados en este estu-
dio fueron seleccionados poniende como condi-
cion que hubiera al menos una ICA con un tama-
Ao muestral mayor de 1.000 pacientes. Las refe-
rencias de los estudios individuales que muestra
la Tabla 1 fueron obtenidas de la base de datos
Cochrane con los nimeros de revision alli indica-
dos.

De este modo, la ubicaciéon de los estudios
parasuagrupamiento, suseleccidonylasintesis de
los datos para el analisis cuantitativo final se
realizaron en base a la informacion provista por
las revisiones sistematicas de la base de datos
Cochrane.!?

El resultado perinatal usado fue aquel identi-
ficado en la publicacién original como el objetivo
principal del estudio. Si éste no estaba claramen-
te especificado, se selecciond el resultado clinico
mas importante relacionado con la intervencion,
siendo seleccionado dicho resultado por uno de
los autores (GC) antes de haber realizado algun
calculo. Reconocemos que la decision sobre la
utilizacidn de intervenciones usualmente se basa
en varios resultados, pero pensamos que un re-
sultado tinico por estudio ilustraba mas facilmen-
te la comparacion analizada.

Estadistica

Estimamos los efectos especificos del estudio
usando el programa estadistico de Epi Info™
expresandolos como riesgo relativo (RR) con sus
intervalos de confianza (IC) del 95%. Los IC para
cada uno de los RR individuales o crudos fueron
calculados con laférmula de Greenland-Robins. '
No ajustamos el RR para los estudios individuales,

Para estimar los efectos de las ICA agrupadas
enel MA, usamos el método de Mantel-Haenszel-
Peto,'®""unmodelo de efecto fijoy expresamos el
resultado como RR resumen o RR tipico (con IC
95% calculado previamente). Se encontro que la
medida de resumen de Mantel-Hanszel o RR tipi-
co calculado con Epi-Infoy el RR tipico incluido en
la base de datos Cochrane fueron iguales. La
homogeneidad de los efectos entre las ICA inclui-
das en cada meta-analisis fue evaluada visual-
mente mirando con atencion cada uno de los RR
individuales (y sus IC) y por medio de la prueba de
chi cuadrado para heterogeneidad entre estu-
dios.”® Un valor p menor a 0,10 fue tomado como
indicador estadisticamente significativo para
heterogeneidad.™

Los resultados del MA (excluido el estudio
grande) fueron comparados con los de la ICA que
tenia el mayor nimero de pacientes (ICA grande)
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sobre el mismo tépico y que evaluaba el mismo
punto final. El tamafo muestral minimo de la ICA
grande (n=1.000 pacientes) tenia una potencia
del 80% (« = 0,05) para detectar la reduccion en
la incidencia del punto final de nuestro interés
del 10% al 5%. El 73% de las ICA grandes fueron
realizadas entre 1980 y 1993; 21 de ellas fueron
las publicaciones mas recientes o las mas proxi-
mas a la ultima publicacién en estas series. Cuan-
do dos o mas ICA del mismo tema tenian mas de
1.000 participantes, comparamos las dos mayores
para evaluar la estabilidad de los resultados. Se
calcularon el porcentaje de los RR estimados y los
IC del 95% para ese porcentaje.

El acuerdo entre el MA y la ICA grande fue
evaluado de dos maneras seleccionadas previa-
mente. En primer lugar, clasificamos el nivel de
acuerdo a la direccidon del efecto del tratamiento
ysusignificacion estadistica. Se denomind “acuer-
do total” cuando el RR del MA y el RR de la ICA
grande tenian la misma direccion en el efecto de
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la intervencion y la misma significacion estadisti-
ca o la falta de ella (aunque el IC estuviera inclui-
do o no). “Acuerdo parcial” significé que el MAy
la ICA grande coincidian en la direccion del efec-
to de la intervencion pero se diferenciaban ensu
significacion estadistica. Se establecié como "des-
acuerdo” cuando el MAy la ICA grande poseian
diferente direccion en el efecto de la interven-
ciéon, independientemente de la significacién es-
tadistica. La segunda estrategia para valorar
acuerdo fue calcularlasensibilidad, especificidad,
el valor predictivo positivo y el valor estadistico
de Kappa (IC 95%) para los diferentes niveles de
RR comparados entre el MA y la ICA grande. Los
IC paravalores predictivos positivos fueron calcu-
lados basandose en la distribucién binomial.

RESULTADOS

En los 30 meta-analisis estudiados hubo un
promedio de 6 ICA {media: 5, rango: 2 a 16). El
tamano muestral total del MA fue mayor que el
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Las barras indican RR (95% IC); los numeros entre paréntesis corresponden al nimero de estudio en la Tabla 7. Los
meta-analisis 3, 8, 16, 17, 19, 21,24y 28 tienen heterogeneidad estadisticamente significr:ativa'B (p<0,10).
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Estudio intervencion Resultado Meta-analisis Estudio grande
N° N°de Intervencion  Control | Intervencion  Control
estudios Obs Tot Obs Tot | Obs Tot Obs Tot
1 Soporte durante el embarazo (4.169)t Peso al nacer <2.500 g 7 312 2674 310 2488 97 115 105 1120
2 Suplementacion rutinaria con hierro en el embarazo (3.157) | Hb<100-105gfialtérmino | § 19 558 117 490 15 1336 56 1358
3] Suplementacién rutinaria con folatos en el embarazo (3.158) | Hb <100-105 gl al términe | & 220 1059 352 1191 37 758 54 721
4 Suplemen.tacidn rutinaria con calcio en el embarazo (5.938) | Hipertension i 28 15 276 70 28 57 579 86 588
5 Agentes antiplaquetarios en el embarazo (4.000) Preeclampsia 12 35 cH2. G 91 69 1485 94 1500
o Diuréticos para la prevencion de la preeclampsia (4.393) Muerte perinatal 5 35 1994 35 1537 24 1370 19 1336
7 Ultrasonido rutinatio en el embarazo (3.872) Sabyrevida neonatal 4 %7 8115 7519 B80S | 78l 7685 7545 759
8 Ecodeppler durante el embarazo (7.337) Muerta perinatal
| excluyendo malf. letales 10 53 4718 78 4795 3 1642 7 134
9 Dietilestilbastrol durante el embarazo (2.891) I} Abortos 5 105 515 88 484 24 840 17 806
10 Corticoides previos al nacimiento de pretérmino (2.955) Sindrome dificultad respiratoria 14 166 1183 289 1185 49 532 B4 538
11 Induccién electiva del trabajo de parto =
al término o posterior 3 él (4.142) B Cesdrea Yy 16 260 2281 251 1953 360 1701 418 1706
12 Apoyo durante el trabajo de parto (3.871) Analgesia/anestesiaenelparto| 7 183 704 264 781 3 789 3/ 795
13 Amniotomia y ocitocina precoz para retardo 7
del trabajo de parto (6.949) . Parto instrumental 295 4% 102 49| 283 %3 275 97
14 Amniotomia para acortar el trabajo '
de parto espontanec (4.134) | Uso de ocitocina g M8 42 235 738 173 782 166 681
15 Menitoreo electronico fetal mas muestra de sangre o
de cuero cabelludo versus auscultacion clinica intermitente
en el trzbajo de parte (3.297) Convulsiones neonatales 5 714517 13 1506 12 6530 27 6554
16 Uso liberal de episiotomia en el parto esponténeo (3.695) Desgarro perineal severo 4 9 1B 3 o1 19 1298 15 1308
17 QOcitdcicos profilécticos en el alumbramiento (2.974) Hemorragia posparto 7 142 3381 215 2024 50 846 152 849
18 Obstétricas versus cuidados médicos en el embarazo (3.295)* | Mortalidad perinatal 7] 12 768 5 607 2 768 11005
19 Suplementacidn balanceada de proteinas/energias Bajo peso para la edad
en el embarazo (7.141) gestacional 6 7 83 98 791 25 561 27 582
M Via transabdominal versus via transcervital enla muestra | Obtencion de muestras )
de vellosidades coridnicas (6.005) . adecuadas 5 31 219 60 210 95 1929 112 1944
21 Posicion vertical versus posicion acostada
durante el periodo expulsivo (3.335) Parto instrumental |10 124 146 140 1189 80 634 89 5%
22 Tratamiento activo versus tratamiento conservador a e - )
en el glumbramiento (5.352) | Hb <91 gfl en el posparto 2 21 721 13 7135 27 685 51 694
23 Tratamiento con ocitocing profilactica versus derivados B
del ergot en el alumbramiento (3.000) | Hemorragia posparte | 5 52 1564 82 1788 9 683 10 689
24 Tratamiento con sintometrina profiléctica versus derivados
del ergot en el alumbramiento (3.001) = Hemarragia posparto 5 84 2009 75 2102 5 629 10 689
25  Tratamiento con sintometrina profilactica versus
ocitocina en el alumbramiento (2.999) Hemarragia posparto 3 63 1819 100 1670 247 1661 277 1672
26 Exdmenes vaginales semanales (6.818) E Ruptura premzfufé
de membranas 2 58 342 a7 37 691 523 671 522
27 Cerclaje cervical (4.135) Nacimiento <37 semanas 3 64 389 58 361 169 647 198 645
28 Profilaxis con gammagicbulina Anti-Rh-D en el puerperio (3.314)] Inmunizacion después o
2 | de b meses _1.h 5 2640 146 1922 1 1081 51 73
29 Estrategia para la recuccion del tabaquismo -
en el embarazo (3.312) - Bajo peso al nacer 4 93 1607 106 1414 a9 1343 121 1357
30 Monitoreo elecirénico fetal versus auscultacion clinica B
intermitente durante el trabajo de parto {3.884) Muerte perinatal 3 2 128 1 T4 1 746 7 68

*  Excluyen los estudios grandes. TN° de revisién de Ia Base de Datos Cochrane. 11-12 I grupo control recibis cuidados rutinarios con el placebo si no hubo especificaciones
diferentes. Obs: Numero de eventes en los cuales los resultados fueron observados,
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significativa (RR= 1,28 [IC
95%: 0,65-2,50]). En senti-
doinverso, el MAN® 24, con
5 estudios, mostro un RR de
1,09 (IC 95%: 0,80-1,49)

RR N® de meta- Valor predictivo* Valor predictivo | Estadistica Kappa
—— aralaincidencia de hemo-
analisis Sensibilidad Especificidad positivo % | P ; cliaenciade
" p : rragia posparto con el uso
% % ‘ il ;
= S~ el profilactico de Syntometri-
<0,30 4 66,6 92,5 50,0 | 0,52 (0,16-0,87) ne (ocitocina mas ergome-
<0,60 10 66,6 81,0 L 60,0 (26,2-87,8) 0,46 (0,11-0,82) trina) en COmparacién con
<0,80 5| 83 722 | 6663824832 053018088 o] yso preventivo de Synto-

basado en la distribucién binomial.

moderado, <0,40 pobre o leve acuerdo.”’

Los resultados son clasificados por la magnitud del efecto protector demostrado por
la intervencion cuando fue comparado con el grupo control.

de la ICA grande en diecinueve de ellos (Tabla 7).
La comparacién entre los dos estudios mayores
sobre el mismo tema con masde 1.000 participan-
tes fue posible en once casos; en nueve de estos
once mencionadoselICdel 95% delRRnoincluyd
la unidad y en consecuencia las dos ICA fueron
consideradas similares.

ElIC del RR fue mas estrecho en el MA que en
la ICA grande en diecisiete comparaciones (Grafi-
co 7). En dieciocho comparaciones (60% [IC 95%:
42-78]) hubo acuerdo total en la direccion del
efecto del tratamiento y en diecisiete de estas
comparaciones los IC se superpusieron. En seis
comparaciones el MA y la ICA grande coincidie-
ron en la direccion del efecto de la intervencion
pero difirieron en su significacion estadistica
(acuerdo parcial); en dos de estas seis compara-
ciones los IC no se superponian. En resumen,
hubo acuerdo (tatal o parcial) entreel MA y la ICA
grande en la direccién del efecto de la interven-
cionenveinticuatro de las treinta comparaciones
(80% [66-94]) (Grdfico 1).

Existio desacuerdo en la direccion del efecto
de laintervencion en seiscomparaciones (20% [IC
95%: 6-34]) (Grdfico 7). Par ejemplo: en el MA N°
16, en cuatro estudios el uso liberal de la episio-
tomiacomparado con el uso restrictivono mostroé
diferenciasen el porcentaje de desgarros perinea-
les severos, mientras que la ICA grande con un
tamano muestral similar al del meta-analisis mos-
tré un incremento del 28% de riesgo para desga-
rros perineales severos con el uso liberal de
episiotomia, pero que no era estadisticamente

Sensibilidad = % del ICA mayor con RR menor que el punto de corte dado predicho
correctamente por el meta-analisis; especificidad = % del ICA mayor con RR por
encima del punto de corte dado predicho correctamente por el meta-analisis; valor
predictivo positivo = % del meta-analisis con RR menor que el punto de corte dado
predicho correctamente por el resultado del ICA mayor. Intervalo de confianza

Valor positivo indica mas alla del azar: 0,61 acuerdo sustancial, 0,41-0,60 acuerdo

metrine (ocitocina mas er-
gometrina) en comparacion
con el uso de derivados del
ergot durante el periodo
del alumbramiento, mien-
trasque la ICA grande mos-
tro un efecte protector no
significativo estadistica-
mente (RR=0,50 [IC 95%:
0,17-1,46]). En forma simi-
lar, el MA del cerclaje del cérvix uterino para la
prevencion del parto pretérmino (N° 27) no de-
mostré un efecto beneficioso de este procedi-
miento (RR=1,08 [IC 95%: 0,81-1,46]), mientras
que la ICA grande mostro un fuerte efecto pro-
tector con una significacion estadistica limite
(RR=0,85 [IC 95%: 0,72-1,01]). El MA N° 30 de
monitoreo electrénico fetal versus auscultacion
clinica intermitente durante el trabajo de parto
mostré un incremento en el riesgo de muerte
perinatal que no era estadisticamente significati-
vo RR= 1,39 [IC 95%: 0,28-7,03]), mientras que la
ICA grande mostro un fuerte efecto protector del
monitoreo fetal electronico aunque no estadis-
ticamente significativo (RR=0,13 [IC 95%: 0,02-
1,06]). EI IC mas amplio para el meta-anélisis no
esta relacionado con la heterogeneidad a través
de las ICA (p=0,22), siendo en cambio explicado
por el nimero pequefio de muertes perinatales,

¢Como fue el acuerdo entre el MA y la ICA
grande relacionado con la homogeneidad entre
los estudios individuales? En ocho MA hubo
heterogeneidad estadisticamente significativa
(p>0,10); dos de éstos estan entre los seis en los
que existié desacuerdo con el estudio grande y
los seis restantes estaban entre los veinticuatro
gue tenian acuerdo parcial o total (prueba exacta
de Fisher, p=0,64). Estos resultados sugieren que
la magnitud del efecto del tratamiento influye
sobre |la confiabilidad del MA. Cuando el MA Yy la
ICA grande fueron discordantes, el MA revelo
que no habia diferencias entre el grupo de inter-
vencion y el de control, mientras que en las
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veinticuatro comparaciones restantes, en las que
hubo acuerdo en ladireccion del efecto, once MA
demostraron efecto protector estadisticamente
significativo de la intervencion, mientras que en
otras cuatro, aunque el efecto era claramente
protector, no fue estadisticamente significativo.

Aquellos MA que mostraron que la interven-
cion produce un efecto protector por encima del
40% (RR<0,60) tienen un valor predictivo positi-
vo del 60% (IC 95% 26-88) para resultados simi-
lares en la ICA grande. Un MA con un RR menor
de 0,80 tiene un valor predictivo positivo para
una intervencién efectiva de igual magnitud
que en la ICA grande del 67% (IC 95% 38-88)
(Tabla 2). La especificidad mas alta del MA es
observada cuando el RR es menor de 0,30. La
prueba estadistica Kappa de asociacion entre el
MA y la ICA grande se extiende entre el 0,46 y el
0,53 para los tres puntos de corte estudiados
(Tabla 2). Este valor de Kappa es considerado de
acuerdo moderado.”

DISCUSION

La base de datos Cochrane'™' presenta una
reconocida serie de MA en el médulo de embara-
zoy parto. Los MA fueron realizados por especia-
listas utilizando procedimientos estandarizados.
Todos estos meta-andalisis estan disponibles des-
de 1989. Los estudios erréneamente incluidos y
los nuevos estudios han recibido actualizaciones
periodicas'' en el libro original.” La descripcion
detallada de cada MA posibilita al lector juzgar-
los por si mismo. En este estudio se recalcularon
tales MA luego de la exclusiéon de la ICA grande
y lo comparamos con la ICA mas grande de cada
tema. Nuestra definicion de un gran estudio,
para este propodsito fue Unicamente que dicha
ICA contara con una poblacion mayor de 1.000
pacientes. Este niUmero por nosotros elegido es el
usado como limite paraseleccionarestudios gran-
des porel Fibrinolytic Therapy Trialists' Collabora-
tive Group.? Encontramos que los resultados de
estos grandes estudios fueron razonablemente
estables cuando se compararon con otros estu-
dios para el mismo punto final, los cuales tam-
hién tenian mas de 1.000 pacientes.

La estrategia analitica que usamos planted
algunas cuestiones metodoloégicas. Nuestra defi-
nicion acerca de lo que significa "acuerdo” esta
basada primariamente en la direccién del riesgo
relativo, que es el valor de mayor probabilidad
dentro del IC. En algunas instancias esto podria
encontrarse en conflicto con una evaluacion ba-
sada en intervalos de confianza. Por ejemplo, en
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la comparacion N° 4 ambos IC del 95% no se
superponen en ningun punto (aunque ambos RR
apuntan en la misma direccién) y esto fue consi-
derado acuerdo total, mientrasqueenel N® 16 los
IC se superponen en una amplia longitud, pero a
pesar de ello esta comparacién fue clasificada
como desacuerdo. No obstante lo anteriormente
expresado, hemaos pensado que el RR es el indica-
dor mas relevante para estas comparacionesy el
indicador en el cual la mayoria de los clinicos
confian. En el estudio del uso liberal de la
episiotomia (N° 16) los IC del MA y de la ICA
grande se superponen y mientras el MA demos-
tré que no aumentaba el riesgo de desgarros
perinealesseveros, lasugerenciade la|CA grande
de un incremento del riesgo del 30% es
clinicamente importante. Mas aun, el rangodel IC
es influido por otros factores, como el tamano
muestral, el nimero de eventos y, para el MA en
particular, por la eleccidon de los modelos de ana-
lisis de efectos del azar o de efecto fijo (el modelo
de efecto al azar tiende a ampliar el 1C).?*

Otro tema metodoldgico es nuestro uso, por
razones practicas, de un solo resultado o punto
final primario, aun a pesar de gue varias medidas
de resultados pueden ser evaluadas en un MA.
También es importante mencionar que el estudio
grande no fue el Gltimo o el pentltimo estudio en
laseriede nueve MA.Esto podria contribuirauna
sobreestimacion del valor predictivo del MA pero
dada la escasez de los estudios con gran numero
de pacientes en medicina perinatal, considera-
maos que nuestra prioridad debia ser aumentar
el nimero de comparaciones. Nuestro uso de un
modelo de efecto fijo en el anélisis estadistico de
los MA no es probablemente un tema extremada-
mente relevante en este contexto, debido a que
los RR eran casi idénticos a aquellos extraidos de
los modelos de efecto al azar y son menos afecta-
dosen casode la presenciade sesgo de publicacion
de estudios con resultados no significativos.®*

En veinticuatro de las treinta comparaciones
el MA tuvo una buena capacidad predictiva en la
direccion del efecto deltratamiento enrelaciona
la ICA grande. Sin embargo, en las restantes seis
comparaciones (20%) el MA fallé en su capacidad
predictiva —una limitacion observada en otras
comparaciones’-y esto podria crear dudas en la
utilidad de este método como una herramienta
con una utilidad mayor que la de generadora de
hipotesis.?® Por ejemplo, en otro MA demostra-
mos una reduccion estadisticamente significativa
del 66% en el riesgo de desarrollar preeclampsia
con la administracion de suplemento de calcio




durante el embarazo.” Los estudios perinatales
presentados sugieren un 80% de probabilidad de
que los resultados de un nuevo estudio grande
puedan demostrar también un efecto protectory
un 60% de probabilidad de que el RR de ese
estudio grande serd menor que 0,60. En caso de
ser asi, ¢los estudios de suplementacion con cal-
cio que se encuentran en curso deberian ser
detenidosy losdatos de esos estudiosserintrodu-
cidos en un nuevo MA? Es altamente improbable
que suceda esta hipotesis, por lo tanto la termi-
nacion de esos estudios proveera una oportuni-
dad para un estudio de caso prospectivo acerca
de la capacidad predictiva del meta-analisis.

; Qué caracteristicas propias del meta-analisis
pueden inducirnos a engano? El poder predictivo
de los resultados podria ser influido por la
homogeneidad de los estudios incluides, dado
gue se asume que la variacién es debida mayor-
mente a errores del azar méas que a las caracteris-
ticas de los estudios, como ser los criterios de
inclusion, el cumplimientocon el tratamientoola
medidade losresultados. Nuestros datos son muy
pequenos para evaluar este problema correcta-
mente. ;Esto significa que el MA podria ser res-
tringido a agrupar estudios homogéneos? Pensa-
mos que la homogeneidad completa no es nece-
saria, especialmente enrelacién a las caracteristi-
cas de las poblaciones estudiadas, debido a que
reduciria sustancialmente la validez externa de
los resultados y en consecuencia, su aplicaciénen
la practica clinica. Abusando del MA podemos
forzarlo a producir un Unico estimador desde
diferentes estudios y usar esto como el arbitro
final del efecto de la intervenciéon. Quizas seria
mejor usar el MA para identificar y tratar de
entender las causas de discrepancias entre los
estudios como también describir los patrones del
efecto de la intervencion. Los MA tienden a de-
mostrar un efecto protector de mayor magnitud
que el que muestran las ICA grandes. En diecisie-
te comparaciones entre el MA y la ICA grande
hubo acuerdo en el efecto protector de la inter-
vencidnyendoce de ellas (70%), el MA demostro
un efecto de mayor magnitud que el demostrado
por la ICA grande. Esto podria deberse a una
mayor probabilidad de resultados falsos positi-
vos (errortipo 1) en los pequenos estudios inclui-
dos en los MA, a sesgos de publicacién (por ser
publicados preferentemente los estudios “positi-
vos” y de esta manera ser incluidos),>® y/o a la
diferencia entre los pequenos estudios de natu-
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raleza explicativa y los grandes estudios multi-
céntricos con disefios pragmaticos. Tratando de
evitar el sesgo de publicacién, los editores de los
MA de la base Cochrane intentaron localizar los
estudios no publicados, como nosotros también
lo hemos hecho. Mas aun, como este sesgo esta
relacionado en su mayor parte con la no publica-
cidon de estudios pequenos “negativos”, es im-
probable que impliquen un efectoimportante en
los MA grandes.>?® La mayor magnitud del efecto
observado en los pequenos estudios de interven-
ciones preventivas en individuos saludables po-
dria estar relacionada a un mejor cumplimiento
de la intervencion, dentro del contexto de un
estudio unicéntrico pequefo, atentamente
monitoreado, en contraposicion con un estudio
grande, pragmatico. Aunque ladireccion del efec-
to no deberia cambiar, investigadores y clinicos
no deberian sorprenderse al observar efectos de
menor magnitud cuando se implementan inter-
venciones desarrolladas bajo condiciones mas
pragmaticas.

Clinicos, investigadores, autoridades sanita-
rias y fundaciones se verian beneficiados con la
utilizacion del meta-analisis antes de recomen-
dar una practica clinica?® o decidir la realizacion
de estudios adicionales de intervenciones promi-
sorias. El meta-analisis deberia estar incluido en
la revisién de la literatura de los protocolos de
cualquier evaluacién de una intervencion.’® Sin
embargo, el meta-analisis es un método de inves-
tigacion retrospectiva y sus resultados estan ba-
sados principalmente en el rigor de la técnica
(especialmente en el modo de seleccionar los
estudios) y en la calidad de los estudios que son
agrupados. Las comparaciones entre el meta-
analisis y la ICA grande (nuestro estudio) y la
mejor ICA son necesarias. Los meta-analisis acu-
mulativos pueden ayudar a determinar cuando
no son necesarios grandes estudios adicionalesy
mejorar la capacidad predictiva de los estudios
pequenos previos.’® Esperamos que los hallazgos
de nuestro estudio estimulen el debate acerca de
la metodolegia del meta-analisis, en un momen-
to en que este enfoque esta siendo usado amplia-
mente para seleccionar estrategias de preven-
cion y tratamiento.
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Uso de la vitamina K en recién nacidos.
Historia y cambios recientes

Dres. GLORIA MARTINEZ*, CECILIA GARCIA* y NESTOR VAIN*

INTRODUCCION

El uso de vitamina K para la prevencion de la
enfermedad hemorragica del recién nacido (RN)
es practicamente universal desde hace ya mucho
tiempo, y pareciera un tema resuelto sobre el cual
ya no hay muchos mas datos que agregar ni actua-
lizar.Sinembargo, publicacionesaparecidasen los
ultimos anos en relacién a potencialidad de reac-
ciones adversas, vias de administracion, margenes
de confiabilidad, etc., motivaron hace dos anos la
organizacién de un simpaosio en Suiza sobre "Vita-
mina K en la infancia” al que fueron convocados
dieciocho expertos de diferentes paises.' Sus con-
clusiones, luego de analizar exhaustivamente el
tema, indujeron a que las sociedades pediatricas
mundiales revisaran y/o modificaran sus recomen-
daciones sobre profilaxis con vitamina K en el RN.
Creemos oportuno revisar y actualizar el uso pro-
fildctico de vitamina K y sus alternativas de admi-
nistracion en esta particular situacién.

HISTORIA

La enfermedad hemorragica del recién nacido
(EHRN) fue descripta hace mas de cien afos, en
1894, por Charles Townsend, en Boston. En 1929,
en Dinamarca, Henrik Dam descubre una nueva
vitamina liposoluble que interviene o tiene efec-
tos sobre la coagulacion y por ese motivo la
denomina vitamina K (Koagulation en aleman).
El déficit de esta vitamina es causa de hemorra-
gias en el recién nacido, denominandose en la
actualidad a esta patologia “hemorragia por
deficiencia de vitamina K" (HDVK), terminologia
mas adecuada que la de EHRN, ya que existen
otros factores etioldgicos de hemorragias en el
periodo neonatal ademas del mencionado.

Una vez reconocida la asociaciéon entre déficit

Servicio de Neonatologia. Sanatorio de la Trinidad. Bue-
nos Aires.

*
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devitamina Ky hemorragianeonatal, se comienza
a utilizar una forma de vitamina K, sintética,
hidrosoluble. Posteriormente su uso fue abando-
nado, al observarse un aumento en la incidencia
de hemolisis y kernicterus en muchos neonatos. Se
desarrollé entonces una vitamina K, (Fitomena-
diona) que se utilizé universalmente desde 1953,
Recomendandose para uso IM ya que algunos de
sus solubilizantes y preservativas como Cremo-
phor EL, propylene glycol y phenol podrian ser los
responsables de ciertas reacciones adversas que
fueron comunicadas con esta preparacion, sobre
todo alser administrada por via endovenosa. Ade-
mas prevenia con mayor efectividad, en relacién a
la administracion oral, la forma tardia de HDVK,
de aparicién posterior al periodo neonatal.”*’
En lasegunda mitad de la década del 80, con la
demanda médica cada vez mas importante de
obtener un producto libre de solventesy preserva-
tivos artificiales, que pudiera administrarse sin
necesidad de una inyeccion dolorosa y ante la
comunicacion inglesa de que la administracion
parenteral duplicaba el riesgo de cancer en la
infancia se introdujo en Europa una nueva formu-
la de la vitamina K, que utiliza como vehiculo un
sistema coloidal combinado, llamado micelas mix-
tas (MM}, consistente en un &cido biliar (acido
glicocélico) y un fosfolipido (lecitina), en el cual se
disuelve la vitamina K. Esto permite al neonato
absorber la vitamina K por via oral aun ante una
insuficiente secrecion biliar natural. Al mismo tiem-
po, estas micelas mixtas sirven como preservativo de
contaminacion microbiana, no requiriendo la adi-
cion de preservativos artificiales y permitiendo su
utilizacion por via intramuscular o endovenosa 352

Enfermedad hemorragica en la infancia
por déficit de vitamina K

La vitamina K promueve la formacion de di-
versos factores de la coagulacidn a través de su
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intervencion en los procesos de carboxilacion
hepaética. Su deficiencia provoca disminuciéon de
los factores Il, VII, IX y X. Se diagnostica por una
prolongacién del tiempo de protrombina con
niveles normales de fibrindgeno y plaquetas y
suele revertir rapidamente al administrarse vita-
mina K.2-4,10,11

Ladeficienciade estavitamina, que actuacomo
cofactor de la enzima glutamyl carboxilasa sobre
los precursores proteicos de la protrombina, gene-
ra la produccion de proteinas decarboxiladas
(PIVKA-I1), de estructura quimica similar a la
protrombina pero sin su actividad biolégica. La
deteccion de PIVKA-II en sangre a través de anti-
cuerpos monoclonales por radioinmunoensayo
(ELISA) constituye la metodologia actual mas sen-
sible y especifica como marcador de deficiencia de
vitamina K. El descubrimiento de que la vitamina
K actiia como cofactor enzimatico ha llevado al
hallazgo e identificacion de una familia entera de
precursores proteicos de diversos tejidos que se
ven afectados también con su déficit.”*"

La vitamina K atraviesa mal la barrera placen-
taria: la concentracion en sangre de cordén es
hasta 10 veces menor que la concentracion sérica
materna (<0,1 ng/mly 0,5 ng/ml respectivamente).
Elingresorecomendado de vitamina K durante los
primeros 6 meses de vida es de 5 mcg/dia y de 10
mcg/dia durante el sequndo semestre. El conteni-
doenleche materna, sibienvariaen unrango muy
amplio, esde aproximadamente 1a 2 ng/ml, mien-
tras que en las formulas maternizadas enrigueci-
das es de 35 a 70 ng/ml. Es evidente que los nifos
alimentados exclusivamente con leche materna
no alcanzan el requerimiento recomendado, y en
el segundo caso lo superan ampliamente.'

Controversias de profilaxis con
vitamina K en los ultimos afos

Luego de la comunicacion de Golding vy col.
(1992), que mostraba un significativo aumento
enlaincidencia de cancer en los ninos nacidos en
dos hospitales de Bristol, Inglaterra, en relacién a
la administracion profilactica de vitamina K
intramuscular, nuevamente la polémica se ha
iniciado y, especialmente en Europa, se ha difun-
dido el uso de la profilaxis por via oral.?>?%

Continua siendo controvertida la via de admi-
nistracion, al igual que la dosis y el esquema a
seguir. 33

La recomendacién de la Academia Americana
de Pediatria, en 1993, continlasiendo la adminis-
tracion de una dosis Unica de 0,5 a 1 mg por via
intramuscular a todos los recién nacidos.'® Si-
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multaneamente, las asociaciones europeas inclu-
yen la posibilidad del uso profilactico porviaoral,
algunas de ellas en dosis unica pero la mayoria
con dosis de refuerzo posteriores, especialmente
en los ninos alimentados exclusivamente con le-
che materna.'®!7%.19-22

Laadministracién porviaiM en el momento del
nacimiento trae consigo los riesgos y efectos ad-
versos de una inyecciéon,* sumado al hecho de que
la dosis que habitualmente se administra produce
niveles séricos inmediatos mucho mas elevados
que los probablemente necesarios®®** y ademas la
comunicacion de un riesgo potencialmente cance-
rigeno, que si bien no ha sido corroborado por
otros estudios, crea incertidumbre.?** Estos he-
chos hacen que otras alternativas de profilaxis no
puedan ser descartadas facilmente y nos obligan
a un analisis critico y responsable del problema.

Aparentemente, la administracion oral pro-
duciria niveles mas erraticos y menos persisten-
tes.® En tanto, la via intramuscular tendria un
cierto efecto de depdsito y de liberacion prolon-
gada.”

Una nueva linea de investigacion, interesante
y quizas promisoria, es la que se esta llevando a
cabo con la administracion de un suplemento
oral de vitamina K (5 mg/dia) a las madres que
amamantan, ya que podria, en asociacion a una
dosis tinica oral al RN, disminuir los riesgos de |as
hemorragias tardias.®

La nueva formula de vitamina K (MM) mejora
la absorcion oral aun en ninos con colestasis
crénica.® En la poblacion de alto riesgo la reco-
mendacion continta siendo la administracion
parenteral. La forma MM es bien tolerada porvia
parenteral (IM o EV) y no parece mostrar efectos
adversos.” La via EV fue probada satisfactoria-
mente por Mieth y col. en Suiza, quienes investi-
garon la eficacia y tolerancia en prematuros me-
nores de 1.500 g, administrando 1 mg de vitami-
na K MM porvia EV al nacer, seqguido por 2 mg por
via oral cada cuatro semanas hasta el alta. Los
niveles de vitamina K fueron similares a los halla-
dos en estudios clinicos previos en RN de término
sanosy los niveles plasmaticos a las cuatro sema-
nas fueron superiores al indice promedio normal
del adulto (0,7 ng/ml).*

CONCLUSION Y RECOMENDACIONES

Los neconatologos casi hemos dejado de consi-
derar a la vitamina K como un tema de discusion
durante muchos anos. Para nosotros, la adminis-
tracion de 1 mg de vitamina K al nacer fue una
rutina no cuestionada. Excepcionalmente tenia-




mos conocimiento de alguna complicacién rela-
cionada a su aplicacién (hematoma, infeccién,
raramente una paresia de miembro interior). Sin
embargo, muchos padres presentes en el momen-
to del nacimiento de sus hijos nos cuestionaron el
dolor provocado al bebé por la inyeccién. En la
medida en que ésta fuera la Unica forma de admi-
nistracidn, el hecho no ofreceria mayor discusion.

La realidad es que contamos con una nueva
alternativa: la literatura de los ultimos 10 afos
sugiere la posibilidad cierta de administrar vita-
mina K por via oral.

Nosotros pensamos que el conocimiento de
estanueva posibilidad va a llevar progresivamen-
te a uncambio hacialavia oral porvariasrazones:
no aumenta significativamente el riesgo de he-
morragias en el recién nacido, tiene altas proba-
bilidades de disminuir las poco frecuentes com-
plicacionesy el dolor es un hecho evidente frente
a la administracion IM de la medicacidn.
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La vara del gobierno es una antorcha, si te quedas
con ella mucho tiempo te quemards las manos.

Proverbio Papago
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Sindrome de hipoventilacion alveolar central
durante el sueno

Dr. JUAN M. FIGUEROA TURIENZO*

RESUMEN

El sindrome de hipoventilacién alveolar central (HVACQ)
se produce por un déficit en la percepcién de la hipoxiay la
hipercapnia que ocasiona una disminucion del estimulo
respiratorio central, preponderantemente durante el sue-
fno. Describimos un nino de 11 anos con HVAC asociada a
una disfuncién hipotalamica. Comentamos los hallazgos
polisomnograficos y el tratamiente mediante ventilacion
por presién positiva durante el suefio en su domicilio.

Palabras claves: hipoventilacion central, sueno, ventila-
cion asistida, mascara nasal.

La hipoventilacion alveolar central (HVAC) es
un cuadro poco frecuente y de pronéstico som-
brio. Sin embargo en los Uitimos afos se han
producido grandes adelantos en el manejo de
estos pacientes. Como ejemplo de ello presenta-
mos un nifio con HVAC recientemente diagnos-
ticado y tratado en nuestro Centro.

HISTORIA CLINICA

Unvardnde 11afos, proveniente de un peque-
fo pueblo del interior, fue derivado para ser eva-
luado en funcion de sus antecedentes. Habia sido
un recién nacido normal, con un crecimiento y
desarrollo adecuados hasta los 3 anos, en que
comenzo un bruscoy luego sostenido aumento de
peso. A los 5 afios de edad, mientras cursaba un
cuadro catarral febril, fue encontrado una ma-
fiana en su cama cianodtico y sin responder a
estimulos. Trasladado a un centro regional per-
maneci¢ cuatro dias en asistencia respiratoria
mecanica, remitiendo el cuadro. Se le realizé

*  Meédico Pediatra. Centro para la Investigacion y Trata-
miento de los Trastornos Respiratorios Asociados al
Suefio (CITTRAS).

Instituto de Neurobiologia, Vera 863 1414 Buenos Aires,

Tel.: 856-6810, Fax: 856-7108.

SUMMARY

The central alveolar hypoventilation syndrome (CAHS)
is the consequence of a deficit in the perception of hypoxia
and hypercapnia, which produces a diminution in the cen-
tral respiratory drive, mostly during sleep. We described a
boy (11 years old) with CAHS and an hypothalamic dis-
function. The polysomnographic features are discussed, as
also was the treatment with positive pressure ventilation
during sleep at home.

Key words: central hypoventilation, sleep, assisted ven-
tilation, nasal mask.
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una tomografia axial computada (TAC) descripta
como normal y fue dado de alta. Al afio repitid el
mismo cuadro, con idéntica evolucion. Un estu-
dio metabolicoinformd bajos niveles de carnitina,
indicandose un suplemento por via oral. Conti-
nud en buen estado (exceptuando su sobrepeso)
hasta los 10 afios (35 kg de peso), cuando sufrio
una nueva descompensaciéon. Con diagnostico de
sindrome de Pickwick se le indicd una amigda-
lectomia. En el posoperatorio inmediato sufrid
una hemorragia seguida de una nueva crisis. Una
evaluacidén endocrinoldgica determind hiperpro-
lactinemia e hipotiroidismo, tratado hasta ahora
con levotiroxina. Una ecocardiografia informo
hipertensiéon arterial pulmonar moderada.

El nifio continud sin nuevas descompensa-
ciones hasta llegar a nuestra consulta, a los 11
anos de edad. Los padres referian que no ronca-
ba y dormia “muy profundo”; habitualmente se
levantaba a orinar durante la noche y a veces
presentaba enuresis nocturna. No notaban som-
nolencia diurna pero tenia problemas en su
escolaridad, atribuidos por los padres a las in-
fernaciones reiteradas. Era un nifio de talla baja
y obeso, sin otras particularidades al examen
fisico. Los examenes funcionales respiratorios
mostraban un ligero déficit restrictivo y los gases
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en sangre arterial eran normales (obtenidos con
el nino despierto). Con un diagnostico presuntivo
de HVAC asociada al suefo se realizé una
polisomnografia, implementando los recaudos
para un eventual ensayo de asistencia respirato-
ria mecanica por mascara nasal.

Polisomnografia

Se analizaron los siguientes parametros fisio-
l6gicos durante el suefo nocturno:

a) electroencefalograma,

b) electrooculograma,

c) flujos aéreos nasal y bucal (termistores),

d) movimientos respiratorios toracicos y ab-
dominales y sumatoria de ambos (pletis-
mografia de inductancia),

e) electrocardiograma,

f) electromiogramas mentoniano, diafrag-
matico y abdominal (electrodos de super-
ficie),

g) porcentaje de saturacion de oxigeno de la
hemoglobina (oximetro de pulso),

h) onda de pulso (derivada del oximetro de
pulso),

i) frecuencia cardiaca (idem).

Las senales fueron registradas en un poligrafo
de 20 canales. Durante todo el estudio se moni-
torizé con un capnografo la concentracion de
CO, en el aire espirado (ETCO,) mediante una
sonda colocada en una de las fosas nasales. Los
niveles de CO,, monitorizados visualmente so-
bre lapantalladelanalizador, fueron transcriptos
periddicamente sobre el registro poligrafico.

RESULTADOS

Se registro inicialmente un periodo de 101
minutos de suefio espontaneo, con un 17% de
estadio 1, un 15% de estadio 2, un 56% de
estadio 3-4 (total de suefio No REM=88%); y un
12% de suefio REM. Estas caracteristicas de [a
organizacion del suefio son esperables para un
registro breve del primer tercio del suefo noc-
turno en un paciente de esta edad. No se obser-
varon apneas ni hipopneas. No presentd ronqui-
do, respiracién paradojal téracoabdominal, ni
actividad de los musculos respiratorios acceso-
rios u otros signos indicativos de obstruccion
respiratoria. Los movimientos respiratorios eran
superficiales y la frecuencia respiratoria (24 por
minuto en el nifo despierto) se mantuvo entre
25y 30. La saturacion de oxigeno (Sa0,tc) (por
encima del 95% estando despierto) descendid
desde el primer momento de somnolencia hasta
un 70-75%, con un aumento de la ETCO, hasta
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alrededor de 70 mmHg. Durante los primeros
segundos del adormecimiento, en que el nifio
respondia a érdenes simples, la hipoxia y la hiper-
capnia pudieron serrapidamente revertidas porla
hiperventilacién voluntaria (Gréfico 7). Con la
profundizacion del suefio el deterioro de los
gases se magnificaba; en los estadios 3-4 se
produjeron severisimas desaturaciones {(minima
de 19%) con elevaciones de la ETCO, de hasta 93
mrmHg (Grafico 2). En elREM [a 5a0, tc minima fue
de61% yla ETCO, maximade 72 mmHg (Gréfico 3)
(Tabla 7). La desaturacnon y la hipercapnia no
originaron variaciones importantes en la frecuen-
cia respiratoria o cardiaca ni aun en los momentos
mas severos. No se produjeron episodios de des-
pertar clinico ni electroencefalografico.

TRATAMIENTO

Con el diagnostico de HVAC se realizo, duran-
te el mismo estudio, un ensayo de ventilacion
mecanica durante el suefo, con un respirador
volumétrico portatil y una mascara nasal de
siliconas (mascara para CPAP nasal). El nifio tole-
ré muy bien el procedimiento, retomando el
suenosin inconvenientes. Se graduaron los para-
metros ventilatorios hasta establecer los necesa-
rios para mantener una SaO,tc por encima de
94% y una ETCO, por debajo de 45 mmHg en
todos los estadios de sueno (volumen corriente
de 550 ml, frecuencia respiratoria de 18 por mi-
nuto, aire ambiente). Se instruyo a los padres en
el manejo del respirador y del oximetro de pulso
y se los informé sobre las caracteristicas de la
enfermedad del nifio, asi como sobre los poten-
cialesinconvenientesdel tratamiento (fundamen-
talmente relacionados con la mascara). Se envio
un instructivo a los médicos tratantes del nifio en
sulugar de origeny, con el acuerdo de los mismos
y de los padres, se continué la ventilacion duran-
te el suefio en forma domiciliaria, bajo monitoreo
oximétrico.

as (valore
- y deter.-aro ‘maximo*) segun el estado
de wgr!anc:a

Vigilia Suefio REM Suefio No REM
% Saturacion
de O, 95% 70-(*61)% 35-(*19)%
€O, expirada | 39 mm Hg 56-(*72) mm Hg | 80-(*93) mm Hg
Frecuencia
respiratoria 24 por min. 28 por min. 27 por min.
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EVOLUCION

Luego de dos meses el nifio y su familia tolera-
ban muy bien el tratamiento. Los padres referian
con entusiasmo grandes cambios en la personali-
dad del nifio, que parecia estar mucho mas activo
e interesado por jugar y hacer cosas nuevas.
Habia disminuido su peso en 2 kg.

DISCUSION

La HVAC de manifestacion posterior al pri-
mer afo de vida es muy poco frecuente. La
mayoria de los nifos descriptos debutaron con
su sintomatologia alrededor de los cuatro afos
de edad. En general se asocié con multiples sig-
nos de disfuncion autondmica e hipotalamica:
baja sensibilidad al dolor, hiperfagia y obesidad,
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hiperprolactinemia, hipotiroidismo, alteraciones
gonadales, crisis hipernatrémicas, hipotermia,
etc." El primer signo de enfermedad suele ser la
alteracion del peso, hasta que en algin momento
se presenta una descompensacién respiratoria
durante el suefio, cominmente asociada a una
intercurrencia infecciosa en las vias aéreas supe-
riores. Con la evolucion se agregan las complica-
ciones de la hipoxia/ hipercapnia durante el sue-
no (hipertension pulmonar, cor pulmonar, dete-
rioro neurolodgico, etc.). Durante el suefio no
existe ninguna sintomatologia particular ya que
no hay ronquido y, al no percibir [a hipoxia ni la
hipercapnia, no presentan tampoco taquipnea ni
las reacciones de despertar o el suefio inquieto
que pueden verse en los nifos con sindromes de
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EEG: electroencefalograma; EOG: electrooculograma; EMGgg: electromiograma mentoniano; EN: flujo aéreo nasal; FB: flujo aéreo
bucal; MT: movimientos toracicos; MA: movimientos abdominales; SMR: sumatoria de movimientos respiratorios (toracicos ¥
abdominales); Sa0 ,tc: saturacion de oxigeno transcutanea*; pulso: onda de pulso; FC: frecuencia cardiaca; ETCO,: concentracion de
CO, en el aire esp:rado ECG: electrocardiograma; EMGic: electromiograma intercostal; EMGdia; electromrograma diafragmatico.

-

Para mayor claridad se ha reemplazado la linea del trazo de la SaO2tc por los valores numéricos correspondientes.
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hipoventilacion de origen periférico (miopatias,
fibrosis quistica, etc.).

Una caracteristica de la HVAC es la mayor
severidad durante el suefo lento profundo (es-
tadios 3 y 4). Si bien el déficit en la sensibilidad
a la hipercapnia y la hipoxia es permanente,
existen en la vigilia y, en menor medida en el
REM, estimulos respiratorios centrales no de-
pendientes de la quimioscepcién que hacen que
en esos momentos la respiracion se mantenga
normal o menos comprometida. La gravedad de
la HVAC varia de un paciente a otro y también
puede variar para un mismo paciente en dife-
rentes etapas de su evolucion, pero usualmente
no retrograda hasta la normalidad. Los casos
mas severos presentan también hipoventilacién
durante la vigilia y, en todos los casos, la hipo-
ventilaciéon se agrava ante las intercurrencias
infecciosas. Como estos pacientes no implemen-
tan ninguna respuesta defensiva (ni disnea, ni
taquipnea) lainestabilidad respiratoria puede pro-
gresarfacil einadvertidamente hasta lainsuficien-
cia respiratoria severa. No existen aun mayores
precisiones sobre la etiologia de la HVAC.®

El tratamiento del sindrome de HVAC (inde-
pendientemente de los trastornos hipotalamicos
asociados) se basa en la ventilacion asistida du-
rante el suefio. Como alternativa han sido ensa-
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Desnutricion y deshidratacion hipernatrémica
neonatal grave

Dres. GRACIELA DAMILANO, NORMA ARIAS y DIEGO PADILLA*®

RESUMEN

Se describe un neonate con un cuadro de desnutricion y
deshidratacion hipernatrémica grave. Un trastorno idiopa-
tico del apetito (que condicionaria una menor demanda
alimentaria) seria la causa probable del mismo. Secunda-
riamente a la menor demanda, un retraso en el proceso de
maduracion lactea se asocia a incremento de sodio en la
leche materna.

Se discuten las causas de hipernatremia.

Se mencionan otras causas de aumento de sodio en la
leche materna.

Se enfatiza la importancia del asesoramiento materno
para una lactancia exitosa.

Palabras claves: desnutricion, deshidratacion hiperna-
trémica neonatal, trastornos del apetito, sodio en leche
materna.

INTRODUCCION

Las evidencias cientificas acumuladas en el
tiempo han confirmado las ventajas, ya univer-
salmente reconocidas, de la lactancia natural
sobre las demas formas de alimentacion duran-
te el primer afio de vida, tanto desde el punto de
vista emocional, como nutritivo e inmunolégico.

No obstante, existen situaciones de excep-
cion en las cuales debe plantearse la suspension
de este tipo de alimentacién.'

Una de ellas, quizas entre las mas ocasionales
y sobre la cual aln existen controversias, es
debida a un trastorno primario de la demanda
del neonato, que condiciona un retraso en la
maduracion lactea y el consecuente aumento de
la concentracién de sodio en la leche materna.?

En este reporte describimos el caso de un
neonato de nueve dias de vida que fue interna-
*  Departamento de Pediatria. Centro de Educacién Médica

e Investigaciones Clinicas “Norberto Quirno” (CEMICY,

Buenos Aires,

Sanchez de Bustamante 2560 PB. (1425) Buenos Aires. Fax:
801-5506.

SUMMARY

The case involves a neonate suffering from malnutrition
and serious hypernatremic dehydration. An idiopathic dis-
turbance in appetite (causing a smaller nutritional demand)
is the probable cause of the condition. Secondary to the
decreased nutritional demand, a set back in the lactic
maduration is associated with an increase in the level of
sodium in the breast milk.

The causes of the hypernatremia are discussed.

Additional causes for the increase in sodium in the
breast milk are discussed.

The importance of the mother’s assistance for successful
breast feeding is emphasized.

Key words: malnutrition, neonatal hypernatremic dehy-
dration, idiopatic disturbance in appetite, sodium in breast
milk.
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do por un cuadro de desnutricion y deshidra-
tacion hipernatrémica grave y que ejemplifica lo
anteriormente expuesto.

HISTORIA CLINICA

Se describe un neonato de nueve dias de vida,
alimentado exclusivamente con leche materna,
que se interna por presentar deshidratacion gra-
ve y desnutricion,

Fue un recién nacido a término con un peso
de 3.030 g, Apgar 9/10, nacido de parto eutécico
fuera de esta institucion, de una mujer de 31
anos de edad. Recibié el alta neonatal al quinto
dia de vida por causa obstétrica, con un peso de
2.760 g.

A partir de este momento, la madre notd que
el nino demandaba alimentarse menor cantidad
de veces (2 © 3 por dia) y al colocarlo al pecho
lloraba con mayor intensidad, alejandose del
mismo. Este episodio se repetia en cada oportu-
nidad en que era amamantado.

El nifo se mantuvo en este estado hasta el
noveno dia de vida, en el cual sus padres consul-



VOL. 94/1996

taron al pediatra refiriendo ausencia de deposi-
ciones en los Ultimos cuatro dias, y de diuresis en
las ultimas 24 horas.

Al momento de la consulta, el paciente se
encontraba en mal estado general, emaciado,
con palidez generalizada, signo del pliegue 3/3,
fontanela anterior deprimida, llanto sin lagri-
mas, ojos hundidos, mucosassecas, sensorio alter-
nante y reflejos arcaicos débiles, y su peso era de
2.260 g.

La tension arterial era de 80/40, frecuencia
cardiaca de 135 por minuto y frecuencia respira-
toria de 36 por minuto.

Los datos de laboratorio fueron:

Na en sangre 175 mEg/l

K en sangre 5,5 mEqg/l

Hio 45%

GB 20.900/mm?

Estado [ pH ;2
acido-base { pCo0, 34
(EAB) | HCO, 13
Urea 138 mg%

Glucemia 51mg%

Se realizaron hemocultivos, urocultivo y cul-
tivo de LCR, con resultados negativos.

Con el diagnético de desnutricion y deshidra-
tacion hipernatrémica grave, se realizé el trata-
miento hidroelectrolitico correspondiente, me-
jorando progresivamente. A las 48 horas el Na+
plasmatico era de 157 mEg/l, normalizandose
hacia el cuarto dia de internacién.

Considerandose como causa probable vy
desencadenante del cuadro descripto un tras-
torno primario en la demanda de alimentacion,
el cual conduciria a un aumento de Na+ en leche
materna, se realizo dosaje de dicho ion en la
misma de acuerdo a la técnica descripta en la
literatura,? utilizandose como control los valo-
res hallados en muestras de una poblacion en
iguales condiciones.

Los valores hallados fueron los siguientes:

Dias 16, 17 y 18 (posparto):
Dia 31 (posparto):

39 a 40 mEqg/l
71 mEg/l

La madre no presentaba signos de mastitis ni
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lesiones del pezon al examen fisico, descartan-
dose fibrosis quistica por historia clinica y prue-
ba del sudor. El dosaje de Na+ plasmatico mater-
no resulté de 139 mEqg/l.

El nifio fue dado de alta a los 20 dias de vida
en buen estado general, con un peso de 2.740 g,
alimentandose con leche maternizada.

DISCUSION

Las causas de hipernatremia en neonatos se
pueden englobar en tres grandes grupos:

a) por disminucién de la ingesta de liquidos;

b) por aumento de la ingesta de sodio;

¢) por aumento de las pérdidas de liguido.

En el caso descripto, la gravedad de la deshi-
dratacion y desnutricion sugieren como factor
probable, la disminuciéon de la ingesta de liqui-
dos, en una edad de la vida en donde las pérdi-
das insensibles son mayores y la capacidad de
concentracion renal menor.

La escasa demanda de alimentacion puede
interpretarse como secundaria a un trastorno
idiopatico del apetito que conduce al neonato a
solicitar su alimento con menor frecuencia, lo
cual no es advertido por los padres como una
situacion anormal, sino como indicio de sacie-
dad.

En este case, como en los anteriormente des-
criptos, se hallé un aumento en la concentracion
de sodio en la leche materna, que podria expli-
carse por un retraso en la maduracion de la
misma, condicionado por el menor estimulo para
la secrecion lactea.

El valor normal de sodio en la leche humana
madura oscila entre 5y 9 mEq/l.* Entre las causas
deaumentodesuconcentracion en estasecrecion
merecen destacarse la mastitis,> las lesiones del
pezon,® y tal vez, la fibrosis quistica,® todas las
cuales fueron descartadas en el caso presenta-
do.

Al igual que en anteriores casos reportados,
la madre de nuestro paciente era primigesta,
pertenecia a un buen medio sociocultural, y con
buena disposicion hacia la lactancia natural 278

El paciente que presentamos, nos recuerda la
importancia del asesoramiento y controles ade-
cuados que aseguren unamamantamiento exitoso,
sobre todo si se trata de madres primerizas. 1

2. Rowland, TW.; Zori, R.T.; Lafleur, W.R.; Reiter, E.O.:
Malnutrition and hypernatremic dehydration in breast-
fed infants. JAMA 247: 1016, 1982.
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Comentario de libros

SRR A

OFTALMOLOGIA DEL RECIEN NACIDO
Para Oftalmdélogos y Pediatras Neonatologos
Dr. Jorge Mario Levit

Su autor Jorge Mario Levit, oftalmélogo pediatra que hizo su experiencia en
el Servicio de Oftalmologia del Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez” de
Buenos Aires v en la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal del Hospital
“Ramdn Sard4”, analiza en este texto diversos aspectos oftalmoldgicos vincu-
lados al R.N., desde prematuro hasta el mes de nacimiento.

En su primera parte enfoca cémo examinar y qué buscar cuando se examina
un bebé; a qué prestar atencidn y qué recursos utilizar para llegar al
diagndstico. Luego describe las alteraciones propias del R.N., las primeras
actitudes a tomar y finalmente los principales cuadros oftalmolégicos que se
presentan enesta etapa de la vida, diagnésticos diferenciales ytratamientos.
Se presenta con ilustraciones color, cuadros y un diskette 5 1/4 para D.0O.8.
Escrito en forma clara, prdctica y ordenada, este excelente manual dirigido
a oftalméloges y pediatras neonatdlogos, serd sumamente 1itil como libro de
consulta rdapida.

VACUNAS
Nifos, adolescentes y adultos
Dra. Maria Elena Vega

Este libro de Maria Elena Vega, destacada médica sanitarista, docente de
epidemiologia de la Escuela de Salud Publica ¥ consultora de OPS/OMS.
es un texto actualizado sobre Vacunas, donde todos los temas estan
enfocados desde los aspectos inmunoldgicos, epideminlégicos y operativos,
con lenguaje claro y muy accesible. En sus oche capitules v seis apéndices,
son tratados los distintos tipos de vacunas, sus indicaciones y contraindi-
caciones, calendarios de vacunacidn, criterios ps=
interrumpidos, vacunacion del adulto, como evitar fallos vacunales, cade-
na de frio, bioseguridad, legislacién vigente v en e! tltimo apéndica las
distintas vacunas registradas en la Administraci

a recomponer esquemas

utilidad para todos los integrantes del equipo de salu
de pregrado de ciencias de la Salud.
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Recomendaciones sugeridas
para la constitucion y funcionamiento de un
Comité Hospitalario de Etica Clinica’

1. Fundamentos para la creacion de
un Comité de Etica Clinica

1.1. En la tarea cotidiana de asistencia a pacien-
tes, el pediatra se confronta, en ocasiones,
con problemas de orden moral, en los cuales
la excelencia técnica en su formacion no
garantiza latoma de una decisidon adecuada.
En estos casos, la consulta con un grupo de
personas de la institucién que han decidido
ocuparse de los aspectos éticos y morales del
trabajo médico, bien intencionadas, puede
ayudarlo a la toma de una decisién mas ade-
cuada.

1.2. La idea de un Comité de Etica Médica o
Clinica nace de la necesidad de reflexién
conjunta entre los miembros del equipo de
salud y otras disciplinas. No nace como un
Tribunal ni como una entidad de auditoria.

2. Funciones del Comite

Las funciones de un Comité de Etica son prin-
cipalmente de asesoramiento y de docencia. El
Comité no debe disminuir en el pediatra la capa-
cidad de resolucién de los problemas morales en
la atencion de pacientes, sino ayudar a reforzar
esa capacidad. El Comité no debe empobrecer las
funciones del pediatra, sino enriguecerlas.

3. Analisis prospectivo o retrospectivo

Latarea principal del Comité es preventivayse
considera altamente conveniente que, en la ma-
yoria de los casos, el Comité centre sus energias
en el analisis de decisiones por tomar, mas que en
el analisis de decisiones ya tomadas.

*  Subcomisién de Etica Clinica: Dres. José M. Ceriani
Cernadas, Horacio Lejarraga, Herminia J. Itarte, Miguela
Lapacé, Carlos Robles Gorriti y Diego G. Faingold.
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4. Objeto de trabajo del Comité

El centro del problema es el paciente, no los
profesionales ni las instituciones.

Se considera altamente conveniente que los
Comités no se ocupen de los problemas de traba-
jo y de interaccién entre profesionales. Estos
problemas deben resolverse en otros &mbitos, ya
sea a través de la organizaciéon administrativa
natural de la institucién o los tribunales deonto-
l6gicos o Comités de Honor, etc.

Cuando dos o0 mas profesionales tienen distin-
ta opinién sobre conductas a tomar en un pacien-
te, esto puede generar un dilema ético y, en
consecuencia, resultar Gtil la consulta al Comité
de Etica Clinica.

5. Tipos de problemas en ética clinica
Los Comités pueden ocuparse de dos tipos de
problemas diferentes:

5.1. Problemas morales en la atencion de un pa-
ciente perfectamente individualizado, con
un nombre y apellido definidos, edad, etc.; a
cargo de un médico también definido, etc. A
los problemas éticos de este tipo los llama-
mos problemas de ética clinica, y es el tipo de
problemas que se nos plantean a los pedia-
tras en nuestra tarea cotidiana.

5.2. Problemas morales en la atencién de un tipo
de pacientes determinado. Por ejemplo, “los
nifos con peso de nacimiento menor de...”
Este tipo de problemas implican, ademas,
decisiones atomaranivelinstitucional. Tiene
que ver también con la administracién de los
recursos de la institucion.

Es muy frecuente que al tratar problemas del
tipo 5.1secaigaenladiscusion de problemastipo
5.2. Debe evitarse que ambos sean tratades en la
misma reunién o confundidos.
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Para tratar los problemas descriptos en 5.2
pueden invitarse personas "ad hoc”.

6. Composicion del Comité

Es altamente conveniente que sea multi-
disciplinario y compuesto por profesionales de
distintas disciplinas que actden en la instituciony
fuera de ella. Debe pensarse en servicio social,
enfermeria, salud mental, asesoria legal, filoso-
fia, etc. Si el caso lo requiere, podra incorporarse
un representante de la religion del paciente ana-
lizado.

A SAP ARCH ARG PECIATR

7. Se aconseja que el Comite cumpla activida-
des de formacion de sus miembros, con suscrip-
cionesarevistas especializadas, reunicnes biblio-
graficas, visitas de miembros de otros Comités,
asistencia a cursos, seminarios, etc.

8. Se aconseja que, una vez constituido, el
Comité redacte su reglamento de funcionamien-
to.

9. Se aconseja que el Comité dependa de la
mas alta autoridad del hospital. |

PEDIATRIA DEL PAsSano

El relato dice:

injurias v la cara no se mostraba livida.

para producir la muerte”.

Muerte subita del lactante
Dos pacientes comunicados en los anos 1686 y 1863

En el Diario de Samuel Sewall (1647-1729) editado en 1973 por M.H. Thomas
(Nueva York, 2 vol.), en la pagina 96 Sewal! describe tal vez el primer paciente americano
que sec registra de Sindrome de Muerte Subita en un lactante.

Tl escribié: “Febrero 13, 1686. El pequerio hijo del seior Eyre, estando aparentemente
bien, murié durmiendo en la cama con sus padres, sin evidencia de signos post-mortem”.

En el ano 1863, David W. Cheever, Adjunct Profesor de la Harvard Medical School,
publictd en el Boston Journal Medical Surgery (vol 68, pag. 224), en trabajo sobre “Sudden
death of an infant without known cause”.

“Marzo 9, 1863. Muerte sitbita de un lactante de causa desconocida. Un nifio de 10
semanas de edad, aparentemente en perfecto estado de salud, muere repentinamente
mientras dormia y después de haber dormido una hora y media. No hubo evidencias de

En el examen post-mortem el Dr. C. ne encontré signos mdérbidos, excepto un cierto
derrame seroso en los ventriculos v en la base del cerebro, este dliimo estaba también
congestionado. Todos los drganos toracicos fueron hallados sanos y la laringe libre de
obstrucciones. Habia fallecido de manera similar un pequeno primao del lactante. El Dr.
C. fue incapaz de explicar la causa de la muerte, @ menos que el derrame hubiera sido una
acumulacion incipiente v asintomdtica durante un cierto tiempo, hasta que fue suficiente

T.F.P.
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Prevencion en enfermedacdes renales

COMITE DE NEFROLOGIA*

El delicado equilibrio en que se halla un indi-
viduo en estado de salud se rompe por accion de
un agente agresivo externo que lo llevara hacia
una situacién de enfermedad. Cuando el médico
toma contacto con el paciente tendra que tener
presente una cronologia de hechos que confir-
man la historia natural de la enfermedad. En una
primera etapa segin el esquema de Leawell y
Clark,' obran todos los factores que configurany
determinan los procesos dinamicos de adapta-
cion persona-medio ambiente.

En esta etapa influyen sobre el individuo las
relaciones familiares, sociales, de educacian, vi-
vienda y cultura. Es acéd donde adquiere trascen-
dental importancia la promocién y proteccion de
lasalud, yaquesetratadel periodo prepatogénico
de [a enfermedad: comprende entonces [as accio-
nes de prevencion primaria.

La segunda etapa, llamada patogénica, es el
estado de enfermedad con una escala que varia
desde lo inaparente (presintomatico) a lo sinto-
matico temprano o avanzado. Las acciones en
esta etapa son de diagndstico precoz, diagnaosti-
co, tratamientoy rehabilitacidn, llamadas de pre-
vencién secundaria.

La tercera etapa, denominada de prevencion
terciaria, por secuencia ldgica se resuelve en la
curacion, muerte o cronicidad, secuela como al-
ternativa.

Los topicos que a continuacidon se comenta-
ran, aplicados a los enfermos renales, responden
al esquema de Leawelly Clark. El profesional que
asuma esta concepcién al ejercer su profesion
quedara provisto de una optica que le permitira
aumentar el éxito en sus acciones.

® Dres. Liliana Briones, Irene A. Grimoldi, Rodolfo Martini,
Maria I. Renny v Raquel B. Wainsztein.
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a) Prevencion primaria:

en enfermos renales

1) Vacunas

2} Verotoxinay sindrome urémico hemolitico
(SUH)

3) Infecciénestreptocédcicay glomerulonefritis
difusa aguda.

4) Drogas y rifidn

b) Prevencién secundaria:
1) Diagnéstico prenatal
2) Diagnostico precoz de hipertensién arterial

c) Prevencidn terciaria:
1) Manejo de los factores que predisponen a
la insuficiencia renal crénica terminal.
2) Rehabilitacién psicofisica del paciente tras-
plantado.

VACUNAS Y ENFERMEDAD RENAL

Uno de los mayores avances en medicina con
el desarrollo de vacunas altamente efectivas fue
y es la erradicacion y el control de enfermedades
infecciosas.

Para lograr esta prevencion es necesario e
imperativo que todos los nifios reciban y comple-
ten el calendario de vacunacion, incluso pacien-
tes con patologia renal que no deben escaparse
de este esquema.’

El nifio que presenta una uropatia, el que
padecid un SUH, una glomerulonefritis difusa
aguda posinfecciosa, purpura de Shénlein He-
noch, o el que padece una tubulopatia es un
huésped normal desde el punto de vista inmuno-
logico y debe completar el esguema de vacuna-
cién habitual.

Otrogrupo de pacientes podra presentar alte-
raciones de la inmunidad, por la enfermedad
misma o por el tratamiento instituido, como ocu-
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rre en el sindrome nefrdtico primario (SNe). En
estos casos habra que elegir o no desaprovechar
el momento cportuno para indicar la vacuna-
cién. Los nifios inmunocomprometidos pueden
sertodavia mésvulnerablesytener manifestacio-
nes mas severas de las enfermedades infecciosas
comunes.?

Un tercer grupo de pacientes |o constituyen los
insuficientes renales cronicos (IRC) entratamiento
conservador o dialitico,* candidatos a trasplante®y
por ende a inmunosupresién futura. En ellos ten-
dremos que indicar otras vacunas (hepatitis B) y
revisar cuidadosamente y actualizar su calendario
antes de que sean trasplantados.

Sindrome nefrético primario

La edad de aparicion del SNe es la primera
infancia, etapa en la que la mayocria de estos
ninos han recibido parte del esquema de vacuna-
cién pero tendran que completarlo con las dosis
de refuerzo.®

Es conocido el riesgo y la susceptibilidad que
presentan a las complicaciones infecciosas a gér-
menes Gram + como el Streptococcus pneumo-
niae. Susceptibles a mayor morbilidad, sobre todo
sison recaedores frecuentes, lo que lleva a inmu-
nodeprimirlos mas por los tratamientos corticoi-
deos reiterados. Pueden presentar respuestas
anormales humeorales a desafios antigénicos (fun-
damentalmente infecciones) y tambien respues-
ta variable en titulos de anticuerpos a estimulos
antigénicos por vacunas. Se suma a veces la
desnutricién secundaria a la proteinuria persis-
tente.

Existe el concepto de que vacunar puede exa-
cerbar o precipitar la recaida en el SNe. No hay
estudios serios que lo avalen ni lo descarten. No
debe suspenderse o posponerse la indicacion de
vacunas por temor a esta posibilidad.

Recomendaciones

Efectuar PPD y Rx de térax antes de comenzar
el tratamiento inmunosupresor y repetir anual-
mente.

En el paciente corticosensible vacunar en los
periodos de remisian.

En el paciente corticorresistente que reciba
otro tratamiento inmunosupresor, lo aconseja-
ble es no indicar vacunas con microorganismos
vivos hasta 3 meses después de suspendido el
mismo. Esto es valido no sélo para el SNe sino
para todas aquellas glomerulopatias primarias o
secundarias (lupus, glomerulonefritisrapidamen-
te progresivas, etc.) que requieren tratamiento
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con corticoides a altas dosis y/o otros inmuno-
supresores,

Incorporar en el calendario de vacunacién las
vacunas antineumococica y antigripales.

Insuficiencia renal crénica

Pacientes con IRC secundaria a diversas etio-
logias tienen mayor riesgo a infecciones por he-
patitis B. Es conveniente inmunizarlos en etapas
tempranas, una vez hecho el diagnéstico de IRC
mientrasestdn entratamiento conservador. Tam-
bién se recomienda en ellos las vacunas para
influenza A, B y antineumocdcica pues pueden
desarrollar infecciones mas severas (ver cuadro).

Vacunas especiales
Vacuna antineumococica:

Antigenos polisacaridos capsulares de 23
serotipos. Vacunar a nifios mayores de 2 afios de
edad. Se podria revacunar luego de 5 anos. Via
subcutanea o intramuscular. Vacunar los pacien-
tescon SNe un mes después de recaida infecciosa.
Indicacion: SNe, IRC, pretrasplante.

Vacunas antigripales:

Influenza A-B. Polivalentes. Via IM. 1 dosis
anual, en otono. En mayores de 6 meses de edad.
Se pueden aplicar con otras vacunas (en distinto
sitio) pero no con DPT. Indicacion: SNe, IRC,
pretransplante.

Vacuna antihepatitis B:

Recombinante. Se puede aplicar desde R.N.

Esquema: 0-16 meses. 0-1-6-12 meses. Sero-
conversion: Anti HBS > 10 mUI/ml.

Refuerzo segln seroconversién. Aplicacion si-
multédnea con otras vacunas.

Actualmente combinada con DPT y HiB.

Indicacién: Dialisis. IRC. SNe.

Vacunas antihepatitis A:

Padrian aplicarse con el mismo esquema que
la antihepatitis B. No existiendo hasta la fecha
bibliografia sobre su aplicacién en pacientes con
enfermedad renal.

Vacunas y enfermedad renal

Vacunas Dosis Refuerzo Indicacidn
DPT 2,46m 18m rutina
Sabin 2,4,6m 18 m, 62 rutina
Haemophilus 2-3 dosis 1 rutina
MMR 15m 12 a 3 meses
sfinmunosup.
Influenza A, B| Anual en otofio No 5. Nef-IRC
Hepatitis B 0,1,6,12m antiHBS <10U/L IRC
Neumococo 1 dosis (> 2 3) 5z 5. Nef.-IRC
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Verotoxina y SUH

El SUH posenteropético es la causa mas fre-
cuente de insuficiencia renal aguda en pediatria
en la Argentina donde constituye una enferme-
dad endémica.

Estudios recientes han demostrado su asocia-
cion con la infecciéon por E. coli productora de
verocitoxina (ECVT)."8

La verotoxina (VT) fue descrita por Konowal-
chuk® en 1977, quien observo que actuaba sobre
una linea celular continua del rinén del mono
verde africano, denominada células Vero.

La VT es similar a la toxina producida por la
Shigella dysenteriae tipo [, uno de los agentes
biologicos mas toxicos que se conocen.

LaVT predeminantemente hallada, tantoen nues-
tro pais como en otros lugares del mundo, es la VT2,

La cepa de ECVT que se halla con més frecuen-
ciaeslaQ157: H 7.1%%

Se hacomprobado que losreservorios de ECVT
estadn en el tracto digestivo del ganado vacunoy
porcino. La ingestién de carne mal cocida o leche
sin pasteurizar ni hervir puede infectar al ser
humano. Asimismo se ha comprobado la transmi-
sidn persona a persona por via fecal-oral.

Teniendo en cuenta que la alimentacion en
nuestro pais es fundamentalmente a base de ga-
nado vacuno y sus derivados, resulta facil com-
prenderlaaltaincidenciade SUH en nuestro medio.

En estudios realizados en convivientes de pa-
cientes con SUH se comprobd en el 25% indices
antecedentes de diarrea simultanea o con dife-
rencia de 15 dias, dolor abdominal o vomitos.

Es factible pensar que extremando las medi-
das de higiene (entre ellas el lavado de manos) y
la recomendacion de adecuado cocimiento de la
carne de origen vacuno asi como la ingestion de
leche pasteurizada, se contribuiria a bajar la inci-
dencia de SUH en nuestro pais. La lactancia ma-
terna también protege de la enfermedad los
primeros meses de vida.

Por Gltimo, es importante destacar que a pesar
de la alta sensibilidad de la ECVT a la mayoria de
los antibidticos cominmente utilizados, se ha
cuestionado el rol de laantibioticoterapia en esta
patologia, ya que no modifica el curso de la
enfermedad e incluso hay autores que conside-
ran un factor de riesgo a la utilizacion de esta
medicacion que puede provocar mayor produc-
cidon y/o liberacion de toxinas.'®

Infeccion estreptocdcica y
glomerulonefritis difusa aguda
La glomerulonefritis posestreptocoécica es la

N EN ENFERMEDADES RENALES

forma maés frecuente de glomerulonefritis posin-
fecciosa en nuestro paisy, si bien esuna enferme-
dad de curso benigno, en algunas ocasiones pue-
de evolucionar hacia la cronicidad.

El tratamiento precoz y adecuado de la infec-
cion por estreptococo Beta hemolitico grupo Ay
la mejoria de factores econdmicos y sociales ha
llevado en muchos paises a la disminucion de la
prevalencia de esta enfermedad.’"

Ademas de las cepas nefritdgenas de fauces
{12,18,25,45,49) conviene recordar que las que
producen lesiones en piel (49,55,57,60) sobre todo
en época estival, son capaces de desencadenar
cuadros de glomerulonefritis aguda.

Distintos estudios epidemiolégicos demues-
tran que los contactos de primer grado de pacien-
tes con glomerulonefritis aguda tienen mayor
porcentaje de portacion del estreptococo Beta
hemolitico en fauces que la poblacién general
(25% versus 4 a 7%). Si a esto se le suma el hecho
comunicado ya en 1965 por Dodge y colaborado-
res's de la predisposicién familiar para presentar
cuadros nefriticos en miembros de una misma
familia, es evidente la necesidad de estudiar y
tratar adecuadamente a los convivientes de un
paciente con glomerulonefritis aguda, poniendo
énfasis en ninos en edad escolar.

DROGAS Y RINON

El rindn es un érgano altamente sensible a las
drogas y toxinas porgque su débito circulatorio
alcanza al 20% del gasto cardiaco; tiene una
amplia superficie endotelial y la concentracion
que alcanzan las drogas a nivel intracelular y
luminal es alta. El tabulo proximal es el sector
mas expuesto porsumayor actividad metabdlica.”

Enlos pacientes con fallo multisistémico, cuan-
do se usan dosis muy elevadas por tiempos pro-
longados, terapias combinadas, cuando existe
hipoperfusion renal por deplecion de volumen,
hipotensién o fallo cardiacoy en caso de obstruc-
cidnurinariael riesgoseincrementa. Enla uremia,
disminuye la eliminacién de drogas por filtrado
glomerular y por otra parte decrece la combina-
cién de drogas con las proteinas produciéndose
sueliminacién atravésde la célulatubular, lo que
hace que sea mayor la exposicién al farmaco.

La aspirina y los antiinflamatorios no esteroi-
deos pueden provocar fallo prerrenal por inhibi-
cion de las prostaglandinas, especialmente en
pacientes con deplecion salina, estados edema-
tosos o con enfermedad renal subyacente.™

Los antiinflamatorios no esteroideos adminis-
trados durante el embarazo pueden provocar
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fallo renal posnatal y cuando se administran para
el cierre del ductus provocan caida del filtrado
glomerular.

La Ranitidina puede ser causante de sindrome
de Fanconi.”

Son bien conocidos los efectos nefrotoxicos de
los aminoglucosidos: pueden producir fallo renal
agudo o sindrome de Fanconi.?® La toxicidad rela-
tivaes neomicina-gentamicina-tobramicina-amika-
cina y netilmicina. La administracion de una dosis
diaria parece reducir el efecto nefrotéxico.

Tamhbién resultan nefrotdxicos algunos anti-
bidticos betalactamicos. El orden de la toxicidad
escefaloglicina-cefaloridina-cefaclor-cefazolina-
cefalotina-penicilina-cefalexina. No hay datos
sobre nefrotoxicidad por cefalosporinas de 3a.
generacion.

La anfotericina puede provocar caida del fil-
trado glomerular, proteinuria, hematuria, cilin-
druria, disfuncion tubular, hipokalemia e hipos-
tenuria. Las cargas de sodio tendrian un efecto
protector pero a expensas de intercambio con
potasio.”!

Losdiuréticostiazidicos y la fursemida pueden
producir nefritis intersticial aguda especiaimen-
te en combinacién con cefalosporinas y amino-
glucdsidos. También pueden provocar desorde-
nes electroliticos y la fursemida se ha descrito
como causante de calcificaciones renales en pre-
maturos.?

El captopril puede provocar fallo renal en
necnatos tratados por hipertension arterial y
sindrome nefrético en nifios mayores. Elenalapril
escausante de hiperkalemiay de disminucion del
filtrado glomerular en pacientes monorrenos o
con hipertensién renovascular. Las drogas anti-
neoplasicas pueden ser causantes del sindrome
de lisis tumoral con fallo renal agudo o ejercer
toxicidad directa (sindrome de Fanconi) o distur-
bios electroliticos (hipofosfatemia y/o hipomag-
nesemia).??

La ciclosporina provoca alteraciones arterio-
lares, atrofia tubulary fibrosis intersticial cuando
se usa en dosis mayores de 5 mg/kg/dia.

El empleo simultaneo de enalapril y/o nife-
dipina reduciria su nefrotoxicidad.*"

Los medios de contraste yodados pueden de-
terminar nefrotoxicidad con aparicion de fallo
renal agudo no oligurico en el 0,1 a2 0,8% de los
pacientes. Latexicidad aumentaen pacientescon
nefropatia previo hipervolemia o diabetes mani-
festandose por aumento de la creatinina plas
matica.*

En la practica clinica se considera gue la fre-
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cuenciade consultas por nefropatias toxicas es de
5a 10% vy la ocurrencia de fallo renal por esta
causa, del 20 al 25%.

Por esta razon se recomienda que en aquellos
pacientes que reciben drogas nefrotoxicas se
monitoreen los niveles de creatinina plasmatica,
k, Mg, P HCO3, el sedimento urinario, la protei-
nuria o alfa 1 microglobulina, la calciuria y la
eliminacion de enzimas urinarias y en los pacien-
tes con fallo renal previo que se ajusten las dosis
o los intervalos de acuerdo al filtrado glomerular
y, de ser posible, que se monitoreen los niveles
plasmaticos.

PREVENCION SECUNDARIA

Diagndstico precoz de enfermedades
renales: uropatia fetal

El uso tan difundido de la evaluacion fetal con
ecografia ha aumentado la deteccion de anoma-
lias genitourinarias. Como resultado de estose ha
focalizado la atencién en la conducta a seguir en
el momento del diagnostico prenatal y la evalua-
cion posnatal. Con gran optimismo se intentd
corregir algunas anormalidades en el Utero me-
diante cirugia, pero los resultados no fueron los
esperados a pesar de los logros técnicos. Larazon
de esta observacion se debid a que los nifios
fallecian por hipoplasia pulmonar debido al
oligohydramnios y a que la displasia renal exis-
tente era irreversible.

Hasta tanto el diagnostico prenatal sea mas
precoz, las indicaciones de las intervenciones
quirdrgicas intrattero son excepcionales y reser-
vadas a centros de muy alta complejidad.’

La identificacion de estos recién nacidos pre-
cozmente puede minimizar el dafo renal, ade-
cuando el manejo posnatal de estos ninos para lo
cualesnecesarioconsultaracentrosde nefrologia
pediatrica una vez que se tiene el diagnostico
prenatal de enfermedad renal.

Las sucesivas determinaciones que serd nece-
sario tomar para el manejo correcto de un feto
con anormalidades renales de ninguna manera
puede ser de responsabilidad individual. De la
buena comunicacién entre el obstetra, el eco-
grafista, el pediatra, el nefrologo y el urdlogo
derivaran acciones que beneficiaran al nino.

Ingenieria genética

Esta nueva tecnologia de los dltimos 20 anos
permite el analisis fino del material genético
mediante la fragmentacion del ADN por enzimas
endonucleasas de restriccion y corrimiento elec-
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troforético de los fragmentos. Es posible aislar
genes (mapeo génico), clonarlos, introducirlosen
un microorganismo como la E. coli y producir
sustancias biologicas como alfa uno antitripsina,
eritropoyetina, etc., libres de contaminacion en
gran cantidad y menor costo que las obtenidas
del plasma. Permite ademas, mediante el estudio
de vellosidades corednicas desde la décima sema-
na de gestacién, el diagndstico de enfermedades
hereditarias capacesde lesionar al rifnon: cistinosis,
enfermedad de Fabry, tirosinemia tipo uno,
sindrome de Zellweger, etc.”’

Un escalén revolucionario en el diagndstico de
estas nefropatias ha sido la localizacion de los
genes mutados mediante ligamiento genético. Es
decir, el conocimiento de zonas de ADN con deter-
minadas secuencias de base (que por estar en los
genomas de los afectados hacen suponer que se
heredan ligadas o vecinas al gen responsable de la
enfermedad). Para este tipo de diagndstico se
requiere tener el mapeo génico del progenitor
afectado y de por lo menos 2 hijos enfermos.

La aplicacién de esta técnica ha permitido el
estudio de familias con enfermedad poliquistica
autosémica dominante o enfermedad poliquistica
del adulto cuya alteracion se encuentra en el
brazo corto del cromosoma 16.%8 Si tenemos en
cuenta que se trata de una enfermedad que con
mayor frecuencia se manifiesta en la etapa adul-
ta, el conocimiento acabado de la misma permi-
tird en un futuro proximo evitar que se ponga de
manifiesto. Es lo que se pretende una vez aislado
el gen y aplicando la terapéutica génica. De la
misma forma se ha avanzado en el estudio del
sindrome de Alport y de la nefronoptisis.

Diagnostico precoz de la
hipertension arterial

Se considera hipertension arterial (HA) cuan-
do el promedio de los valores obtenidos para la
tensian sistélica y/o diastdlica es igual o se en-
cuentra por encima del percentilo 85, por lo
menos en tres determinaciones y utilizando las
tablas propuestas por la “Second Task Force”
para control de la presién arterial en ninos.”

En pediatria la HA es habitualmente de causa
secundaria, correspondiendo en@proximadamen-
te un 80% a patologia renal. Dentro de este
grupo a veces la hipertension se presenta en
forma aguda como emergencia hipertensiva,
acompanada de sobrecarga de volumen como en
la glomerulonefritis difusa aguda posestrep-
tocdcica, SUH, purpura de Schénlein Henoch,
lupus u otras aglomerulopatias o con normove-
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lemia cuando no se asocia a disminucion del
filtrado glomerular como ocurre en la forma
renovascular, feocromocitoma, neuroblastomao
durante la evolucidn hacia la cronicidad de SUH,
uropatias u otras enfermedades renales.

En el paciente transplantado suele presentar-
se con una frecuencia del 80% y con etiologia
multifactorial.®®

Debe ser controlada en nifnos con alteraciones
cardiovasculares, endécrinas, traumatismos y tu-
mores de rifdn o intracraneanos, asi como tam-
bién en las quemaduras.

Cuando no existe ninguna de las entidades
anteriormente mencionadas, la tension arterial
debesercontroladaante la presenciade cefaleas,
cambios de caracter, anorexia, alteraciones de la
agudeza visual, manifestaciones hemorragicas,
zumbidos, vértigo, poliuria, polidipsia, deten-
cion de la curva de peso, talla, etc.

El pediatra debe registrar periddicamente la
tensién arterial de sus pacientes, desde el naci-
miento una vez por afio, en salud y enfermedad,
al ingreso escolar, previo a un acto quirdrgico,
participacion en competencias deportivas, con la
ingesta de determinadas drogas (corticoides,
simpaticomiméticos, contraceptivos orales) o ante
la presencia de historia familiar de hipertension.”

Es en esta ultima situacion en la que resulta
importante identificarnosolo anifosy adolescen-
tes que presenten HA pasibles de tratamiento,
sino también a aquéllos con tensiones arteriales
normaleselevadas (percentilos 90 a 95), “borderli-
ne” y/o que tengan riesgo aumentado para desa-
rrollar hipertensidn esencial en la edad adulta.

Para este grupo es fundamental el seguimien-
to adecuado, no medicar apresuradamente,
concientizar a los adolescentes sobre la impor-
tancia de actividades aerdbicas y modificar los
habitos alimentarios para prevenir la obesidad y
disminuir la ingesta de sodio.*

PREVENCION TERCIARIA

Manejo de factores que predisponen a la
insuficiencia renal crénica terminal

El dafio del parénquima renal se produce por
diferentes mecanismos segun la historia natural
de laenfermedad, transmision genética, uropatias
que alteran la nefrogenesis del parénquima renal,
infeccion urinaria y reflujo vesicoureteral que lle-
va a la formacién de cicatrices, de donde surge la
importancia del estudio adecuado de los pacien-
tes portadores de estas infecciones, glomerulo-
patias y SUH que evoluciona hacia la cronicidad,
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toxicidad por drogas, y nefrectomias totales o
parciales.’® Todas estas situaciones llevan a la des-
truccion de un numere variable de nefronas con la
consiguiente sobrecarga funcional para las
nefronas remanentes credndose para éstas la si-
tuacién de "hiperfiltracion” segin la teoria desa-
rrollada por Brenner y colaboradores.®

La reserva funcional de estos pacientes puede
serde grado variabley hasido muy bien estudiado
en nuestro pais en nifios afectados por el SUH ante
la sobrecarga proteica, uno de los principales esti-
mulos para la hiperfiltracién.®® La progresién ha-
cia el fallo renal terminal se haria a través de la
esclerosis glomerular provocada probablemente
no sélo por las modificaciones hemodinamicas
propuestas por Brenner (elevacion del flujo y la
presion intraglomerular), sino también por el au-
mento de la permeabilidad a macromoléculas, por
incremento de la presién intraglomerular o me-
diado por toxinas o inmunorreactantes que alte-
rarian la selectividad glomerular.®

Es por esto que en esta etapa adquiere vital
importancia no acrecentar esta hiperfiltracion
recurriendo a larestriccidon del aporte proteicode
la dieta, segln edad y necesidades para el creci-
miento del nifo, utilizarinhibidoresde la enzima
de conversion (enalapril) para disminuir la pre-
sién intraglomerular® con control de la funcion
renaly el potasiosérico, controlar la hipertension
cuando ésta se presenta y pesquisar la infeccion

BiBLIOGRAFIA

1. Leavell-Clark. Preventive medicine for the doctors in the
comunity. New York: Mc Graw-Hill, 1965: 18.

2. Steele RW. Current status of vaccines and immune globu-
lins for children with renal diseases. Pediatr Nephrol
1994; 8: 7-10.

3. Advisory commitee on immunization practices: Use of
vacciones and immune globulins in persons with altered
immunocompetence. MMWR 1993: 41 (Suppl 4): 1-18.

4. Fivush B. Six annual conference pediatric peritoneal
dyalisis. Immunization in children of peritoneal dyalisis.
Current guidelines and recomendations. 1993, feb 13.

5. Gershon AA. Immunizations for pediatric transplant pa-
tients. Kidney Int 1993; 44 (Suppl 43): 571-575.

6. Schaper HW. Immunizations practice in childhood
nephrotic syndrome: Survey of North American Pediatric
Nephrologists. Pediatr Nephrol 1994; 8: 4-6.

7. Karmali MA, Steele BT, Petric M, Lim C. (1983) Sporadic
cases of haemolytic uremic syndrome associated with
faecal citotoxine and citotoxine-producing E. coliin stools.
Lancet 1983; 1: 618-620.

8. Novillo A, Voyer LE, Craviotto R, Freire MC, Castano C,
Wainsztein RE, Binztein N. (1988) Haemolytic uremic syn-
drome associated with faecal citotoxin and verotoxin neu-
tralizing antibodies. 1988. Pediatr Nephrol 1994; 2: 288,

S DE LA SAP

R R R

de lasviasurinarias para enlentecer la progresién
hacia la insuficiencia renal terminal.

Rehabilitacidon psicofisica
del paciente trasplantado

Cuando el nifio llega a la insuficiencia renal
cronica terminal puede recurrir a terapia sus-
titutiva de la funcién renal, hemodialisis o dialisis
peritoneal continua ambulatoria, segiin la edad
del paciente, enfermedad de base y factores so-
ciales, hasta acceder a través de un donante vivo
relacionado o cadavérico al transplante renal.

Si éste es exitoso, le permitirad, asistido por la
terapia inmunosupresora, rehabilitarse para incor-
porarse alasociedad con una mejor calidad de vida.

Este camino no siempre es facil para el nifio y
su familia marcada por sufrimientos, dudas, in-
decisiones, conflictos emocionales y a veces lega-
lescon lasombra permanente del rechazo, lo que
dificulta en algunos pacientes las actividades es-
tudiantiles o laborales.

A pesar de esto, el transplante renal es una
excelente posibilidad para estos pacientes, con
un promedio de sobrevida delinjerto, en nuestro
pais (donante vivo y donante cadavérico) de 85%
alano, 60% alos5anosy40% alos 10 afios, datos
similares a los de otros paises.
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Comentario
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El lugar del conocimiento en
el equipo interdisciplinario

Lic. HORACIO M FERBER"*

Muchas fueronyatnson lascienciasy las para-
ciencias que tratan de explicar la construccion del
conocimiento en el sujeto. Historicamente po-
driamos citar a la filosofia como una de las pre-
cursoras frente a este cuestionamiento, que por
otrolado hadado respuesta parcialmente adicha
problematica.

Laintencionde! presentetrabajonotienecomo
objetivo cerrar el cuestionamiento sino todo lo
contrario; su intencidn es profundizar e indagar
criticamente las posturas conocidas hasta hoy
sobre el accionar del conocimiento interdiscipli-
nario. Nuestro analisis se encamina hacia una
reflexion etimoldgica y sus significaciones en la
practica pues el término interdisciplinario es rela-
tivamente nuevo y merece que se reflexione so-
bre algunas cuestiones.

La palabra conocertiene su origen inmediato
en el latin', de la palabra cognoscere, que al
mismo tiempo toma su significado del verbo
griego (que sélo existe en el presente del indica-
tivo) konnein, que significa conocer. Mas exacta-
mente konneo, que contiene un significado com-
puesto por koinds (kon) que significa comuny de
noein (nein) que significa entender. Por lo tanto,
conocersignifica entender con alguien. De noein
se originé el sustantivo nous, que significa inteli-
gencia, espiritu. En relacion a los aspectos coti-
dianos, el verbo gigndskein fue el que origind la
palabragnoscere. Gigndskein aparece contenien-
do unsignificado compuesto de gig y noskein. La
raiz gig viene del verbo gignomai, que significa
generar, nacer, tornar, de ahi ge (tierra), gen
(gen de genética), gne {gune, mujer), en térmi-
nos de gig, tener relaciones sexuales. Horacio
dice “Incipe parve puer matrem cognoscere risu”

*

Miembro del Comité "Discapacidades” SAP. Psico
pedagogo.
Unidad Postal Ministro Rivadavia. Burzaco C.P. 1852 Bs.As.
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(Comienza el nifio a conocer con la sonrisa de la
madre).

A partir de este deslizamiento schre la etimo-
logia de la palabra conocer podemos realizar
algunoscomentarios. Diferentes autores han tra-
bajado sobre las dimensiones del conocimiento,
llegando asi a diferenciarlo en dos grandes ra-
mas: conocimiento cientifico y conocimiento vul-
gar. Esta division se configura para un mejor
abordaje, situacién que nos permite trabajar mas
adecuadamente sobre los alcances de cada una
de estas dimensiones.

En funcidn de las caracteristicas de cada una
de ellas trataremos de mencionar las mas rele-
vantes. El conocimiento cientifico’ se caracteriza
por: a) conocimiento racional: es el conocimiento
propio de la ciencia que exige el uso de larazoén
y porlotantotiene exigencias metodicas, confor-
mando una serie de elementos basicos: sistema
conceptual, hipdtesis, definiciones, etc.; b) factico:
en cuanto a los hechos, deben tener una referen-
cia empirica; no obstante, no debemos quedarnos
en este punto, pues toda interpretacion se hace
desde un marco referencial (utilizamos el concep-
todemarco referencial porelde marcotedrico, en
tanto que el primero ofrece una idea de dinamis-
mo y el sequndo se orienta hacia una postura mas
estructurada); ¢) objetivo: busca alcanzar la ver-
dad factica trascendiendo las creencias cientificas
del investigador; es decir, el hecho es un dato real
y objetivo. El conocimiento vulgar tiene las si-
guientes caracteristicas: a) superficial: es un cono-
cimiento que se forma desde o aparente, respon-
diendo a “me comentaron”, “lo escuché”, etc.; b)
sensitivo: se orienta a la vida animica del sujeto; ¢)
subjetivo: puesto que el sujeto organiza el conoci-
miento en una forma nosistematizada. Otrade las
dimensiones es el cono-ser’ que serian aguellos
conocimientos del ambito de lo vivencial; es decir,
vinculados al ser de cada persona, que tiene que
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ver con aspectos constitutivos del hombre. Cabe
mencionar que hicimos referencia a algunas de las
caracteristicas sobre las diferentes modalidades
de cada conocimiento, pues no es nuestra inten-
cién detenernos en este punto; solo lo tomamos
como un referente para nuestras reflexiones.

Por otro lado podemos realizar otra concep-
cion del conocimiento, en tanto que si tomamos
la palabra conoceren la lengua francesa obtene-
mos su correlato con nuestra lenguaenla palabra
connaissance. Esta palabra estd compuesta de la
siguiente manera: co-naissance (naissance-naci-
miento), que significaria un co-nacimiento; justa-
mente, cuando el nino llega al mundo empieza a
recibir estimulos. La primera relacién que tiene el
nifio es con sumadre, se convierte en unarelacion
objetal muy particularS & O% cuyo objetoes
una persona (un objeto activo). Por otra parte
hay una situacion de gran satisfaccion mostrada
por la escuela psicoanalitica®. Es desde esta lectu-
ra que ponemos el acento en la importancia de
los afectos en la vida animica del sujetoy, por lo
tanto, en la construccion de su pensamiento.

A partirde aqui podemos pensaren unanueva
dimension del conocimiento, espacio que perte-
nece especificamente al sujeto y a las posibilida-
des que él mismo tiene para estructurar su pensa-
miento. Como dijimos anteriormente, |la palabra
conocer nos presenta diversas lineas de analisis,
que no consideramos agotadas.

El analisis realizado hasta el momento nos
permite involucrarnosen el terrenc de lainterdis-
ciplina, justamente porque hemos dejado media-
namente clarificadas las implicancias del conoci-
miento en relacién a su origen y a su uso.

Durante los Ultimos anos, el trabajo interdis-
ciplinario dejo de ser una moda intelectual, para
pasar al lugar de la necesidad. Sabemos que esta
modalidad estuvo obturada durante muchos anos
por la dificultad que habia en aceptar diferentes
lecturas. Hoy en dia el trabajo interdisciplinario es
encontrado en la mayoria de las instituciones.
Trataremos de realizar algunas reflexiones sobre
nuestra practica interdisciplinaria en relacion a las
implicancias teodricas que ésta genera. Nuestra
primera premisa de trabajo en relacién a este
punto se orienta al funcionamiento de un grupo,
en tanto que todo trabajo interdisciplinario esta
formado por diferentes profesionales, en donde
se comparten y se reparten al mismo tiempo las
lecturas del objeto de conocimiento. Aqui nos
encontramos con un obstaculo epistemologico
muy particular, el sujeto (paciente). Este objeto de
conocimiento tiene ciertas particularidades, justa-
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mente porgue en primer lugar es un sujeto y en
segundo lugar es un sujeto que posee determina-
dos sintomas. Entonces tenemos un abordaje en
unadoble articulacion; desde las caracteristicas de
los sintomas que aparecen enmarcados dentro de
unasituacion particulary de lasrelaciones afectivas
del sujeto; esdecir, la categorizacion del objeto de
conocimiento en el trabajo interdisciplinario. Ge-
neralmente, los abordajes teoricos y/o practicos
hablan de la patologia —olvidandose de que ésta
se encuentra en el sujeto-, situaciéon con lacual no
acordamos por considerar que cada sintoma y/o
patologia es vivenciada de acuerdo a las caracte-
risticas propias de cada sujeto y/o familia. Enton-
ces, el objeto de conocimiento tendra como carac-
teristicas sine qua non unsujeto con determinados
sintomas que responden a tal o cual enfermedad,
sujeto que esta ademas inserto dentro de una
trama familiar particular y singular. Por otro lado,
debemos mencionar si algunos términos compar-
tidos por varias ciencias tienen la misma significa-
cion; porejemplo ladiscapacidad. Un paciente con
mielomelingosele seria un discapacitado para la
medicina pero no necesariamente para la psico-
pedagogia, puesseglin cada caso puede acceder al
conocimiento como cualquier otra persona.

Hasta aqui planteamos la problematica del
objeto de conocimiento; por ultimo se encuentra
el concepto de grupo que guarda una distancia
con el término equipo. El primero de ellos se
enmarca dentro de la denominacion de grupo
operativo, concepto trabajado por Pichon-Rivie-
re®, mientras que el segundo (eqiiino) se orienta
hacia un trabajo mas individual que, inclusive, se
podriaasociar con el concepto de multidisciplina.
En esta ultima se observa que nos encontramos
frente a un conjunto de diagnésticos de un pa-
ciente, sin interpelacién alguna entre las diferen-
tes lecturas y/o practicas.

En lo que respecta al grupo, cabe destacar que
todos sus integrantes ocupan diferentes lugares.
El lugar que cada profesional ocupa en el grupo
posee dos variables: la primera tiene relacion al
lugar histérico de ese saber, como por ejemplo la
medicina, guetiene cierto privilegio historico fren-
te a otras practicas, cuyo discurso es marginante la
mayoria de las veces. Podriamos pensar, en todo
caso, que ese lugar remite al lugar social que tiene
cada ciencia en donde se manifiastan diferentes
juegos de poder. La segunda esta de acuerdo al
lugar que le proponga el grupo a ese integrante
(rol asignado y rol asumido). Aqui se observa con
cierto privilegio los diferentes vinculos que cada
sujeto establece, como asi tambié + el ECRO’ (es-
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guema conceptual referencial operativo). Otro de
los factores intervinientes en la actividad grupal es
la transferencia, siendo uno de los ejes constituti-
vos de los grupos en relacion a latarea. Considera-
mos importante que se mencionen algunos con-
ceptosde transferencia enlos grupos®, entonces la
transferencia es descripta como la relacién biper-
sonal, que se reencuentra en las relaciones inter-
personales, produciendo una multiplicidad de re-
laciones interpersonales. Esta situacion-como otras
tantas—debetenerse en cuentaen laformaciénde
un grupo interdisciplinario, pues si no puede que-
dar en el lugar de un grupo terapéutico®.
Consideramos que no siempre los profesionales
de una institucién forman un equipo de trabajo, y
menos aun un grupo de trabajo interdisciplinario;
la diferencia entre estas dos dimensiones seria que
la primera de ellas genera una produccion desde
una postura més individual, mientras que, por el
contrario, en los grupos se generan conflictos como

e e ]
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motoresde aprendizajes'®, mejordichodeensefia/es.

En los trabajos interdisciplinarios, no se trata
de repetiry forzar los postulados teéricos; entodo
caso, de lo que se trata es de poner en marcha la
articulacion entre el cégito (pensamiento) y la
episteme (conocimiento) enrelacion a los referen-
tes clinicos. Esta situacidon no es muy habitual,
justamente porque en eltrabajo interdisciplinario
se interpela cada ciencia, donde aparecen los limi-
tes de cada una de estas lecturas, generando un
cuantum de angustia que lleva muchas veces a
refugiarse en las agresiones y la practica de ese
poder que mencicnamos anteriormente.

Por tltimo, consideramos que el trabajo inter-
disciplinario indica cuestionesepisternolégicas muy
importantes: no hay una ciencia que pueda dar
cuentadetodoy, porlotanto, debemos recurrir a
otras; situacién que nos lleva a aceptar la diferen-
cia como posibilitadora de crecimiento y construc-
cién. i
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Cartas al Editor

1 Conducta en nifios atépicos
respiratorios sin respuesta al
tratamiento habitual

Sr. Editor

Es muy exacta, a la luz del estado actual del
tratamiento del asma bronquial, la proposicién
de inmunoterapia de los Dres. César Bdzzola,
Carlos Hass y Angel Alonso, aplicada a los “nifios
atopicos respiratorios sin respuesta al tratamien-
to habitual”.’

Segun el Consenso Nacional de la Sociedad
Argentina de Pediatria? lainmunoterapia especi-
fica "debe considerarse en todo nifio con fracaso
al tratamiento que incluye: educacion, medidas
de evitaciénde alergenosy tratamiento farmaco-
l6égico preventivo”.

Sibien escierto que sélo una pequefa propor-
cién de pacientes fracasan en su respuesta a los
farmacos habituales, el asma resistente a los
esteroides es conocida ya desde 1968, cuando
Scwartz y col.? acuharon el término por primera
vez. Efectivamente los glucocorticoides son ac-
tualmente las drogas mas efectivas para el con-
tro! del asma y los esteroides inhalados, la tera-
péutica de primera linea en pacientes con sinto-
mas persistentes.*

La inmunoterapia alergénica lleva mas de 70
anos de aplicacion y las recomendaciones del
National Institutes of Health® para su uso sefalan
su indicacién en el asma pobremente controlado
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con drogas o en la imposibilidad de evitar los
alergenos, mientras que la British Thoracic Society®
no recomienda la inmunoterapia en ninguna cir-
cunstancia.

Segun estudios multicéntricos, a doble ciego,
controlados con placebo, se efectué inmunote-
rapiaalargo plazo (especificamente dos afios) con
un extracto purificado de polen de la ambrosia,
dado a pacientes con asma que eran sintométicos
durante su polinizacién. Los resultados mostraron
un incremento pequefio pero estadisticamente
significativo del pico flujo y reduccién del uso de
medicacién antiasmatica.” Enrealidad pocos nifios
con asma tienen sintomas relacionados con la
polinizacién puesto que la mayoria de los pacien-
tes son alérgicos a multiples aeroalergenos.

Los efectos colaterales de la inmunoterapia
son locales, en el sitio de la inyeccién y usualmen-
tesin mayores problemas, y generales osistémicos,
con urticaria, angioedemas, shock anafilactico y
broncoespasmo, que pueden llegar a ser fatales.
La sobredosis accidental y el asma inestable son
factores susceptibles para esta complicacién.®10

Son pocas las indicaciones para el uso de la
inmunoterapia en nifios, ante su baja eficacia, los
efectos adversos y la disponibilidad actual de
drogas mas seguras y efectivas, particularmente
los corticoides inhalados.

Dr. Jorge Luis Herrera
Hospital de Nifios Dr. Ricardo Gutiérrez
Centro Respiratorio, Unidad 3, Buenos Aires
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1 Indicacion de la inmunoterapia
en pacientes atopicos

Sr. Editor:

La proposicion sobre la indicacion de la inmu-
noterapia (IT) en pacientes con fracaso en el trata-
miento debe ser tomada en el contexto de la
poblacidon estudiada en nuestro trabajo.' Esta po-
blacion reline caracteristicas indicadoras de un
fenémeno alérgico subyacente que no ha podido
ser dominado. Estos pacientes se encuentran en el
vértice de la piramide de gravedad de la atopiay
constituyen el segmento que quizas se veria bene-
ficiado por la IT. No creemos que todo paciente
con patologia respiratoria deba encaminarse ha-
cia la IT si no reune las condiciones necesarias.

La SAP ha establecido normas por real consen-
so,’tomando en cuenta laexperienciade un grupo
multidisciplinario. Ademas, los Archivos han pu-
blicado articulosderevision®**endonde se pone de
manifiesto el creciente interés por el fendomeno
alérgico en la génesis de esta afeccion y su trata-
miento especifico con IT a cualquier edad.

Por otra parte, mientras la British Thoracic
Society® no recomienda la IT, el Royal College of
Phisicians Committe on Clinical Immunology and
Allergy la acepta enlas mismas situaciones que la
SAP.® Esto indica que la discusién esta abierta a
nivel mundial y que es imprescindible adoptar
una posicion cientifica frente a este tema.

La eficacia clinica comprobada de la IT no se
limitasolo aciertos polenes. Soda,” Glover,® Garcia
Ortega’y Haurgaardencuentranresultados posi-
tivos significativos al tratar a pacientes con extrac-
tos de Dermatophagoides. Inclusose haintentado
la IT local en la rinitis por Dermatophagoides' y
por gramineas.' Otros estudios confirman que la
IT sostenida por 3 afios es efectiva para el asma
inducida por epitelios de gato y perro.’® Para
mayor informacion remito al lector a larevision de
Ohman't y al meta-analisis de Abramson et al.”®

Se han comprobado modificaciones molecu-
lares luegoe de 1a IT. La expresion de FeeRII/CD23Y
(receptor de baja afinidad para la IgE) se reduce
cuando se realiza IT con Dermatophagoides'™ o
con gramineas'’yse haobservado lainduccidon de
CD8* especificos y de anticuerpos bloqueadores™
por la IT con acaros.™
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Ademas, la IT ha sido la unica modalidad
terapéutica que ha logrado evitar el cambio de
LTH, hacia LTH, que produce las citoquinas res-
ponsables del cambio de IgM hacia IgE (IL-4) y de
la eosinofilia (IL-5).%°

Estudios como el de Adkinson y col.?’ que
afirman la inefectividad de la IT fallan en la
seleccion de los pacientes para el estudio.? El
mismo autor concluye que dicha inefectividad se
debe a que la IT se realizo tomando en cuenta
solo la testificacion cutanea o el RAST sin mediar
la debida correlacién clinica.”?

Respecto a los efectos adversos, Tinkelman y
col.?* en un estudio prospectivo realizado con
extractos acuosos encuentra un paciente cada
1.600 visitas. En otro estudio, realizado por cues-
tionario, se cita una evolucidn fatal cada 2 millo-
nes de dosis.”” Asma inestable, problemas car-
diovasculares o medicacion B-bloqueante fueron
antecedentes sugestivos en los casos mortales.

Sin dudas, la IT debera seguir un camino de
busqueda de antigenos de mayor pureza pero de
ninguna manera creemos que ésta sea una op-
cion de baja eficaciay que tenga grandes efectos
adversos.

Los corticoides inhalados son drogas efectivas
perosedebetenerencuentaqueelejehipotalamo-
hipéfiso-adrenal puede ser suprimido, detenerse
la velocidad de crecimiento y modificarse el
metabalismo dseo. Sin embargo, estos efectos
debentomarse con cautela,*®lamisma cautela que
merece |a desvalorizacidn de la IT.

Estelle Simons (comunicacién personal) ha tra-
tado durante 5 afios a pacientes pediatricos con
coticoides inhalatorios. El 80% sufrio recaida del
asma bronquial dentro de los 6 meses de suspen-
der el tratamiento.

En poco tiempo, dispondremos de drogas
antileucotrienos y ya existen alergenos estan-
darizados. En breve contaremos con IT con pépti-
dosespeciticos, de anticuerpos monoclonales anti-
IgEy delaterapiagénicaque, especulativamente,
marcaran el rumbo en el tratamiento de las en-
fermedades de origen alérgico.

Dr. César M. Bozzola
Division Alergia. Departamento de Medicina
Hospital de Clinicas. Buenos Aires

2. Grenoville M, Gonzalez Pena H. Consenso Nacional -
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Q Saludos y propuestas

Sr. Editor:

De mi mayor consideracion:

Me dirijo a Ud. para felicitar a los autores de
"Eltrabajo editorial” que nos muestra la silencio-
say esforzada labor del Comité de Publicaciones
con interesantes datos de nuestra realidad.

Se hace evidente la dificultad de los pediatras
del interior del pais para acceder a medios de
difusién donde mostrar su trabajo cotidiano.

Otro de los aspectos interesantes y que en
alguna medida podria vincularse a lo anterior es
la falta de método cientifico en algunos trabajos

therapy effective in asthma? A meta-analysis of rando-
mized controlled trials. Am J Respir Crit Care Med 1995;
151: 969-974.

16. Gagro A. Expression of limphocytes FceRIIVCD23*in allergic
children undergoing hyposensitization. Int Arch Allergy
Immunol 1993; 101: 203-208.

17.Jung CM, Prinz JC, Rieber EP, Ring J. A reduction in
allergen induced FceRIN/CD23* expression on peripheral B
cells correlates with successful hyposensitization in grass
pollinosis. J Allergy Clin Immunol 1995; 95: 77-97,

18. Miguel Lozano R. Monitoring of various types of
immunotherapy with gramineal pollens. Variations of
humoral immunochemical parameters. Allergol Immuno-
phatol Madr 1992; 20: 235-239.

19. Bonno M, Fijisawa T, IguchiK, et al. Mite-specificinduction
of Interleukin-2 receptor on T-lymphocytes from children
with mite-sensitive asthma: modified immune response
with immunotherapy. J Allergy Clin Immunol 1996; 97:
680-688.

20. Ricci M, Matucci A, Rossi O. Recent advances in the
pathogenesis mechanism and genetic aspects of atopic
disease. ACl News 1994; 6: 103-108. '
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y el escaso conocimientoy utilizacion correcta del
método estadistico.

Me pregunto, dada la amplia aceptacion que
el PRONAP ha tenido en todo el pais, ;no seria
posible organizar un curso de metodologia de la
investigacion por un sistema similar, al cual pu-
dieran acceder los pediatras alejados de los gran-
des centrosurbanosdonde el acceso alainforma-
cion es obviamente maés facil?

Saludo aUd. muy atte.y le ruegatransmita mis
elogios por su trabajo al resto del Comité de
Redaccion de Archivos Argentinos de Pediatria.

Dr. José Luis Cervetto
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Consenso sobre infecciones respiratorias agudas bajas en
menores de 2 anos.
Recomendaciones para su manejo’

Dres. FERNANDO C. FERRERO, HEBE GONZALEZ PENA,
MARIA F. 0SSORIO Y MARIO GRENOVILLE

Con la colaboracion de:

» Comité de Neumonologia .

* Comité de Salud Publica .

* Comité de Infectologia .
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PROLOGO

Debido a la magnitud del problema de las
infecciones respiratorias agudas (IRA) el Comité
Nacional de Neumonologia elevd a la Comision
Directiva de laSociedad Argentina de Pediatriala
sugerencia de elaborar un documento sobre el
tema junto con los Comités de Infectologia, Salud
Publica y Pediatria Ambulatoria y la Subcomisién
de Educacidon para la Salud, supervisados por la
Coordinacion de Comités.

Aprobada la iniciativa se formé un grupo de
trabajo integrado por miembros de cada Comité.
El documento asi originado se discutio posterior-
mente en el ambito de cada Comité y finalmente
se redactd un informe definitivo teniendo en
cuenta las recomendaciones efectuadas.

Alosfines operativos se establecid que el docu-
mento se limitaria a las infecciones respiratorias
agudas bajas (IRAB) potencialmente graves, inclu-
yendo brongquiolitis, neumoniay derrame pleural,
en menores de 2 afios exclusivamente.

* Este documento fue discutido en la reunion cientifica
del Comité de Neumonologia del 30 de marzo de 1996, con
la participacién de: Adot F, Andreottola ME, Andreozzi P,
Babich I, Balanzat AM, Barboza E, Bayley Bustamante G,
Benvenuto V, Botto H, Bonifacich E, Broglia B, Carcar A, Caro
MA, Chort M, Diaz N, FerreroF, Fraga M, Gallardo G, Gallardo
L, Garibotto L, Giorgetti MS, Golubicki A, Gémez Ollerta C,
Gonzalez N, Gonzalez Pena H, Grenoville M, Jacobacci IM,
Linares W, Logarzo D, Macri C, Maidana G, Menéndez O,
Micelli |, Moro L, Murtagh P, Nenezian R, Pawluk V, Pedra C,
Pelaya E, Pereyra G, Pérez C, Pierini J, Primrose D, Roque M,
Sarachaga MJ, Sclavo L, Sica G, Solis T, Taborda J, Teper A,
Totoro A, Turganti A.

También fue revisado por un grupo de trabajo del Comi-
té de Infectologia integrado por: Bruno M, Casanueva E,
Debbag R, Ellis A, Gentile A, Moreno R, Rous C, Ruvinsky R,
Soria H, Zlatkes R.
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1. Introduccion

A partirdelcontrolde la enfermedad diarreica
aguda en la década del 80 las infecciones respira-
torias agudas bajas (IRAB) se constituyeron en
una de las principales causas de muerte en nifos
menores de 5 afios en América.’

Las estimaciones de la OPS indican que la
mortalidad porinfecciénrespiratoria aguda (IRA)
(incluyendo neumonia, influenza, bronquitis y
bronquiolitis) varia desde 16 por cien mil en
Canada hasta 3.072 por cien mil en Haiti. En
Argentina latasa de mortalidad por estacausa en
1994 fue de 116 por cien mil."

Estudios internacionales han demostrado que
el nimero de episodios anuales de IRA en nifios
menores de 5 afnos y los agentes etiolégicos
involucrados son similares en paises desarrolla-
dos y en desarrollo.?*

Las causas que explican las amplias diferencias
regionales en lastasas de mortalidad son comple-
jas eincluyen factores no exclusivamente relacio-
nados con el area desalud, como los socio-econo-
micos y el acceso a la atencién médica.

Se han planteado diversas estrategias para el
control de este problema a nivel mundial. Traba-
jos de campo muestran que las dos medidas que
tendrian mayor impacto serian vacunacion con-
tra sarampioén y coqueluche y manejo norma-
tizado de los nifios afectados por IRA.'*

En nuestro pais la vacunacién contra coque-
luche y sarampién forman parte del calendario
oficial y su implementacién se lleva a cabo en
forma eficiente. Por otro lado, establecer normas
de manejo de una patologia no siempre es facil,
sobre todo si se trata de cuadros de dificil delimi-

tacién como las infecciones respiratorias bajas.

En algunos paises cuya mortalidad infantil por
IRA es muy superior a la nuestra, con dificil acceso
a la atencién médica y donde las decisiones de-
ben ser tomadas por miembros del equipo de
salud no médicos, se han utilizado evaluaciones
muy simples basadas en signos casi Unicos (como
la frecuencia respiratoria) para decidir hospitali-
zacioén, traslado o uso de antibi6ticos.® Creemos
que estos sencillos esquemas, aplicables por cual-
guier miembro del equipo de salud, pueden ser
Utiles para reducir la mortalidad por IRA en esos
paises, pero que no deben ser aplicados en forma
literal frente a otras realidades.” En nuestro pafs
la mayoria de los nifios con IRA son atendidos por
un médico.? Por este motivo, la norma aqui pro-
puesta esta destinada a los pediatras, quienes
por su capacitacién y privilegiada ubicacion en
el contexto de la atencién de los nifios, sus
familias y la comunidad son los que obtendran
mejores resultados con su aplicacion.

La normatizacion permitira optimizar el acce-
sode los pacientes al sistemay el aprovechamien-
to de los recursos. Ademas evitara el empleo de
medicacidn innecesaria y potencialmente nociva
(antitusivos, descongestivos) y el uso inadecuado
de antibidticos que encarecen los costos de salud
y fomentan la resistencia bacteriana.

Una estrategia global para el manejo de las
IRA debe tener en cuenta, ademas, la identifica-
ciony eventual control de los factores de riesgo y
la educacion de la poblacion en el reconocimien-
to de signos de alarma y necesidad de consulta
precoz.

2. Epidemiologia

Numerosos investigadores han centrado su
interés sobre la epidemiologia de las IRA.%3

Sin embargo, la influencia de factores locales
(geogréaficos, climaticos, socio-econdmicos, cul-
turales) hacen necesario que cada regién deba
tener sus propias evaluaciones.

En nuestro pais, el informe méas completo
sobre el tema fue llevado a cabo por Avilay col.™
En 1.230 casos de IRAB en menores de 5 afnos
estudiados entre 1984 y 1988 se llegd a diagnos-

ticoetiolégicoen 44,4%, correspondiendo 30,2%
a virus, 10,9% a bacterias y 3,3% a infecciones
mixtas. De las neumonias en que se llego a diag-
nostico etiolégico 19,2% fueron virales, 12,8%
bacterianas y 2,7% infecciones mixtas. De las
bronquiolitis en que se llegd a diagndstico
etioldgico 39,7 % fueronvirales, 1,7% bacterianas
y 1,9% infecciones mixtas. Los virus mas frecuen-
temente aislados fueron sincicial respiratorio
(60,0%), adenovirus (8,6%) y parainfluenza 3




(6,4%). Las bacterias mas frecuentemente encon-
tradas fueron Streptococcus pneumoniae (39,0%),
Haemaphilus influenzae B (11,5%)y Mycoplasma
pneumoniae {11,0%).

Del huésped Falta de lactancia materna
Vacunacidon incompleta
Prematurez / Bajo peso al nacer
Desnutricion

Del medio Hacinamiento

Epoca invernal

Asistencia a guarderia
Madre analfabeta funcional
Madre adolescente
Contaminacién ambiental
Contaminacién domiciliaria
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El estudio de la epidemiologia de las IRAB
también incluye la identificacion de factores de
riesgo. La importancia de éstos se basa en la
posibilidad de implementar medidas efectivas de
control y/o prevencién.

Numnerosos estudios'®? se han llevado a cabo
al respecto, permitiendo sefialar los mas eviden-
tes. (Tablas Ty 2)

Edad menor de 3 meses
Inmunodeficiencias*

Cardiopatias congénitas
Enfermedades pulmonares cronicas
Prematurez / Bajo peso al nacer
Desnutricign

*En el caso de los pacientes con SIDA se debera considerar los
gérmenes prevalentes en este grupo.

3. Entidades clinicas

3.1 BRONQUIOLITIS

Definicion

Es una inflamacion difusa y aguda de las vias
aéreas inferiores, de naturaleza infecciosa, ex-
presada clinicamente por obstruccién de la via
aérea pequefa.

Epidemiologia

Es mds frecuente en lactantes, especialmente
menores de 6 meses. Predomina en los meses de
otofo-invierno.?

Menos del 3% de los lactantes sin factores de
riesgo requieren internacién y en ellos la morta-
lidad es menor de 1%.

La situacidn es distinta cuando existen facto-
res de riesgo. La necesidad de internacién puede
aumentar hasta el 45% en prematuros con
displasia broncopulmonar? y la mortalidad pue-
de llegar a 37% en los que padecen cardiopatia
congénita.?

Agentes etialégicas mds frecuentes:

e Sincicial respiratorio (70%) (mas frecuen-

te en invierno)

¢ Influenza (mas frecuente en otofio)

* Parainfluenza

s Adenovirus
e Rinovirus

Cuadro clinico

¢ Sintomas de infeccidn respiratoriaalta1a3
dias previos (rinorrea, congestion, tosy even-
tualmente fiebre de escasa magnitud).

¢ Sintomas de obstruccién bronquial perifé-
rica (taquipnea, retraccidn, espiracion pro-
longada, sibilancias, rales, tos de timbre
agudo), que duran hasta 5 o 6 dias.

* QOcasionalmente apnea, mas frecuente
cuanto menor es el paciente,

¢ De acuerdo al grado de incapacidad ven-
tilatoria podran determinarse distintos
grados de severidad (escala clinicade Tal}?®*;

ui a
Frec. card. ] Frec; resp. ] Sibilancias l Uso accesorios Puntos
<120 <30 Ne No 0
120-140 30-45 Fin espiracién Leve intercostal 1
140-160 45-60 Inspir./Espir. Tiraje generalizado 2
»160 >60 Sin estetoscopio  Tiraje + aleteo nasal 3
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» Lavaloraciénatravésdel puntajeclinicode
Tal permite establecer categorias de severi-
dad:

-4 puntos o menos: Leve
-5 a 8 puntos: Moderada
- 9 puntos o mas: Grave

* Laclasica evaluaciéon de la severidad a tra-
vés de la alteracion del suefio y/o la alimen-
tacién es practica pero debe ser reemplaza-
da por el puntaje clinico de Tal por mostrar
éste mayor correlacién con la aparicion de
insuficiencia respiratoria.

La medida de la saturacién de oxigeno con el
oximetro de pulso es util para monitorear la
oxigenacion. Su correlacién con la escala de Tal
seria: leve: > 95%, moderada 92 a 95% y grave
<92% respirando aire ambiente.

Examenes complementarios

* Hemograma: Habitualmente normal.

* Gases en sangre: Se solicitaran cuando se
sospeche insuficiencia respiratoria.

* Radiologia: La radiografia de térax es (til
pero no imprescindible si no existe duda
diagnéstica. El signo mas constante es la
hiperinsuflacion. También pueden obser-
varse engrosamiento peribronquial, infil-
trados perihiliares bilaterales, areas de
consolidaciéon parenquimatosa en parches,
atelectasias segmentarias o subsegmenta-
rias.

* Pesquisa etiolégica: Habitualmente no es
necesaria, especialmente en pacientes
ambulatorios. Puede realizarse a través de
investigacion de antigenos virales por
inmunofluorescencia en aspirado nasofa-
ringeo.

Tratamiento de sostén

Hidratacion: En el paciente ambulatorio se
recomendara al encargado de cuidar al niflo que
ofrezca abundante liquido por boca. En el pa-
ciente que requiera internacion se mantendra el
mismo criterio si puede ingerir liquidos. Cuando
esté indicada hidratacién parenteral se comen-
zara el aporte de agua y electrélitos segun las
necesidades de mantenimiento estandarizadas,
corrigiéndose posteriormente el aporte de acuer-
do a los requerimientos reales del paciente (se-
gun diuresis y densidad urinaria). En caso de
existir déficit previo (deshidratacién), éste se co-
rregird inicialmente.

Alimentacién: Siempre que sea posible se
mantendrd la lactancia materna. En todos los

casosse intentara mantener un aporte nutricional
adecuado. La magnitud de la incapacidad venti-
latoria puede hacer necesario fraccionar la ali-
mentacién o incluso suspender el aporte oral
(cuando la frecuencia respiratoria supere 60 por
minuto). En algunos casos podra recurrirse al uso
de sonda nasogastrica u orogdstrica.

Antitérmicos: Cuando corresponda podran
emplearse antitérmicos como el paracetamol (30-
50 mg/kg/dia, en 3 a 4 dosis).

Kinesioterapia: Su aplicacion no es necesaria
en los pacientes ambulatorios. Se recomendara a
los padres mantener las narinas permeables me-
diante la aspiracion de las secreciones. También
se aconsejara mantener al paciente en posicion
semisentada. Para los que requieran internacién
rigen estas mismas recomendaciones, que seran
implementadas por el personal de enfermeria.

Se podrarecurrirakinesioterapia cuando exis-
tan abundantes secreciones que puedan aumen-
tar el riesgo de originar atelectasia. Se debera
elegir la técnica adecuada, recordando el riesgo
de desencadenar broncoobstrucciéninducidapor
la terapia. En todos los casos se deberan valorar
riesgos y beneficios, siendo recomendable pro-
bar inicialmente la tolerancia a este tratamiento
con control de oximetria de pulso.?’

En los casos en que se requiera kinesioterapia,
la misma debera ser llevada a cabo por un profe-
sional idéneo.

Oxigenoterapia: Todos los nifios que requie-
ran internacion deben ser considerados poten-
cialmente hipoxémicos, salvo que se pruebe lo
contrario, y se les debe administrar oxigeno
suplementario. Cuando se administre por halo
(flujos de 6 a 12 I/min) el oxigeno debe adminis-
trarse humidificado y calentado, no siendo im-
prescindible con flujosinferioresa 1 1/min (canula
nasal). Las cdnulas nasales deben ser usadas con
precaucién en lactantes con bronquiolitis en eta-
paagudadebido a que la congestion nasal puede
impedir el adecuado flujo de oxigeno.

Tratamiento de la obstruccion bronquial
Broncodilatadores adrenérgicos: Si bien aun
persiste controversia sobre el beneficio del uso de
estas drogas en nifios con bronquiolitis, existe
suficiente evidencia que justifica su empleo. Se
indicara salbutamol 0,15 a 0,25 mg/kg/dosis (0,03
a 0,05 ml o 1/2 a 1 gota de la solucién al 0,5%) en
3 ml de solucién fisiolégica, nebulizado durante
15 minutos a través de mascara que cubra narizy
boca de manera que la dosis administrada rio sea
afectada por la respiracion nasal o bucal. Las




nebulizaciones no deben durar masde 15 minutos
y se deben realizar, preferentemente , con oxige-
noal 100% conunflujode6a7l/min, inicialmente
cada 30 minutos (hasta un maximo de 3 dosis) y
luego cada 4 a 6 horas segun evolucion.®®* La
administracién de broncodilatadores también se
podra efectuar a través de aerosoles presurizados
con aerocamara con mascara facial. En este caso la
dosis es de 2 disparos y la frecuencia sera la misma
de lasnebulizaciones.**Cuandoel empleode bron-
codilatadores adrenérgicos deba ser mas frecuen-
te, deberd monitorearse continuamente la satura-
cion de oxigeno.

La eficacia, la seguridad y la experiencia acu-
mulada en el empleo de B2 adrenérgicos hace
que no se justifique el uso de adrenalina en el
tratamiento de estos pacientes.

Teofilina: No existen estudios bien caontrola-
dos en relacion al beneficio del uso de teofilina
en pacientes con bronquiolitis. Debido al estre-
chorangoterapéuticosu uso debe evitarse. Even-
tualmente se podria considerar su empleo en
nifios con fallo respiratorio agudo hipercapnico
(PCO2 > 45) que no respondan a dosis frecuentes
de B2 adrenérgicos, cuando no se cuente con la
posibilidad de ayuda ventilatoria mecanica.

Corticoides: A pesar del rol predominante de
la inflamacién en la patogenia de la obstruccién
de la via aérea en la bronquiolitis, los corticoides
no han demostrado ningun efecto beneficioso en
la evolucion clinica de estos pacientes 33

Tratamiento antiviral

Aunque se ha propuesto el empleo de
ribavirina en nifos con patologia respiratoria
debida a VSR, su empleo estaria limitado a lac-
tantes muy pequenos (primeras 6 semanas de
vida) y pacientes con cardiopatia congénita grave
oenfermedad pulmonarcrénica.?** Por otra par-
te, debe recordarse que esta medicacion no esta
comercialmente disponible en nuestro pais.

Criterios de gravedad
Son considerados criterios de gravedad en
pacientes con bronquiolitis:
s Presencia de factor de riesgo para IRAB
grave
¢ Apneas
e Cianosis
= 9 puntos en la escala clinica de Tal o mas
e Falta de respuesta al tratamiento (maximo
3 dosis)
¢ Imposibilidad de alimentarse
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Criterios de internacién

Requeriran internacidon todos los pacientes
con criterios de gravedad y eventualmente aqué-
llos con ambiente familiar desfavorable, que no
asegure el cumplimiento de las indicaciones.

Atencion segun niveles de complejidad
1¢ Nivel: Todos los que no requieran inter-
nacion
29 Nivel: Los que requieran internacion sin
ARM
3¢ Nivel: Los que requieran ARM o procedi-
mientos diagnosticos especiales.

Seguimiento

Los pacientes tratados ambulatoriamente de-
beran ser controlados diariamente las primeras
48 hs y luego periddicamente, segln evolucién,
hasta el alta definitiva. Se instruira a los encarga-
dos del cuidado del nifio sobre signos de alarma,
asegurandose que éstos hayan sido comprendi-
dos.

Se aprovecharéd laoportunidad para insistiren
el valor de la prevencion.

El problema de la obstruccién bronquial
recurrente

Lassibilanciassonunsignocomun en lactantes
ynifios pequefios. Estudios longitudinales recien-
tes han demostrado que el 40% de ellos han
presentado porlomenosun episodio desibilancias
durante los tres primeros afios de vida.’¢

Las sibilancias recurrentes en el lactante son
motivo frecuente de consulta. Sin embargo, la
variedad de términos utilizados para nombrarlas
(bronquitis obstructiva recidivante, bronquitis
espasmaodica, bronquiolitis recurrente, asma del
lactante, asma) y las controversias que se produ-
cendiariamente cuando se discuten estos pacien-
tes no hacen sino reflejar las dificultades en el
diagndstico de esta situacion. Durante las déca-
das del 70 y 80 se insto a los pediatras a abando-
nar algunos de estos términos en favor del apa-
rentemente mas preciso de asma, y la controver-
sia se centrd en definir con cuantos episodios se
realizaba este diagnostico.

En esta década esta simplificacion ha sido
cuestionada. La relacion entre bronquiolitis, sibi-
lancias recurrentes asociadas o no a infeccién
viral y asma no ha podido ser enteramente acla-
rada.3’

Aungque la discusién en profundidad del tema
excede los limites de este documento, es oportu-
no realizar algunos comentarios dada la frecuen-
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te asociacion entre enfermedad respiratoria viral
y sibilancias recurrentes.

Debido a que el sistema respiratorio del lac-
tante tiene un limitado rango de respuesta fisio-
patoldgica, también es limitada la variedad de
signos y sintomas que puede presentar. Por lo
tanto no es sorprendente que muchas afecciones
que limitan el flujo en las vias aéreas inferiores
provoquen sibilancias. El espectro de diagnosti-
cos diferenciales es amplio, desde bronquiolitis
hasta enfermedades pulmonares crénicas como
la fibrosis quistica y la displasia broncopulmonar.

En la evaluacion clinica de un lactante con
sibilancias recurrentesse debe realizar una cuida-
dosa historia clinica con énfasis en los anteceden-
tes perinatales, personales y familiares que, su-
mados al examen fisicoy alaradiografia de tdrax,
seguramente aportaran claves para el diagnosti-
co preciso. Existe una serie de hallazgos clinicos
que sugieren diagnésticos alternativos que exi-
gen modalidades diferentes de atencién, mas
alla del tratamiento sintomatico de las sibilancias
recurrentes. (Tabla 3).

La evaluacion del nifio con un episodio agudo
de obstruccién bronquial recurrente exige un
abordaje diferente. Se debe categorizar la seve-
ridad del cuadro utilizando la escala clinica (Tal y
col.)’® propuesta para bronquiolitis. Siempre se
debera tener en cuenta que la hipoxemia puede
estar presentey por lo tanto debe ser pesquisada
y tratada.

El tratamiento ambulatorio se basard en el
empleo de B-2 adrenérgicos (2disparos de aerosol

Sintomas neonatales

Sibilancias asociadas a la alimentacion y/o vémitos
Comienzo brusco con tos ylo asfixia

Esteatorrea

Estridor

Historia clinica

Retraso de crecimiento

Soplo cardiaco

Hipocratismo digital

Signes pulmonares unilaterales

Examen fisico

Ausencia de reversibilidad con los

broncodilatadores

Hallazgos radioldgicos pulmonares focales
_ ylo persistentes

Investigaciones

Sociedad Argentina de Pediatria: Asma bronquial en la infancia.
Criterios de diagnostico y tratamiento. Arch Arg Pediatr 1995; 93
(3): 199-223.

presurizado o 1 nebulizacién —ver bronquiolitis-)
cada 30 minutos hasta un maximo de 2 horas,
junto con la administracion de corticoides
(prednisona 0,5-1 mg/kg/dia —oral- o hidro-
cortisona 25 mg/kg/dia -1V/IM). Superada la crisis
inicial, los B-2 adrenérgicos se indicaran cada 4-6
horas y los corticoides se mantendran durante 3
dias.

3.2 NEUMONIA

Definicion

Infeccién aguda del parénquima pulmonar
con signos clinicos de ocupaciéon alveolar y radio-
l6gicos de opacidad, sin pérdida de volumen, de
localizacién Unica o multiple.®®

Se reserva el nombre de neumonia multifocal
o bronconeumonia al cuadro con multiples ima-
genes de opacidad radiolégica, generalmente
mal definidas, sin limites segmentarios, acompa-
fAado de grave estado general del paciente.

Epidemiologia

Los virus son los responsables mas frecuentes
de neumonias en menores de 1 afo.”? Dentro de
las bacterias, Streptococcus pneumoniae y Hae-
mophilus influenzae tipo b son las mas frecuen-
temente aisladas.’ En el recién nacido (menor de
1mes)sedeberdtenerencuentalaposibilidad de
Streptococcus grupo B, enterobacterias y Sta-
phylococcus aureus.®® A partir de los 3 anos de
edad el Mycoplasma pneumoniae comienza a
aumentar su prevalencia.*®*

Cuadro clinico

Se debera valorar;

* Semiologia del aparato respiratorio (sin-
drome de condensacién, eventualmente de-
rrame).

e Compromiso del estado general

« Signosysintomas acompanantes (dolor ab-
dominal, exantemas, etc.)

* Importante: Tos, taquipnea, tiraje y fiebre
son los indicadores mas fieles de neumo-
nia, por lo que se debe remarcar la impor-
tancia de su presencia.®**

Examenes complementarios

* Hemograma: Es de limitado valor. La leuco-
citosis y la desviacion a la izquierda de la
formula leucocitaria pueden asociarse ainfec-
cion bacteriana. La leucopenia es signo de
gravedad.

* Reactantes de fase aguda: Tanto la velocidad

= T =
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de eritrosedimentacién (VSG) como la protei-
na Creactiva (PCR), aunque sonindicadores de
infeccion, no son Gtiles para diferenciar infec-
ciones bacterianas de virales.

* Radiologia: La radiografia de térax es necesa-
ria para el correcto diagnostico y seguimiento
de las neumonias. Da nocién de ubicacién
topografica, magnitud lesional y evolutividad
secuencial. Esde escasovaloren el diagnéstico
etiolégico. La imagen mas tipica corresponde
a opacidades homogéneas lobares o segmen-
tarias; sin embargo, la presencia de infiltrados
reticulares difusos no descarta el diagndstico
de neumonia. Siempre se pedira radiografia
de térax de frente; el estudio de perfil s6lo se
solicitard en caso de duda diagnodstica. Los
estudios radiolégicos se efectuaran al ingreso
y una vez finalizado el tratamiento para ase-
gurarse la ausencia de secuelas, recordando
gque la imagen radiologica puede persistir al-
terada mucho tiempo (30 dias) a pesar de una
evolucion clinica favorable. Estudios adiciona-
lesse indicaran cuando la evolucién sea desfa-
vorable.

Pese a la importancia del estudio radiolégico,
la dificultad en obtenerlo nunca deberé retra-
sar el inicio del tratamiento antibiotico.

* Pesquisa etioldgica: No es necesaria en pa-
cientes ambulatorios sin complicaciones; esta
indicada en pacientes que requieran inter-
nacién. Se debe recordar que, en el mejor de
los casos, la posibilidad de efectuar diagnésti-
co etioldgico es limitada (30-40%).? Las técni-
casde diagnostico etiolégico incluyen inmuno-
fluorescencia en aspirado nasofaringeo (vi-
rus), hemocultivoy pesquisa de antigenos (bac-
terias) y serologia (micoplasma y clamidias).
Los procedimientos invasivos (lavado bronco-

alveolar, puncién transtraqueal y con aguja fina

y biopsia a cielo abierto) sélo estan indicados en

situaciones excepcionales.

Tratamiento de sostén

Hidratacion: En el paciente ambulatorio se
recomendara al encargado de cuidar al nifio que
ofrezca abundante liquido por boca. En el pa-
ciente que requiera internacion se mantendra el
mismo criterio si puede ingerir liquidos. Cuando
esté indicada hidratacién parenteral se comenza-
ra el aporte de agua y electrélitos segun las
necesidades de mantenimiento estandarizadas,
corrigiéndose posteriormente el aporte de acuer-
do a los requerimientos reales del paciente (se-
gun diuresis y densidad urinaria). En caso de

ARCH ARG PEDIATR

existir déficit previo (deshidratacién), éste se co-
rregira inicialmente.

Alimentacion: Siempre que sea posible se
mantendra la lactancia materna; en todos los
casosse intentara mantener un aporte nutricional
adecuado. La magnitud de la incapacidad venti-
latoria puede hacer necesario fraccionar la ali-
mentaciéon o incluso suspender el aporte oral
(cuando la frecuencia respiratoria supere 60 por
minuto). En algunos casos podra recurrirse al uso
de sonda nasogastrica u orogéstrica.

Antitérmicos: Cuando corresponda podran
emplearse antitérmicos como el paracetamol (30-
50 mg/kg/dia, en 3 a 4 dosis).

Kinesioterapia: Habitualmente es suficiente
con recomendar a los padres, cuando sea nece-
sario, mantener la via aérea superior permeable
mediante la aspiracion de las secrecionesy, even-
tualmente, mantener al paciente en posicién
semisentada para favorecer la mecanica respira-
toria. Paralosque requieraninternaciénrigen las
mismas recomendaciones que seran implemen-
tadas por el personal de enfermeria.

La aplicacion de kinesioterapia no suele ser
necesaria en los pacientes con neumonia, y me-
nos aun en los ambulatorios. Mas aun, en esta-
dios agudos de neumonias no complicadas suele
ser inefectiva y eventualmente dolorosa. Puede
ser beneficiosa en estadios de resolucion, cuan-
do aumentan las secreciones.?” En los casos excep-
cionalesquerequieran kinesioterapia, ésta debe-
ra ser llevada a cabo por un profesional idéneo.

Oxigenoterapia: Es excepcional que los pa-
cientes con neumonia requieran oxigeno suple-
mentario, aun los que debieran ser internados.
Cuando sea necesario administrar oxigeno se
tendran en cuenta las recomendaciones que al
respecto se mencionan en el apartado de bron-
quiolitis.

Tratamiento antibiético

Pese a la alta prevalencia de infeccion viral en
nifnos con neumonia, al no poderse descartar la
etiologia bacteriana se debe instituir tratamien-
to antibidtico.

Tratamiento empirico inicial: Este implica el
empleo de determinados antibioticos segun el
germenquesesospeche. Se basaenlaprevalencia
de diversos agentes patégenos segin elementos
epidemioldgicos o clinicos.

En los pacientes ambulatorios sélo se modifi-
cara si la evolucion es desfavorable. En los que
requieran internacion se modificara o no, de
acuerdo al resultado de la pesquisa etioldgica.
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Sin factores de riesgo Con factores de riesgo

Menor de 3 meses

Internacion
cefotaxime (150 mgrka/d)
o ceftriaxona (50 mg/kg/d)

o ampicilina (150 ma/kg/d) + gentamicina (5 ma/kg/d)

Ambulatorio Internacién
Mayor de 3 meses amoxicilina (50 mg/kg/d) (cefuroxime 150 mg/kg/d)
o ampicilina (100 mg/kg/d) (si evolucién clinica desfavorable:
(Si requiere internacion: ampicilina) cefotaxime o ceftriaxona)

Se indicara amoxicilina 50 mg/kg/dia (oral) cada
8 horas durante 10 dias.** Como alternativa po-
dra emplearse ampicilina 100 mg/kg/d (oral) cada
6 horas, lejos de las comidas, durante 10 dias.

Este esquema se aplicara en pacientes mayo-
res de 3 meses, sin factores agravantes y con
certeza de continuidad del tratamiento y esta
destinado a cubrir las dos bacterias mas frecuen-
tes en este grupo: Streptococcus pneumoniae y
Haemophilus influenzae tipo b.

Los pacientes menores de 3 meses con facto-
res de riesgo o sin ellos para IRAB grave requie-
ren internaciéon y se indicara cefotaxime 150 mg/
kg/d (EV) cada 6 horas o ceftriaxona 50 mg/kg/d
(EV) cada 12 horas, por 10 dias. Como alternativa
podra emplearse ampicilina 150 mg/kg/d (EV)
mas gentamicina 5 mg/kg/d (IM).*

Los pacientes mayores de 3 meses con factores
de riesgo para IRAB grave requieren internacion
y se indicara cefuroxime 150 mg/kg/d (EV) cada 8
horas durante 10 dias. Cuando la evolucion clini-
ca sea desfavorable se reemplazara por cefota-
xime o ceftriaxona.

Streptococcus pneumoniae Penicilina G 150.000 U/kg/dia

Haemophilus influenzae tipo b Ampicilina 150 mg/kg/dia
Mycoplasma pneumoniae Eritromicina 50 maglkg/dia (*)
Streptococcus grupo B Penicilina G 150.000 U/kg/dia
Staphylococcus aureus Cefalotina 100 mg/kg/dia
Chlamydia trachomatis Eritromicina 50 mg/kg/dia (*)
Streptococcus pneumoniae Ceftriaxone 80 mgtkg/dia o
(resistente) Cefotaxime 150 mgfkag/dia (**)
Vancomicina 40 mg/kg/dia(***)
Haemophilus influenzae Cefuroxime 150 mg/kg/dia o
(B-lactamasa +) Amoxicilina/Ampicilina con

inhibidores de B-lactamasa

(*)  Como alternativa podran emplearse otros macrélidos.
(**) Séle cuando se asocie con mala evolucidn clinica.
(***) S6lo cuando sea resistente a cefalosparinas de 3* generacion,

Los pacientes mayores de 3 meses sin factores
de riesgo para IRAB grave que por algin motivo
requieran internacién podran ser tratados con
ampicilina 150 mg/kg/dia.

En pacientes con mala evolucién clinica trata-
dos con cefalosporinas de 32 generacién o con
Streptococcus pneumoniae de alta resistencia a
ellas, se indicara vancomicina (40 mg/kg/d) (EV)
cada 6-8 horas mas rifampicina (15 mg/kg/d) (EV)
cada 12 horas o imipenem (50 mg/kg/d) (EV) cada
6 horas.

Tratamiento especifico: Es el empleo del anti-
biédtico adecuado al germen identificado en cada
paciente. En todos los casos se actuara de acuer-
do al antibiograma.

Desde mediados de |la década del 80 se han
publicado informes en varios paises sobre el au-
mentode laresistencia a la penicilina del Strepto-
coccus pneumoniae.”®® En nuestro pais se esta
desarrollando un estudio colaborativo para eva-
luar la magnitud del problema a nivel local. La
informacién preliminar indica que la resistencia
en cepas invasivas seria del 24% (30% de ellos
resistencia alta: CIM= 2 pg/ml).5® Aunque este
dato es preocupante, por el momenta no justifica
el reemplazo del esquema sugerido.

Criterios de gravedad
Son considerados criterios de gravedad en
pacientes con neumonia:
° Presencia de algin factor de riego de IRAB
grave
e Signos de sepsis
e Faltaderespuestaaltratamiento (en 48-72 hs)
e Insuficiencia respiratoria
e Neumonia multifocal

Criterios de internacién
Requeriran internacion todos los pacientes
con criterios de gravedad.




Atencion segun niveles de complejidad

12 Nivel: Todos los que no requieran internacion.

29 Nijvel: Los que requieran internacion sin ARM
ni procedimientos diagnosticos especiales.

3= Njvel: Los que requieran ARM o procedimien-
tos diagnasticos especiales.

Seguimiento

Los pacientes tratados ambulatoriamente de-
berén ser controlados diariamente las primeras
48 horas y luego cada 48-72 hs hasta el alta
definitiva. Se instruird a los encargados del cuida-
do del nifio sobre signos de alarma, asegurando-
se de que hayan sido comprendidos. Se aprove-
charé la oportunidad para insistiren elvalordela
prevencion.

NEUMONIA CON DERRAME

Definicion
Presencia de liquido purulento en la cavidad
pleural, asociada a una neumonia.

Epidemiologia

Los gérmenes productores de neumonias con
derrame mas frecuentes son Streptococcus
pneumoniae, Staphylococcus aureus y Haemo-
philus influenzae.®

Cuadro clinico

Se debera valorar:

* Semiologiadel aparatorespiratorio (sindrome
de condensacién, eventualmente con matidez
de columna).

* Tos intensa

¢ Compromiso del estado general

e Importante: Se debe valorar la ubicacion del
chogue de punta, ya que su desviacion puede
presagiar descompensacion hemodinamica.

Examenes complementarios
Al igual que en la neumonia, los examenes

complementarios son de limitado valor.

*» Hemograma: La leucocitosis y desviacién a la
izquierda de la férmula leucocitaria pueden
asociarse ainfeccion bacteriana; la leucopenia
es signo de gravedad.

* Reactantesde fase aguda: Velocidad de eritro-
sedimentacion (VSG)y proteina Creactiva (PCR)
son s6lo indicadores de infeccidn.

e Liguidopleural: Ademésdelaspecto purulento,
las caracteristicas citoquimicas permitiran
orientar sobre la naturaleza bacteriana de la
infeccion. (Tabla 7).
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Trasudado Exudado
pH _>T0 <7,20
Proteinas (liquido/suera) <05 >0,5
LDH (liquido/suerc) <06 > 0,6
LDH (Ul < 200 > 200
Glucosa (mg/dl) > 40 <40
Hematies (mm’) < 5.000 > 5.000
Leucocitos (mm’) < 10.000 (MMN) > 10.000 (PMN)

s Radiologia: La radiografia de torax es impres-
cindible para el correcto diagndstico y segui-
miento de las pleuresias. Da nocion de la
magnitud y permite observar la evolucion.
Siempre se pedird radiografia de torax de
frente y perfil. Los estudios radiologicos se
efectuaran al ingreso, pospuncién pleural y al
alta. Estudios adicionales se efectuaran cuan-
do la evolucién sea desfavorable.

Pese a |la importancia del estudio radiolégico,
la dificultad en obtenerlo nunca deberé retra-
sar el inicio del tratamiento antibidtico.

e Pesquisa etioldgica: Dado que estos pacientes
son potencialmente mas graves y que siempre
requieren internacién, se extremaran los
recaudos para identificar el agente etiolégico
involucrado. Ademas de los métodos enuncia-
dos al referirnos aneumonias, se debe agregar
el estudio del liquido pleural (directo, cultivo
y pesquisa de antigenos bacterianos).

» [Ecografia: Elempleode ecografiaesde utilidaden
el seguimiento del paciente con pleuresia pu-
rulenta, pero se debe destacar la necesidad de
contar con personal entrenado en su inter-
pretacion.

Puncion y drenaje pleural

En todo paciente en que se diagnostique de-
rrame pleural, cualgquiera fuera su magnitud,
debe efectuarse puncién pleural diagndstica vy,
eventualmente, terapéutica, con metodologia
apropiada (Tabla 8).

En las pleuresias purulentas se colocara drena-
je quirdrgico cuando en la puncion inicial se
encuentre liquido de dificil extracciéon (espeso),
que no agote su volumen o exista compromiso
mecanico o del estado general.

Cuando el liquido sea de facil extraccion, esca-
50, se agote su volumen y el paciente experimen-
te mejoria clinica, no se dejara drenaje quirargi-
co, manteniendoconducta expectante conreeva-
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Paciente sentado, con el brazo homo-
lateral al sitio de puncion sobre la
cabeza y sostenido por un ayudante.

1. Posicidn

2. Monitoreo

3. Eleccién del Linea axilar media y 62 espacio
sitio de puncién intercostal (habitualmente coincide
con la punta de la escapula).

Control de signos vitales.

4. Material Jeringa de 20 cc con aguja, de bhisel
corto preferentemente, 25/8 o 50/8
segun edad menor o mayor de un afio

respectivamente.

5. Preparacion Antisepsia local y colocacion de cam-
po estéril con precauciones quirargi-

cas universales.

6. Analgesia Infiltracién local en el sitio de puncién

con xylocaina al 1%.

7. Puncién pleural Punzar inmediatamente por encima
de la costilla inferior (recordar que
por el borde inferior de las costillas
transcurre el paquete vasculonervio-
s0), en forma perpendicular ala pared
toracica. Aspirar suavemente el liqui-
do que se enviara para estudio cito-
quimico y bacterioldgico. Retirar aspi-
rando y rotando el émbolo de la jerin-
ga. Cubrir con gasa estéril. Realizar Rx
después del procedimiento.

luaciones periédicas. Si durante la evolucién se
observara reaparicion del derrame se colocara
drenaje quirlrgico.

En todos los casos en que se requiera drenaje
quirdrgico no conviene mantenerlo por mas de
72 horas, excepto casos especiales.

Un problema de particular gravedad es el del
nino que presenta una neumonia de evolucién
torpida, complicada con persistencia del cuadro
toxiinfeccioso y tabicamiento pleural. Esta situa-
cion habitualmente se asocia con la demora en el
diagndstico y tratamiento apropiados. En estos
casos la conducta aconsejable es el drenaje qui-
rargico a través de toracotomia minima o me-
diante video-toracoscopia.®?
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Tratamiento

Medidas generales: No difieren de las enun-
ciadas en el caso de las neumonias. Siempre se
intentara mantener un aporte hidroelectrolitico
y nutricional adecuado, privilegiando la lactancia
materna.

Tratamiento antibidtico empirico inicial: Se basa
en la prevalencia de diversos agentes patogenos
segun elementos epidemioldgicos o clinicos. Sélo
se modificara si la evolucion es desfavorable o de
acuerdo al resultado de la pesquisa etiolégica.

En pacientes menores de 3 meses inicialmente
se indicara igual esquema antibidtico que en las
neumonias. En los mayores de 3 meses se indicara
ampicilina (150 mg/kg/d) (EV) cada 6 horas; cuan-
do existan factores de riesgo se utilizara cefuro-
xime (150 mg/kg/dia) (EV) cada 12 horas (como
alternativa podréd considerarse el empleo de
ceftriaxone o cefotaxime mas rifampicina).

La duracién del tratamiento dependera de la
forma clinica de la infeccién, del estado general
del paciente y de la evolucién, pero no sera
inferior a 14 dias.

Tratamiento especifico: Es el empleo del anti-
biético adecuado al germen identificado en cada
paciente. En todos los casos se actuara de acuer-
do al antibiograma (ver Neumonias).

Drenaje pleural: Se debe recordar que la pun-
ciéon pleural, ademas de su utilidad diagnostica,
puede ser terapéutica. También deberan tenerse
presentes las situaciones en gque sea necesario
recurrir al drenaje quirdrgico.

Criterios de internacién
Requerirdn internacién todos los pacientes
gue presenten pleuresia purulenta.

Atencion segun niveles de complejidad

2° Nivel: los que requieran internacién sin ARM
ni procedimientos diagnésticos especiales.

32 Nivel: Los que requieran ARM o procedimien-
tos diagndsticos especiales.

Seguimiento

Luego del alta, los pacientes seran controla-
dos a las 48 horas y posteriormente a la semana,
si la evolucién clinica es favorable.
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PLEURESIA PURULENTA
| TRATAMIENTO
PUNCION PLEURAL ANTIBIOTICO
I EMPIRICO INICIAL
CITOQUIMICO
______ S DIRECTO
Liquino CULTIVO
/ \ |
* ESCASO « ABUNDANTE ‘
= FLUIDO * ESPES0 ADECUAR
* SE AGOTA * NO SE AGOTA TRATAMIENTO
ANTIBIOTICO

i #

CONDUCTA DRENAJE
EXPECTANTE QUIRURGICO

;

REAPARECE
DERRAME

:

DRENAJE
QUIRURGICO

4. Niveles de atencion

PROGRAMA DE ATENCION DE IRAB
SEGUN NIVELES

Seria conveniente organizar la atencién de las
IRABsegun niveles de complejidad, de manerade
optimizar el acceso de los pacientes al sistemay el
aprovechamiento de los recursos.

Cada efector de salud debera contar con recur-
sos suficientes y oportunos para la prevencién,
diagnéstico y tratamiento de las IRAB, de acuerdo
a lo establecido para su nivel de atencién.

Primer nivel de atencion

Capacidad operativa:

a) Resolverlapatologiarespiratoriaambulatoria
através del diagnostico precoz y el tratamien-
to oportuno, lo que posibilitara la disminu-
cion de las internaciones por IRAB.

b) Compensar la emergencia para su adecuada
derivacion al nivel de atencién correspondien-
te.

¢) Realizar el adecuado seguimiento de los pa-
cientes contrarreferidos de otros niveles.

d) Capacitar a la comunidad en el reconocimien-
to de sintomas de alarma y concientizarla
sobre el valor de la consulta precoz.

Planta fisica:

La correspondiente a centros de salud o con-
sultorios externos de hospitales. Debera contar
con:

* Espacio para la atencion de los pacientes.

e Espacio paratratamiento (broncodilatadores)
y observacion de aquéllos que lo requieran.

Equipamiento:

¢ Abastecimiento de oxigeno acorde al volu-
men de consultasy al periodo de incidencia de
patologia respiratoria.

* Dispositivos de administraciéon de bronco-
dilatadores (nebulizadores, mascaras, pipetas,
aerocamaras).

e Facilidad de comunicacion con el 2° nivel.

» Abastecimiento de medicacidn necesaria
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(broncodilatadores, corticoides, antibidticos -

amoxicilina-, antitérmicos).
Personal:

El personal profesional y no profesional del
centro de salud debera estar capacitado en todo
lo relativo a la prevenciéon y atencién de las IRAB
y ser concientes del concepto de IRAB como en-
fermedad peligrosa.

Segundo nivel de atencion

Capacidad operativa:

a) Resolver la emergencia.

b) Manejar al paciente internado (incluyendo
cirugia).

¢) Referir al 3% nivel.

d) Contrarreferir al 1< nivel.

e) Realizar examenes complementarios (labora-
torio, radiologia y diagnéstico etiologico).

Planta fisica:

La correspondiente a servicios de pediatria en
hospitales generales (internacién indiferenciada).
Equipamiento:

Deberd contar con los mismos elementos refe-
ridos en el item correspondiente al primer nivel
de atencién, ademas de los necesarios para dar
adecuada atencién al paciente internado, espe-
cialmente:
¢ Oxigeno (preferentemente central)

e Aspiracién

e Antibidticos de 22 eleccion

* Elementos necesarios para hidratacién paren-
teral

* Elementos necesarios para efectuar punciény
drenaje pleural.

Personal:

¢ Pediatras entrenados

* Enfermeras capacitadas en pediatria

* Tecnicos correspondientes a los servicios de
radiologia, laboratorio y microbiologia.

Tercer nivel de atencion
Capacidad operativa:
a) Resolver la emergencia

b) Realizar interconsultas con especialistas

c) Acceso aexamenes complementarios especia-
lizados (endoscopia, tomografia axial compu-
tada, biopsias, etc.)

d) Manejar insuficiencia respiratoria

e) Manejar patologia poco frecuente y pacientes
cronicos

f) Contrarreferir a los otros niveles.

Planta fisica:

La correspondiente a hospitales pediatricos espe-
cializados, debiendo contar con terapia intensiva.
Equipamiento:

Debera contar con todos los elementos nece-
sarios para poder desarrollar plenamente la ca-
pacidad operativa especificada, incluyendo asis-
tencia respiratoria mecdnica.

Personal:

* Pediatras entrenados

* Especialistas pediatricos (neumondlogos, en-
doscopistas, infectélogos, intensivistas, anato-
mopatdlogos, etc.)

¢ Enfermeria capacitada

e Personal de radiologia, laboratorio y kinesio-
logia de acceso permanente.

Red de atencidn

Laaspiraciéon méxima de un programade aten-
cionde [RAB es instrumentar una red de atencién
entre los distintos niveles de acuerdo asus respec-
tivas capacidades operativas. Dicha red deberia
conectarse a través de un sistema que permita
una comunicacion fluida entre los distintos inte-
grantes, ademas de contar con un ente o centro
que coordine las derivaciones. Conviene tener
programas o reforzarlos durante el invierno y
establecer un sistema de vigilancia epidemio-
l6gica.

Seria importante que existiera un sistema de
registro unificado que permitiera valorar la real
magnitud del problema y su distribucién. El ana-
lisis de la informacion recogida permitird una
planificaciéon eficiente, optimizando la asigna-
cién de recursos.

5. Prevencion

PREVENCION INESPECIFICA

Surge de reconocer los factores de riesgo para
IRABy tratar de eliminarlos o disminuir su impac-

to. También se debera identificar a los pacientes
con factores de riesgo para IRAB grave aseguran-
dose de que reciban atencion preferencial en
caso de padecer IRAB. Los factores de riesgo ya
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hansido nombrados en el apartado de Epidemio-
logia (Tablas 1y 2).

Se deberd recordar que los pediatras, inde-
pendientemente del nivel de atencién donde
actten, son los principales instrumentos en la
tarea de concientizar a la poblacién sobre la
magnitud del problema y del impacto que pue-
den tener las medidas de prevencion.

PREVENCION ESPECIFICA

Surge de la posibilidad de inmunizar contra
agentes productores de [RAB.

Las vacunas antipertussis (en su forma cldsica o
la nueva acelular),”® antisarampionosa y anti-
haemophilus aplicadas de acuerdo a las recomen-
daciones de la SAP (Consenso de Vacunas, 1995)%
son eficaces paradisminuirla mortalidad por IRAB.

Lavacuna antineumococica se encuentra indi-
cada en pacientes con enfermedad cardiaca, re-
nal o pulmonar crénica, asplenia, inmunosupre-
siéon (incluidos HIV), anemia falciforme, cirrosis,
diabetes y fistula de liquido cefalorraquideo.*
Esta indicada en mayores de 2 anos, pero se
hallan en estudio vacunas conjugadas para apli-
car por debajo de esa edad.’¢

La vacuna antigripal (virus de la influenza) se
encuentra indicada en lactantes mayores de 6
meses con algunos factores de riesgo de padecer

IRAB grave (cardiopatias congénitas, enferme-
dad pulmonar crénica).®>’

PREVENCION DEL CONTAGIO INTRAINSTITUCIONAL

Este es un problema tradicionalmente consi-
derado para ciertas infecciones bacterianas pero
gue en los ultimos afios ha ganado trascendencia
enloquerespectaalasIRABvirales, especialmen-
te por adenovirus.

Debe preveerse la posibilidad de aislamiento
respiratorio que incluye medidas generales de
higiene del personal y del ambiente y hasta el
aislamiento estricto. Habiéndose tomado con-
ciencia de la dificultad en instrumentar aisla-
miento estricto en nuestro medio hospitalario,
deberan extremarse las medidas de higiene que
estén a nuestro alcance.

Debe tenerse en cuenta que aun en los casos de
infecciones por virus sincicial respiratorio los pacien-
tes hospitalizados por otros motivos pueden tener
factores de riesgo para desarrollar IRAB grave.®®

Por este motivo es recomendable internar a los
pacientes con IRAB viral sélo cuando esto sea estric-
tamente necesario, observando precauciones de
eventual aislamiento respiratorio. Evitar, en lo po-
sible, la internacion de pacientes con factores de
riesgo para IRAB grave por otros motivos (estudios,
etc.) en momentos de epidemia por estos virus.

6. Recomendaciones

A LA COMUNIDAD

Estaran dirigidas fundamentalmente a ense-
fiar a reconocer signos de alarma, estimular la
consulta precoz y disminuir los factores de riesgo
de padecer IRAB.

Se podran implementar a través de un mensa-
je Unico por medios masivos de comunicacion y
afiches en lugares estratégicos (Tabla 9).

A LOS PROFESIONALES

Estaran dirigidas a concientizar sobre la mag-
nitud del problema y el impacto que tiene la
accién preventiva, lograr el manejo adecuado
del paciente con IRAB, reconocer los criterios de
gravedad y derivar oportunamente.

El mensaje debe ser coherente con el que se

brinda a la comunidad. Su contenido debera
poner énfasis en la prevencidn y en la aplicacidon
de conductas normatizadas. (Tabla 10)

Se podraimplementar entre profesionalescon
la difusion de un documento o norma como el
presente o similar, reforzado con afiches que
contengan arboles de decisidn.

A LAS AUTORIDADES

Se podra recomendar el empleo de una estra-
tegia comun contra el problema, basada en los
siguientes elementos:

» Difusién a la poblacién (medios masivos de
comunicacién)

Capacitacién del personal (normas, cursos)

Dotar a efectores de salud de recursos suficien-

tes y oportunos segin niveles de complejidad.
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Signhos de alarma Taquipnea
Tos
Tiraje
Fiebre
Dificultad para alimentarse
Somnolencia excesiva

Conductas Bajar fiebre
Ofrecer liquidos (no suspender
lactancia)
No dar medicamentos por propia
cuenta
Consultar inmediatamente

Acciones preventivas Consulta precoz
Lactancia materna
Inmunizaciones
Control periédico de salud
Control del embarazo

= Coordinacién entre los distintos estamentos
del plan y entre los distintos niveles de aten-

cion.
* Sistema de registro unico y simple para esta
patologia.
e Evaluacion permanente del programa. i
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