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CDITORIAL

CAMBIOS EN LA SOCIEDAD
ARGENTINA DE PEDIATRIA

kEn ciertas ocasiones es beneficioso mirar hacia
atrds y hacer un andlisis retrospectivo de lo realizado.
Ello nos permite una autocritica, ver con mds clari-
dad algunos hechos y sobre todo divisar cudnto falta
por hacer, especialmente en este mundo contempo-
rineo, donde la vertiginosidad de los cambios y su
transitoricdad, le dan caracteristicas singulares a la
época que vivimos.

;Qué pas6 en nuestra Sociedad, en los tltimos
dos afios? ;Hubo cambios? ;Fueron éstos positivos?

Seria superfluo dejar de reconocer que los hubo.,
Hagamos un andlisis en las principales dreas.

Hoy contamos con mds de 20 Comités Naciona-
les de Estudios en especialidades pedidtricas, casi to-
dos trabajando a pleno y con serios planes para futu-
ros desarrollos; ¢/ area de Fducacion para la Salud
ha progresado en forma avasallante, la sola mencion
de estos ejemplos lo atestigua: la Campaiia realiza-
da en 25 periédicos del interior del pafs, los Cursos
para docentes y profesores de Educacion Fisica y el
estudio de una futura revista comunitaria dirigida a
la familia argentina; en Educacion Continua los lo-
gros han sido notables: en 1983, 20 Cursos para gra-
duados en Entidad Matriz y 9 en Filiales del Interior,
todos gratuitos; Mesas de debate sobre temas polé-
micos; Definiciones del Perfil del médico Pediatra y
del médico Neonatélogo nunca abordados en nues-
tra Asociaciéon y, finalmente, los Seminarios que se
realizan durante todo el afio.

(Quién hubiera imaginado que la S.AP. se ocu-
paria de temas como: El nifio y la ciudad, El pedia-
tra y la salud bucal, El nifio y el deporte, Salud esco-
lar, el Nomenclador de prestaciones médicas en el
drea pedidtrica, las Bibliotecas biomédicas y acceso
a las fuentes de informacién o la Historia clinica
computada?

Y sobre todo ;quién se hubiera atrevido a afir-
mar que en la S.AP. se congregarian los Partidos
Politicos, como representantes de la comunidad
politica, para cambiar opiniones en un mano a mano
con nuestros pediatras y generar conclusiones comu-
nes en Salud Materno Infantil, que serdn ideas-fuerza

Vivir no es solo existir
sino existir y crear,

saber gozar y sufrir

y no dormir sin sofar,
descansar . . .

es empezar 4 morir.

GREGORIO MARANON

para ser llevadas a la prictica en el proximo gobier-
no constitucional?

En otro orden de cosas, la tarea de acercamiento
a la comunidad ha sido continuada; hoy podemos
decir con orgullo que lz Sociedad tiene presencia
permanente y es escuchada. Un hecho reciente debe
ser destacado: por primera vez se festejo el “Dia del
Nifio”, con la muestra de dibujos humoristicos sobre
“El nifio y su pediatra” y que continuard con la
participacion de nuestras propias familias, muchas
veces olvidadas por la S.A.P., a través de un concur-
so de dibujos que realizardn nuestros hijos sobre el
tema “Mi papd 0 mi mamd pediatra™.

El nuevo isotipo ya aprobado y que refleja la
filosofia actual de nuestra Sociedad; la creacion de
los titulos de Neurologo infantil y Cardiélogo pe-
diatra aprobados por el Tribunal de Evaluacion Pe-
diatrica; la Computacion en el drea administrativa y
el atisho de un comienzo en el drea docente; la Fo-
noteca, con cursos especialmente grabados para pe-
diatras del interior; importantes Becas de perfeccio-
namiento para pediatras de las Filiales y ahora tam-
bién de la Region la. y,en otro orden, los Hoteles
en distintas zonas a precios econdmicos son otras
conquistas que ya estdn incorporadas.

Asimismo las sedes societarias han merecido seria
preocupacion por parte de los asociados. La Filial
Rosario inaugurdé su nuevo local propio y la Filial
Tucuman siguio el mismo camino; en pocos dias
mds estaremos en Jujuy para acompaiiar a los cole-
gas jujefios en la inauguracion de su flamante sede,y
la Entidad Matriz, que recibird préximamente un
Departamento concedido por la Municipalidad de
Bs. Aires, que aunque antiguo puede ser mejorado,
encarard con firmeza un serio estudio relacionado
con la reforma del edificio de Coronel Dfaz o even-
tualmente considerard la construccién de uno nuevo.

Finalmente, la Biblioteca con sus nuevos aportes
y una palabra para la dificil drea de Publicaciones,
que ultimamente nos llevé a la necesidad de realizar
un Plebiscito Nacional entre los asociados.

Si bien S.4.P. editora publicé con éxito su pri-
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mer libro: que el Boletin informativo y su aparicion
peniodica es un hecho relevante; que el Suplemento
e Archivos ha sido una adquisicion, asi como tam-
bién los Fasciculos de actualizacion ya editados y
los proximos a editarse,cs una realidad que “Archi-
vos Argentinos de Pediatria”, nuestro 6rgano oficial
de difusion cientifica, siempre ha demandado im-
portantes esfuerzos tanto en el orden académico
como en el econdmico.

Esto obligd a que la revista no se publicara con la
periodicidad prometida y deseada, pero a partir de
este nlmero, y esperamos que por mucho tiempo,
ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA
retoma el ritmo habitual de sus ediciones, con la

ayuda y la colaboracion inestimable de Laboratorios
LEPETIT.

Esta empresa, a la cual todos los pediatras del
pais debemos agradecer, se ha hecho cargo de la ex-
clusividad de los costos de 1 edicion de ARCHIVOS
en los proximos 18 meses.

En definitiva, consideramos que en la Sociedad
Argentina de Pediatria se han producido cambios y
que €stos han sido positivos. Seguramente también,
en este incesante trajinar se han deslizado errores.
Toda labor humana lleva implicita esa posibilidad;
reconocerios y corregirlos, pero seguir avanzando,
es la obligacion que se ha propuesto su actual Comi-
sion Directiva.

Dr. Teodoro F. PUGA
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ARTICULOS ORIGINALES

HEPATITIS CRONICA EN LA INFANCIA
Su realcion con el virus B

Dras. Diana E, Seiguerman de Jaureuigahar®* y Elena Cisaruk de Lanzotti**

Premio ““Mencién XXIV Jornadas Argentinas de Pediatria”

RESUMEN

El mejor conocimiento y manejo clinico de los
determinantes virales (A y B) ha permitido, en los
ultimos arios, evaluar la mayor incidencia de formas
cronicas vinculadas a la hepatitis B y excluir la cro-
nicidad con relacion al virus A.

El objetivo de nuestro trabajo fue analizar un
grupo de nifios con hepatitis cronica postviral, su re-
lacion con el antigeno de la hepatitis B (HBsAg), vias
de infeccion, caracteristicas del periodo agudo y ex-
presion clinica de cronicidad, estudidandose 39 pacien-
tes durante los arios 1971-1979, sobre un total de 502
casos de hepatitis viral controlados en ese periodo.

En todos los nifios, cuya clasificacion anatomo-
patolégica incluyo cuatro categorias (hepatitis cro-
nica persistente, hepatitis cronica agresiva, hepatitis
cronica lobar y cirrosis), se realizaron determinacio-
nes séricas seriadas de los marcadores de hepatitis B:
en 12 de ellos se determiné antigeno e (HBeAg) v
en 5 de los 8 pacientes no B, se determinaron anti-
cuerpos de virus A (IgG, AgM) siempre con resulta-
do negativo. Las edades oscilaron entre 2 meses ¥y
14 anos, con picos de mayor incidencia entre 2 y 3
arfios y 8 v 9 anos. Hubo predominancia de mujeres
(56,41% ) sobre varones (43,59% ).

Treinta y un pacientes fueron HBsAg yjo HB
cAg positivos, representando el virus B la causa de
la hepatitis cronica en 79,49% de los casos, en coin-
cidencia con otras publicaciones pediatricas.

Hubo predominancia de la via no parenteral
(por contacto con convivientes HBsAg positivos) so-
bre la parenteral.

La relacion entre HBeAg y mayor agresividad
evolutiva fue significativa en los casos estudiados.

Se constaté una mayor incidencia de formas
leves o inaparentes (66,6 7% ) durante el periodo agu-
do inicial, destacandose la falta de correlacion entre

la expresion clinica de la hepatitis aguda y la mayor
o menor gravedad evolutiva,

En 17,95% de los casos mediaron periodos ina-
parentes o de expresion signologica poco clara, de
uno o varios anos, entre la etapa aguda y el diagnos-
tico de cronicidad; ello enfatiza la conveniencia de
investigaciones humorales periodicas, enlos pacientes
B positivos, sobre todo si la antigenemia es persis-
tente,

De las manifestaciones clinicas solo la hepato-
megalia fue constante, siendo el mejor indicador
diagnostico y evolutivo,

No pudo demostrarse en ningtin caso relacion
entre hepatitis cronica y virus A.

Solo el estudio histopatologico v la adecuada
valoracion de marcadores del virus B pudieron con-
dicionar criterios pronosticos en nuestra casuistica,

SUMMARY

The best knowledge and clinical handling of the
determinant virals (A and B) has, in the last years,
permitted the evaluation of most of the incidence of
chronical forms linked with hepatitis B, and the ex-
clusion of the chronicity in relation to virus A,

The objective of our work, consisted in analizing
a group of children with chronic post-viral hepatitis,
their relation to hepatitis B antigen (HBsAg), ways
of infection, characteristic of the acute period, and
their clinical chronic expression. Thirty nine patients
out of 502 viral hepatitis cases, were studied during
a period of 1971-1979,

In all these children, whose anatomo-patological
classification included four categories —chronic per-
sistent hepatitis, chronic aggressive hepatitis, chronic
lobar hepatitis and cirrhosis— serial serical determina-

* Profesora Adjunta de la 2da. Citedra de Pediatria, Policlinico Escuela Granadero Baigorria. Perteneciente a la Unidad de
Hepatologia Infantil, Hospital Nacional del Centenario. Rosario +
bt Protesora Adjunta de la Ira. Catedra de Pediatria, Hospital Nacional del Centenario. Perteneciente a la Unidad de Hepato-

logia Infantil, Hospital Nacional del Centenario. Rosario.

T Direccion para correspondencia: Colén 70. San Nicolds. Provincia de Buenos Aires.
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tions of the hepatitis B markers were performed. In
12 of them HBeAg was carried out, and 5 of the 8
patients no-B, anti-bodies A (IgG and IgM) were det-
termined (always with negative results).

The ages ranged from 2 months to 14 years,
with more incidence between 2-3 years and 8-9 years.
There was predominance of females (56.41%) over
males (43.59%).

_ Thirty one patients were HBsAg or HBcAg posi-
tive, virus B being the cause of chronic hepatitis in
79.49% of the cases, in agreement with other pedia-
tric publications.

There was predominance of the non-parenteral
way (through family environment HBsAg positive)
over parenteral way. ;

The relation between HBe Ag andmore evolution-
ary aggressiveness, was significant in the studied
cases above mentioned.

A more incidence of slight forms (66.67%), was
noted during the acute period; the lack of correlation
between the clinical expression of the acute hepatitis
and the more or less evolutionary gravity, is empha-
sized.

In 17.95% of the cases, there were asymptoma-
tic periods during one or several years, between acu-
te period and chronicity. Therefore, it is remarked
the convenience of periodical humoral cheek-ups, in
B positive children, above all, when there is persis-
tent positivity of HBsAg.

As regards the clinical symproms, only the he-
patomegaly was always shown, this being the best
index form the diagnosis and evelution criteria.,

The relation between chronic hepatitis and
virus A, was not proved in any of the studied cases.

Only the histopatological study and the evalua-
tion of the virus B markers, had real importance for
the prognostic criteria in our cases.

El término hepatitis viral es usado para designar
una infeccion por el virus de la hepatitis A o B, asi
como por otros agentes virales cuya naturaleza y nu-
mero no son atn bien conocidos, unificados provisio-
nalmente como “no A no B”. Los virus del grupo
herpes (citomegalovirus, Epstein-Barr, herpes virus)
como el Coxsackic o el de la rubéola, condicionan
hepatitis de escasa incidencia y evolutividad.

La experiencia adquirida en los altimos 10
afios, a partir del mejor conocimiento y manejo cli-
nico de los marcadores virales ! 2 3 ha permitido
valorar la mayor incidencia de hepatitis cronicas
vinculadas al virus B y excluir la cronicidad con rela-
c¢ién al virus A, quedando un porcentaje menor de
hepatitis crénicas en las cuales no puede identificar-

se el agente viral, por no disponer atin de marcado-
res séricos, en el caso de las formas no A, no B, o
bien por responder a mecanismos genético-inmuno-
I6gicos de naturaleza poligénica, cuyo elemento des-
encadenante no resulta claro,

Existen pocas publicaciones sobre el tema en
grupos de edad pedidtrica, en comparacién con la
profusa literatura en adultos, pero las conclusiones
y experiencias clinicas resultan superponibles. /!

En los nifios es mds sencillo establecer la causa
inicial de la hepatitis cronica, mediante la mds ficil
identificacion y seguimiento de la etapa aguda,

La infeccién viral B, en la infancia, tiene mayor
probabilidad de ser persistente: si el nifio, cronica-
mente infectado, se manifiesta como enfermo o
portador asintomdtico, ello depende, con gran pro-
babilidad, de variantes en la cantidad y calidad de su
respuesta inmune.

En la adecuada valoracion de dicha respuesta,
resulta de gran valor el estudio seriado de los princi-
pales antigenos de la infeccién viral B y sus anticuer- -
pos, cuando la persistencia de antigenemia y otras
pautas de valoracion clinico-humoral y eventualmen-
te histologica, presuponen la evolucién hacia for-
mas prolongadas y/o crénicas.!?

Ademds del antigeno de superficie (HBsAg),
que certifica el diagnostico de infeccion viral B, la
constatacion serologica del antigeno e¢ (HBeAg)
mds alla de 12 semanas, significa mantenimiento
de la replicacion viral y de la capacidad infectiva.
El anticuerpo core (anti-HBcAg) es un marcador tar-
dio para identificar la etiologia viral B, luego del
perfodo agudo o frente a HBsAg ya negativo.

La aparicion de anticuerpos de superficie (an-
ti-HBsAg) significard el fin de la infeccion y el co-
mienzo de la inmunidad permanente o curacion,

Los efectos a distancia de'la infeccién cronica
viral B y su relacién con la hepatitis cronica y con
el hepatoma, deberdn ser mejor estudiados en la in-
fancia, en estudios longitudinales y a partir de un
buen seguimiento, desde la etapa aguda, con marca-
dores virales séricos.

Objetivo del trabajo

Analizar un grupo de nifios con hepatitis croni-
ca postviral, su relacion con el antigeno de la hepa-
titis B (HBsAg), vias de infeccion, caracteristicas
del perfodo agudo v expresion clinica de cronicidad.

Se estudiaron 39 pacientes con hepatitis créni-
ca postviral, durante los afios 1971-1979, sobre un
total de 502 casos de hepatitis, controlados en este
periodo en el Departamento de Hepatologia Infan-
til. Ello representa una incidencia del 7,7% de croni-
cidad, cifra incrementada con referencia a otros au-
tores, por tratarse de un Centro de derivacion.

Se tomo este lapso a partir de la determinacion
sistemdtica del antigeno de la hepatitis B en el es-
tudio de estos pacientes.

El periodo de su control varié entre 6 meses y
8 aflos, segin los casos.
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e Término recomendado .. . Caracteristicas e
Categorias por grupo internacional 1€rMino morfolégicas Probabilidad de
Morfologicas (1976) Clinico en uso destacables progresion cirrotica
HCP ' HCP HCP Inflamacién portal 0

Enfermedad Hepdtica Inflamacion Portal + A+ +
Crdnica Activa con v Periportal
Necrosis Subaguda Necrosis Periportal
HCA HCA Hepatica (cuando los
“Bridging” estin Lesiones Periportales
presentes) Severas o Hep. Cr. con ++ A+ ++
Necrosis, ‘Bridgind™
Hepatitis Aguda Hepatitis Prolongada  Inflamacién y Necrosis
HCL de duracion mayor persistente no resuelta predominante Intralobular 0
de 6 meses

H C P: Hepatitis Cronica Persistente
H C A: Hepatitis Cronica Activa o Agresiva
H C L: Hepatitis Cronica Lobular o Cirrosis

Cuadro 1: Formas de Hepatitis Cronica

Resultados de la biopsia hepatica diagnostica. Hepatitis Cronica: 39 casos

w L. Mesenquimatosas L. Parenquimatosas Arquitectura Regeneracion

= Infiltradc Inflamatorio Necrosis Zonal Periférica, Lobular Nodular

E % Esclerosis Caracreres de Hepatitis

N Aguda Agregados
[ 1 +++ 3 +4 A ALT. A
G.F. 2 +++ 4o +++ A ALT. A
JE. 3 - + + P CONS. A
M.G. 4 ++ -+ ++ A ALT. A
MCG 5 ++ + - A ALT. A
B.L. 6 +++ +4++ ++ 1 ALT. A
L.G. 7 + ++ + 4+ | ALT. A
ED. 8 [0 + + P CONS. A
C.A. 9 +++ +++ +4++ P ALT. P
D.N. 10 o 2 ++ +4+ P ALT. A
N.N. 11 b ++ ++ A ALT. A
D.P. 12 ++ + 0 P CONS. A
MK. 13 - + + A CONS. A
AL 14 ++ + + p CONS. A
M.LT. 15 +4 4 ++ +4++ P ALT. A
C.G. 16 b4+ + 4 ++ P ALT. A
C.N. 17 s + + A CONS. A
V.G. 18 +4++ 1+ + 4+ P ALT. A
D.C. 19 +++ ++ 44 P ALT. A
W.A. 20 ++ + + A CONS. A
M.V. 21 i ++ + A CONS. A
R.T. 22 bt 44+ + 4+ 4 P ALT. A
AB. 23 +++ + + P ALT. A
AQ. 24 ++ + + A CONS. A
JM. 25 ++ + -~ A CONS A
M.N. 26 -+ ++ 4+ P ALT. A
C.R. 27 +-+ +4+ o A ALT. P
H.C. 28 +4+ ++ +++ P ALT. A
M.R. 29 ++ + 4 +4 P ALT. A
J.B. 30 ++4 + . P CONS A
M.A. 31 +++ +4+ + P ALT. P
HR. 32 4 + + P CONS. A
EB. 33 ++ ++ ++ P ALT A
G.B. 34 +++ +4 +4+ P ALT. A
O.E.. 35 +++ +4++ 4+ i ALT. A
V.A. 36 ++ ++ ++ A ALT A
Pl. 37 ++ + + P CONS. A
M.F. 38 +++ +1 ++ P ALT A
1.J.O. 39 + 4 +++ +++ A CONS. P

INFILTRADO INFLAMATORIQ: + = Leve. ++ = Moderado. +++ =Intenso y/o interlaminar.- ESCLEROSIS: A = Au-
sente. + = Leve. ++ = Moderada. + ++ = Intensa. VECROSIS ZONAL PERIFERICA: A = Ausente. + = Leve, ++ = Mo-
derada. +++ = Intensa. CARACTERES DE HEPATITIS AGUDA AGREGADOS: P = Presnetes. A = Ausentes. - ARQUI-
TECTURA LOBULAR: ALT. = Alterada. CONS = Conservada. REGENERACION NODULAR: A = Auseate, P = Pre-
sente ( su presencia supone cirrosis).
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Material y métodos

El diagnéstico de cronicidad tuvo como base la
persistencia de actividad por un perfodo superior a
6 meses, con anormalidades caracteristicas clinico-
humorales e histopatoldgicas, segln criterios expues-
tos en publicaciones anteriores.!® !

La clasificacién anatomopatologica se realizo
seglin revision actualizada en 1977, por el Grupo In-
ternacional para el Estudio del Higado, incluyéndo-
se las siguientes categorias morfoldgicas: hepatitis
cronica persistente, hepatitis cronica activa o agresi-
va, hepatitis crénica lobar y cirrosis, segn se detalla
en el cuadro 1 v la tabla histolégica de nuestros ca-
goss P 12

En todos los pacientes se realizaron determina-
ciones séricas seriadas de marcadores de hepatitis B
{antigeno de superficie HBsAg, anticuerpo de super-
ficie, anti-HHBsAg y anti-core) por periodos variables
de 3 a 6 meses, después de la etapa aguda, en los
casos conocidos, v en periodo cronico, durante la
totalidad de su evolucién y/o hasta su negativizacion
(métodos inmunodifusidn en gel, reoforesis y, desde
1976, hemaglutinacion reversa pasiva y radioinmuno-
ensayo, de mayor sensibilidad).

En 12 casos se determind el antigeno ¢, vincu-
lado al virus B (antigeno HBe), indicador de incre-
mentada infectibilidad (método reoforesis).

Desde 1979 se realiza la determinacion de an-
ticuerpos del virus A por radioinmunoensayo. Se
efectud en 6 de los 8 pacientes no B, con resultados
negativos en todos los casos.

Resultados

Edad — Sexo — Incidencia HBsAg:

Las edades oscilaron entre 2 meses v 14 anos,
registrdndose los picos etarios de mayor incidencia
entre 2 y 3 afios y entre 8 y 9 afos.

Hubo predominancia en mujeres: 22 casos
(56.41%), registrindose 17 casos en varones (43.59%)
(ﬁg. 1).2 0

Del total de nepatilis cronicas, 31 pacientes tue-
ron HBsAg positivos (determinados por virus B),
siendo la edad mds incidente, entre 1 y 3 afios y en-
tre 8 y 10 afios; 6 casos resultaron HBsAg negativos,
no vinculados a virus B

Es clara la incidencia predominante del virus B
como determinante de hepatitis cronica, en nuestra
casuistica, representando un 79.49% de los casos. Es-
te hecho es coincidente con la mayoria de las publi-
caciones pedidtricas,?? 3

Sélo un 20,51% de los pacientes con hepatitis
cronicas no tuvieron relacion con virus B (fig. 2).

Via de infeccion:

Se analizd la via de infeccion, clasificindose co-
mo parenteral, con antecedente comprobado de
transfusiones o inyecciones o vacunas; no parente-
ral, en casos de convivientes HBsAg positivos en el
nucleo familiar del nifio; se consigné como “desco-
nocido” cuando dichos antecedentes no pudieron
establecerse con claridad.

En la correlacion vias de infeccion-tipo de cro-

No. DE

PACIENTES
8 |-
o I
A
50 L
4 =
g
pig L
e =2

INCIDENCIA SEGUN SEXO Y EDAD

1 MUJERES: 56,41 %
B VARONES: 43,59 %

Figura 1
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INCIDENCIA DE ANTIGENO B (HBs Ag) Y EDAD
3 O HBs Agy/o Anti HBc Ag (+): 79,49 %
® HBs Ag y Anti HBc Ag (-): 20,51 %
8

v

= =

Z 6

O

=

s 4

¢

0 L -
12 3 4 5 89 100L 12 1314 ANOS
Figura 2
Tipo de HBsAg( +) Total
Cronicidad J
Parenteral No Parenteral Desconocido
Hepatitis Cronica
Persistente 1 6 2 9
Hepatitis Cronica
Agresiva 5 5 12 22
Hepatitis Cronica
Lobar 1 3 4
Cirrosis 3 i 4
Total 10 15 14 39
(25,64%) (38,46 %) (35,90 %)
Cuadro 2: Relacion vias de infeccion-tipa de cronicidad,

nicidad no se obtuvieron datos significativos, siendo
destacable, en cambio, la mayor incidencia de la via
no parenteral (por contacto intimo, reiterado con
convivientes HBsAg positivos) con respecto a la pa-
renteral en nuestra casuistica (cuadro 2).2% 24

De los 8 pacientes HBsAg negativos de nuestra
casuistica, se pudo determinar anticuerpos de virus
A en 6 casos, con resultado negativo en todos. Es
decir que, en nuestra experiencia, ning(in caso pudo
vincularse a virus A, hecho coincidente con las pu-
blicaciones pediatricas consultadas.

Es probable que, en pacientes con etiologia no
identificada, la cronicidad pueda relacionarse con
virus no A no B, que, hasta el momento actual, no
podemos identificar serologicamente. 22724

En 3 de los 8 casos HBsAg negativos se consta-
taron alteraciones humorales y clinicas multivisce-
rales compatibles con enfermedad autoinmune. En
1 caso habia antecedente de alcoholismo, en un ni-
fio de 13 afios,2® 26

Relacion antigeno e (HBeAg) y evolutividad:

El antigeno ¢ fue determinado en 12 de los 31
pacientes B positivos. De los 12 casos, 9 correspon-
dieron a hepatitis cronica agresiva que evoluciond a
cirrosis y/o muerte,

Aunque el nimero de casos no es importante
para conclusiones significativas, hubo una relacién
importante entre antigeno e positivo y mayor agre-
sividad evolutiva, que corrobora las experiencias pu-
blicadas. 273!

Caracteristicas del periodo agudo:

Se analizd la forma clinica de la hepatitis aguda
micial, clasificindose en leve, moderada, intensa e
inaparente, y la presencia o ausencia de ictericia.

Observando el cuadro 3 y la figura 3, surge cla-
ramente la mayor incidencia de formas leves e inapa-
rentes iniciales (sumando un 66,67 % de los casos) co-
mo antecedente de evolucién cronica, y la predomi-
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Leve Moderada Intenso Inaparente Total %
Anictérico 15 1 7 23 58,97
Ictérico -+ 4 - 16 41,03
Total 19 5 7 39 100
(48,72 %) (12,82%) (20,51%) (17,95%) (100%)

Cuadro 3: Caracteristicas del periodo agudo. Forma clinica. Presencia de ictericia.

No. de 2 L CARACTERISTICAS DEL PERIODO AGUDO
Chistis FORMA CLINICA - PRESENCIA DE ICTERICIA
20 )
18 |
16 |
[J ICTERICOS
14 L M@ NO ICTERICOS
12 |
10
8 -
6 |
4 L
Sl
0 L—
Leve Mode- Inten-  Inapa- Forma del
rada rente Periodo Agudo
Figura 3

nancia de formas anictéricas (58,97% ) en el periodo
de hepatitis aguda.

Nuestra experiencia es coincidente con otras
publicaciones de la literatura mundial, en nifios y en
adultos, destacdndose la heterogeneidad de las mani-
festaciones clinicas iniciales, asi como la falta de
correlacion entre la expresién clinico-humoral de la
hepatitis aguda y la mayor o menor gravedad evolu-
tiva 2/ 32

Tiempo entre hepatitis aguda y diagnostico de cro-
nicidad :

En 28 casos (71,79% ) hubo continuidad evolu-
tiva entre el inicio agudo y el diagnostico de hepati-
tis cronica (cuadro 4).

En 17,95% de los pacientes analizados, transcu-
rrieron periodos inaparentes o con expresion signo-
légica poco clara, de uno o varios afios de dura-
cion. 22

Esto jerarquiza la conveniencia de investigacio-
nes humorales periddicas, incluyendo antigenemia
en los casos B positivos, valorizando presuncion de
cronicidad en casos de persistencia en su positividad,
con aparente remision clinica.

Sintomas clinicos en el diagndstico de cronicidad.
Incidencia comparativa segiin forma histopatologica:

Del andlisis de manifestaciones clinicas sélo la
hepatomegalia estuvo presente en todos los casos,
tanto en las formas activas como persistentes, cons-
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Nro. de Casos %
Menos de | ano 28 71,79
De 1 a 2 anos -4 10,25
Mas de 2 afios 3 7,70
Indcterminado 4 10,25
Total BT 100

Cuadro 4: Tiempo entre periodo aguda v diagnostico de cronicidad

Incidencia en IHepatitis Cronicas

Stnromas  Signos

Hepatomegalia

1 splenomegalia
Poliartralgias
letericia

Ancemiy

Detencion Penderal
Sintomas Dérmicos

Alteraciones Carcterologicas

Distension Abdominal

Sintomas | xtrahepaticos (1 . Autoinmune)
Sintomas Hemorrigicos
Ascits=Circulacion Colateral

Alteraciones I ndocnnas

Sintomas Digestivos

Cuadro 5

Hepatitis Cronica Agresiva

Hepatitis Cronica Persistente

30/30 (100%) 9/9 (100%)

25/30 (83,33%) 3/9(33,33%)
15/30 (50%) 1/9

13/30 (43,33%) 2/9(22,22%)

12/30 (40%)
6/30 (20%)
6/30 (20%)
5/30 (16,66%)
4/30(13.33%)
3/30 (10%)
3/30 (10%)
3/30 (10%)
2/30 (6,66 %)
3/9 (33,33%)

219 (22,22%)

tituyendo el indicador semiolégico de mayor valor
para el diagnostico y seguimiento evolutivo, La es-
plenomegalia se constatd con mayor incidencia en
las formas cronicas activas, al igual que poliartral-
mds. comprobadas en forma predominante en pa-
cientes con hepatius cronica activa B positivos.??

La ictericia. de aparicion, intensidad y exten-
sion muy variables, se constatd solo en 15 de nues-
tros 39 casos, siendo mas frecuente en las formas
dctivas,

La anemia, mas incidente en las formas agre-
sivas, se encontro en 14 de los 39 pacientes.

En 3 de nuestros casos con formas cronicas ac-
tivas. hubo concomitancia de manifestaciones extra-
hepdticas (lupus, colitis ulcerosa, signologia renal)
configurando las caracteristicas de una enfermedad
sistémica autoinmune.”*

Las alteraciones endocrinas se presentaron en
2 pacientes, mujeres, de 12 y 14 afos, con hepati-
tis cronica activa lupoide (cuadro 5 y fig. 4).

Relacion forma histopatologica-HBsAg:

De los 31 casos HBsAg posituivos, 8 fueron he-
patitis cronicas persistentes, 15 formas activas o
agresivas, 4 hepatitis cronicas lobulares y 4 formas
cronicas activas que se clasificaron “d’amblée™ como
cirrosis, por aparecer elementos de nodulacion en la
primera biopsia.' '®

De los 8 pacientes no vinculados a virus B, hubo
I forma cronica persistente y 7 formas activas o
agresivas.

Es de destacar que todas las formas cronicas lo-
bulares fueron HBsAg positivas, al igual que las for-
mas cronicas activas con cirrosis precoz (fig. 5 y cua-
dro 6).

No fue objetivo de este trabajo el anilisis de evolu-
cion y resultados terapéuticos:

Sélo consignaremos la evolucion de nuestros 39
casos, en funcion de su caracteristica histopatologica.
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nemia persistente (estado de portador). Un caso, en

Todas las formas cronicas persistentes evolucio-
remision, se consigna “‘en evolucion™ por ser de re-

naron favorablemente, con normalizacion clinico-
humoral e histologica, restando 3 casos con antige- ciente diagnostico y escaso tiempo de control.
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Cuadro 6:Realcion HBs Ag, (orma histopatoldgica

Nro. de Casos HBsAg( +) HBsAg( — ) %
Hepatitis ¢ ronica Resistente 9 8 1 23.07
Hepatitis Cronica Agresiva 22 15 7 56,41
Hepatitis Cronica Lobar 4 4 - 10,26
Cirrosis 4 4 10,26
Total 39 31 8 100

Todas las hepatitis cronicas lobulares evolucio-
naron favorablemente, con actual normalizacion
clinico-livinoral e histologica en 3 casos y persisten-
cia de las lesiones histologicas sin actividad en | ca-
so. I'n 3 de estos 4 pacicntes persiste la antigenemia
positiva (estado de portador).

De los 26 casos de hepatitis cronica activa y ci-
rrosis: 1 “en evoluciéon™ por escaso tiempo de con-
trol, § se desconoce evolucion, 7 evolucion favora-
ble (normalizados 4 vy estabilizados 3). y en 13 pa-
cientes evolucion desfavorable, hacia la cirrosis y/o
muerte (cuadro 7).2 %

* Normalizados **1 Normalizado - 1 Lstabilizado

Cuadro 7:Fvolucion a distancia: 39 casos

En Evolu-  Norma- Estabi-  Estado de  Cirrosis Muerte Se Total
cion lizados lizados portador desconoce
Hepatitis Cronica
Persistente 1 5 3= 9
Hepatitis Cronica
L.obar 1 3 4
| Hepatits Cronica
Agresiva 1 3 2w 5 5 4 22
Cirrosis - 3 1 4

Consideraciones v conclusiones

L4 evolucion cromica estuvo ligada, en nuestra
casufstica, a virus B, en alta incidencia (79.49% ).

No pudo demostrarse relacion entre hepatitis
cronica y virus A,

lLa persistencia de antigenemia positiva fue im-
portante en la presuncion de cronicidad, siendo
recomendable la investigacion periddica de marca-
dores séricos de virus B, con métodos de adecuada
sensibilidad.

La via de infeccion no parenteral, originada en
la convivencia con portadores B positivos, fue la mds
frecuente en nuestros casos HBsAg positivos,

El hallazgo y persistencia del antigeno e estuvo
ligado, en nuestra experiencia, a formas evolutivas
de mayor agresividad.

La hepatitis aguda insidiosa, con leve o nula ic-
tericia, fue el antecedente de mayor incidencia, en
nuestra casuistica.

La hepatomegalia estuvo presente en todos los
vasos, siendo el indicador semioldgico de mayor
valor diagnéstico y en ¢l seguimiento evolutivo,

Le siguieron en importancia la esplenomegalia,
poliartralgias y anemia, mucho mas incidentes en
formas cronicas activas,

Solo la ubicacion histopatologica vy la valora-
cion de marcadores del virus B, pudieron condicio-
nar criterios pronoOsticos en nuestra casuistica.

Las hepatitis cronicas persistentes y lobulares
tuvieron evolucion favorable en todos los casos.
— La evolucion desfavorable, hacia la cirrosis y/o
muerte, estuvo vinculada, en todos los casos, a hepa-
titis cronicas activas,
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EPIDEMIOLOGIA DEL RECIEN NACIDO
GEMELAR EN LA PROVINCIA DEL NEUQUEN

Dra, Maria C. Garibaldi* y Dr. Samuel S. Cravchick**

RESUMEN

La epidemiologia del RN gemelar en la Provincia
del Neugquén se estudio sobre 8100 partos consecuti-
vos ocurridos en el periodo comprendido entre ju-
nio de 1979 v diciembre de 1980,

La incidencia fue del 1,9% del total de nacidos
rivos, correspondiendo en la poblacion de gestantes
a | cada 104 embarazadas. _

El 13.1% de las nacidos vivos menoresde 2500 g
fueron gemelares (tabla 1),

Ll embarazo gemelar se asocio con un acorta-
miento de la gestacion (fig. 2) v una alta incidencia
(57 8% ) de bajo paso al nacer (tablas 2y 3). :

La mortalidad neonatal precoz de los gemelos
fue de 54,4 0Joo; en cambio, en los unicos fue de
12,4 ¢joo. { tabla 4 ). Esta mortalidad fue 4,5 veces

mavor en los gemelares (diferencia estadisticamente .

significativa) y se asocio a la mayvor frecuencia de
menores de 2.500 g.

Este estudio démuestra que el embarazo y el
RN gemelar son poblaciones de muy alto riesgo pe-
rinatal, riesgo superior aun al de los RN unicos de
embarazadas con patologia. Se deberd jerarquizar
v normatizar la atencion del embarazo, parto y RN
gemelar y disminuir la incidencia de bajo peso al
nacer en este grupo.

SUMMARY

A study of 8. 100 pregnancies consecutively de-
livered between June 1979 and December 1980, in
the Province of Neuquén (Argentine), tried to assess
the epidemiology of newborn twins.

The incidence was 1.9% of the total number of
live newborns and accounted for 1 gestation out of
every 104.

The 13.1% of infants weighting under 2,500 gr.
were twins (Table 1),

" Jefa de Neonatologia, Hospital Regional, Neuquén.

Twin pregnancy was associated with a short ges-
tation time (Figure 2) and a high incidence (57.8%)
of low-birth-weight infants {Table 2 and 3).

The early neonaral mortality rates of twins was
54.49Joo, whereas in single pregnancies it represen-
ted 12.4%/o0 (Table 4). This death rate was increa-
sed 4,5 fold in the twin group (differences being
statistically significant) and was related to a higher
number of infants weighting less than 2,500 gr.

The present study indicates that twin pregnan-
cies and | newborns develop a high perinatal risk,
even more than newborns of single pregnancies
bearing other pathologies. Due to these results, we
believe twin pregnancy is an important risk factor.
Standardization of criteria for medical care during
pregnancy, delivery and care of the newborn twins,
should be established in order to dirminish the inci-
dence of lower birth weight in this group.

La bibliografia coincide en que el recién nacido
(RN) gemelar tiene mayor mortalidad perinatal que
el tnico, siendo el “bajo peso al nacer™ el Erjncipa]
factor asociado a esta elevada mortalidad.'’

En este estudio queremos documentar y cuanti-
ficar esas afirmaciones, analizando la epidemiologia
de los RN gemelares en la Provincia del Neuquén. Pa-
ra ello se examind su frecuencia y su incidencia en
poblaciones de riesgo como ¢l “bajo peso al nacer”
y el pretérmino. Se compararon las tasas de mortali-
dad fetal neonatal precoz y perinatal de los RN de
embarazos tnicos (con y sin patologia materna) con
las de los RN de partos gemelares, También se estu-
di¢ el porcentaje de contribucién del gemelar a la
mortalidad neonatal precoz. Este andlisis ha permiti-
do apreciar el problema en su real magnitud y aler-
tar al Equipo de Salud de la Provincia, del alto ries-
go de la embarazada y RN gemelar. De ello surgirdn

e Jefe del Servicio de Tocoginecologia, Hospital Regional, Neuquén.
Correspondencia: Brentana 420, (8300) Neuquén, Repiiblica Argentina.



seguramente normas de atencion y derivacion segin
nivel de complejidad.

Material y método

Los datos bisicos que utilizamos, asi como algunas ta-
blas y figuras, fueron extraidos del **Diagndstico de Situa-
cion Perinatal de la Provincia del Neuguén™7 que incluye
8100 partos consccutivos ocurridos desde junio de 1979 a
diciembre de 1980 en establecimientos oficiales,

Para la confeccion del Diagnostico de Situacion Perina-
tal se utilizo la Historia Clinica Perinatal 8, en todos los es-
tablecimientos oficiales de la provincia. Fl profesional que
realizo el parto, lleno ademads, cl “Resumen Istadistico Pe-
rinatal”, en los casos en que ¢l embarazo cra mayor de 20
semanas o ¢l feto pesaba 500 g o mis. Este resumen preco-
dificado fue transcripto a una tarjeta perforada y controla-
do por un programa de consistencia computado, elabora-
do en el Centro Latinoamericano de Perinatologia. Las
tatjetas obscrvadas o con errores se remitieron al profesio-
nal de origen para que verificara los datos en la Historia
Clinica,

Si correspondia, se perfoverificaba una nueva tarjeta
con las modificaciones pertinentes. Il lote corregido se
volvia a controlar hasta que no se detectaban errores en
¢l mismo.

Para procesar la informacion se utilizd un programa
cedido por ¢l Centro Latinoamericano de Perinatologia y
Desarrollo Humano (Montevideo, Uruguay).
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RESULTADOS

a) Frecuencia:

De 8023 embarazos, 77 fueron gemelares, lo
que correspondio al 0,96% de la poblacién gestante
(1 cada 104 embarazos).

Sobre 7886 nacidos vivos, 147 fueron gemela-
res, lo que represento el 1,9% del total de los RN.

De 649 nacidos con peso menor de 2500 g, 85
fueron gemelares, lo que representd el 13,1% de los
de bajo peso al nacer” (tabla 1).

b) Peso de los recién nacidos d

b.1- El promedio de peso de los RN de emba-
razos Gnicos fue de 3.240.94 g (fig. 1) y para los ge-
melares fue de 2.319.58 g.

b.2- La incidencia de bajo peso en los nacidos,
vivos de partos tunicos fue del 7,3% ; en cambio en
los gemelares fue del 57 8% (tabla 2).

b.3- La composicién del peso y su comparacion
entre RN gemelares y tnicos se describe en la ta-
bla 3.

c) Edad gestacional de los recién nacidos

El embarazo tnico tuvo una edad gestacional
promedio de 38,66 semanas; en cambio, en el geme-
lar el promedio fue de 35,92 semanas (fig. 2).

Nacidos Vivos Gemelares % de Gemelares

Todos 7.886 147 1.9

Menos de 2500 gr 649 85 13,1
Tabla 1: Frecuencia de gemelares en todos los nacidos vivos y en los menores de 2500 gr (incluye peso igual o mayor de
500 gr)

Total de Nacidos Menores de FR %
Vivos 2500 gr
Recién Nacidos de partos tnicos 7.739 564 7.3
Recién Nacidos de partos gemelares 147 85 57,8

Tabla 2: Frecuencia de bajo peso (menos de 2500 gr) en nacidos vivos de partos Gnicos y en gemelares,

Gemelos Unicos
Peso al nacer (gr) n=147 n=7739
Nro. FR % Nro. FR%

500 - 999 0 0 20 0,3
1000 - 1499 13 8,8 36 0,5
1500 - 1999 22 15,0 95 1,2
2000 - 2499 50 340 413 5,3
2500 y mas 62 7.175 92,7

Tahla 3:Distribucion de RN gemelares y inicos segiin grupos de peso al nacer.

42,2

En la poblacion de RN gemelares se observo
qie el 46,5% eran pretérmino (igual o menos de 36
semanas de gestacion), en tanto que en los embara-
zos Unicos s6lo el 10,4% de los RN tenian esa carac-
teristica (Tabla 55 del Diagnostico de Situacion Pe-
rinatal (Provincia del Neuguén).%.

d) Mortalidad de los recién nacidos

d.l- Se compard la tasa de mortalidad neonatal
precoz de todos los RN gemelares con la misma tasa
de los nacidos de partos Gnicos (tabla4). En los ge-
melares, la tasa fue del 54 4 9/oo y en los tinicos del
12,4 9/oo, dif.erencia que resultd estadisticamente
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significativa (x> = 16,47 - p<< 0,005). No se registra-
ron muertes neonatales precoces en RN multiples
mayores de 2500 g.

Las tasas de mortalidad neonatal precoz especi-
ficas por grupo de peso al nacer fueron menores en
los gemelares que en los tinicos aunque estas diferen-
cias no resultaron estadisticamente significativas.

d.2- Se analizé la tasa de mortalidad neonatal
precoz especifica del bajo peso al nacer, proveniente
de embarazos inicos y multiples (tabla 5). Esta tasa
resultd de 1259 0/oo en los Gnicos y de 94,1 ©/oo
en los gemelares; a pesar de ser mayor en los inicos
esta diferencia no fue estadisticamente significativa
(X*= 0,69).

d.3- Se determinaron las tasas de mortalidad
neonatal precoz, fetal y perinatal de RN de embara-
z0s linicos (con y sin patologia materna) y de los mul-
tiples (tabla 6, fig. 3). Todas fueron mayores en los
gemelares. El estudio estatlistico de las tasas de mor-

talidad neonatal precoz de RN gemelares mostré di-
ferencias significativas con la de los tinicos con pato-
logia materna (x*= 6,5 - p<< 0,01), y con la de los
tinicos sin patologia materna (x*= 39 ,06-p<0,005).

d.4- La distribucion porcentual de todas las
muertes neonatales precoces de la Provincia (tabla
7) demostrd que el 7.7 % de los R N que fallecen
en los primeros 7 dias son gemelos,

DISCUSION

El RN gemelar constituyo el 1,9% de los nacidos
vivos en la poblacion estudiada. A pesar de esta baja
incidencia, represent6 el 7,7% de los fallecidosen los
primeros 7 dias de vida, lo que demostro el impacto
del gemelar en la mortalidad de los RN de nuestra
Provincia.

El andlisis del peso de los gemelos mostrd: que el
57,8% fueron menores de 2.500 g en tanto solo el
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Tados Unicos Miultiples

Nacidos  Mortal. Tasa °/,, Nacidos Mortal. Tasa °/,, Naecidos Mortal Tasa/,,

Peso (gr) Vivos N, Prec. Especif. Vives N. Prec. Especil. Vivos  N. Prec. Especif.
500 - 999 20 16 800,0 20 16 800,0 0 0

1000 - 1499 49 i 3469 36 14 388.9 13 3 230,8
1500 - 1999 117 22 188,0 95 19 200,0 22 3 1364

2000 - 2499 463 24 51,8 413 22 333 50 z 40,0

2500 - 2999 1674 6 36 1.625 6 3,7 49 0

3000 - 3499 3154 13 4.1 3.142 13 4,1 12 0 -

3500- 3999 1926 4 21 1.925 4 2,1 1 0

4000 - 4499 433 1 2,3 433 1 2.3 0 0 —

4500 - 4999 44 1 22,7 44 1 22,7 0 0

5000 - 5499 6 0 - 6 0 0 0

Totales 7886 104 132 7.739 96 12,4 147 8 544

Tabla 4: Mortalidad neonatal precoz segin peso al nacer, I'xtraida del Diagndstico de Situacion Perinatal, Peia. del Neuquén,

Menores de 2500 gr RN Vivos Muertes neonatales  Tasa especifica de
Precoces meortalidad neonat.
precoz "{
Unicos 364 71 1259
Multiples 85 8 94.1
Todos 649 79 F21.7

Tabia 5: Tasa de mortalidad neonatal precoz especifica de recién nacidos y multiples menores de 2500 gr (incluye peso
igual o mayor de 500 gr).

: Muertes Muerres Muertes Tasa Esp. Tasa Esp. Tasa Esp.
Nacido Vivos Neonatales Fetales letales Mart. Neon,  Mortalidad  Mortalidad
Precaces Tardias  Inrermedias Precoz Fetal Perinatal
N FR % N N A h/u o :y"‘n a o’/" a
Multiple . 147 1,9 8 1 6 54.4 455 60,8
Con
Patologia 2.720 344 61 54 38 224 32,7 41,5
& | Materna
k:
(5l
= | Sin
Patologia 5.030 63,7 a5 44 13 7.0 11,2 15,6
Materna
Totales 7.897 100 104 99 57 13,2 19.8 254

Tabla 6: Mortalidad neonatal precoz, fetal y perinatal en recién nacidos de embarazos Gnicos y multiples, (peso igual o
mayor de 500 gr),

Muertes Neonatales Precoces FR %
Unicos 96 92,3
Miltiples 8 sl
Todos 104 100

Tabla 7: Distribucion-porcentual de las muertes neonatales precoces en recién nacidos anicos y milltiples (incluye peso
igual 0 mayor de 500 gr). ,
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Figura 3: Tasas %/, , de mortalidad fetal neonatal precoz y perinatal especificas segin RN de embarazos tinicos y mul-
tiples. Modificado del Diagnastico de Situacion Perinatal , Prov. del Neuguen.

Embarazo Gnico

7.3% de los Gnicos se incluyd en ese grupo de peso.
Esto significé que el “bajo peso al nacer” fue 8 ve-
ces mds frecuente en los RN de partos miltiples.

Los RN pretérmino (igual o menor de 36 sema-
nas) fueron el 46,5% de los gemelares y el 10.4% de
los tinicos, lo que correspondid a una frecuencia de
prematurez 4.5 veces mayor en los primeros.

La tasa de mortalidad neonatal precoz de los ge-
melares fue de 54,4 9/00, en tanto que para los tuni-
cos fue de 12,4 9/oo, diferencia estadisticamente
significativa (p< 0.005).

Las tasas especificas de mortalidad neonatal
precoz en los distintos grupos de peso fueron meno-
res en los gemelares que en los Gnicos, aunque en
nuestro estudio estas diferencias no resultaron esta-
disticamente significativas. Otros autores encontra-
ron diferencias significativas ! | atribuyendo esta me-
nor mortalidad de] gemelar (a igual peso que el (ini-
co) a retardp del crecimiento intrauterino y, por
consiguiente, mayor madurez.

Concluimos, entonces, que el alto riesgo del ge-
melar se relaciona directamente con su mayor fre-
cuencia de “*bajo peso al nacer™.

El gemelar tiene mayor mortalidad que el RN
de embarazadas con patologra, con diferencias esta-
disticamente significativas, por lo que deberd consi-
derarse al embarazo gemelar de similar o mayor ries-
go que el patolégico.

Otras variables relacionadas con la mortalidad
no se analizaron en este estudio, como, por ejemplo,
forma de terminacion del parto, orden de los geme-
los, depresion al nacer, morbilidad neonatal, etc.;
deberdn ser investigadas y evaluadas en futuros tra-
bajos.

Demostrado el mayor riesgo del embarazo v RN
gemelar y su contribucidén a la mortalidad neonatal
se impone jerarquizar y normatizar la atencion del
embarazo, parto y RN gemelar. Uno de los objeti-

© vos a alcanzar serd, ademas, disminuir la alta inci-

dencia de “bajo peso al nacer™ que resulté ser una
de las principales causas de la mortalidad.
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VITALIDAD FETAL: EVALUACION POR ESTUDIO DE pH
Y GASES EN SANGRE DE LA ARTERIA UMBILICAL.
CORRELACION CON EL TEST DE APGAR

Dres. Carlos A. Grandi* y Eduardo Duro*

RESUMEN

Durante 14 meses (26-6-80 al 26-8-81) se anali-
zaron prospectivamente 130 muestras de sangre de
la arteria umbilical para determinacion del ptl v ga-
ses sanguineos, S0% provenian de embarazos de alto
Fiesgo.

Ln RNT vigorosos (Apgar 7-10) los valores ha-
llados fueron (X ES): pH 7.29+0,009, paQs 194
Hl mmHg, Sat. Hb 39,222 1%, pCO, 45,9t mmig;
COH 214204 mEg/l y DB-410.4 mbg/l.

En PRET con Apgar 7-10 los valores de referen-
cia fueron (XES): pH 7,28%0,001: pa(), 19+]
mmHyg: Sat. Hp 37.522.6% ,pCO, 48,8+ 1.2 mmlilg,
CO3H21,940.6 mEg/l y Di-4,3%0,6 miqg /L

L general, tanto en los RNT como en los PRET
estudiados el pl v los gases sanguineos fueron sig-
nificativammente menores en caso de depresion al na-
cer evaluada por el test de Apgar.

En pretérminos, asi como en RN de término,
existe una debil correlacion entre puntaje de Apgar
al 17 minuto v grado de acidosis. Con Apgar menor
de 7.63% delos RNT y 52% de los PRET presenta-
ron acidosis (pH actual menor de 7,20).

La evaluacion del RN por medio del test de Ap-
gar del 1€ minuto es de baja eficiencia {especial-
mente en PRET) v, dado su escaso valor pronostico,
debe recordarse al aconscjar a padres de RN depri-
midos.

Dada su sencillez, rapidez y objetividad, la de-
terminacion del pH y gases sanguineos de la arteria
umbilical debe ser incluida en cada evaluacion de
los RN provenientes de embarazos de alto riesgo v
utilizada para una correcta reanimacion.

SUMMARY

During a 14 months period {6-26-80 10 5-26-81 )
130 samples of umbilical arterial blood were obtained
to study pH, pO,, pCO,, CO3H ", base excess and
hemaglobin saturation.

Fifty percent of the samples belonged 1o high
risk newborns.

Mean values -(+ SE) for term vigorous (Apgar
7-10) infants were as follow: pH 7.29 £ 0.09; paO,
19.4 + 1 mmig: Sat. Hb 39.2 £ 2. 1%, pCO, 45.9
1 mmHg: CO3H™ 21.4 + 0.4 mEqg/l and base excess
—4 + 0.4 mkq/l.

Mean values [+ SE) for preterm vigorous infants
were: pH 7.28 + 0.01; paO, 19 * I mmHg; Sat. Hb
325 +2.6% ,pC0, 488 + 1.2 mmHg; CO;H™ 21.9
0.6 mbg/l and base excess —4.3 + 0.6 mEg/L

There was a weak correlation between Apgar
score at one minute and the degree of acidosis in
term and preterm infants.

When the Apgar score were less than 7, 63.3%
of rerm and 52% of preterm babics were acidotic
(ptl less than 7.20),

The first minute Apgar score has therefore low
efficiency for the evaluation of the newborn infants
state of asphyxia and/or acidosis. This lack of corre-
lation is more marked in preterm than in term in-
fants. This fact should be taken into consideration
when referring to the possible prognostic value of
the first minute Apgar score.

Umbilical arterial blood gases determination is
objective, fast and easy to obtain nowadays in most
perinatal units and should be done routenely to
evaluate and eventually treat high risk newborns.

* Division Neonatologia. Hospital Municipal Materno Infantil Ramon Sardd, Esteban de Luca 2151, (1246) Buenos

Aires, Reptblica Argentina.




En 1983 el test de Apgar cumplirg 30 afios des-
de su primera descripcion®; se lo ha utilizado en
variados y extensos estudios para evaluar tempra-
namente al RN, .su relacion con el embarazo, parto,
puerperio, morbimortalidad neonatal y posterior de-
sarrollo del nifio. En nuestro medio y coincidente
con la literatura®® 3° se ha demostrado la mayor
incidencia de puntajes bajos al 167 minuto en fetos
provenientes de embarazos de alto riesgo, especial-
mente el parto prematuro, Sin embargo, no en ito-
dos hay una clara demostracion bioquimica del
grado y severidad de la asfixia padecida in utero, en
particular en los ultimos 10 minutos del parto.

Los objetivos de este estudio son: 1) presentar
los valores de referencia de pH y gases sanguineos
de una muestra seleccionada de recién nacidos de
téermino (RNT) y pretérmino (PRET); 2) estable-
cer su correlacion con el test de Apgar del 1€7 minu-
to, 3) hacer una evaluacion de la precision diagnos-
tica del test de Apgar del 1€F minuto, y 4} estable-
cer una comparacion con resultados de la literatura.

MATERIAL Y METODOS

Del 26-6-80 al 26-8-81 (14 meses) se estudiaron pros-
pectivamente 130 RN cuyo parto de produjo en el Hospi-
tal Materno Infantil Ramon Sarda.

La muestra es seleccionada ya que: 19) se estudia-
ron los fetos provenientes de embarazos de alto riesgo y el
inmediato normal; 29) solamente se recolecto la muestra 2
dias a la semana coincidentes con la guardia activa de los
autores. La natalidad de ese perfodo fue de 7054 RN vivos,
La composicion de la muestra estudiada aparece en la
tabla 1.

Madre adolescente se definié como edad al parto<C 17
anos, Prim{para afosa como edad materna 2= 36 afios. Mul-
tipara es aquella madre con 3 o més partos. Para alto
riesgo %ba'tflgﬂ;u se siguieron las definiciones de varios
autores L

La edad gestacional se calculo utilizando el test de Du-
bowitz modificado por Capurro.

Se rotulo como “sufrimiento fetal agudo™ a todo par-
to precedido por: 1) cambios en la frecuencia cardiaca fe-
tal (FCF) obtenida por ultrasonido o registro continuo en cl
20 estadio (> 5 cm de dilatacion), v/o 2) presencia de meco-
nio en el liquido amniotico. Fl peso del RN se comparo con
las tablas de crecimento intrauterino de nuestro Hospital = °.

La recepcion del RN fue realizada por medicos pedia-
tras previamente adiestrados de acuerdo con normas de la
Institucion, supervisados por alguno de los autores. La
técnica del laboratorio desconocia el estado clinico del RN,
Para la determinacion del estado acido-base fetal se siguio cl
siguiente procedimiento:

1) El cordon umbilical fue pinzado antes de la primera
inspiracion.
2) Luego de separado el RN, se ligo nuevamente ¢l cordon
aproximadamente a 20 cm proximal a la placenta y se
secciond.
Con una aguja para infusion intravenosa (tipo Butterfly
216) y tubuladura (largo 30,5 e¢m, volumen 0,50 ml)
previamente heparinizada evitando dejar burbujas de
aire y alicuotas de anticoagulante, se punzo la arteria
umbilical previamene reparada y se dejd fluir la sangre
hasta su completo llenado. En caso de entrada de aire o
dificultad se descartd esa aguja utilizandose una nueva
tubuladura y la otra arteria.
4) Todas las muestras fueron analizadas inmediatamente a
su obtencion en condiciones de anacrobiosis en un apa-

3

—
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RN Término  Pretérmino
(RNT) (PRET)

No. de Casos 65 65
Raza Blanca Blanca
Relacién Masculino/

femenino 1,5 1,5
Madre adolescente (n) 3 3
Primipara afiosa (n) i 1
Primiparas (%) 45 40
Multiparas (%) 17 25
Alto Riesgo (%) 46 49
Gemelaridad { %) 10 13,8
Edad Gestacional (X = DS)

en semanas 3922098 34523
Cesareas (%) 29 [h: 26 46 [L: 30

I: 74 I: 70

Forceps (%) 35 3,2
Presentacion Cefalica (%) 90 77
Presentacion Pelviana (%) 10 18
Sufrimiento fetal agudo (%) 27 17
Ruptura prolongada de

membranas (%) 4.6 29
Liquido amnidtico

meconial (%) 43 9

Peso de nacimiento (X = DS) 31571446.6 2091602
en gr { Amplitud) (2000-4020) {750-3350)
Retardo del crecimiento

intrauterino (%) 25 27
Apgar del ler, 0-3 3 23
- minuto 4-6 (%) 13 12
X 8 6,7
Apgar del 5to. (0-6) (%) 1.5 1"
Malformados (n) 2 3
Sepsis (n) 1 1
Eritrablastosis (n) 0 2
Mortalidad (n) 1(L,5%)  7(10,7%)

= ": A -V‘
CERhitaE E: electiva

I: intraparto

Tabla 1: Caracteristicas de la pablacién estudiada.

rato 1L.L.213 de lectura directa para pH, pCO4 ¥ p()z].
La precision a fondo de escala es de 1%. La variabilidad
es de £ 0,005 para pH, £ 0,5 mmHg para pCOq v 1%
para pOs.
Los valores de saturacion de la hemoglobina en por-
centaje (sat. Hb% ), déficit de base (DB) y bicarbonato
standard (COzH ) se obtuvieron mediante ¢l uso de ng-
mogramas (de Siggaard-Andersen y Atengorgroham) .
Los valores de hemoglobina fetal se homogencizaron
para 15 g/100 ml. Los resultados estaban disponibles en
aproximadamente 10 minutos,
En la muestra de RNT hubo sélo 1 caso fallecido a las
12 h de vida con diagndstico de sepsis. Entre los prematu-
ros 7 nifios fallecieron (10,7 %) entre los 4 minutos v § dias
de vida (4 antes de las 12 h de vida) con los siguientes
diagndsticos: membrana hialina (2 casos), polimalformado
(2 casos), sepsis, hidrops no inmunoldgico y ruptura hepé-
tica (1 caso de cada afeccion),
Los resultados obtenidos fueron analizados compa-
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rando las mediag (test simple de Student -t-), prueba de
chi cuadrado (X°) y cdlculo del coeficiente de correlacion
(r) para dos variables sin asumir que las varianzas cran igua-
les. El limite de confianza se fijo en 95 % .

Para la evaluacion de la precision del test de Apgar se
utilizd como variable independiente el pH actual de la ar-
teria umbilical.

RESULTADOS (tabla 2)

A. RECIEN NACIDOS DE TERMINO (RNT)

1. Test de Apgar y pH actual de la sangre de la arte-
ria umbilical

La figura | muestra que existe unacorrelacion dé-

bil (r = 0,18), no significativa, entre el puntaje de Ap-
gar al ler. minuto de 64 muestras y el pH de la san-
gre de la arteria umbilical pinzada antes de la la.
inspiracion.

Con pH > 7,20 solamente 4 RN fucron depri-
midos. El caso NO 9 con Apgar 1 y pH 7,30 (des-
proporcion pélvico-fetal, cesdrea) recuperd un Ap-
gar de 5 al 5Y minuto v su seguimicnto neurolégico
y EEG fueron normales,

El pH medio (+ ES) para los RN vigorosos (Ap-
gar 7-10) fue de 7,29 +0,09 y parg los deprimidos
moderados (Apgar 4-6) de 7,15 +0,02; las diferen-
cias son estadisticamente significativas. Dado que
hubo solamente 2 RN deprimidos graves (Apgar
0-3), no se realizaron con la media (7.22) cdleulos
estadisticos, '

RNT PRET
pH Apgar 03 7:22 £.0,07 7,16 + 0,03 (+})
4 7,15 + 0,02 (+) 7,19 + 0,05 (+)
T-10 7,29 + 0,009 7,28 + 001 (%)
T 0,18 NS 0,31 ()
Pa 02 (mm Hg)
Apgar 0 -3 16,7 + 4,2 17,24 1.8
4 -6 17,8+ 2.9 NS 19 + 1,8 NS
7-10 194 +1 1941
I 0,09 NS 0,05 NS
Sat. Hb (%)
Apgar 0 - 3 ]24,5 136 27,2+ 3,9] -
4 -6 uhH 33504.10 7 *)
7-10 39221 375:26 NS
Apgar 0 -6 pH =717 345+ 85 ) pH = 7,16 33,7+34 ")
pH < 7.17 188+38 Y pH<716 162:a
Apgar  7- 10 pH=>7,17  417:23, ., pH=716  387:27(%
pH < 7,17 15,8 +5.5 pH < 7,16 1345
T 0,24 NS 0.20 NS
pH = 7,17 0.16 NS
pH < 7.17 0,007 NS
pCO, (mm Hg)
Apgar 0 -3 S514+1 56,5+ 4,5
4 -6 53,7+ 1.5 (/) 56,0 + 3.4 (//)
7-10 459 + 1 48,8 + 1,2
r 0,01 NS 043 )
CO,H — (m Eg/l)
Apgar 0 -3 202 +3.2 19,7+ 1,2 ] NS
4-6 183 +1,5 (.) 206+ 19 \‘] NS
7-10 214:04 21,9+ 0,6
I 0,55 () 0,14 NS
Déficit de base (m Eq/l)
Apgar 0-3 —-7% -5 -9+ -19 ] NS
4 -6 -10,7 £ 2 (+) g+ 3.1 :)
7— 1 -4+ 04 43+ —06
r 0,43 () 0,33 (:)
Significacion: (+) p < 0,0005 {:)p < 0,01
(/) p < 0,005 NS: no significativa
(.) p<0,05
(*) p<0,02
Tabla 2: pH v gases sanguineos de 130 muestras de sangre de la arteria umbilical (X + ES) y su correlacion con el pun-
taje de Apgar del ler, minuto.
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2. Test de Apgar y pO, de la arteria umbilical

La correlacion entre la pO; de la sangre obteni-
da segun la técnica descripta, de 64 RNT con test de,
Apgar del ler, minuto fue de r = 0,09 (NS).

Los RN vigorosos presentaron una pO, media
de 19,4+ 1 mmHg, en tanto que en los deprimidos
moderados fue de 17,8 + 2.9 mmHg (t = 0,9.NS).

3. Test de Apgar y saturacion de la hemoglobina de
la arteria umbilical

Once muestras provenientes de RNT con Apgar
0-6 tenfan una Sat. Hb de 24,5 +3,6%, en tanto 52
muestras con Apgar 7-10 tuvieron un valor de 39,2
+2,1%(p < 0,005).

En la figura 2 se dividieron las 63 muestras de
acuerdo con el puntaje de Apgar v el pH actual de
la arteria umbilical (mayor o menor de 7,17). Este
valor critico de pH se adoptd, arbitrariamente, to-
mando la media de los KN con Apgar 4-6 mds un
error standard y considerando la dependencia
entre Sat. Hb y pH actual (efecto Bohr).

La comparacién de las diferencias de las me-
dias de Sat. Hb entre pH mayor o menor de 7,17
fue estadisticamente significativa tanto para RN vi-
gorosos (p < 0,0005) como para deprimidos (p <
0,05). Sin embargo, no existieron diferencias en-
tre vigorosos y deprimidos cuando se colocaba cons-
tante el valor del pH.

Se hallé una débil correlacion entre la Sat. Hb
de la arteria umbilical y el puntaje de Apgar; con
una Sat. Hb mayor del 40% hubo solamente 3 RN
deprimidos. Incluso, cuando se analizd la muestra
de acuerdo con el pH, los coeficientes de correlacion
no mostraron significacion (r = 0,007 y 0,16).

4. pO, y saturacion de la hemoglobina de la arteria
umbilical

En Ja figura 3 se observa cémo los valores de
pO, y Sat. Hb de 63 muestras adoptan la tipica
forma de S itdlica. No es posible calcular la pO; en
la cual se desatura el 50% de la Hb (pSat. 50% ) ya
que las muestras provienen de fetos con diferentes
valores de pH.

Tomando, nuevamente, un valor de pH mayor o
menor de 7,17 se observa como la curva de satura-
cion de los fetos en acidosis estd desviada hacia aba-
Jo y ala derecha con respecto a los normales (fig. 4).

k:stas curvas reproducen las experiencias de Bér-
tola' y Davenport.

5. Test de Apgar y pCO, de la arteria umbilical

Se estudio la pCO, media de 65 muestras de la
arteria umbilical, de acuerdo con el test de Apgar.
Los RN vigorosos tuvieron una pCO, media de
459 + 1 mmHg y los deprimidos de 53,7 + 1,5
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APGAR DEL ler. MINUTO
0-6 7-10
pHz 717 {pH<717\pH> 717|\pH< 7,17
¢ (+) ) (+)
& x + 2 ES
)
Z a0
|
=)
> 304
c
- -
= 20 -
5
b 10 1
0
N 4 7 47 5
X 345 18.8 41,7 15,8
DS 17 99 162 12,1
ES 8.3 3.8 2,3 5,5
Figura 2:

Saturacion de la Hb
scgun pH actual y Apgar
del Ter. minuto (RNT)

p < 0,05

p < 0,0005 1

mmHg, diferencias estadisticamente significativas
(p <0,005).

La correlacion entre las dos variables fue muy
débil (r = 0,01) observindose que 30 RN con una
pCO, menor de 45 mmHg fueron vigorosos y nin-
guno deprimido. Con una pCO, mayor de 55 mmHg
hubo 5 deprimidos y 5 vigorosos.

6. Test de Apgar y déficit de base de la arteria umbi-
lical

De 64 RN estudiados, 9 fueron deprimidos mo-
derados y tuvieron un DB medio de —10,7 + 2
mEq/l y 53 fueron vigorosos con un DB medio
de —4 + 4 mEq/{(p < 0,0005).

En la figura 5 se observa que la correlacion en-
tre Apgar y DB de la arteria umbilical es significati-
va (r= 0,43,p< 001).

7. Test de Apgar y bicarbonato standard de la arte-
ria umbilical
Cincuenta y tres RNT con Apgar 7-10 presenta-
ban un bicarbonato standard medio de la arteria um-
bilical de 21,4 + 0,4 mEq/ly 9 RNT con Apgar 4-6
tenfan un valor de 18,3 * 1,5 mEq/l, diferencias es-
tadisticamente significativas.

En la figura 6 se observa una significativa corre-
lacion entre las dos variables(r = 0,55). Solamente 2
RN con un CO3H™ mayor de 20 mEg/] presentaron
depresion al nacer, mientras que con un valor me-
nor de 15 mEqg/Thubo 2 RN deprimidos y 1 vigoroso.

B. RECIEN NACIDOS DE PRETERMINQ (PRET)

1. Test de Apgar y pH actual de la arteria umbilical

En 65 muestras analizadas se demuestra una
correlacion lineal positiva entre ambas variables
(r=031,p< 0,05, fig. 7).

Con pH inferior a 7,10 hubo 6 RN deprimidos
(5 graves) y 1 vigoroso, lo que arroja un 15%de f3l-
sos positivos y 3%de falsos negativos (tabla 3). Cuan-
do ¢l pH era menor de 7,20, 11 RN fueron deprimi-
dos y 4 vigorosos (18 4% de falsos positivos y 4 69 de
falsos negativos).

El pH medio para los RN vigorosos fue de 7,28
+ 0,01, para los deprimidos moderados de 7,19 +
0,05 y para los graves de 7,16 + 0,03; las diferen-
cias son estadisticamente significativas.

La figura 7 muestra, asimismo, la evolucion Jel
Apgar en los casos de depresion grave al ler. minuto.
Asi, de 15 RN, 9 se recuperaron al 59 minuta, pet-
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SATURACION DE LA Hb %

Pa O, TORR

Figura 3: Curva de Disociacion de la Hb de 63 muestras de arteria umbilical (RNT).
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\pH 217,17

e =pH> 7,17 ( n=51)
A =pH<7,17 (n=12)

SATURACION DE LA Hb %

Pa O, TORK

Figura 4: Curva de Disociacion de la Hb con relacién al pH (RNT).
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minuto en RN deprimidos graves (PRET).

sistiendo 4 deprimidos y 2 con evolucion desfavo- Si ahora evaluamos la severidad de la acidosis,
rable (caso 13, polimalformado, fallecié a las 60 con pH actual << 7,20, el 37 5%(3/8) se recuperaron
horas; caso 18, hidrops no inmunoldgico, falleci6 a al 50 minuto, mientras que cuando el pH era=>

los 4 minutos). 7,20, el 85,7% (6/7) lograron un Apgar mayor de
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6 (X*= 3,46, NS). Estos hallazgos jerarquizan la
necesidad de conocer el estado metabdlico del feto
y/o del RN para implementar rdpidamente medidas
terapéuticas tendientes a morigerar la severidad de la
asfixia,

En 7 casos, a pesar de un pH = 7,20 en la arte-
ria umbilical, los RN presentaron un Apgar menor
de 3 al minuto, La edad gestacional oscild entre 25
y 36 semanas; 2 RN eran portadores de malforma-
ciones graves (1 caso fallecid); 2 RN de 25 y 33 se-
manas fallecieron a las 4 y 6 h de hemorragia pul-
monar y apnea réspectivamente; 2 casos provenian
de madres con jsoinmunizacion Rh y diabetes ges-
tacional y 1 PRET de 34 semanas era neurologi-
camente normal al 5¢ mes.

2. Test de Apgar y pO, de la arteria umbilical

Los RN con Apgar 0-3 al minuto presentaron
una paQ; media de 17,2 1,5 mmiig, mientras que
en los vigorosos la paQ, fue de 19 £ | mmHg (t=
0.9, NS).

No se observo ninguna correlacion entre las dos
variables en 63 muestras analizadas (r = 0,05).

3. Test de Apgar y saturacion de la hemoglobina de
la arteria umbilical

La Sat. Hb media de 13 PRET con Apgar 0-3
fue de 27,2 +39%y la de 42 PRET con Apgar 7-10
de 375 +2,6% (p< 0,02).

Comparando las diferencias de las medias de
Sat. Hb de muestras con pH mayor o menor de 7,16,
hallamos, nuevamente, valores estadisticamente sig-
nificativos tanto para RN vigorosos (p < 0,05) co-
mo para deprimidos (p <Z 0,005), .

A pesar de la débil correlacion entre Sat.Hb%
y Apgar del ler, minuto de 63 muestras estudiadas
(r= 0,20), solamente 5 PRET presentaron depresion
al nacer con una Sat. Hb mayor de 40% , sin consi-
derar el pH actual.

4. pO; y saturacion de la hemoglobina de la arte-
__ria umbilical.

Las curvas de disociacion de la hemoglobina de
63 muestras adoptaron una forma similar a la des-
cripta para RNT (véanse figs. 3 y 4) incluyendo su
comportamiento en presencia de acidosis,

5. Test de Apgar y pCO; de la arteria umbilical

En 8 muestras de PRET con Apgar 4-6 se halld
una pC0O4 media de 56 £ 34 mmHg, en tanto 42
muestras con Apgar 7-10 tenian una pCO, de 48,8 £
1,2 mmHg (p < 0,005). La diferencia de las medias
entre 13 PRET deprimidos graves y 8 deprimidos
moderados no alcanzo significacion,

La figura 8 muestra una correlacién negativa en-
tre las dosvariables(r = — 0,43,p< 0,01).En presen-
cia de un valor de pCO, menor de 48 mmHg 5
PRET fueron deprimidos y 22 vigorosos.

6. Test de Apgar y déficit de base de la arteria umbij-
lical £

El DB medio de 43 muestras provenientes de
PRET con Apgar 7-10 fue de — 43 + 0,6 yelde 8
muestras con Apgar4-6de - 8 + 31 (p< 001);n0

hubo diferencias entre estos tltimos y 13 PRET de-
primidos graves. En la figura 9 se muestra una corre-
lacion significativa entre Apgar y DB de la sangre de
la arteria umbilical obtenida antes de Ja la. inspira-
cion (r = 0,33, p < 0,01).

7. Test de Apgar y bicarbonato standard de la arte-
ria umbilical

Los valores medios del bicarbonato standard de
42 PRET vigorosos fud de 21,9 £ 0,6 mEg/], no ha-
llindose diferencias con los RN deprimidos.

De igual forma se observo la total ausencia de
correlacion entre las dos variables analizadas
(r=0,14).

C. ANALISIS DE ALGUNAS VARIABLES

Para esta etapa del estudio se homogeneizd
la muestra en lo referente a sexo, edad de la madre,
paridad, presencia de sufrimiento fetal agudo, rup-
tura prolongada de las membranas y depresion al
nacer.

Se analizd la influencia del embarazo de alto
riesgo (RNT), gemelaridad (PRET), edad gestacio-
nal << 32 semanas (PRET), cesdrea (RNT), presen-
tacion pelviana (PRET), liquido amnidtico meco-
nial (RNT), PN = 1500 g (PRET) y retardo del
crecimento intrauterino sobre el pH actual de la ar-
teria umbilical obtenido antes de la la. inspiracion,
Solamente en los casos de edad gestacional menor
de 32 semanas (n= 10) y terminacidn por cesdrea
(n = 29) las diferencias de las medias fueron esta-
disticamente significativas.

Estos resultados que difieren en parte de los
de la literatura son atribuibles al escaso nurero es-
tudiado, al diagndstico retrospective del alto ries-
go en pacientes cuyo control del embarazo no se
realizd en la Institucién, a la elevada incidencia de
cesdreas (80%) en los partos prematuros con pre-
sentacion pelviana y a la exclusion del anadlisis mul-
tiple de varianza en la elaboracién final de los da-
tos.

D. SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL TEST
DE APGAR DEL ler. MINUTO

Dada la dificultad de definir los valores “norma-
les” del pH y gases sanguineos con relacion al esta-
do clinico del RN, preferimos utilizar el término
“valor de referencia” o “limite de referencia™ de
acuerdo con las recomendaciones de Dybkaer y
Sunderman?®,

En la tabla 3 se emplearon dos valores de refe-
rencia (o punto de corte) para valorar la precision
diagnostica del test de Apgar del ler. minuto. E] to-
tal de la muestra de RNT y PRET se dividio en dos
grupos: a) Apgar < 3 y pH actual < 7,10,y b)
Apgar << 7 y pH actual < 7,20, para evaluar la méxi-
ma sensibilidad y especificidad.

Mientras los RNT presentan una frecuencia baja
de falsos positivos para ambos limites, en los PRET
los valores son muy elevados. En forma similar a
otras pruebas de “seleccion” 3% a medida que se au-
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Valor de referencia (punto de corte) .

Apgar < 3y pHactual < 7,10

]

Apgar < 7y pHactual < 7,20

Fdad gestacional RNT (n)

PRET (n) RNT (n) PRET (n)

Positivos Falsos (PF) 3.0 (2/65) 15,3 (10/65) 6.1 (4/65) 184 (12/65)
Negativos falsos (NF) 4,6 (3/65) 3,0 (2/65) 7,6 (5/65) 4.6 (3/64)
Sensibilidad 71 58 75
Especificidad 96 82 92 61
Valor pronostico de la
prueba positiva 33 63 39
Eficiencia de la prueba 92 81 86 73.4
* . Los resultados s¢ expresan en porcentajes.

PF = positivos falsos: nimeros de individuos deprimidos pero con pH > 7,10 0 7,20.

NT = negativos falsos: nlimero de pacientes vigorosos con pH < 7,10 o 7,20.

Sensibilidad = positividad en caso de enfermedad= __ PV 14p

PV 4+ NF NV
Especificidad = negatividad en estado de salud o ausencia de una enfermedad particular = F LNV x 100

Valor pronéstico de la prueba positiva = porcentaje de pacientes con resultados positivos de la prueba que estdn enfermos =

[ficiencia de la prueba = porcentaje de pacientes clasificados correctamente como enfermos ¥ no enfermos =

Tabla 3: Valoracion de la precision diagnostica del test de Apgar al ler. minuto

PV

~ X 100
PV + NF

W o i 5. X 100
PV + P + NIF + NF + NV

menta el punto de corte (Apgar 7 y pH 7,20) la sen-
sibilidad mejora en detrimento de la especificidad.

Los resultados expuestos confirman nuestra hj-
potesis sobre el bajo valor pronostico del Apgar
al ler. minuto en PRET (un puntaje < 3 0 <~ 7 pes-
quisd "1 de cada 3 asfixiados) mientras que en la po-
blacion de RNT alcanzé a 2 de cada 3 asfixiados,

Cabe recordar la relacion directa existente entre
frecuencia de una enfermedad y valor prondstico de
la prueba diagndstica, Ls probable que frecuencias
de 3% a 23% de fetos deprimidos en la poblacidn
analizada expliquen en parte los valores bajos en-
contrados.

Consccuentemente se halla una mejor eficiencia
del test de Apgar en los RNT en comparacion con
los PRET.

E. COMPARACION CON RESULTADOS DE LA
LITERATURA

La tabla 4 muestra los resultados de 8 estudios

bioquimicos en la sangre de la arteria umbilical.

El valor del pH actual es practicamente similar
en todos los estudios, aunque el presente es el dnico
que especifica la edad gestacional. Modanlou y col 8
tampoco hallaron diferencias entre embarazo nor-
mal y de alto riesgo y resaltaron el paulatino des-
censo “fisiologico™ del pH del cuero cabelludo des-
de el 29 estadio del parto hasta la expulsion.

Los valores de paQ,; muestran discrepancias
con los de Bértola ! y Martell | atribuibles a esca-

sa muestra y diferente metodologia. Dado que en el
presente estudio se homogeneizaron los valores de
Hb para el cdlculo de su saturacion con el O,, pen-
samos que esto pudo afectar los resutados finales.

DISCUSION

El objetivo de este estudio es comunicar nues-
tras observaciones preliminares en embarazos norma-
les v de alto riesgo e investigar la relacion existente
entre el test de Apgar v el estado bioquimico del fe-
to en los Gltimos minutos del parto. "

Saling recomendd en 1965 que complementa-
riamente al test de Apgar se deberfa medir el pH
de la arteria umbilical como un pardmetro adicional
de las condiciones del RN. Utilizd la estimacién del
pH para la correccion ripida del equilibrio dcido-ba-
se del RN, debido a los deletéreos efectos fisiologi-
cos de la acidosis (pH < 7,20 de acuerdo con este
autor), especialmente en prematuros !,

Los PRET tienen menor capacidad buffer del
plasma con relacion a los RNT (menor Hb, proteine-
mia y bicarbonatemia)?

La asfixia fetal puede provocar la muerte o da-
nar tan severamente al feto que el sobreviviente que-
dard con secuclas mayores *%. En una serie publica-
da por Drague y col. ? sobre seguimiento neuroldgi-
co de RN (Collaborative Project) la incidencia de
anornfalidades neurologicas al afio de vida fue del
10% con peso de nacimiento menor de 2000 g y se
reducia al 2% en mayores de 2500 g; estas cifras se
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Refernecia n pH pall, Sat. Hb pCo, CO,H™ DB
fmm Hg) % (mm Hg) (mEq/l) (mEq/l)
Bértola R, 1969’ 40 7,28+0,01 13+0,83 22,5+0;3 43+1,23 —-4,02+0,9
'
Towell M, 1966° NC 7,26+0,08
Martell M, 19767 NC 7,31 23 47.5 44 -4
Modanlou H, 1974¢
Embarazo normal 38 7,24 18 46 =
Embarazo de alto
riesgo 101 7.21 19 51 —10
Modanlou H, 1973'° 150 7,24 18 49 =12
Low IA,1974'¢ 140 7,27+0,05 14 9+46 24 50,7:6.8
Martinsen K, 1982%° 86 7,24:0,09
Grandi C, 1982
RN Término 54 7,29:0,07 19.4+7.3 39,215 459+7.8 21,4435 —4+3,1
Pretérmino 42 7,28:0,11 19+6,8 37,5417 48 8:8 21,9242 —4,3:1

i os resultados estin expresados com la x + LS.

Tabla 4: Resultados de ocho estudios bioquimicos en sangre de la Arteria Umbilical, RN vigorosos

magnificaban cuando existia el antecedente de su-
frimiento fetal durante el trabajo de parto. .

El test de Apgar y aun el pH fetal reflejan indj-
rectamente la hipoxia fetal y ésta es la variable que
debe ser usada cuando se discuten las secuelas neu-
rolégicas 7. Hobbins y col.” citan ejemplos de cémo
la asfixia perinatal (por test de Apgar) fallé en corre-
lacionarse con el posterior déficit neuroldgico (inci-
dencia del 0-20%).

El aumento de la concentracion de dcidos es el
factor mds importante en el sufrimiento fetal y pue-
de deberse a: 1) produccion excesiva de dcido por
las células fetales, y/o 2) pasaje de dcidos a través de
la placenta. Cabe mencionar que durante el trabajo
de parto la madre se encuentra en alcalosis respira-
toria totalmente compensada’.

Los factores que pueden influir sobre el test
de Apgar son * 3 ° 7: inducci6n al parto, analgesia
y anestesia obstétricas, cesdrea electiva, anomalias
congénitas, traumatismo obstétrico, temperatura
del sector de partos y recepcidn, entrenamiento del
personal, aspiracion de Tauces, maniobras de resuci-
tacion y edad gestacional.

Para V. Apgar su test no seria til como punto
de partida para estudios de seguimiento porque: 1)
los obstetras adjudican mayor puntaje que los anes-
tesistas, pediatras o enfermeras, y 2) el tiempo para
asignar el puntaje fue y sigue siendo 60 segundos
después del parto, aunque en nuestras observaciones
y especialmente en_casos de asfixia severa se hace
retrospectivamente

En nuestros resultados (tabla 3) demostramos el
escaso valor pronostico del Apgar al ler. minuto en
PRET para evaluar vitalidad fetal, tomando dos va-
lores de referencia.

Modanlou y co mostraron en embarazos
normales y de alto riesgo un paulatino descenso de
pH y de la pO,, con ascenso paulatino de la pCO,
v DB desde los 5 c¢m de dilatacién hasta’ el naci-
miento (**;asfixia ﬁsio!égica?”ﬁ).

Hasta la actualidad '® 2° se han descripto va-
rios métodos para evaluar la asfixia fetal: cambios
en el registro de la frecuencia cardiaca fetal (FCF),
pH y pO, del cuero cabelludo fetal (continuo o
intermitente), gradiente feto-materno de pH, DB
fetal, gradiente feto-materno del DB, lactato fetal,
relacion lactato-piruvato, gases en sangre de la ar-
teria umbilical, test de Apgar del 19, 52 y 10° mi-
nuto de vida, grado y duracién de las maniobras de
reanimacion. No todos por igual han resistido las
criticas y el paso del tiempo.

Entre los RNT, 16% (11/65) presentaron Ap-
gar menor de 7 y en ellos la incidencia de acidosis
moderada (pH 7,10-7,20) fue del 36,3% : la acido-
sis severa (pH <7 7,10) se observo en el 27 %.

Fueron deprimidos moderados 35% (23/65) de
los PRET en los cuales se hallé 26% de acidosis mo-
derada y severa.

Los datos presentados (tabla 2) evidencian
que en PRET, asi como en.RNT, existe una clara
relacién entre el test de Apgar y la acidosis en el
momento del parto. Esta relacién podria atribuir-

]‘zn




se, en parte, al efecto de la edad gestacional (a-
daptacion cardiocirculatoria normal en el parto)
mis que a episodios de asfixia (*‘fisiologica™)>*. Por
1o tanto y debido a las caracteristicas de la mues-
tra estudiada, las relaciones halladas, aunque de
significacién estadistica, no prueban que la aso-
ciacion Apgar v pH (p. ej.) sea causal.

Muchas de las diferencias encontradas con la
literatura (tabla 4) conducen a una cierta dismi-
nucién en la eficiencia estadistica cuando se ana-
lizan los datos, pero las tendencias son muy pa-
recidas v muchas son estadisticamente significa-
Livas.

En la mayorra de las publicaciones consulta-
das se demuestra la escasa correlacidn existente
entre el estado fetal evaluado por el test de Ap-
gar v la pO, del cordén umbilical (Apgar 7-10:
pa0, 0-67 mmHg)?.

La acidosis provoca una mayor liberacion de
0; por los glébulos rojos y asi produce una ele-
vacion artificial de la pO, (efecto Bohr) aunque
el nimero real de moléculas de O, disponibles por
el feto permanezca invariable (véase fig, 4). Por lo
tanto, la saturacion de la Hb es un método mas fi-
dedigno para evaluar el grado de hipoxemia (fig. 2).

En la serie presentada por Modanlou y col. 'V
no hubo diferencias significativas, de acuerdo con
el test de Apgar (< 6,> 7: 1Y y 5Y minuto), cuan-
do se homogeneizo la muestra en base a edad de la
madre, gestaciones previas, paridad, edad gestacional
y peso de nacimiento,

En el presente estudio el antecedente de liqui-
do amnidtico meconial en embarazos de término no
mostréd ninguna relacion con el pH actual de la ar-
teria umbilical, siendo su utilidad el anticipar me-
didas adecuadas de recepcion en Sala de Partos.

De la tabla 3 se desprende que la evaluacion del
RN por medio del puntaje de Apgar es de baja efi-
ciencia (especialmente PRET) y que, dado su escaso
valor pronostico, debe recordarse al aconsejar a pa-
dres de RN deprimidos. Es probable que estos da-
tos se mejoren al disenar un nuevo estudio con una
muestra mayor,

CONCLUSIONES

La encefalopatia hipéxico-isquémica es la en-
tidad neuroldgica mds comiin del periodo ncona-
tal y es la primera causa de discapacidad en la in-
fancia. Si se tiene en cuenta la importancia del
sufrimiento fetal como situacién antecesora, surge
claramente el valor de los trabajos destinados a su
estudio.

La prediccion del estado clinico del RN me-
diante el test de Apgar utilizando el pH del cuero
cabelludo en trabajo de parto y nacimiento puede
ser posible si se realiza seriadamente y se considera
el estado del TP y la FCF. Existe buena correlacion
entre el pH textural y el de la arteria umbilical.

La hipoxemia fetal y el grado de insulto sufrido
por el feto, solamene pueden ser diagnosticados es-
trictamente por andlisis de los gases sanguineos, ac-
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tuando la FCF como un signo de alarma de un po-
tencial compromiso fetal. Esto cobra relevancia en
los embarazos de alto riesgo en los cuales, debido a
su sencillez y objetividad, la determinacion de pH y
gases sanguineos de la arteria umbilical debe ser in-
cluida en cada evaluacion de los RN y utilizada pa-
Ta una correcta reanimacion.

Asimismo, permitird hacer mejores compara-
ciones con los resultados de otros estudios,
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DIAGNOSTICO DE VIRUS RESPIRATORIOS EN UNA EPIDEMIA
DE BROQUIOLITIS EN EL HOSPITAL ZONAL ESPECIALIZADO
“DR.NOEL H. SBARRA” DE LA CIUDAD DE LA PLATA

Dres, Mj_gue! J. de Asta*, Marcelo Borrone** Marcos Cusminsky **, Sail Grinstein*

RESUMEN

Se¢ ha estudiado la etiologia viral de una eplde-
mia de brongquiolitis ocurrida en el Hospital Zonal
Especializado “Dr. Noel H, Sbarra" de lu ciudad de
La Plata durante los meses de mayo a julio de 1981,
Vv gue comprometio a 33 pacientes. Lsta institucion
alberga 150 nifios sin hogar, de (0 a 3 afios de edad,
en 9 salas distribuidas en 2 plantas. Todos los pacien-
tes estudiados pertenecian a 2 salas de la planta su-
perior. De los afectados por la epidemia se seleceio-
naron 7 para estudio virologico. Se tomaron mues-
tras de sangre pareadas con un intervalo de 135 dias v
se estudiaron los niveles de anticuerpos para Virus
sincicial  respiratorio, Adenovirus v Mycoplasma
preumoniae mediante la técnica de fijacion del com-
plemento. Tres nifios presentaron el stndrome bron-
quiolitico por primera vez, v el resto tenia una his-
toria clinica con episodios a repeticion. Tres casos
fueron evaluados como Grado 1, y el resto como
Grado 2. Estos 4 altimos sufrieron complicacion
bacteriana. Radiologicamente se encontro hiperinsu-
flacion al comienzo de todos los casos, v en 4 se de-
tecto infiltrado neumonico a las 48 h. £l recuento
leucoeitario tuvo una media de 10.000 GBimm?,
con linfocitosis y neutropenia. Tres casos cedieron
con kinesioterapia vy oxigenoterapia, mientras que
en los complicados se administraron antibioticos,
verificandose buena evolucion en todos.

Se encontraron 2 pacientes con evidencias se-
rologicas de infeccion aguda por Virus sincicial res-
piratorio, v 1 paciente con evidencia de infeccion
aguda por Adenovirus. Debido a la prolongada esta-
dia de los nifios en el Hospital, se consideran estas
infecciones como casos de infeccion cruzada intra-
hospitalaria. Fl nimero de seroconversiones para
Virus sincicial respiratorio es llamativo, por la es-
casa respuesta serologica que provoca este agente
antes del aiio de edad, y el hallazgo de la infeccion
por Adenovirus sugiere la posibilidad de que havan
sido 2 los agentes implicados en este brote.

SUMMARY

It has been studied an epidemic of bronchiolitis
ocurred in the Hospital Zonal Especializado “Dr.
Noel H. Sbarra” of the city of La Plata during the
months of May to July of 1981, which affected 33
patients. The institution holds 150 children without
parents from 0 1o 3 yvears, in 9 wards, which are
distributed in two plants, All of the patients studied
belonged to 2 wards of the upper floor, Seven chil-
dren, out of the entire number affected by the epi-
demic, were selected for virologic study. Paired
blood samples with an interval of 15 dayvs were
taken, and the level of antibodies for Adenovirus,
Respirvatory Syncytial Virus and Mycoplasma pneu-
moniee  was determined with the complement
fixation test. Three boys presented the syndrome
for the first time and the rest had a clinical history
of repeated episodes of this syndrome. Three cases
were classified as Grade 1, and the rest as Grade 2.
All of these last 4 cases had superimposed bacterial
infections, In all of the cases the X-ray films, at the
beginning, showed hiperinsuflation, and, in 48 hours,
@ pneumonic infiltrate was found in 4 patients, The
WBC count showed [vmphocitosis with neutropenig
(media = 10.000 WBC/mm? ), Three cases had good
evolution with oxyvgen and kinesio, In the patients
with  bacterial superinfection, administration of
antibiotics was necessary.

It was found serologic evidence of Respiratory
Syncytial Virus recent infection in 2 patients, and
serologic evidence of Adenovirus recent infection in
1 case (Table 1). These infections are considered as
hospital cross-infections because all of the patients
had been in the wards for a period longer than the
incubation period of the viruses. The number of
soroconvertions for Respiratory Syncytial Virus
calls the arrention, because of the poor serologic
response that this agent usually evokes before the
vear of age. The finding of the Adenovirus infection
suggests that there were two the agents implicated

* Laboratorio de Virologia. Hospital de Nifios “Ricardo Gutierrez”, Buenos Aires.

**  [ospital Zonal Especializado “Noei H. Sbarra™, La Plata.

Direccién postal: Laboratorio de Virologia, Hospital de Nifios, Gallo 1330, 1425, Buenos Aires.
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in this outbreak. The new techniques for rapid viral
diagnosis of respiratory viruses, which are being
established by the authors, will contribute to the
better management of the problem,

La infeccion viral intrahospitalaria ha sido des-
cripta para agentes como el virus Influenza A, el
Virus sincicial respiratorio y los Parainfluenzae 1, 2,
3y 4! Los resultados de este fenémeno no son
siempre inocentes, y, por el contrario, son capaces
de originar cuadros de gravedad 2. En el presente
trabajo comunicamos los resultados de la biisque-
da del agente etiologico de una epidemia de bron-
quiolitis ocurrida en el Hospital Zonal Especializado
“Dr. Noel H. Sbarra™, de la ciudad de La Plata, du-
rante 1981,y que comprometio a 33 pacientes.

Material y métodos
Periodo de estudio
La epidemia se desarrollo entre los meses de mayo v
julio de 1981.
Salas de internacion

Il Hospital Zonal Fspecializado *Dr. Noel H. Sbarra™

s una institucion a cargo del cuidado de nifios sin hogar, Su
poblacion estd compuesta por 150 pequenos de 0 a 3 anos
de edad, con un prolongado periodo de estada.

La organizacion del espacio en el que viven los nifios
responde a la cdad de éstos y al nivel de desarrollo alcan-
zado. De tal modo, existen 9 salas distribuidas en 2 plan-
tas, reservandose la primera planta para aquellos nifios que
no deambulan. Los pacientes estudiados pertenecen en su
totalidad a 2 salas que se encuentran en la parte superior del
Hospital. La primera cuenta con 60 m? para 14 nifios (en
ese momento), conadecuada ventilacion, pero con un espa-
cio menor de 30 ¢m entre cuna v cuna, debido a la gran
cantidad de pequenos. La segunda de las salas ticne un
cubaje de 72 m?, con adecuada ventilacion y 14 camas de
mayor tamano que la anterior y con separacion similar,

Pacientes

La epidemia afect6 a 33 internados, de los cua-
les fueron seleccionados 7 al azar para estudio viro-
légico. Las edades de estos nifios oscilan entre 3 y
11 meses.

Definicién de infeccion cruzada

Se considera tal cuando un nine adquiere la in-
feccion habiendo permanecido en la sala por mayor
tiempo que el aceptado_para el periodo de incuba-
cién de la enfermedad. Para el Virus sincicial respi-
ratorio (VSR) este periodo es de 5 a 8 dfas.

Estudio virologico

Se tomo6 una muestra de sangre de los pacientes
seleccionados, durante el perfodo agudo de la enfer-
medad, y una segunda muestra en el periodo de con-
valecencia, alejada por lo menos 15 dias de la pri-
mera. Las muestras fueron remitidas al laboratorio
inmediatamente después de su extraccion. Se estu-
diaron los niveles de anticuerpo para VSR, Adenovi-
rus y Mycoplasma pneumoniae mediante la técnica
de fijacion del complemento. Se utilizé la microtéc-

nica, descripta por Seaver’, en placa y con incuba-
cién de 24 h a 49 C. Fueron empleados antigenos
comerciales (Flow Laboratories, EE.UU.).

Resultados

Evolucién clinica de los pacientes

El estado nutricional de los pacientes era en 2
casos eutrofico, y 5 de ellos eran desnutridos mode-
rados (en 2 de estos tGltimos casos los nifios posefan
fisura labiopalatina completa). Tres de los nifios pre-
sentaban una Historia Clinica poblada de episodios
bronquiales de tipo obstructivo, y 4 nifios presenta-
ron ¢l sindrome bronquiolitico por primera vez.

En todos los casos hubo seguimiento clinico,
radioldgico y de laboratorio. Desde el punto de vis-
ta clinico se clasificaron los casos considerando si la
dificultad respiratoria alteraba el suefio (G1), la ali-
mentacion (G2) o ambos (G3). Asi, 3 casos fueron
de G1 y 4 de G2, sin registrarse ¢l de mayor grave-
dad. Los 4 casos de G2 tuvieron complicacién de
tipo bacteriano, modificdndose la clinica.

RadiolGgicamente, en principio, las placas mos-
traron hiperinsuflacion en todos los casos hallando-
se, al realizar el control de las 48 h, infiltrados de
tipo neumanico en 4 de ellos.

El laboratorio mostré en 7 casos linfocitosis
con neutropenia y glébulos blancos con cifras que
no sobrepasaron los 13.900/mm?, siendo la media
de 10.000/mm?.

En 3 casosel cuadro cedié con oxigeno y kinesio-
terapia, pero en el resto fue necesario administrar
antibioticos, debido a la evolucién antes mencionada.
En 3 de estos altimos 4 pacientes se utilizaron bron-
codilatadores (salbutamol) por inhalacion y en 1 (du-
rante las primeras 72 h de enfermedad) se debid re-
currir a la utilizacion de corticoides en dosis habi-
tuales.

" La alimentacion se realizé con leche de alto
contenido proteico, y, cuando fue posible, se de-
jo dieta libre.

Serologia

Los resultados de la serologia aparecen resu-
midos en la tabla 1. Se destaca el hallazgo de se-
roconversion (aumento del titulo de mds del cud-
druple entre dos muestras pareadas) para VSR en
2 pacientes y para Adenovirus en 1 caso. En este
altimo también se encontraron titulos decrecien-
tes para VSR.

Discusion

Es cada vez mds importante el rol que se les
adjudica a los virus respiratorios como causa de
infeccién cruzada en salas de internacidon pedid-
trica. Debido a las caracteristicas del Hospital
“Dr. Noel H. Sbarra” (poblacién numerosa y
prolongado periodo de ‘estada, a lo que hay que
agregar superpoblacién en algunas salas) se ve
favorecido el contacto directo y facilitada la pro-
pagacion de enfermedades, principalmente del



Arch. Arg. Pediarr., vol. 81, 1983, 131

Paciente No. Adenovirus VSR M. pneumoniae
ler.m 2do. m ler.m 2do. m ler. m 2do. m
1 1/32 1/32 <1/8 1/32 1/8 1/8
2 1/32 1/32 < 1/8 <1/8 Ac* Ac*
e Ac* <1/8 1/8 1/8 1/8 1/8
4 1/32 1/8 <1/8 1/32 1/8 1/8
5 1/8 < 1/8 <1/8 < 1/8 1/32 1/8
6 Ac* 1/8 <1/8 1/8 1/32 1/8
7 1/8 1/32 1/32 1/8 1/8 <1/8
* Suero anticomplementario.
Tabla 1: Titulos hallados por fijacion del complemento para Virus sincicial respiratorio, Adenovirus y Mycoplasma
pneumoniae en 7 pacientes afectados durante la epidemia de bronquiolitis en el Hospital Zonal Especializado “Dr. Noel
H. Sbarra™ de la ciudad de La Plata.

aparato respiratorio. Las medidas de aislamiento
poseen una cierta eficacia para impedir el con-
tagio en casos como el del VSR ', pero la por-
tacion del virus por personal médico y de enfer-
meria * disminuye su utilidad. En todos los ca-
sos estudiados los nifios permanecieron interna-
dos durante un lapso mayor que el periodo de incu-
bacion del VSR, por lo que se los considera casos
de infeccion cruzada intrahospitalaria,

Una de las dificultades con que se tropieza en
situaciones como ésta es la identificacion del agente
mediante las técnicas serologicas cldsicas. El namero
de seroconversiones encontrado para VSR (2/7 ca-
sos) resulta llamativo, teniendo en cuenta que la in-
feccion por este virus en lactantes, rara vez produce
respuesta de anticuerpos °. La infeccién por Ade-
novirus detectada en 1 de los 7 casos sugiere que ha-
yan sido 2 los agentes implicados en el brote, situa-
cion de la que ya existen antecedentes ©. Los titu-
los en declinacién para VSR correspondientes al
mismo paciente pueden ser tomados como indice in-
directo de una infeccién aguda reciente o pasada por
este virus .

Epidemias como ésta, con un alto indice de
morbilidad, indican la necesidad de contar con las
nuevas técnicas de diagnéstico viral rdpido para vi-
rus respiratorios ®. Estos métodos, sensibles y es-
pecificos, permiten obtener resultados en lapsos me-

nores de 6 horas y, sin duda, contribuirdn al mejor
manejo del problema.
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ACTUALIZACION

REANIMACION NEONATAL
Y ATENCION EN SALA DE PARTOS

Dres. Eduardo Halac*, César A. Vigo**, Marcelo E. Arias, Prof. Jacobo Halac

**Si el nifio no respirase inmediatamente después del parto, lo cual a veces ocurre, especial-
mente si ha tomado aire en el vientre, limpie la boca del nifio y apriete su boca sobre Ia de él, al
mismo tiempo que obtura la nariz del nifio entre su indice y pulgar para evitar que se escape el
aire; infle los pulmones y frotelo cerca del fuego: con este metodo he salvado a muchos. . !

La cita anterior, tomada de un conocido texto de
neonatologia, demuestra que los principios de rea-
nimacién neonatal han permanecido invariables por
largo tiempo. Lo que ha aumentado recientemente
es nuestro conocimiento de la fisiopatologia perina-
tal permitiendo una mejor aplicacidn de esos princi-
pios. Las técnicas sencillas y racionales de reanima-
cién son similares en pediatria y en medicina del
adulto; sin embargo, no siempre la racionalidad guia
la aplicacién de estas maniobras en el neonato, pro-
duciendo situaciones que pueden redundar en se-
cuelas graves para el paciente. Es nuestro propdsito
ilustrar de manera sencilla y ficil de recordar, los
objetivos que deben lograrse durante la reanima-
cion y después de ella. De acuerdo con el antiguo
axioma “primum non nocere”, hemos destacado
con igual énfasis lo que se debe y lo que no se debe
hacer durante la resucitacion de un recién nacido.
La primera respiracion

Se dispone hoy de suficiente informacién como
para poder hacer un cierto ordenamiento de los fe-
néomenos que rigen la actividad respiratoria perina-
tal en general, y el comienzo de la respiracion en
particular. Detalles sobre este tema pueden encon-
trarse en extensas publicaciones previas 2 3 4 ° ¢
7 8 Brevemente, podemos aseverar que el pulmén
fetal de término estd en condiciones de asumir la
funcién respiratoria extrauterina. La estructura al-
veolar se ha completado en la semana 25a. y vascu-
larizado alrededor de'la semana 27a. Si bien el mate-
rial tensioactivo se secreta en forma estable (a ni-
vel de neumonocito tipo II) a partir de la semana
35a. los alvéolos In utero se mantienen abiertos y
estables a nivel de volumen pulmonar normal pues
contienen liquido pulmonar fetal; éste es produci-
do por ultrafiltrado plasmdtico, aunque esto estd
en revision.

A término, las circulaciones bronquial y pulmo-
nar se encuentran desarrolladas y comunicadas en-
tre si a nivel alveolar, aunque ambos circuitos mn-
tienen una elevada presion y un bajo flujo debido
a la alta resistencia del circuito pulmonar fetal. Es-
ta determina que 50% del gasto cardiaco fetal per-
funda la placenta pero sélo 7 a 10% perfunda el
pulmén. Tal caracteristica de la circulacién pul-
monar fetal se debe al alto grado de resistencia del
Jecho vascular, la cual es mantenida por un tono
vasomotor intenso debido a: 1) la hipoxia local
(p0, 25 torr), y 2) la compresién capilar por el al-
véolo distendido por el liquido pulmonar que éste
contiene.

Estos fenomenos y su adecuada resolucién son
los que permitirdn una exitosa adaptacién a la vi-
da extrauterina, también llamada adaptacién car-
diopulmonar o “‘transicion”.

Se acepta también que el feto humano ejercita
una forma desorganizada de “jadeo™ respiratoric
en el cual ocupa un 30% de su tiempo ° . Estos
movimientos paradojales del térax y la pared ab-
dominal se asocian con los hallazgos electroencefa-
logrdficos caracteristicos del suefio REM 7 #; has-
ta un total de 600 cm® de liquido amniético puede
ser recirculado diariamente en esta forma ? 19,

La figura 1 esquematiza los eventos relaciona-
dos con la primera respiracion. Durante el pasaje
por el canal de parto, el térax es comprimido por
presiones de 30 a 120 cm de agua forzindose asi
la eyeccion de 30 cm® de liquido traqueal apro-
ximadamente. La consiguiente descompresion elds-
tica del torax produce una inspiracién pasiva de aire
acompafada de esfuerzo glosofaringeo que intro-
duce aire en las vias aéreas proximales, facilitando
el prellenado capilar pulmonar descripto a veces
como ‘“‘ereccion” capilar; asi se obtiene una inter-
fase aire-liquido, que facilita el ingreso de aire por

* Jefe del Departamento de Medicina Cardiovascular del Primer Instituto Privado de Neonatologia
** Correspondencia: Unidad Cardiopulmonar - Primer Instituto Privado de Neonatologia - Dedn Funes 454 - 5000 - Cérdoba
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Figura 1: Cambios en la estabilidad pulmonar durante el parto.

PARTO Y ERECCION INSPIRACION
ELASTICIDAD CAPILAR

la via respiratoria. El aire asi introducido, tiende a
colapsar las vias aéreas menores y los alvéolos, de-
bido a las fuerzas restrictivas; tal colapso no ocu-
rrird por el adecuado tenor de material tensioacti-
vo del pulmon de término. La apertura inicial de es-
tos alvéolos siempre serd relativamente mas ficil si
algo de liquido pulmonar fetal es retenido en ellos o
por lo menos en las vias aéreas mds pequefas antes
de que las primeras respiraciones activas sean ini-
ciadas (fig. 2). Esto se debe a que la inflacion del pul-
mon con aire a partir de un estado de colapsb total,
como se ejemplifica en la linea de puntos de la fi-
gura 2, requeriria una presion de distension consi-
derable a través del pulmon; en la figura se mues-
tra una presion de 10 ¢m de agua pero en algunos
casos se han encontrado presiones de 80 cm de agua
para la primera expansion, lo cual explicaria la ocu-
rrencia del neumot6rax espontdneo en algunos ni-
fios de término con pulmones normales. La misma
figura indica que la inflacién con liquido, ilustrada
en la linea llena, requiere menos fuerza, debido a la
ausencia de una interfase aire-liquido. También de-

be notarse que la curva de deflacion con aire no pue-
de superponerse sobre la curva de inflacién dando
origen a la famosa “histéresis™, debido a la movili-
zacion y orientacion de las moléculas del surfactan-
te alveolar durante la deflacion; éstas disminuyen
la tension alveolar a medida que la superficie alveo-
lar se contrae. Luego, la llamada presién transpul-
monar (del alvéolo al espacio intrapleural) necesa-
ria para mantener el volumen pulmonar a nivel de
5 cm?®/g disminuye de 10 a casi O cm de agua.

Si bien sobre este tema aun existe cierta contro-
versia, podemos aceptar que ¢n la mayorfa de los
nacimientos normales la generacién de presiones
transpulmonares de apertura no alcanza a valores
tan elevados sino que se limita a 10 cm de agua
aproximadamente. La complejidad de realizar es-
tos estudios, que implican una necesaria invasion
del toérax neonatal en el momento del parto en
si, dificulta la interpretacion correcta de todos es-
tos resultados aunque la informacién mds recien-
te sobre el tema tenderia a confirmar lo antedi-
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Figura 2: ““Histéresis” de inflacion-deflacion pulmonar utilizando solucion salina y aire.
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Si bien el objetivo de este articulo no es el de dis-
currir sobre estos conceptos en profundidad, ca-
be aqui mencionar que los recién nacidos de parto
cesdreo parecen tener menor volumen de gas tord-
cico (19,7 ml/kg de peso corporal) que aquellos
nacidos de parto vaginal (32,7 ml/kg de peso cor-
poral) **, Este hecho ha sido confirmado por Mil-
ner y col. quienes concluyeron que fuerzas impor-
tantes comprimen el térax neonatal durante el par-
to vaginal ayudando a expeler una significativa
cantidad de liquido pulmonar: estos autores de-
mostraron que no existe una reinflacion “‘elds-
tica’ de los pulmones con aire sino que para lograr
tal fin se requiere un esfuerzo activo de parte del
infante.- La ausencia de tal reinflacion eldstica seria
debida a hipotonia de los musculos respiratorios
antes del primer esfuerzo inspiratorio; el tono mus-
cular seria devuelto al muasculo diafragma durante
su contraccion inicial lo cual producirja la mecadni-
ca de la primera respiracion. Segun estos autores las
presiones de apertura son infrecuentes durante la
parte inicial de la expuansion pulmonar y posible-
mente sean innecesarias ya que no existiria una in-
terfase aire-agua al nivel alveolar, hasta que se com-
plete la inflacion inicial, y porque la tension super-
ficial es reducida en forma considerable por el sur-
factante 5.

En relacién con este tema también se ha com-
probado que la inflacién inicial en neonatos asfixia-
dos reanimados con bolsa de resucitacion es efecti-
va, ya sea la que genera una onda cuadrada o bien
una inflacion escalonada lenta y progresiva; ambas
formas son mas efectivas que la convencional de
aplicar una onda cuadrada por un segundo. Estos
autores concluyeron que la inflacién prolongada por
por mas de 500 milisegundos no aumenta el riesgo
de neumotdrax va que la presion transmitida en me-
diastino es menor de 5 ¢cm de agua: a su vez esta
presion es sumamente baja como para impedir ¢l re-
torno venoso. También, la presion generada de esta
manera es menor que la que el neonato genera du-
rante su inspiracion espontdnea. Sin embargo, no
es recomendable utilizar estas presiones de inflacion
prolongadas una vez que la expansion pulmonar ha
ocurrido. Esta informacién es fundamental al con-
cepto de reanimacion que vamos a desarrollar y en
lo que respecta a la evaluacion de distintos elemen-
tos de bolseo disponibles actualmente 3!

En una publicacién mds reciente aun, Vyas ha
demostrado que en el parto cesdreo el estableci-
miento de la capacidad residual funcional es mds
lento que en partos vaginales; sin embargo, la cesad-
rea precedida de trabajo de parto ofrece mejores
perspectivas al neonato por lo cual se ha sugerido
que posiblemente el trabajo de parto produzca adre-
nalina enddgena que contribuiria a la reabsorcion
del liquido pulmonar en forma mds eficiente que
cudndo la intervencitn cesdrea se lleva a cabo sin
previo trabajo de parto '”. Lo antedicho ilustra la
emergencia de nuevos conceptos sobre el controver-
tido tema acerca del inicio de la primera respira-

cion. Nuestro propdsito no es el de aclarar tales
controversias en esta presentacion, sino de identifi-
car las bases fisiologicas con las que contamos ac-
tualmente, a fin de establecer un protocolo itil v
secuencial en la reanimacién neonatal que obedez-
ca a los limites fisiol6gicos que rigen el inicio de la
respiracion, En resumen, podemos decir que ésta
se iniciaria en cierto modo con la compresion vagi-
nal efectuada sobre el torax del recién nacido, la
cual ayudaria a la expulsion de liquido pulmonar
en volumenes que podrian alcanzar al 30% de la
capacidad residual funcional; que tal expulsion de
fluido tordcico no siempre se acompafa de una
reinflacion eldstica pasiva del térax ya que los
musculos respiratorios padecen un cierto grado de
hipotonia de la cual se recuperarian, en primer lu-
gar el diafragma, cuya contraccion inicial crearia
la presion necesaria para promover la entrada de
aire en las vias aéreas inferiores, donde la presencia
de material tensioactivo facilitaria la inflacion al-
veolar. Es comprensible, por tanto, que el infante
nacido por operacion cesdrea, al ser privado del
fenomeno de compresion vaginal, retenga en su
pulmén mayor cantidad de liquido y por esto el
volumen gaseoso toracico sea en cierta manera me-
nor al de aquellos infantes nacidos vaginalmente;
sin embargo, a priori, pareceria evidente que el na-
cimiento cesdreo con previo trabajo de parto con-
duce a una mejor eliminacion, tal vez in utero, de
liquido pulmonar ya que estos infantes suelen es-
tabilizar su tension gaseosa alveolar y capacidad
residual funcional mds rdpidamente que los infan-
tes nacidos por operacion cesdrea sin trabajo de
partc: previo. Finalmente, cabe mencionar aqui
que en el infante asfixiado tanto en parto vagi-
nal como cesdreo, la introduccion de una presion
positiva por bolseo cuya inflacion dure mds de
500 milisegundos es beneficiosa y permite adqui-
rir un volumen tordcico inicial comparable con el
que se adquiere en situaciones de normalidad; tal
inflacién, mientras sc mantenga antes del estable-
cimiento de la inflacion total del pulmén vy el res-
tablecimiento del ritmo respiratorio, no aumenta-
ria la incidencia de neumotdérax ni dificultaria el
retorno venoso,

Estimulos para la primera respiracion

Es éste un tema en el cual, al igual que el ante-
rior, las controversias atn abundan y pueden lle-
gar a ser mds pronunciadas. En un trabajo anterior
hemos intentado una revisién sobre el tema ?.
Conviene recordar aqui, que una serie de estimulos
con los cuales el neonato no ha sido previamente
familiarizado actioan en relacion multifactorial, y
de alguna manera podrian contribuir a la iniciacion
de la respiracion tal como ha sido sugerido desde
hace tiempo. Entre estos estimulos podemos men-
cionar: el frio, la luz, el ruido, la accién gravitacio-
nal y el dolor, asi como la hipercapnia e hipoxia
{en conjunto denominadas, asfixia) que resultan del
trabajo de parto normal y de la intermitente cesa-



cion de la perfusion placentaria. La interaccion de
estos factores en conjunto, o la importancia de
cualquiera de ellos en forma individual sobre los de-
mds, es dificil de evaluar. Sabemos que el feto ani-
mal de término puede responder a todos estos esti-
mulos si bien con ciertas diferencias. Por ejemplo,
los quimioceptores periféricos (cuerpos carotideos)
responden a la hipoxia y a la hipercapnia intermi-
tente; este proceso puede registrarse a lo largo de
los efectores del cuerpo carotideo. Si bien la aci-
dez del liquido cefalorraquideo fetal es regulada
por los mismos cdnones que rigen su regulacion en
el adulto, los quimioceptores centrales fetales res-
ponden pobremente a la llamada marcha ventilato-
ria automdtica de la acidosis del LCR. Ademads, es
interesante acotar que el feto animal no respira
mientras permanezca en un ambiente tibio o cdlido
y sumergido, aun cuando existan algunos de los
estimulos mencionados; sin embargo, al ser some-
tido a enfriamiento o exposicion a un medio aéreo,
el feto respira, aun cuando se hallen ausentes los
estimulos  quimicos antedichos. En conclusion,
existirfa aparentemente un centro respiratorio fe-
tal bien ajustado que, ademas, puede responder a
los estimulos quimicos habituales, pero que per-
maneceria “reprimido™ in utero, represion ésta que
seria desafectada por la ocurrencia del parto.

Incluso podriamos afirmar que el feto en este
estado de ‘“‘represion”se encuentra apneico y pa
rece tener su ritmo respiratorio desconectado en
la fase espiratoria: esto implica que las neuronas
inspiratorias se encuentran inhibidas y las espira-
torias permanecen en descarga tOnica,

Este estado podria resultar por la estimulacion
vagal de los receptores de estiramiento a nivel pul-
monar o por receptores a nivel laringeo, como se
demuestra en animales de experimentacion; sin
embargo, ciertos autores identifican a la represion
hipoxica como un fendomeno de facilitacion de la
inhibicion a partir de centros supraponticos. Exis-
te, ademads, un complejo interaccionar con los esta-
dios de suefio,

Conceptos de adaptacion cardiopulmonar

Los fenomenos que rigen la adaptacién a la vi-
da extrauterina consisten bdsicamente en un ac-
cionar individual y en conjunto de actividades res-
piratoria y circulatoria denominadas fendmenos
de adaptacion cardiopulmonar.

Estos han sido definidos con cierta precisién en
trabajos previos * '® '? y su conocimiento es ne-
cesario a fin de fortalecer la base tedrica sobre la
cual se edifican los esquemas de reanimacion.

Tres fendmenos bisicos que ocurren luego de la
activacion respiratoria son:

1.— Conversion de la circulacion fetal en adulta

2.~ Vaciamiento del liquido pulmonar

3.— Establecimiento del volumen pulmonar neo-
natal.

En términos generales la entrada adrea al sistema
respiratorio establece las fuerzas restrictivas de la
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tension superficial lo cual desarrolla una presién in-
trapleural negativa y una presion intersticial debido
a que la pared tordcica suprayacente es resistente al
colapso.

Este evento, sumado al aumento en la tensidn al-
veolar de oxigeno, es seguido por los grandes au-
mentos en flujo sanguineo y linfitico a través del
pulmén, que ocurren después del comienzo ventila-
torio.

A medida que el liquido es expulsado de la via
atrea y las superficies alveolares establecen sus pro-
pias fuerzas restrictivas, se produce en forma parale-
la, una disminucion acelerada de la presion alveolar
hidrostdtica ejercida sobre los capilares pulmonares
los cuales son vasos compresibles con tono vasomo-
tor propio y cuya funcion seria la de abrir la puerta
de entrada al flujo sanguineo pulmonar; la concen-
tracion creciente del oxigeno en la sangre venosa
pulmonar ayuda a disminuir el tono vasomotor acti-
vo de las arteriolas pulmonares a nivel precapilar.
En resumen, el aumento de la presion capilar hidros-
tdtica intraluminal y la disminucion de la presién
intersticial pericapilar permiten que el liquido capi-
lar trasude al intersticio y que el liquido alveolar
sea dirigido hacia los espacios intersticiales a fin de
ser absorbido alli, Estos eventos se ejemplifican por
una disminucion en el volumen plasmadtico total que
es mdxima entre la 2a y 8a hora después del naci-
miento, y por un aumento importante en el drenaje
linfdtico pulmonar que comienza con el inicio venti-
latorio y cede aproximadamente a las 8 a 10 h de
edad,

La disminucion de resistencia vascular pulmonar
ast lograda, sumada al aumento de resistencia vascu-
lar periférica debido al comienzo brusco de la oxige-
nacién, mds la pérdida de la circulacién umbilical,
conducirdn al cierre del foramen oval en los prime-
ros minutos postparto. El Ductus Arterioso (DAY
puede permanecer abierto por algunas horas e inclu-
so reorientar su flujo de izquierda a derecha debido
a que la resistenciasistémica se hace gradualmente
mayor que la pulmonar; ésta es la llamada fase
“transicional” de la circulacion perinatal durante la
cual cualquier evento patoldgico puede lograr una
reversion al patron fetal de ésta.

Es durante esta fase cuando se puede observar
también, un aumento importante en la carga pre-
sentada al ventriculo izquierdo.

El DA se contraerd bajo la influencia de prosta-
glandinas y oxigeno en una interrelacion atn no
bien establecida, produciendo el cierre alrededor de
las 4 a 12 h postnatales y completdandolo en térmi-
nos fisiolégicos alrededor de las 24 a 36 h de edad °.

Las figuras 3 y 4 ilustran los efectos que se pro-
ducen en los primeros 3 minutos de la vida, conse-
cutivos al cese de la actividad placentaria y siguiente
caida en la resistencia sistémica, concomitante con
la disminucion importante de la resistencia pulmo-
nar. Ademads, demuestra el aumento paralelo de tra-
bajo ventricular izquierdo y la disminucion relativa
de trabajo ventricular derecho consecutivos al cie-
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Figura 3: Interrupcion del flujo placentario v um-
bilical. kfectos sobre la volemia efectiva.

rre del ductus v a la igualacion del trabajo biventri-
cular entre las horas 12a y 14a de vida; finalmente,
el mismo diagrama describe el cierre del foramen de
Botal,

Las fuerzas electromotrices del corazén neonatal
estan determinadas fundamentalmente por la pre-
sion de trabajo a que lus cdmaras cardiacas son so-
metidas. Estas se ilustran en la figura 5, donde la
electrocardiografica escalar y vectocardiografica per-
miten apreciar que: 1) Durante los primeros dias de
vida, el eje QRS permanece invariable en su orien-
tacion preponderante a la derecha; esto simplemen-
te traduce la dominancia derecha sobre la izquierda
de la masa muscular ventricular como resultado del
“cor pulmonale™ del estado fetal. 2) La inversion
con predominio de fuerzas izquierdas ocurrird en
los primeros 3 a 6 meses de vida extrauterina seglin
se remodele la funcion ventricular en respuesta a la
disminucion de trabajo derecho y aumento de la
presion de trabajo del ventriculo izquierdo.

Un hallazgo til a tener en cuenta, es la indica-
cién electrocardiogrifica que traduce los cambios y
variantes de sobrecarga de presion y volumen, de-
mostrada por las variaciones de posicién del vector
T, al pasar de una posicién izquierda, inferior y an-
terior en el nacimiento a una derecha, inferior y
anterior durante el perfodo transicional, para culmi-
nar en una posicion izquierda inferior y posterior
durante la fase de restitucion que se adquiere alre-
dedor de las 24 primeras horas de vida.

La figura 6 es una representacion cldsica de la
medicién de presion transpulmonar; en el nivel ins-
piratorio mdximo, en este ejemplo de 45 cm?® de

RESISTENCIA

(MMHG . L™ kg 5 M

VENTRICULAR
(mlskg/ min)

GASTO

HUNTS

FEBES CON
5
W
n
3
¢
u
'

Figura 4: Diagrama de la actividad ventricular iz-
quicrda y sus efectos sobre la resistencia sistémico-
pulmonar. Notese la escala decreciente en la mag-
nitud de los shunts

aire, la primera respiracion es activamente espirada,
generando una presion transpulmonar negativa sin
llegar & volumen 0. A medida que progresivamente
se produce la estabilidad alveolar, se observa que
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Figura §: ECG escalar y vectorial en derivaciones I,
F,V, ¥ V,. Notese cambios fisicos en T.
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Figura 6: Concepto de “‘presion de apertura™para
establecer un volumen pulmonar en tres etapas su-
cesivas. Notese que [11 representa un volumen equi-
distante entre 1 v I, pero obtenido con menor pre-
sion que los anteriores.
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Figura 8: Funcion pulmonar en neonatos y adultos.
Notese el estrecho rango entre volumen de cierre ¥
volumen corriente en el neonato, lo cual facilite el
atrapamiento aérco en las vias acreas menores.
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Figura 7:Llasticidad y complacencia de torax comparado con el adulto. Este posee un térax mas restrictivo y un pul-
mon mas complaciente; lo inverso tiende a ocurrir en el neonato.

VOL RESIDUAL
a0

tanto la tension superficial como el radio alveolar
disminuyen para mantener la relacién de La Place,
a fin de lograr una presion transpulmonar relativa-
mente estable y de dimensiones pequenas. El ante-
rior es un ejemplo demostrativo de la alta compla-
cencia y coeficiente de distensibilidad del torax del
neonato, lo cual se ejemplifica en la figura 7. La fi-
gura 8 ilustra, ademds de este hecho, la precaria si-
tuacion del térax neonatal demostrando que algu-
nas de las vias aéreas mds pequefias del recién naci-
do pueden cerrarse aun dentro del rango de norma-
lidad del volumen corriente y, por tanto, producir
atrapamiento de gas en la periferia del pulmdn neo-
natal impidiendo la comunicacion de dicho gas con
la trdquea. Las distintas mediciones de volumen ga-
se0so toracico relacionadas con la capacidad resi-
dual funcional nos han provisto de cierta informa-
cidn que indicaria que aproximadamente 4 a 6
ml/kg de peso corporal, de volumen pulmonar per-

manecerjan en calidad de aire atrapado en las pri-
meras 2 semanas de vida. La figura 9 ilustra clara-
mente el desarrollo de la diferencia de presiones en
los gases respiratorios. Puede observarse como a la
hora de vida existe un minimo gradiente arterial/
alveolar de anhidrido carbénico indicando una ven-
tilacion eficiente, mientras que el gradiente alveolar/
arterial de oxigeno, aproximadamente 40 torr en
las primeras 2 horas de vida, refleja la perfusion de

dreas pobremente ventiladas en el pulmén neona-
tal. Posteriormente, a medida que el volumen pul-
monar se establece firmemente y la complacencia
mejora —alrededor de la 4a hora de vida - la venti-

lacién también mejora, permitiendo kpostular que
el elevado gradiente alveolar/arterial de oxigeno se-
ria la resultante de procesos de shunting venoarte-
rial o de perfusion de dreas permanentemente ate-
lectdsicas del pulmon.
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Patofisiologia de la asfixia

Fl término “‘asfixia perinatal” adn permanece
impreciso en cuanto a definicion clinica; sin em-
bargo, el uso prdctico lo ha hecho aceptable para
identificar, al menos en nuestro servicio, un esta-
do de compromiso fetal de severidad variable que
incluye:

a.- Hipoxemia y cianosis

b.-Hipercarbia por depresion

apnea

¢.- Acidemia y/o acidosis ldctica

d .- lrregularidades del ritmo cardi{aco e hipo-

tension arterial

e.- Compromiso neurologico de grado varia-

ble

f.- Posibles alteraciones

celular,

Cualquiera sea su etiologia, la asfixia perina-

respiratoria o

miocdrdicas a nivel

tal produce una secuencia de eventos definida ex-
perimentalimente por Dawes en el macacus rhesus v
parcialmente aplicable al neonato humano 2°. La
figura 10 representa grificamente estos eventos. No-
tese que al periodo inicial de gasping rdpido le sigue
el de apnea primaria con bradicardia y disminucién
de la presién arterial consecutiva a un aumento ini-
cial pero breve.

Transcurridos 2 minutos aproximadamente, se
observa un nuevo ‘ciclo de gasping. Alrededor del
99 minuto comienza el periodo de apnea terminal
o secundaria que persiste hasta la muerte o hasta el
comienzo de la reanimacion. Durante el insulto as-
fictico, los tejidos continuardn extrayendo oxigeno
de la sangre hasta que el nivel de éste alcance valo-
res muy reducidos. Aunque es prdctica comin eva-
luar el estado asfictico mediante la medicion del
pH, paC0O, v paQ, y bicarbonata y exceso de base
calculados, debe tenerse presente que estos indica-

Figura 10: Efectos de la asfixia en el macacus
rhesus. Notese intervalo entre apnea primaria
v secundaria. (modificado de Dawes GS8*Y).
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dores no siempre reflejan con exactitud el estado de
compromiso tisular. Esta situaciéon ocurre clinica-
mente cuando el nivel de perfusion tisular estd seve-
ramente réducido; en este caso, la isquemnia favorece
el proceso asfictico pero, ademds, permite la acumu-
lacién de CO4 y dcidos orgdnicos en un pool tisular,
en vez de permitir la entrada de éstos a la circula-
cién central, donde podrian ser dosados adecuada-
mente.

Mecanismos operativos en la asfixia perinatal

En este periodo (que incluye el trabajo de par-
to, el parto en si y las primeras horas después del na-
cimiento) existen cuatro tipos de situaciones capaces
de inducir asfixia ?' . Ellos son:

a.- Cesacion del flujo umbilical (compresion

del corddn).

b.-Inadecuada perfusion materna de la placenta

{hipotension severa). )
c.- Intercambio gaseoso disminuido por separa-
cion precoz de placenta fabruptio ).
d.-Imposibilidad de inflar adecuadamente el
pulmon,

Este ultimo mecanismo puede ocurrir por cau-
sas propias (vias aéreas bloqueadas con secreciones,
etc.) o bien como consecuencia de cualquiera de los
factores descriptosen a, b y c.

Segun la experiencia de nuestros colaboradores,
el déficit mas pronunciado se nota, en nuestro me-
dio, en la dificultad de lograr buena comunicacién
con el obstetra y acceder a una adecuada prepara-
cion, del equipo de reanimacion, si ésta fuese nece-
saria.

Bioquimica del proceso asfictico

En teoria, la asfixia intraparto se traduce mds
por hipoxemia y acidosis, mientras que aquella que
ocurre luego del parto incluye hipercapnia 2°. Sin
embargo, en nuestra experiencia, no es siempre tan
sencillo el diferenciar ambas situaciones por lo que
consideraremos la bioquimica de la asfixia sin dis-
tincion de etiologias. Ademds, el evento asfictico
puede ser subito y letal en poco tiempo, o insidio-
SO con agravamiento progresivo pues, a nuestro cri-
terio, la asfixia muchas veces comienza in utero y
prosigue luego del nacimiento.

Adaptando un esquema original de Dawes
Phibbs 2! ha simplificado la descripcion de la evo-
lucion asfictica. Tal esquema es reproducido, con
ligeras modificaciones, en la figura 11.

Como la asfixia es un proceso reversible, al me-
nos inicialmente, los cambios que ella induce se
leen de izquierda a derecha, mientras que en senti-
do opuesto se ven los efectos que ocurren al dete-
ner la injuria asfictica o al intervenir mediante rea-
nimacion.

Cambios circulatorios.- Aunque el gasto cardia-
co es mantenido en los estadios iniciales, la disminu-
cion del contenido de oxigeno en sangre y la cre-
ciente acidemia forzardn al miocardio a recurrir al
metabolismo anaerébico ya en los primeros minutos
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Figura 11: Mecanismos operativos en la asfixia (iz-
quierda a derecha) y su reversibilidad durante la
reanimacién (derecha a izquierda). (Adaptado de
Dawes GS*? v Phibbs RH*").

de la asfixia **. Enseguida se implementa una redis-

tribucion del flujo preferencial segtn el reflejo de
“zambullida™ (diving); tal flujo preferencial se ocu-
pa de perfundir el cerebro, miocardio y suprarrena-
les a expensas de reducir la irrigacién de piel, miscu-
los e intestino v, parcialmente, rifién,

Una vez consumida su reserva de glucégeno, el
miocardio sufrird acidosis e hipoxia intracelular; am-
bas pueden producir multiples zonas de isquemia
y/o necrosis dificiles de detectar pues cada una es
pequefia y no guardan relacion con la distribucion
anatomica de la irrigacion cardiaca (contrariamente
a lo que ocurre en el adulto). El dafio cerebral puede
ocurrir en este periodo. La bradicardia inicial, segui-
da de hipertension, traduce el aumento de perfusién
de drganos vitales a expensas de los no vitales.

La Presién Venosa Central (PVC), ficil de me-
dir en el recién nacido a través de un catéter radio-
paco sito en vena cava inferior y una regla calibrada
en cm, aumenta por la hipertension pulmonar inten-
sa. El colapso total de la actividad miocdrdica deter-
minard una elevacion aun mayor de la PVC, exage-
racién de la bradicardia y, ademads, hipotension ar-
terial.

El fallo de bomba ocurre cuando el pH se acer-
caa 69 ylapaO, (aorta abdominal) oscila entre 20
y 25 torr, al menos en nuestra experiencia. Hemos
visto, en estas circunstancias, que el masaje cardia-
co intenso y la correccién de acidosis e hipoxemia
producen reactivacion de la actividad cardiaca cuan-
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do el pH es elevado a 7,18-7,25 y la paQ, a 55-60
torr. En este fnterin es frecuente observar palidez
con llenado capilar deficiente, debido a la vasocons-
triccidn periférica inicial. Al ceder ésta, con adecua-
da ventilacién y oxigenacion, se observard un retor-
no mds o menos gradual de la presion arterial. Con-
juntamente, los dcidos metabdlicos y el CO; tisular
acumulados —como hemos senalado antes— ingresan
a la circulacién ocasionando un nuevo ciclo de aci-
dosis.

Cambios respiratorios.- Aunque la detencién in-
mediata de la asfixia produce esfuerzos respiratorios
espontdneos, la asistencia respiratoria siempre debe
ser retirada en forma gradual. Segin Phibbs en casos
de asfixia severa (pH 6,9-7,0) sin dafio cerebral aso-
ciado, los esfuerzos respiratorios espontaneos apare-
cen alrededor de 10 a 20 minutos: cuando ocurre
dano cerebral importante, el comienzo respiratorio
puede no producirse hasta varias horas después de
normalizarse los gases en sangre *

Cambios en el SNC.- Durante la asfixia la bom-
ba de sodio cerebral se ve comprometida, permitien-
do la pérdida celular de potasio y la acumulacién de
edema intracelular. Fstas irregularidades pueden
producir convulsiones las cuales ceden si la asfixia es
breve.

Aunque previamente se consideraron los efectos
protectores que sobre el SNC tendria la hipotermia,
tal hecho no ofrece apoyo terapéutico alguno,

La administracion de barbittricos, seglin nues-
tro criterio, es irracional y desaconsejable cuando se
utilizan como protectores neuronales. Su valor estd
en su propiedad anticonvulsiva una vez restablecido
el neonato de su injuria asfictica.

Cambios metabalicos. EI mds frecuente es eles-
tado hipoglucémico por deplecion de las reservas en-
dogenas. La correccion serd efectiva pero lenta, De-
berd evitarse la hiperglucemia brusca pues su efecto
en el cerebro asfixiado es el de aumentar el conteni-
do de dcido lictico y provocar edema celular por
mecanismos aiin no bien precisados®? . La hiperpota-
semia ocurre caracteristicamente como en toda aci-
dosis. EI KT intracelular (globulo rojo) es enviado al
plasma y su lugar es cedido al H™ ; si bien el nivel
de Kt sérico es elevado, el potasio total estd dismi-
nuido debido a que el rindn tratard de excretar pota-
sio (siempre que la asfixia no haya comprometido la
funcién renal en forma severa) y esto es mds eviden-
te cuando se corrige el estado acidotico.

En forma retrospectiva hemos identificado la
hipocalcemia (calcio sérico total << 6 mg/dl) en for-
ma casi rutinaria en neonatos severamente asfixia-
dos, especialmente en casos en que coexisten, ade-
mds, aspiracidon meconial e insuficiencia tricuspi-
dea relativa, A esta asociacion la hemos denomina-
do sindrome postasfictico, a falta de una mejor
nomenclatura *,

Cambios en la volemia efectiva. Al comienzo
de la asfixia es dificil lograr una apreciacién co-

* Observaciones personales de las avtores,

rrecta del llenado vascular, ya que la asfixia y la
pérdida hemorrigica comparten idéntica signolo-
gia clinica, excepto los cambios en sentido opues-
to de la PVC que pueden balancearse si coexisten as-
fixia y hemorragia.

Por otra parte, la vasoconstriccion sistémico-
pulmonar inicial permitird convertir un estado hipo-
volémico en normovolémico, hasta que dicha vaso-
constriccion ceda: igualmente, al reperfundir teji-
dos isquémicos, se perderd agua intravascular, que
genera edemas, lo cual aumenta el déficit del volu-
men plasmadtico.

Contrariamente, existen casos de asfixia neona-
tal concomitante con ciertos grados de hipervolemia
0 normovolemia; en ambos casos, la expansion de
volumen no sélo no aporta beneficios sino que pue-
de ser perjudicial, especialmente si el miocardio fun-
cionara en estado deficitario. Para complicar aun
mds la situacion, debe tenerse siempre presente que
la hipercarbia produce aumento de los flujos sisté-
mico y cerebral (riesgo de hemorragia intracraneal),
contrariamente, la ventilacion excesiva (paC0,< 30
1o17) puede producir hipotension sistémica y reducir
el flujo cerebral y la presion de perfusion de su le-
cho vascular (riesgo de aumentar la encefalopatia
anoxica) a niveles criticos. Por todo lo anterior, con-
viene evaluar el estado volémico sélo después de lo-
grar niveles correctos de pa0; y paC0;. Un método
atil y prdctico —asi como rdpido— para evaluar el
estado circulatorio periférico, es medir el tiempo de
llenado capilar (normalmente << 3 segundos) luego
de “blanquear” el drea por presion digital; este mé-
todo es vdlido sélo en presencia de temperatura
central (esofdgica o rectal) normal,

Fvaluacion del estado asfictico

a.- Reconocimienta preparta e intraparto. En
casos de facilidades perinatales adecuadas, el obste-
tra puede proveer al neonatdlogo informacion valio-
sa y hasta casi predictiva del estado fetal segiin me-
diciones fisicas, bioquimicas y de monitoreo trans-
cutdneo, En tales situaciones, el neonatdlogo podrd
anticipar las necesidades de su futuro paciente en
Sala de Partos, Detalles sobre este importante capi-
tulo pueden obtenerse de otras publicaciones 23

b.- Reconocimiento y evaluacién en Sala de Par-
tos. En nuestro medio aln es comin asistir partos
con poca o ninguna informacién previa; el actuar
eficazmente en este caso depende de una correcta
evaluacion del recién nacido practicada en forma in-
mediata.

Score de Apgar

Permanece, a 30 anos de su creacion, como el
método mds efectivo de deteccion del estado fetal
inmediato (Apgar al 1°T minuto) y de posible pre-
diceibn del estado neuroldgico al afio de vida (Apgar
al 5° minuto), aunque no todos los autores estdn
de acuerdo en este ultimo punto 2! 22 26 e



cualquier manera, la validez del sistema estd mds que
demostrada®” 28 La mayoria de los bebés reciben
al menos en nuestra experiencia, Apgar de 6-7 al
18T minuto.y 89 al 5° minuto; si el score a los §
minutos es de 7 o menos, se recomienda repetir al
10° minuto *®. Los componentes del score de
Apgar se detallan en tabla 1. De ellos, el mis im-
portante es la frecuencia cardiaca, que puede ob-
tenerse por auscultacién o por palpacion del lati-
do umbilical en la base de la unién entre cordén y
picl y, menos idealmente, por palpacién de pulsos
femorales. Frecuencias elevadas (> 150/min) pue-
den indicar arritmias, frecuencias menoresde 100/min
indican asfixia severa aunque deben distinguirse de
las causadas por bloqueos congénitos. El esfuerzo
respiratorio estd ausente en la asfixia severa o la de-
presion por drogas. La taquipnea (> 60 ¢/min) suele
acompanar a la hipovolemia, hipoxemia, hemorra-
gias centrales y sindrome al aire libre, asi como a
‘ciertas neumopatias. Ciertamente, las infecciones
y el dano del SNC pueden coexistir con bradipnea
(< 25 ¢/min). El rono muscular apropiado es el ex-
hibido por los neonatos de término con sus miem-
bros flexionados y la resistencia que habitualmente
oponen a la extension forzada de éstos. La irritabi-
lidad refleja se obtiene al ‘“‘tincar” ligeramente la
planta del pie. La repuesta habitual es el llanto vigo-
roso; la mueca fgrimace) facial intermedia y la au-
sencia de ésta es evidenciada por falta de respuesta,
En nuestra opinion, la estimulacién de la planta del
pie, hecha suavemente, es menos agresiva que la in-
troduccion de catéteres nasales originalmente des-
cripta 27. El color siempre es azul inicialmente, pero
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se “ponen rosados” al comenzar a ventilar. A los 90
segundos de vida existe alin acrocianosis con “rosa-
do” central. Solo 10-129% ue bebés de término, en
nuestra experiencia, pueden recibir 2 puntos por
color rosado total. El resto se mantiene ligeramen-

te acrocianético, necesitando solamente 1 punto.
Validez del score de Apgar

A nuestro juicio, el valor incuestionable de este
método es el de forzar una evaluacién cautelosa del
neonato, Mds aun, obliga al neonatélogo y/o pedia-
tra experimentado a una cierta disciplina en el exa-
men ¢n Sala de Partos. Finalmente, seglin los comni-
ceptos modernos, el score de Apgar guia los esfuer-
Z0S resucitativos,

Existen controversias sobre si el prematuro de
muy bajo peso (< 1500 g) debe evaluarse con el mis-
mo sistema. Baste decir que 57% de estos recién na-
cidos reciben scores de 0-3 en el 1€f minuto®®. Si
esto es reflejo del stress propio del parto prematu-
ro, o parte de las caracteristicas de inmadurez del
feto de pretérmino, o una combinaciéon de ambos
factores, debe atn establecerse. Ciertamente 52% de
RN de término alcanzan puntajes de 9 y 10; sdlo
4% de los neonatos pequefios logran esos valores”®.
De cualquier manera, el riesgo de muerte aumenta si
el score de Apgar es << 5 al 5° minuto. Cuando ese
valor es solo 0-1, 50% de los pacientes morirdn, la
mayoria de ellos en las primeras 48 h en ausencia
de unidades de cuidado intensivo 2°. El valor pre-
dictivo de resultado neurolégico desfavorable al afio
de vida con relacion al score de Apgar al 5@ minuto

Tabla 1: Score de Apgar*

SIGNO 0 d 2

Frecuencia Ausente Menos de 100/min Mas de 100/min

cardfaca

Fsfuerzo Ausente Lento, irregular Bueno, llanto

respiratorio

Tono Flaccido Escasa flexion Movimiento activo y vigoToso,

muscular de extremidades bien flexionadas

Irritabilidad Ausente Mueca débil Llanto vigoroso

refleja

(Estimulacion Planta

del pie)

{Catéter nasal) (Ausente) (Mueca facial) (Tos o estornudo)

Color Azul Cuerpo rosado, Completamente
palido extremidades azules  rosado

* Original de Virginia Apgar (Curr. Res. Anesth. 32:260-267, 1953).
En irritabilidad refleja se incluye variedad de estimulacion del pie; la version original incluye uso de catéter nasal.
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Peso de nacimiento (en gr)

Score al 5to. minuto

-3 4-6 7-10
1001 — 2000 18,8% 14,3% 8.8%
2001 — 2500 12,5% 4.,6% 4.0%
Mas de 2500 4,3% 42% 1.4%

Tabla 2: Parcentaje de anormalidad neuroldgica al afio de vida segiin el Apgar al 5o0. minuto*,
L * Seglin Berendes H, Drage 1 S: Pediatr. Clin. North Am. 1966.

ha sido establecido, siendo peor el efecto en RN de
bajo peso 7 (tabla 2). Saling *? ha establecido una
correlacién entre score de Apgar y pH de la sangre
arterial (tabla 3).

Elementos de reanimacion neonatal

Creemos (til listar en la tabla 4 los elementos
indispensables de reanimacién neonatal en Sala de
Partos en nuestro medio, y en la tabla 5 aquellos
que, no siendo indispensables, si son deseables por
su utilidad.

Por lo demds vy siguiendo a varios autores
2122 26 45{ como el criterio de nuestro servicio,
presentaremos los estadios a seguir en el proceso
de reanimacion, ordenados segun el score de Apgar,

Procedimientos y técnicas

En casos de asfixia previamente sospechada, el
equipo neonatal deberia contar, por lo menos. con
dos operadores. excluyendo obstetra y anestesista.
l.- Apgarde 7-10

El obstetra succiona las narinas y orofaringe
con pera de Richardson (o similar) al finalizar el par-
to; se corta el corddn y se entrega el bebé. Este de-
berd ser secado inmediatamente, bajo una fuente
termorradiante (servocuna) en lo posible evitando
limparas de alto poder (>> 200 vatios) que puedan
romperse sobre el neonato. Si existe acumulacién de
secreciones nasales y/u orofaringeas, se realiza una
nueva y delicada succion con pera de goma. Se adju-
dica el Apgar del minuto y se examina al bebé en ge-
neral y sus sistemas, asi como el nimero de vasos
del corddn y los genitales. No es fundamental de-
mostrar la patencia esofdgica y rectal mediante el
pasaje de sondas en este estadio. Adjudicar el Apgar
del 59 minuto, en algunos servicios se acostumbra
recortar el cordén y obturarlo con clamps de pldsti-
co o cintas de atar. Conviene siempre dejar 2 0 3 cm
de corddon libre (contando desde la base del mundn
umbilical) por si luego se necesitase intervenir a tra-
vés de ¢l mismo. Se hard profilaxis ocular y se trasla-
dard al neonato manteniendo su homeostasis térmi-
ca.

2.- Apgar de 4-6

En estos casos de asfixia moderada, los pasos
anteriores suelen ser suficientes. De no ser asi, la
aplicacion de oxigeno al 50% (Fi0Q,5) calentado
(36-37°C) y humidificado (50-60% ) mediante una

Score pH Arterial
9-10 7.30 - 7,40
7-8 7,20-7,29
5-6 7,10 -7,19
3-4 7,00 - 7,09
0-2 Menos de 7,00

Tabla 3: Score de Apgar y pH arterial (segun Saling E)

mascara facial sobre nariz v boca (sm comprimirlas
excesivamente) suele proveer suficiente oxigenacion
como para inducir respiracion espontanea. De no
ocurrir esto, se procederd a insuflar, mediante bolsas
de 250 ml o 500 ml, en forma breve hasta obtener
buena excursion tordcica,

Si a pesar de las medidas anteriores el neonato
exhibiese respuestas débiles se puede intentar un
bolseo enérgico, en el cual se generan presiones de
20 em H,0 (RN de término) o 30 em H, O (RN de
pretérmino). Segin ciertos autores® !, sostener esta
presion por 1 o 2 segundos es adecuado. Nosotros
hemos utilizado tal sistema sin encontrar ventajas o
desventajas en su uso. Mas aun, la aplicacion de pre-
siones fijas necesita de un mandmetro anercide para
su control, el cual no siempre estd disponible. Cree-
mos que es igualmente vdlido deprimir la bolsa hasta
la mitad del recorrido de inflacién entre los dedos
pulgar, indice y mayor. De lo contrario, se podria
utilizar la boca del operador (con el uso de los mus-
culos buccinadores solamente), separdndola de la del
neonato mediante una gasa estéril. Este ultimo mé-
todo es prdctico pero favorece la infeccion secunda-
ria —especialmente otitis media— segiin nuestras ob-
servaciones.

La mayoria de los neonatos en este grupo res-
ponden a estas maniobras. Sélo en contadas oportu-
nidades se requerird la intubacion endotraqueal. No-
tese que nada se ha mencionado sobre ésta todavia,
ya que en nuestra casuistica, la intubacion es priva-
tiva de un grupo de pacientes; ademis ésta debe ser
realizada por personal experimentado, y con rapi-
dez, sea directamente o luego de comprobar el fraca-
so de los pasos descritos previamente.

En algunos casos, luego de la recuperacion del
RN con las medidas sugeridas anteriormente, algu-
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Termometro
*Vias aéreas™ orofaringeas tipo Guedel

Pilas de laringoscopio extras

Estetoscopio

Gasas estériles

Agujas tipo “Butterfly”
Soluciones de dextrosa al 5%

Unidad termdgena con “‘sabanita” esteril (preferiblemente servocuna)
Pera de Richardson estéril — trampas tipo De Lee (estéril o descartable)

Laringoscopio (mango fino) con hojas Miller 00 -0 - 1

Fuente de aire y oxigeno calentados y humificados

Bolsa de reanimacién con mascaras apropiadas (Penlon - Hope - Ambu)

Tubos endotraqueales (preferiblemente radiopacos Cole - Murphy - Portex - descartables)

Cinta adhesiva y soluciones adherentes (Adesol)

Soluciones (preparadas) de: Adrenalina 1:10.000 en jeringas de 1 ¢m’
Bicarbonato 0,5 M (diluido con agua estéril 1:1) en jeringas de 5 cm?
Gluconato de calcio (diluido con agua estéril 1:1) en jeringas de 5 cm?

Sangre 0 negativa fresca o plasma fresco congelado

Tabla 4: Illementos indispensables en reanimacion neonatal.

nos centros exponen la via aéreca mediante laringos-
copia; se aspira secreciones a través de una “trampa”
de De Lee (o similar) y luego se restituyen las medi-
das iniciales.

3.- Apgar de 0-3

En estos casos la intervencion se hard rdpida-
mente, en forma eficaz y sin pérdida alguna de tiem-
po util, va que es imposible determinar si el paciente
se encuentra en apnea primaria o secundaria. Con-
cretamente, estos RN son fdcilmente reconocibles
(cianosis, apneicos, bradicdrdicos) y por lo tanto
no debe esperarse un minuto para calcular el Apgar,
sino que las maniobras reanimatorias se instituyen
en forma inmediata, Sin duda, la experiencia del
operador guiard la intervencion eficaz.

En los Gltimos afios se ha impuesto arbitraria-
mente el uso del esquema ““A-B-C-D” propuesto por
los autores anglosajones ! que identifica el orden a
seguir, representado por:

Airway Aires (por establecimiento de via aérea)
Breathe Bolseo (por respiracion
Cardiovascular Cardiovascular
Drugs Drogas

La adaptacion de tal esquema en nuestro servi-
cio, ha provisto de un medio eficaz y simple de re-
cordar.

Aire

El establecimiento de la ventilacion requiere de
una via aérea permeable. El dnico medio eficaz de
comprobar la efectividad de la ventilacién compren-
de medicion de gases y pH arterial. La auscultacion
del torax neonatal transmite, a menudo, todos los
ruidos aéreos; por tanto, su valor consiste en asegu-
gurar la correcta intubacién, no necesariamente el
intercambio gaseoso.

Técnica de la intubacion endotragueal

El laringoscopio (preferentemente con mango
fino) debe proveer buena iluminacion (baterias nue-
vas) y contar con hojas Miller tamano 00 (prematu-
ro pequeno), O (prematuro) y 1 (término). Se to-
ma la cabeza del RN con la mano derecha v se la
coloca en posicion intermedia (ni flexidén ni exten-
sién): a veces suele colocarse una almohadilla o ro-
dillo por debajo de la nuca, aungue esto no es ne-
cesario.

El laringoscopio se toma entre el pulgar e indice
de la mano izquierda, los dedos mayor y anular de la
misma mano ‘‘atrapan” el mentén a fin de evitar
movimientos bruscos de la cabeza, que pueden provo-
car desgarros o laceraciones laringeas. Se efectia le-
ve traccion sobre la hoja de laringoscopio, introdu-
ciéndola por la comisura labial derecha y exponien-
do, en primer término, el eséfago cuya entrada offe-
ce mayor didgmetro transversal. Desplazando el larin-
goscopio ligeramente hacia arriba, se expondrd el
drea glotica, con su didmetro mayor longitudinal
(figs. 12, 13 y 14). Debe recordarse que el primer
orificio identificable es el esofdgico. Ubicada la
entrada gldtica, se hace “descansar” levemente la
hoja en la fosita valécula y se introduce una cinu-
la endotraqueal de tamanio apropiado y, preferible-
mente, radiopaca y de pldstico transparente. La
cdnula se inserta 1,5 a 2 cm mds alld de la glotis. De
usar un tubo endotraqueal tipo Cole, se insertard
hasta que su parte mds ancha impida el pasaje. Tan-
to la identificacion de la glotis como la insercion del
tubo endotraqueal se ven facilitadas aplicando una
leve presion hacia abajo sobre el hueso hioides. La
frecuencia cardiaea debe ser estrictamente monito-
rizada (por auscultaciéon o por medios electrénicos)
antes y durante el procedimiento, pues éste puede
ocasionar apneas y/o bradicardias reflejas.
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L A, exposicion de las entradas laringea y esofdgica.

Figura 12, Intubacién neonatal: C, muestra la exposicion inicial del eséfago; B, laringoscopio sito en la fosita valécula;

Figura 13: Anatomia de laringe y esdfago vistas
con la hoja del laringoscopio a nivel de valécula.

epiglotis

cuerda voral
verdadera

Figura 14: Etapas en la intubacion neonatal con tu-
bo de Murphy. (Maodificado de Klaus-Fanaroff' ).

El operador experimentado podrd visualizar, al
exponer el drea glotica, detritus o liquido que obs-
truya la via aérea; en tal caso, una rdpida succion
de éstos a través de un sistema de De Lee permite
desbloquear la zona. Colocando el tubo endotra-
queal, se procede a auscultar ambos hemitoraces es-
pecialmente los dpices, para confirmar la entrada de
aire en los pulmones. Si la intubacion es correcta, el
ruido aéreo, con cada insuflacidn, se auscultard con
mayor sonoridad en térax que en epigastrio.

La insuflacion inicial se hard boca a boca (colo-
cando una gasa estéril entre el tubo y la boca del
operador) o, preferentemente, con bolsas de reani-
macién de 250 ml o 500 ml que provean oxigeno
al 100% (FiO, 1) calentado y humidificado.

Utilizando bolsas de reanimacion pedidtricas
disponibles en el medio local (Ambu-Hope-Penlon-
Laérdal), hemos comprobado que su compresion,
hecha con toda la mano, produce presiones de has-
ta 90 a 100 cm H, 0 la eompresion digital suave

Oxigeno

Manometros aneroides “‘libres”

Servocontroles de temperatura

Sondas tipo K-33*

Catéteres arteriales 3,5 y § Fr

Caja de canalizacion umbilical

Llaves de 3 vias

Monitor electronico con “Display ™ visual
osciloscopico y “led” digital

Trasductores de presion

Manometros de agua

Electrocardiografo

Unidad radioldgica portitil

Facilidad de gases en sangre inmediatos

Reloj tipo Apgar con alarmas prefijables

*M.R. Laboratorios Rivero.

Tahla 5: Elementos Deseables en reanimacion neonatal.




(entre pulgar, indice y mayor) genera solamente 20

a 25 H, 0, la cual es sumamente adecuada.

En teorfa, la inflacién debe ser sostenida entre
250 y 500- milisegundos (0,25-0,50 se§undos) du-
rante las 3 a 4 expansiones iniciales “'. Nuestro
método, mds sencillo, pues no utiliza manémetro
cronometrado, es lograr suficiente excursion de la
parte superior del torax, seguida de excursion de to-
do el torax luego de los 2 o 3 inflados iniciales.

Muchas veces las maniobras anteriores revitali-
zan al neonato y éste no necesitard de mds ayuda
aunque deberd ser sometido a observacion transito-
ria en el drea de cuidado intensivo,

Es importante hacer un [lamado de atencién so-
bre el uso de aspiracion-succion de la via aérea; cuan-
do ésta sea necesaria es conveniente realizarla con
succion bucal por parte del operador. o con aspi-
radores eléctricos prefijados a 20 cmH,0%2. El uso
de succion o aspiracion central no es conveniente:
cuando se utililice este tltimo método, deberd ase-
gurarse que la red no genera vacios mayores de 100
mmHg.

El uso de “estilete™ o *‘guia” metilica dentro
del tubo endotraqueal a fin de facilitar su insercion,
puede producir trauma innecesario, por lo que pre-
ferimos no utilizarlos. Con suficiente prdctica. rara
VeZ SO RECesarios.

Bolseo

Si la recuperacion es parcial se instituye respi-
racion (breathing) con bolsa de reanimacion en la
forma cautelosa detallada anteriormente para evitar
sindromes de ajre libre. En esta etapa se produce un
bolseo lento (20 a 30 ciclos/min) a fin de ventilar y
oxigenar proveyendo oxigeno al 100% (FiO, 1) siem-
pre atentos a la paO, arterial o a la desaparicion de
cianosis, a fin de poder disminuir la FiO, vy el riesgo
de dafio retinal.

Si aun no se producido una respuesta cardia-
ca efectiva (mds de 50/min) se pasard al proximo ni-
vel.

Cardiovascular

El masaje cardiaco externo debe ser realizado
por un operador distinto del que efectia el control
respiratorio. Su monitorizacion electrénica o auscul-
tatoria no debe ser descuidada en esta etapa.

Ll objetivo es elevar el gasto cardfaco a niveles
capaces de asegurar la perfusion cerebral y corona-
ria (presion diastdlica de 20 mmHg).

Técnica del masaje cardiaco externo.- El operador
sitda los dedos de ambas manos en la columna dor-
sal y ambos pulgares ubicados en la zona media del
estern6n® ! o en la unién de sus tercios medio e in-
ferior?? o, segin otros®? jen el tercio inferior ya que
en esta posicién no ocurrirdn desgarros hepiticos o
darios internos como antes se habra sugerido?®. De
cualquier manera, es nuestra practica el ubicar los
pulgares en el tercio medio en el Ifmite de su unién
con el tercio inferior. En realidad, en el caos inicial
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de toda reanimacion, pocas veces se determina el
lugar esternal preciso; asimismo, las complicaciones
de injurias a 6rganos internos ocurren raramente.
Igualmente, la técnica descrita antes ofrece mejor
apoyo al operador, que el método de compresion di-
gital con los dedos indice y mayor. Este método es
vilido en el caso de existir un solo operador respon-
sable de la ventilacién y masaje. En ambos casos, la
distancia a recorrer es aproximadamente 2 tercios
del espacio esterndn-columna dorsal.

El golpe inicial, frecuente en el adulto, invita
a complicaciones y carece de valor en el neonato.

Mds importante es el ritmo de compresiones,
que debe sincronizarse a fin de proveer 120 latidos/
minuto. En esencia, el ritmo de 5 masajes por | ven-
tilacién se mantiene en todas las edades. Por ejem-
plo, el infante necesita 100 compresiones por cada
20 respiraciones, etc,

Sin embargo, cuando existe sélo un operador, ¢l
ritmo serd de 15 masajes por cada 2 compresiones,
aunque la experiencia ensefia que, en el neonato, un
operador puede mantener ritmos 5 a 1 por si solo,
pues el tamaio del bebé lo permite.

Iniciado el masaje, se lo mantendrd por un mj-
nimo de 5 minutos, controlando el ECG o los pulsos
femorales o el latido apical. Si éstos son relativamen-
te adecuados {**pulsos llenos™) se detiene momentd-
neamente el masaje para discernir si el ritmo es sinu-
sal y si el paciente puede mantenerlo por si mismo.

Es conveniente poseer, en estos momentos, un
monitor con registro oscilogrifico, a fin de determi-
nar si el ritmo cardiaco es sinusal o si existen disrit-
mias o arritmias.

Finalmente, es sumamente util poseer una Iinea
de infusion intravascular adecuada. En Sala de Partos,
la vena umbilical es usada con esta finalidad. Sin
embargo, los riesgos inherentes a este procedimien-
to, tales como las administraciones de fdrmacos en
el drea de circulacion portal cuando el catéter es co-
locado accidentalmente en esta zona, nos hacen fa-
vorecer el uso de la arteria umbilical, la cual, si bien
necesita de cierta experiencia por parte del operador
que intenta insertar un catéter a través de clla, ofre-
ce tres ventajas fundamentales, a saber:

a.- Mayor velocidad de flujo circulatorio (mayor

dilucién de drogas con actividad o similar)

b.- Posibilidad de realizar muestras de gases arte-

riales

c.- Ficil registro de presion arterial

Tanto en el uso de la vena o de la arteria umbili-
cal, es menester insertar catéteres radiopacos y to-
mar una radiografia antes de inyectar farmacos. En
caso de no contarse con medios suficientes, se cana-
lizard la vena umbilical con una sonda tipo “K 337,
la cual se introduce hasta obtener flujo sanguineo de
retorno.

Las alteraciones del ritmo cardjaco (arritmias)
asi como las disociaciones electromecdnicas (hipo-
calcemia, hipoglucemia, hipoxemia) deben ser reco-
nocidas con prontitud y corregidas sin demora.

La fibrilacién ventricular ocurre infrecuente-
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Figura 15: Presion sistolica y diastolica, via catéter
adrtico, segun Versmold HT®*.
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adrtico, segin Versmold HT?®.

mente en la asfixia severa:sin embargo, su presencia
impone una conducta ripida y efectiva a fin de
salvar al bebé. Tal maniobra. reconocida dicha arrit-
mia, consiste en el uso de desfibrilacion eléctrica en
la dosis de 2 a 3 joules (vatios/segundos) por kg de
peso corporal. Este método requicre de un cardio-
versor calibrado para producir descargas pequeias y
sincronicas, y de un operador experimentado para
llevarlas a cabo. Durante la maniobra, se retiran del
bebe todos los accesorios (incluidas las personas) que
puedan servir como conductores. El operador debie-
ra usar calzado con suela de goma o asentar sobre una
superficie de ese material. Por lo comun, una descar-
ga es suficiente para obtener ritmo sinusal.

Medicion de presiones intravasculares. La PVC sue-
le obtenerse por vena umbilical a través de un caté-
ter ubicado en vena cava inferior, y una regla cali-
brada en cm; mds conveniente es el uso de una co-
lumna de mercurio,

La presion arterial es convenientemente regis-
trada con sistemas Doppler entre los cuales preferi-
mos el de Parks Electronics por su reducido tamaiio,
facil uso y fuente de alimentacién con pilas comu-
nes de linterna.

Idealmente, un catéter en arteria umbilical, si-
to en aorta con su extremo a nivel de L4, propor-
cionard una via de infusidn, asi como de registro de

presiones y de gases, La arteria umbilical es fdcil de
canalizar en casos de asfixia. A tal ﬁn utilizamos
catéteres de Argyle*, medidas 3,5 y 5 Fr. A éstos
se acopla una llave de tres o cuatro vias, conectada a
un selector de flujo intermitente tipo Intraflo?, o
bien una tubuladura tipo B 177 cortada a {in de no
exceder una longitud de 2.0 cm; ambas se llenan de
solucion de goteo (dextrosa al 5% y/o soluciones sa-
linas) y se conectan a un transductor electronico,
precalibrado contra un manémetro aneroide, que
es provisto comercialmente por los fabricantes de
monitores. De esta forma, se registrardn visualmen-
te en el osciloscopio, las presiones arteriales sisto-
lica, media y diastolica; en los equipos modernos,
dichos valores se muestran simultdneamente en un
display digital de fdcil lectura y registro. Existen ta-
blas actualizadas de presiones arteriales en las pri-
meras 12 h de vida?®® (figs. 15y 16).

Algunos neonatos se recuperan cumplidas las
etapas “A”, “B” v “C”. En caso contrario, se co-
mienza con la Gltima etapa “D” (Drogas).

*

Sherwood Medical,
#  Sorensen Research.
<+ Laboratorios Rivero,
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Peso Tubo endotraqueal Via aérea Catérer de succion
(gr) (Diametro interno mm) (Guedel) (French)
< 1000 2,0 000 5
1001 - 1250 2,5 000 5-6
1251 — 2500 2,5-3,0 00 6
2501 — 3000 3,0 0 6 -8
> 3001 30-3,5 0 8

Tabla 6: Medidas de tubos endotraqueales, vias aéreas y catéteres de succion.

Drogas

Las drogas nunca serdn utilizadas antes de cum-
plir los pasos anteriores, ya que todas ellas son ine-
fectivas en pH dcido. Las drogas se dividen en: de
primera linea y de segunda linea

Drogas de primera linea

| .- Oxigeno.- Anteriormente > hemos descripto
al oxigeno como un fidrmaco en el sentido de que su
uso debe ser cauteloso y dosificado adecuadamente.
La importancia de evitar ascensos y descensos brus-
cos (efecto “flip-flop™) de la paO, arterial, sobre
todo en RN de muy bajo peso, no necesita comenta-
rios. El uso de oxigeno en reanimacion no ha sido
relacionado con fenémenos toxicos en el pulmon,
pero si en la retina.

Si el nivel de cuidados neonatales a brindar es
excelente, creemos que es vdlido el aconsejar, al me-
nos en centros de complejidad terciaria, el uso de
muestras arteriales centrales para control de paQ,,
ya que las capilares no siempre son confiables en si-
tuaciones de alteracion hemodindmica.

LLos monitores transcutdneos de oxigeno, segiin
la experiencia del centro en que éstos se utilicen,
pueden ser valiosos; lamentablemente su costo ini-
cial los aleja de las posibilidades de muchos servi-
cios. De cualquier manera, su uso permite una guia
prdctica sobre los cambios de paO, pero no suple la
necesidad de analizar muestras arteriales de paCO; v
pH, a menos que se cuente con sistemas que anali-
cen estos pardmetros en forma transcutdnea*, los
cuales son, obviamente, mds costosos.

2.- Bicarbonato de sodio.- La acidosis ldctica
consecutiva al mal funcionamiento cardiaco se ca-
racteriza por volverse refractaria y persistente, si la
ventilacién es inadecuada. El establecer una pronta
y eficaz remocién de CO, es, por tanto, una premi-
sa fundamental.

La acidosis respiratoria mejorard notablemente
v el componente metabélico serd disminuido al me-
jorar la hipoperfusién tisular.

Sin embargo, cuando la acidosis lictica es seve-
ra, se recurre habitualmente al bicarbonato; éste,

*  T- COM-Novametrix - Galix S.A.
TCM?2- Radiometer A/S - Biotron SACIM
Roche pH System - Meditron '

una vez administrado, contribuye a su vez a generar
C0O7 en virtud de la relacion:

HCO; + H*= H,CO, = €O, +H,0

lo cual acentia la necesidad de contar con ventila-
cion adecuada que permita el “escape™ de CO, asf
producido.

Por todo lo dicho hasta aqui, vemos que el uso
de bicarbonato debe ser cauteloso y posterior al lo-
gro de una ventilacién pulmonar efectiva. En gene-
ral el miocardio de pacientes pedidtricos y neona-
tales muestra compromiso funcional por acidosis
cuando el pH es aproximadamente de 7,0, a diferen-
cia del adulto en quien un pH de 7,10-7,15 puede
inducir fallo miocdrdico de consideracion.

;Cudndo debe, entonces, administrarse bicar-
bonato en la reanimacién neonatal? La respuesta es
obvia si se cuenta con registro de gases en sangre. De
no ser asi, el principio a tenmer en cuenta es que co-
mo la acidosis produce menor respuesta miocdrdica
a las catecolaminas, el bicarbonato debe utilizarse
antes que otros agentes inotrépicos o vasoactivos,

Comercialmente, el bicarbonato se puede obte-
ner en solucion al 1M, ésta es diluida con agua esté-
ril (no con dextrosa o soluciones salinas) en relacién
1:1 para disminuir la osmolaridad a la mitad. En for-
ma previa, el bicarbonato posee aproximadamente
700 mOSm; diluido al 0.5 M contendrd 350 mOSm
si la dilucion se hace con agua estéril para inyeccién,

De la dilucion anterior se administra inicialmen-
te la dosis de: 1 mEq/kg en un tiempo no menor
de 5 minutos. Esta dosis permite una correccion len-
ta pero adecuada de la acidosis inicial. De persistir
ésta, y confirmdrsela por un pH <7,15 o exceso de
base de —15, se administrard bicarbonato en forma
lenta segun la formula original de Astrip:

mkEq bicarbonato =

0,3 X peso en kg X déficit de base en mEqg/]

o bien por la formula general de Goldberg®?:

HCO3(mEq) _ déficit HCO3 (mEq/l) " Peso (kg)
2 4
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Nosotros preferimos utilizar bicarbonato en do-
sis que no superen un fofal de 5 mEq/kg durante to-
da la reanimacion, a fin de respetar el Iimite o “cie-
o™ de sodio tolerado por el neonato, y estimado en
8 mEq/Na/kg/24 h 0 250 mEq/m?® SC/24 h.

Cualquiera sea la formula a emplear, deberd te-
nerse en cuenta que el uso de este buffer ha sido re-
lacionado por muchos autores con la hemorragia in-
tracraneal (HIC). La controversia aon no se ha re-
suelto, pero HIC parece ocurrir mds fdcilmente
cuando el bicarbonato se inyecta rdpidamente.

El objetivo de usar bicarbonato es el de fa-
vorecer la funcién miocdrdica y disminuir la in-
tensa vasoconsiriccion pulmonar que ocurre en
el RN de término con asfixia severa, Este dltimo
efecto podria deberse a una mejoria del pH o al
efecto expansor del bicarbonato o ambos.

3.- Soluciones de goteo.- La via vascular ob-
tenida serd “mantenida” con el uso de dexirosa al
5% administrada al equivalente de 60 cm*/kg/24 h
ya que en la asfixia conviene evitar el exceso hidri-
co en las primeras 24 h. La eleccion de Dso, se
debe a que permite controlar la mayoria de estados
hipoglucémicos sin incusrir en riesgos de hipergluce-
mia, la cual es igualmente perjudicial. Es mejor evi-
tar el uso de soluciones salinas o de Ringer en la fa-
se inicial de reanimacion.

4.- Adrenalina.- Sus efectos fundamentales
SOn:

a.- Estimula contracciones espontaneas del mio-

cardio

b.- Aumento del tono miocardico.

¢.- Aumenta la contractilidad miocardica.

d -Convierte fibrilaciones ventriculares ““finas”

a “gruesas” (éstas son muis susceptibles a la
cardioversion).

La adrenalina comercial se posee generalmente
en solucidén de 1:1.000 para tratamiento subcutdneo
del broncoespasmo. La dilucidn correcta en reani-
maciones es unicamente 1:10.000 y deberd ser pre-
parada pocos minutos antes de su uso; la dilucién se
hard con agua estéril de inyeccion. La via de infu-
sion es siempre endovenosa. Fl uso endobrongquial
no ha sido esclarecido en el neonato todavia. La in-
yeccion intracardiaca es desaconsejable por el riesgo
de neumotorax, taponamiento cardiaco, dano a las
arterias coronarias y, fundamentalmente, porque
obliga a detener momentaneamente ¢l masaje car-
diaco. La adrenalina no es efectiva en medios dcidos
o alcalinos (evitar administrar en solucién con bicar-
bonato). La dosis a utilizar es 0,1 ml/kg de la solu-
cién 1:10.000. Adrenalina posee efectos beta y. en
menor grado, alfa - adrenérgicos.

5.- Naloxone {Narcan). - El hidrocloruro de na-
loxone (Narcan) es un poderoso antagonista de los
opidceos. Su uso es sumamente efectivo para termi-
nar la depresion respiratoria del RN cuya madre ha
recibido opidceos (morfina, demerol, etc.) por lo
menos entre 2 y 3 horas previas al parto. Narcan se
administra en dosis de 0,01 mg/kg y es inocuo, ya
que si la depresion respiratoria no fuera de origen

relativo al uso de opidceos en la madre, la droga no
inducird depresion respiratoria per se en el bebé, a
diferencia de lo que ocurre con el uso de la N-alil-
morfina (Nalline) que no es ttil en la reanimacion
neonatal. Narcan neonatal, hasta el momento de
compaginar este trabajo, es solamente obtenible en
otros paises (Brasil, Uruguay, EE.UU., etc.). Un po-
sible efecto de naloxone serfa el de antagonizar las
beta-endorfinas endogenas, lo cual podria compro-
meter el proceso adaptativo en algunos bebés. *®
Su empleo cauteloso en las situaciones descritas si-
gue siendo beneficioso.

6. Calcio.- El calcio aumenta la fuerza de con-
traccion y la velocidad de conduccion. Se indica en
casos de disociacion electromecdnica (ritmo sinusal
con eyeccidon mecdnica deficiente). Su infusion ra-
pida produce bradicardia. Su uso debe ser cauteloso
si existe digitalizacién previa. El cloruro de calcio es
mds irritante para la pared vascular: su dosis es 20-
30 mg/kg (maximo: 1 g/dosis). Preferimos el gluco-
nato de calcio que es menos irritante y su dosis mas
ficil de calcular: 100-200 mg/kg/dosis (maximo:
2 g/dosis) equivalente a 1-2 cm?/kg de la solucion
comercial. E] calcio debe diluirse con agua estéril en
relacion 1:1.

Drogas de segunda linea

1 .- Dopamina - Posee efecto dopa, a y Sadrenér-
gico. SOlo debe usarse en diluciones apropiadas en do-
sis variables entre | y 9 pg/kg/minuto, ks un excelente
firmaco hipertensor aunque sus acciones son dosis-
dependientes. Su conocido efecto dilatador de los
lechos coronario, venal v cerebral, la convierte en un
agente util en estados de shock. Sin embargo. no
tiene valor durante la reanimacion inicial sino como
adjunto en la terapia del colapso circulatorio poste-
rior

2.-Dobutamina.- Este estimulante Beta, aumen-
ta la contractilidad cardiaca sin ocasionar vasocons-
triccion periférica ni dilatacion de otros lechos vascu-
lares. Es ideal para el shock de origen cardiogénico
pero se contraindica en la estenosis subadrtica hiper-
trofica idiopatica.

3 .- Noradrenalina.- No ofrece ventajas sobre los
anteriores v ha sidoescasamente utilizadaenneonatos.

4 - Isoproterenol.- Ocasionalmente esusadoense-
cuencias de reanimacion neonatal que contienen ele-
mentos de hipofuncionamiento miocardico que no
responde a dopamina o digital, o en bradicardias re-
sistentes a atropina. Es nuestra costumbre utilizarlo
en condiciones selectivas en dosis no mayores de
0,02 ug/kg/minuto por infusiéon continua.

5.- Fursemida - Es ocasionalmente utilizadaen ca-
sos de edema o de oliguria. En la reanimacion inicial,
la hipoperfusion sistémica es la causa de la hipofun-
cién renal por lo cual el uso de estos agentes no se
justifica, Debe recordarse que la fursemida es oto-
toxica y podria interferir en el metabolismo de pros-
taglandinas. La dosis es 0,5-1 mg/kg/dosis (mdximo
5 mg/kg).



Otras drogas

1.- Atropina.- Estil en el tratamiento transitorio
de la bradicardia severa (< 50/m) con compromiso
kemodindmico y en bloqueos AV de 2© y 3¢T gra-
do, as{ como en ciertos ritmos idioventriculares. La
dosis es de 0,01 mg/kg/dosis (mdximo: 0,1 mg/kg/
24 h).

2.- Lidocaina.- Detiene lacontraccion ventricular
prematura y la taquicardia y fibrilacion ventricular.
La dosis en forma de “bolus’ inicial es de 1 mg/kg
EV.

3.- Digoxina.- La digitalizacion en bebés con insu-
ficiencia cardfaca suele ser contraproducente pues
son éstos, casos que cursan con débito elevado.
lgualmente, la dosis de digitalizacion total (DDT) es
de 0,04-0,06 mg/kg; la mitad de ella se da en forma
EV lenta y el resto en 2 series separadas por 8 h. El
mantenimiento se aconseja sea del 25% de la DDT y
dividirlo en 2 tomas diarias 12 h aparte.

Antes de digitalizar se obtendrda un ECG com-
pleto y se requerird la consulta cardiologica.

4 - Nitroprusiato sodico.- Produce excelente re-
duccién de post-carga en dosis de 2-6 umg/kg/h*7 . Su
uso produce acumulacion de tiocianato por lo cual
se ve limitado a centros con experiencia en su em-
pleo. (Barrenechea 1. Comunicacion personal).

Drogas inefectivas en reanimacion neonatal

1 .- Aminofilina.- Lamentablemente algunos cen-
tros siguen empleando metilxantinas durante la reani-
macion de neonatos pretérmino. Debe convenirse
aqui que su unico efecto terapéutico reconocido se
produce en el manejo de la apnea esencial en pre-
términos de mas de 1 semana de vida.

2.- Heparina.- Su uso en la reanimacion inicial
es injustificado.

3.-Insulina.- Carece de todo valor: en el trata-
miento de la hiperglucemia es preferible disminuir la
concentracion de glucosado antes de emplearinsulina.
Esta se administra en forma subcutdnea en dosis de
0.5 unidad/kg/dosis.

Alteraciones de la volemia

Hemos mencionado antes, que ciertos RN aspi-
rados pueden tener volemia efectiva normal, aumen-
tada o disminuida. Ademads, la diferenciacién entre
hemorragia e hipotensiéon postasfictica suele ser di-
ficil. Los signos diferenciales mads ttiles consisten
en hipoxemia y acidosis metabdlicas, acompaiadas
de presion venosa central disminuida. Lo mads simple
es registrar la presion arterial ya sea por los medios
descriptos antes, o bien insertando un catéter en ar-
teria umbilical y conectdndolo a una columna de
agua de presion venosa. El valor as{ obtenido es di-
vidido por 1,36* y el resultado final serd la presion
arterial media en mmHg#. Con el uso relativamente

* Densidad del mercurio (13.5340 g/ml) a 25° C.
# 1 mmHg O 1.333 cmH,0
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comiin de sulfato de magnesio en casos de gestosis,
debe tenerse presente que el neonato hipermagnesé-
mico, asi como aquel cuya madre ha recibido alcohol
(como tocolitico), padecen una intensa vasodilata-
cién periférica la cual produce un color rosado in-
tenso, que enmascara la grave hipotension arterial
existente en estos bebés.

1 emH,0 = 0.735 torr
1 kPa = 7,5006 torr
| mmHg = 0,1333 kPa

A la inversa, ciertos neonatos severamente ané-
micos no evidencian cianosis (insuficiente cantidad
de hemoglobina) a pesar de presentar hipoxemia.
Por ultimo, el estado de policitemia e hiperviscosidad
puede inducir un colorido cianético en ausencia de
verdadera desaturacion arterial; una situacion simi-
lar se observa en los raros casos de methemoglobi-
nemia. Comprobada la existencia del estado hipovolé-
mico, nuestro enfoque consiste en administrar san-
gre fresca isogrupal con el paciente, de ser posible, o
grupo O negativo. Utilizamos alicuotas de 5/ml/kg/
infusion; la administracion es lenta (5-10 minutos).
Al expandir lentamente el lecho vascular, éste limita-
rd su vasoconstriccion, lo cual produce hipotension
“relativa” por lo que las infusiones de sangre se re-
piten hasta obtener una adecuada presion arterial y
llenado capilar. El uso de plasma fresco congelado
es menos deseable que el de sangre entera. Cierta-
mente, en esta fase, el uso de albimina o hidroli-
zados plasmdticos (plasmanare) es inconveniente
pues el coloide presente en estos preparados deja
el espacio vascular rapidamente “arrastrando”™ agua
al intersticio, favoreciendo el edema periférico y
pulmonar.

Las medidas descriptas se aplican al periodo de
reanimacion inicial postparto y de ningin modo
pueden constituirse en esquema de tratamiento del
shock neonatal. Para el shock se han publicado
otros enfoques *8.

Manejo de la aspiracion meconial

El liquido amniético tefiido de meconio indi-
ca asfixia intrattero de grado variable.

Es nuestra prdctica en estos casos, visualizar la
orofaringe, especialmente si el obstetra no la ha suc-
cionado antes de completarse el parto de los hom-
bros, bajo control laringoscopico a fin de detectar
meconio a nivel de cuerdas vocales. Si el hallazgo es
negativo se realiza una breve aspiracion de la via aé-
rea con “trampa” de De Lee antes del primer esfuer-
zo ventilatorio.

Si la laringoscopia revelase meconio a nivel de
cuerdas vocales o mds alld de ellas, y sobre todo si
el meconio es espeso (“‘'sopa de arvejas’™), se proce-
derd a intubar el bebé y extraer la mdxima cantidad
de meconio posible —aunque se requiera mds de una
intubacion— antes de forzar la primera ventilacién
inicial, Si bien el demorar 30 o mads segundos la pri-
mera inflacion puede tener riesgos, éstos se ven su-
perados por la dificil evolucién de las aspiraciones
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meconiales. Es obvio que la rdpida intubacion y es-
tabilizacion deberd ser realizada por un operador
competente y experimentado. Recuérdese que es-
tos neonatos tienen un elevado riesgo de desarrollar
sindrome de aire libre. Este seria detectado y trata-
do apropiadamente.

Cuidados adicionales

1.- Temperatura.- Serd controlada con exactitud
y mantenida durante y después del episodio reani-
mativo.

2.- Evaluacion radioldgica.- Se completari lo an-
tes posible, a fin de detectar patologias que obliguen
a un cambio terapéutico.

3.-Control de infeccion. La agresion a que es
sometido el neonato asfixiado, asi como la predispo-
sicion que los neonatos muestran hacia las infeccio-
nes, determinan no el uso indiscriminado de antibio-
ticos, sino el que convenga segin las pautas de cada
centro.

4.- Atencion de los padres - s aconsejable expli-
car a los padres la extension de la reanimacion y sus
posibles consecuencias. Debe recordarse que muchos
neonatos asfixiados sobreviven sin dano neuroldgico
aunque la prediccion de éste es dificil y por lo gene-
ral es mejor evitar comentarios absolutos, al menos
inicialmente.

5.- Cuidados intensivos.- Todo neonato reanima-
do vigorosamente requiere apoyo prolongado. Un RN
de término con asfixia severa tiene un riesgo 15 ve-
ces mayor de enfrentar complicaciones 7, por lo
que sera observado cuidadosamente en un centro
terciario adecuado.

6.- Riesgos de la oxigenoterapia y la ventilacion.
Ante la presuncién o confirmacion de un paQ,>>70
torr, se debera disminuir gradualmente la FiO,.
El apoyo ventilatorio se retirard lentamente, o se
continuard segin necesidad.

Terminacion del proceso reanimatorio

Es éste un espinoso aspecto del enfoque de rea-
nimacién cardiopulmonar en todas las edades *! | si
bien en nifios y neonatos la reanimacion relativa-
mente extensa ofrece mas oportunidades de resulta-
do exitoso que en el adulto?!, El problema médico-
legal y ético se puede subdividir en dos aspectos:

a.- Quién debe ser reanimado.

b.-Cudndo puede interrumpirse una reanima-
¢ion no exitosa.

Ambos conceptos son esencialmente complica-
dos y escapan a la meta de este trabajo. Baste decir
que el medir reanimaciones solamente por el tiempo
de su duracién (ej.: mas de 20 minutos, etc.) no ofre-
ce justificativos para ordenar su cesacion frente al
fracaso de ellas; mds bien es un artificio que tranqui-
liza,al responsable. Opuestamente, la prolongacion
excesiva de una reanimacion cuyo resultado puede
ser la sobrevida neurolégicamente initil (subletali-
dad) es tan cuestionable como el punto anterior. En
este tema cada servicio deberd analizar sus decisio-
nes para cada caso en forma individual.

APHNDICE 1
Test de laboratorio con valor practico

Existen varios estudios bioquimicos experimen-
tales de valor en precisar o cuantificar la magnitud
del insulto asfictico. De ellos, dos han trascendido al
campo clinico aunque por lo general competen al la-
boratorio especializado:

Acido lactico .- Determinaciones de dcido ldctico
(como lactato o relacion lactato/piruvato) en suero
y LCR se realizan en casos de asfixia con y sin shock
cardiogénico. Su valor estriba en que segin Myers
40 el nivel de dcido lictico en sangre y LCR en
combinacion con acidosis tisular, produce un efecto
devastador a nivel cerebral, ocasionando edema y
muerte celular. Si la anoxia o hipoxia severa son
prolongadas como para inducir procesos de glucoli-
sis anaerobia, la génesis de dcido ldctico habrd sido
iniciada; luego, cuanto mayor sea el nivel de gluco-
sa disponible, mayor serd la cantidad de dcido ldcti-
co producida. A nivel experimental se ha estableci-
do que si la concentracion de dcido ldctico no supe-
ra 18-20 pmol/g de tejido *° | la recuperacion ten-
drd lugar sin dafio irreversible.,

Creatina fosfoquinasa (CPK) y fraccion miocar-
dica (MB). La isquemia generalizada produce injuria
muscular periférica cuantificable mediante ladetermi-
nacion en suero del nivel de la enzima CPK. Surge de
ello, que igual apreciacion podria inferirse del miocar-
dio isquémico, dosando la fraccion MB de dicha en-
zima. La bibliografia disponible confirma este he-
cho®!, y en nuestro laboratorio el registro de CPK-
MB ofrece un signo atil de valoracion del dafio mio-
cardico y de su recuperacion posterior.

APENDICE 11
Eleccion del tubo endotraqueal

Existen varios modelos de cinulas de intuba-
cion, nacionales e importadas, en el mercado local.
En términos generales, se acepta que en nifios pre-
puberes las cdnulas a usar deben ser aquellas que ca-
recen de manguito insuflable pues la incidencia de
estenosis subglotica es muy elevada.

También es importante que las cinulas cumplan
¢l requisito de no ser inductoras de fibrosis (cuando
se implantan en el misculo psoas del conejo) lo cual
se garantiza por la presencia de una de estas siglas:
“IT” (implantested) o “Z 79”. Los modelos ford-
neos son descartables y deben utilizarse una sola
vez. Para circunvenir este problema, hemos esterili-
zado en calor seco y en 6xido de etileno (Amprole-
ne*) una gran variedad de cdnulas de distintas mar-
cas; ninguna soporta el proceso de calor seco. En
cuanto al gas, hemos detectado su presencia en las
cdnulas aun después de 48 horas de aireacién. Am-
bas formas de esterilizacion dan-como resultado cd-
nulas que pierden su elasticidad, son dificiles de ope-
rar y, por sobre todo, no son totalmente estériles,

* Medix S. A.



ademds de perder, posiblemente, la caracteristica IT
o Z79. Frente a estas dificultades, proveedores y au-
toridades sanitarias deberian proceder a fin de aba-
ratar costos y asegurar adecuado stock.

Las cdnulas de goma tipo “Rausch™ poseen co-
mo (nica ventaja, su costo mas reducido; su inciden-
cia elevada de reacciones laringeas las hace poco
prdcticas en neonatologia a pesar de su uso generali-
zado. Ademds no son radiopacas. Las cdnulas de
pldstico transparentes (Murphy-Portex-Argyle-Me-
Gill) son radiopacas lo cual permite su correcta colo-
cacion en el estrecho tordcico (1,5-2 em antes de la
carina) mediante confirmacion radioldgica. Ademas,
la correcta intubacién se comprueba al demostrarse
que la cdnula se “empafia” en cada espiracién, lo

st
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cual es un signo practico de mucho valor, cuyo uso
no es posible con cdnulas de pldstico radiopacas no
transparentes (Shiley). Las cdnulas mds comunes
son de tipo McGill o Murphy. Ambas tienen igual
didmetro interno en toda su longitud, pero las alti-
mas poseen un orificio lateral destinado a proveer
ventilacién al bronquio izquierdo en casos de intu-
bacién accidental del bronquio derecho. Sin embar-
go, cuando esto ocurre, creemos que el orificio estd
tan proximo al extremo distal de la cdnula que, al
entrar ésta en el bronquio derecho también lo hace
el orificio; a través de éste, las secreciones se intro-
ducen y bloquean el tubo frecuentemente, al me-
nos en infantes aunque no tanto en nifios*?.

El tubo de Cole posee un estrechamiento dis-
tal que favorece su paso a través de las cuerdas vo-
cales y evita su penetracién en uno u otro bronquio
mayor, pues su porcion engrosada lo impide. Es
adecuado para reanimaciones pero no para uso pro-
longado pues puede inducir dafios permanentes en
triquea®®. Aunque la mayoria de los tubos co-
merciales sirven para intubacion oral o nasal, esta
(ltima no debicra ser empleada en casos de urgen-
cia pues necesita de técnica mds compleja que la in-
tubacidn oral, la cual es sumamente sencilla en ma-
nos expertas. En nuestra experiencia, la intubacién
nasotraqueal no aparenta ser mds ventajosa que la
oral y podria aumentar la incidencia de otitis me-
dia. Aln no hay estudios debidamente controlados
que aclaren este punto. La figura 17 ofrece un “no-
mograma” de utilidad para iftubacion. La tabla 6
proporciona una gufa para determinar la medida
correcta de canulas endotraqueales.

APENDICE 111
Tham (Tris-Hidroxy-Aminometano).- Trometa-

Maternas
(Prenatales)

Trabajo de parto v parto Fetales
(Natales)

(Postnatales)

Primipara afosa (> 35 afios)
Diabetes
Toxemia
Estriol bajo
Anemia (Hgb < 10 gr/dl)
Isoinmunizacion Rh—ABO
Hemorragias (abruptio—placenta previa)
intoxicacién alcoholica u opidcea
Ruptura prolongada de membranas
Antecedentes de muerte fetal
Uso previo de farmacos

Litio

Magnesio

Reserpina

Presentacion anormal

Forceps — Ventosa

Cesdreas

Parto prolongado

Compresién o colapso de cordén
Liquido amnidtico meconial
Sedativos maternos
Polihidramnios

Tabla 7: Condiciones que favorecen la asfixia perinatal.

Parto prematuro

Gemelares miltiples
Acidosis

Frecuencia cardiaca anormal
Malformaciones

Aspiracion meconial
Distress respiratorio
Cardiopatia congénita
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NEONATO

ADULTO

A nivel de C,
Infundibuliforme
Fibrosa

Porcion mas estrecha a nivel
del cricoides (después de cuerdas
vocales)

Didmetro interno 2, 5—4,0 mm

Carina a 4 cm de cuerdas vocales

Tabla 8: Caracteristicas de la laringe segin la edad.

A nivel de C,
Forma de disco
Fibrocartilaginasa

Porcion mas estrecha a nivel
de cuerdas vocales

Diametro interno 1014 mimn

Carina a 13 ¢m de cuerdas vocales

mina es un buffer de accion selectiva sobre el CO,.
actuando como un “"quelante™ del mismo. Su ventaja
es que permite reducir el tenor de CO; especifica-
mente, Sin embargo, un efecto adicional es la hipo-
glucemia que produce. En solucion 1 M posee un pH
de 11:se debe usar en solucion 0.3 M la cual permi-
te calcular su dosis en igual forma que la del bicar-
bonato. Se debe administrar lentamente. Tham no
produce aumento de la concentracion plasmatica
de Na.
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INTRODUCCION

(Cada ves mis se reconoce que la salud es el re-
sultado de una multiplicidad de condiciones que la
facilitan o la restringen. |l a expresion mds acabadu
de esta concepeion multisectorial es, tal vez, la no-
cion de “calidad de vida™, la cual engloba requeri-
mientos materiales v no materiales de naturaleza
biologica, psicoldgica y sociocultural,

Precisamente, con respecto a este ultimo campo
y dado que nuestras modernas sociedades han asisti-
do a un vertiginoso desarrollo de los medios masivos
de comunicacion (hecho inédito para la humanidad),
entendemos que los profesionales del drea de la salud
no pueden dejar de reflexionar e investigar, con una
Optica interdisciplinaria, la incidencia de aquéllos so-
bre los procesos de crecimiento, maduracion, estruc-
turacion de la personalidad v desarrollo de vinculos
en el nifio y el adolescente. -

La television es el acontecimiento de este siglo
que mds ha modificado el medio familiar en el cual
el nifio cumple, desde las etapas iniciales, su desarro-
llo integral, penetrando con una fuerza que parece
incontenible y a veces incontrolable. En este Semi-
niario se lo considerd como una presencia real y per-
manente, un hecho en la vida actual de la familia, in-
dependiente del juicio que tal realidad merezca. Es
por esa razon que las discusiones predominaron con
relacién a este medio, sin omitir los otros, en la me-
dida en que ellos influyan en configurar la ecologia
en la cual se desarrolla el nifio, y el uso que de ellos
se hace para la tarea de Educacion para la Salud.

MECANISMOS DE MADURACION INFANTIL,
FAMILIA Y TELEVISION

Para que la experiencia del nifio desde el naci-
miento progresivamente se constituya, es necesario
que no solo reciba estimulos y responda, sino tam-

Participaron representantes de:

Ministerio de Salud Pablica v Medio Ambiente; Se-
cretaria de Fducacion de la M.C B.A.; Sanidad I:sco-
lar; Argentores: Flacso; Universidad del Salvador;
28 Catedra de Pediatria UN.B.A.; Cifto (Colegio de
Farmacéuticos de Lanus); [L.S] Radio Municipal;
Hospital Santojanni; Hospital Luisa C. de Ganduldfo,
Lomas de Zamora; Sociedad Argentina de Pediarria:
Comiré de Psicopatologia, Comité de Salud Publica,
Comité de Pediarria Ambulatoria, Comité de Ado-
lescencia, Filial Alto Valle de Rio Negro v Neuguen,

“bién que sedimente el tipo de respuestas que sus

seniales provocan en el ambiente que lo rodea. Las
respuestas ambientales que retornan en diversos
modos como estimulos, constituyen los niicleos
primarios de la experiencia. Estos nlcleos primarios
se identifican con un proceso de interaccion humana
en el seno de la familia, e¢n forma circulante entre
convivientes y nino en desarrollo,

Esta experiencia del nifio, comporta a la luz de
la investigacion actual, cuatro premisas bdsicas:

.- La presencia innata de la actividad exploratoria
y manipulatoria sobre el mundo - animado ¢
inanimado.

2~ La expectativa del nific de una respuesta que le
llegue como reaccion a la conducta 0 a la ac-
cion ejercida por €1, con el consiguiente efecto
regulador sobre sus propias futuras acciones,

3.- La necesidad repetitiva de las experiencias,

4.- La necesidad de un intervalo critico para la
elaboracion de la experiencia,

En el instante mismo de nacer. la mentalidad
del nifio, su cerebro y el organismo entero se inser-
tan automdticamente en el sistema autocorrectivo
de relaciones constituido por la familia.

A su vez, la familia y su ecologia tienen las ca-
racteristicas de lo que Gregory Bateson llama “sis-
tema con caracteristicas mentales” o simplemente
“sistema mental” del que, naturalmente, forma par-
te el nifio.

Un ejemplo ilustrativo de lo que puede ser un
“sisterna mental” simple es el caso de la relacion
que existe entre un ciego, su baston y el terreno que
transita. El sistema mental estd dado por los canales
por donde circula la informacién: cerebro, mano,
bastén y vereda. El ciego procede segin las DIFE-
RENCIAS que perciba en su marcha y asume una
actitud correctiva segtin el ensayo o error en su ex-
periencia.



Este “sistema con caracteristicas mentales”
constituido por el nifio y su medio, le permite evo-
lucionar hacia la propia percepccién, objetivo que
logra solamente a través de informaciones que le
llegan en respuesta a su propia conducta.

Esa respuesta le permite, por medio de ensayos
y errores, discriminar poco a poco, no sélo el tipo
de estimulo sino la autenticidad de su percepcion
de acuerdo con que éste haya sido convalidado o no
por la respuesta familiar, porque percibir implica
ahora percibirse, ya que se siente percibido por la fa-
milia de una manera definida, a través de determina-
das respuestas, ante su propio comportamiento,

Todo aquello que provee informacion en res-
puesta a una accion del nifio forma parte de su siste-
ma mental. Incluimos en él: las personas que rodean
al nifio, su hdbitat, los objetos inanimados que mani-
pula y los animales domésticos.

Los pequefios objetos al alcance del nifio, le sir-

ven para percibirse en la medida que Jos manipula
activamente. Las técnicas de estimulacion temprana
muestran en qué medida el nifio progresa en la pro-
pia elaboracién de su yo, mediante la experimenta-
cidn con esos objetos.

Con los animales se establece otro tipo de expe-
riencia retroactiva, fundamental para el nifio. Con
ellos hace sucesivas pruebas recibiendo respuestds
activas, primarias, reflejas que lo ayudan en su per-
cepeion,

El concepto de “sisterna mental™ introduce un
criterio distinto para el estudio de la percepcion. Pa-
ra que muchas percepciones constituyan un verdade-
ro aprendizaje no es suficiente la accion del nino;
se necesitan respuestas que confirmen su percep-
cion, Un investigador, Balecoff, informd de un ca-
50 unico en la literatura psicologica que, desgracia-
damente, ha pasado inobservado. Se trata de un
caso clinico, que por motivos causales alcanza el
rigor de una situacién experimental. Tres nifios per-
fectamente videntes habian sido criados en gran ais-
lamiento por sus padres, ciegos, quienes a muy tem-
prana edad se habian casado y dado a luz tres nifios
normales. Los habian criado con afecto y cuidado,
pero en una casa por lo general en penumbras, ya
que los padres a menudo descuidaban levantar las
persianas o encender la luz,

Los tres ninos videntes se comportaban como
ciegos; puestos en lugares luminosos caminaban con
las manos extendidas, reconocian los objetos al tac-
to, mostrando claramente no tener en cuenta los da-
tos de orden visual.

Este ejemplo demuestra con asombrosa clari-
dad como el fenémeno de la percepcion visual no
es solo una capacidad innata, fisiologicamente dada,
sino que contiene también algo que se va adquirien-
do con el aprendizaje, por las respuestas de la familia,
en la relacion interpersonal, con la confirmacién por
parte de los otros.

El fen6meno de la vision es, en el momento de
nacer, una pura potencialidad, que sélo al insertarse
en un sistema mental adecuado puede hacerse ope-
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rante. Si, como en el caso referido por Balecoff, los
padres no confirman las percepciones visuales de los
hijos, en este caso porque no pueden debido a su
propia incapacidad, estos nifios se comportaran co-
mo ciegos, confidndose primariamente a aquellas
percepciones convalidadas y confirmadas por los
padres.

En cuanto a la necesidad repetitiva de las expe-
riencias, ésta es una de las necesidades mds conoci-
das; el nifio precisa batir las manos sobre el agua,
sentarse y levantarse, tocar una y otra vez, arrojar y
volver a hacerlo; por ejemplo, el mismo cuento rela-
tado 100 veces es preferible a otro nuevo, En esta
necesidad de repetir las experiencias se manifiesta
no solo de consolidar las percepciones sino también
la de elaborarlas evolutivamente a través del interva-
lo critico inserto entre los actos repetitivos.

Es decir, que lo que el nifio necesita es repetir,
luego elaborar, volver a repetir, elaborar, y asi pro-
cesar el conjunto de percepciones y experiencias que
€] provoca y que vuelve a €1,

Con relacion a la television surge el interrogan-
te: ;forma parte la television del sistema mental del
nifio? Es decir: ;la television es autocorrectiva en
respuesta a las expresiones del nifio? Veamos a una
abuela que le cuenta un cuento a su nieto. En un
momento dado el nifio se asusta, tiene miedo o se
entristece. Entonces, la abuela corrige el cuento ya
que se guia por la informacion que el nifio le estd
dando.

El televisor, en cambio, no corrige, sigue ade-
lante: no percibe las expresiones del nifio, no estd
hecho para responder adaptativamente. En conse-
cuencia, el televisor no forma parte del sistema men-
tal del nitio,

Hay coincidencia en la opinién de pediatras y
psiquiatras de diferentes paises en el sentido de no
poner al nifo ante el televisor hasta los 5 aifios, y
s6lo media hora por semana entre los 5 y 6 anios.

Consideramos absolutamente pertinente esta
recomendacion ya que es preventiva por excelen-
cia. Es pertinente porque el consumo de television
no da lugar al intervalo critico, ese tiempodereflexion
entre los hechos repetitivos que permiten la elabo-
racion de las experiencias infantiles.

Defender y bregar por satisfacer la inclinacion na-
tural del nifio de participar en sistemas mentales es
defender, en primer lugar la necesidad infantil de ju-
gar que no es mas que un aspecto particular de su
crecimiento, de decubrir el mundo, de convivir'y de
expresarse (Bordat).

Ante el ocio pasivo que propone el televisor se-
pamos y formemos conciencia de la prioridad infan-
til del ocio activo, compartido, del juego en grupo o
individual: la necesidad de la recreacion. )

Se han descripto ademds, con gran fundamenta-
cion, los efectos de la television en la relacion fami-
liar en cuanto su mal uso distorsiona sus vinculos,
ocasionando actitudes egocéntricas e intolerantes,
disgregando las posibilidades de espontdnea comuni-
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cacion y silenciando la conversacién en los escasos
momentos de encuentro.

£l dafio puede llepar hasta la aparizion de la
adiccion a la television, verdadero estado de enfer-
medad, instalado en elementos psicopatolégicos, y
con consecuencias graves para la formacion de hdbi-
tos y conductas, descriptos con precisién en nuestro
medio por la Dra. Raquel Soifer,

Sin embargo, quisiéramos rescatar lo que a
nuestro entender es su faz positiva, comparando la
televisién con los otros grandes adelantos tecnologi-
cos de la humanidad, Todo adelanto técnico trae
consigo una fuerza potencial que puede ser usada en
forma beneficiosa o perjudicial. E] ejemplo del des-
cubrimiento de la energfa atomica, con sus posibili-
dades de mantener la vida o provocar la muerte de la
humanidad no necesita mds comentarios, Is asi que,
sin dejar de criticar acerbamente el mal uso que se
hace de la television, no deseamos perder de vista
las enormes potencialidades benéficas de este formi-
dable medio de comunicacion de masas. Por otro la-
do, la television es una realidad insoslayable en nues-
tro tiempo: el grado de informacién que brinda for-
ma parte del acervo comunitario y el nifio que no
puede participar en su medio de las conversaciones a
las que induce la television, sufre los efectos de cier-
to grado de “desculturizacion”. Los nifios, necesa-
riamente, se familiarizan gradualmente con su en-
torno v si han de vivir en esta era de la tecnologia,
la actitud mds conducente es ayudarlos a incorpo-
rarse a ella con SU FAMILIA COMO INSTANCIA
INTERMEDIAY REGULADORA NATURAL.

Podriamos concebir una situacion ideal fami-
liar, donde se seleccionan los programas, los horarios
y el tiempo de television. Donde no se enciende el
aparato para apagar una conversacion, ni se Jo usa
indiscriminadamente para inmovilizar a los nifios.
Donde los programas elegidos se comentan y acla-
ran, donde los mensajes distorsionados se ponen de
relieve a la luz de la moral y cultura familiar, donde
los menores de 5 afos no ven television y no es ne-
cesario usar el aparato para sustraer a los nifios de
los desacuerdos y conflictos permanentes que pro-
tagonizan sus padres y, en fin, donde no se utiliza
el televisor como una “mucama sorda™ que llena
las horas vacias del nifio, tarea que la familia no
puede cumplir por diversas razones.

Comprendemos que esta situacion ideal no es la
mds frecuente, pero indica el camino para estrechar
la distancia que existe entre la television anulante de
los valores humanos y la televisién culturizante,

Si es tanta la influencia que los medios masivos
de comunicacion, especialmente la television, tienen
sobre el desarrollo de la personalidad del hombre, se
hace indispensable para el pediatra, un conocimien-
to del proceso de comunicacion masiva y de los con-
tenidos reales de esta comunicacion, para poder ser
Gtil en el consejo a la familia sobre el uso correcto
de los medios.

CONCEPTO DE COMUNICACION MASIVA

El concepto de toda comunicacién se refiere
siempre a un proceso en el que estdn implicados bd-
sicamente tres elementos: un emisor, un receptor y
el mensaje. Hemos visto anteriormente, que en el
proceso de desarrollo integral del nifio, la comunica-
cién se establece en forma de ida y vuelta de estimu-
los entre el nifio y su medio. Pues bien, la caracteris-
tica fundamental de la masividad en la comunica-
cion es la falta de retroalimentacion del emisor ante
el mensaje recibido por el receptor. Es esto y no el
nimero de receptores que reciben el mismo mensaje
lo que define el concepto de masividad: es asi como
el mensaje que se expresa en una conferencia, una
obra de teatro o un mitin, no tiene las caracterssti-
cas de mensaje masivo, por cuanto el emisor recibe
de los concurrentes nuevos mensajes que lo retroali-
mentan.

Otra acepcion del concepto de comunicacion
masiva es el que se refiere a la “uniformacién™ o
“masificacién” de la interpretacion de los mensajes
por parte de la poblacion receptora. Estos mensajes

-masificados son activos generadores de prejuicios

que uniforman los conceptos e impiden el replanteo
permanente de €stos. Asi es que al hablar de “men-
saje masificador” hay que tener en cuenta que un
programa radial o articulo periodistico determina-
do, no es masificante de por si. Masificante es el
conjunto de programas, articulos, noticias y publici-
dad, emitidos por el conjunto de los medios de co-
municacion masiva presente en una sociedad deter-
minada, cuando el receptor estd continuamene regis-
trando pasivamente situaciones repetitivas y conver-
gentes de cuya recepcion puede no ser consciente a
pesar de su *contenido constante”, por ejemplo:
“Las mujeres siempre en la cocina”, “Los nifios in-
teligentes son blancos™, “Los politicos deshones-
tos”, “Exito, igual a cantidad de bienes materiales”,
“Fracaso si no se ostentan ciertos simbolos de status
social”, etc, ;

LOS CONTENIDOS DE LA COMUNICACION DE
MASAS

El tema de los contenidos de la comunicacion
de masas serd tratado, en este caso, exclusivamente
desde el punto de vista sociocultural y en el nivel de
andlisis psicosocial.

En esta perspectiva, lo mds importante a desta-
car con relacion a la problemdtica de salud implica-
da en el quehacer pedidtrico, es que los medios de
comunicacion de masas transmiten valores.

La incorporacion de los valores que van a con-
figurar los sistemas valor-actitud de la personalidad,
es producto de procesos de aprendizaje que devie-
nen de la interaceion con el medio ambiente social y
se desarrollan a lo largo de toda la vida.

No obstante, debe tenerse presente el peso que
en la estructuracién de estos sistemas de valor-actitud
tiene la interaccion acaecida en el periodo de la in-
fancia y la adolescencia de cada persona.

A su vez hay que destacar la importancia (den-



tro del proceso de interaccion sefalado) de lo que
“se ve y se escucha™, sobre todo en las primeras
etapas de la vida,

Por’ otra parte, dentro de lo que un nifio o
un adolescente *“ve y escucha” tienen una prepon-
derancia creciente los medios radial y televisivo a
partir del hecho de que cada dia ocupan un mayor
espacio de sus tiempos de ocio, en especial la tele-
vision.

En cuanto a los sistemas de valor-actitud puede
afirmarse que constituyen una especie de “columna
vertebral” de la personalidad. De esta columna de-
pende que cada persona posea la “identidad” e
“integridad™ necesarias para una vida saludable, en
el sentido de la definicion integral que del concepto
salud ha emitido la Organizacion Mundial de la Sa-
lud.

La influencia de los sistemas de valor-actitud en
la identidad de cada persona es fdcil de comprobar
con solo pedir a alguien que se autodefina. A poco
que se ahonde mds alld de los datos de identidad
personal, profesion y ocupacion, el interrogado pa-
sard a decir cudles son sus creencias religiosas, sus
ideas politicas, sus concepciones de la justicia, del
bien y del mal o cudl es su actitud ante la vida y la
muerte, entrando de lleno en lo que constituye los
aspectos que €l considera esenciales de su sistema de
valor-actitud.

Profundizando mds en esta problematica se ob-
serva que el ser humano, al igual que todo organismo
vivo, es esencialmente una entidad de *valoracion/
accion™ que opera en funcién de un sistema de valo-
res y de una normativa de la accion o codigo ético-
practico,

Se pueden representar estos dos elementos ope-
rativos como un sistema de vectores que, partiendo
de un mismo punto, se colapsan uno sobre el otro
(en cuyo caso el vector “sistema de valores” coin-
cide exactamente con el vector “cadigo ético-pric-
tico™) o, por el contrario, se distancian uno del otro
hasta el punto de abarcar un dngulo de 180° (los
dos vectores se tocan en sus origenes pero sus di-
recciones de fuerza son totalmente divergentes),

En la primera situacion se estaria ante .un caso
de total integracion (conducta y valoracion de la
conducta coinciden) y en la segunda, de mala inte-
gracion,

En términos de un andlisis sencillo de esta
problemdtica, puede decirse que el dngulo formado
por estos dos vectores estd dado o determinado por
la estructura de oportunidades que brinda la socie-
dad para alcanzar las metas sociales que a cada per-
sona le fija su sistema de valor-actitud.

Pasando al andlisis concreto del panorama que
ofrecen los medios de comunicacién de masas en
Argentina vy teniende en cuenta lo sefialado ante-
riormente en cuanto a que lo mds importante, con
relacion a la salud, es que estos medios de comuni-
cacion transmiten valores, se perciben dos proble-
mas graves:

1) Que transmiten valores contradictorios.
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2) Que exacerban aspiraciones de logro para las
cuales la sociedad argentina carece de una adecua-
da estructura de oportunidades y/o institucionaliza
medios inoperantes para alcanzar esas metas exa-
cerbadas,

Debe aclararse que la responsabilidad de estos
dos problemas sefalados, recae fundamentalmente
en la television argentina actual.

Antes de seguir adelante es conveniente hacer
dos observaciones:

a) Al adentrarse en esta temadtica, mds aun
cuando se lo hace con relacién al nifio, hay que
tener en cuenta que la decodificacion de un mensaje
depende en gran medida del contexto o estructura
del relato, en el cual dicho mensaje estd integrado al
menos por yuxtaposicion,

b) Al hablar de estructura del relato, hay que
considerar que no es posible evaluar estos problemas
analizando un programa o una serie de television
vista por los nifios, sino todo lo que la televisién
transmite o transmitio en el tiempo de exposicion
del nifio a ese medio. En este “todo™ quedan
abarcados programas, series, publicidad, noticias,
elc.

1) Con respecto a la transmision de valores con-
tradictorios, en una sintesis muy apretada, puede
senalarse lo siguiente:

a) Los “factores de valoracion™ de los persona-
jes que desencadenan los procesos identificatorios
de los nifios v adolescentes, se asientan casi exclusi-
vamente en la riqueza, el poder, la competitividad
anulante del otro (nunca en la superacion de si mis-
mo), en la habilidad para el ejercicio de la violencia,
en el exitismo masivo, etc,

b) Estos “factores de valoracion™ se internali-
zan, logicamente, en términos de atributos persona-
les a alcanzar o sea en términos de metas sociales.

¢) Nunca se explicitan los medios a través de los
cuales esos personajes identificatorios han llegado a
poseer las caracteristicas valoradas.

d) Al mismo tiempo, a través de estos persona-
jes o de otros “personajes-modelo™ identificatorios,
se transmite una normativa de vida o un “deber ser”
cuyos “factores de valoraciéon™ consisten en la mo-
destia, la austeridad, la humildad, la honradez, la so-
lidaridad, etc.

e) Estos otros “factores de valoracion™ se incor-
poran en términos de codigos éticos para la accion,

f) En este caso no se explicitan los logros a los
que conducen estos rasgos ““éticos”; en todo caso
quedan como “metas personales™ contrapuestas, en
el plano de la realidad cotidiana y concreta, a las
“metas sociales™ antes mencionadas.

g) La ausencia de explicitacion de los medios
para alcanzar dichas metas sociales y de los logros
obtenibles a través de la normativa mencionada, ha-
ce que €stos se presenten sin posibilidad de critica a
los ojos de los nifios y adolescentes, con lo cual se
facilita su internalizacion,

h) Logicamente, la incorporacion de caracte-
risticas valorativas contrapuestas o, al menos, con-
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tradictorias, lleva inevitablemente a personalidades
mal integradas o fracturadas.

2) Con respecto al segundo de los problemas
anteriormente sefialados, se observa lo siguiente:

a) Los “factores de valoracién™ ya transforma-
dos en metas sociales internalizadas sufren una pre-

sién constante en términos de una permanente reac- -

tualizacién y de un progresivo y constante incre-
mento del nivel de esas metas: la riqueza, el poder,
el exitismo masivo son cada vez mads ostentosos y
de mayor volumen para que impliquen realmente
su logro,

A esto coadyuva enormemente la publicidad,
que apela a estas “metas” como factor de motiva-
ci6n para el consumo.

b) Los medios institucionalizados para alcanzar
las metas sociales exigen acceder a la estructura de
oportunidades que la sociedad brinda,

¢) En Argentina la estructura de oportunidades
es cada vez mds ineficaz, en cuanto a la posibilidad
de alcanzar las metas mencionadas, y el acceso a di-
cha estructura es cada vez mds dificultoso. Al res-
pecto no hay mds que pensar en la desercion escolar,
en la subocupacion y desocupacion de los profesio-
nales.

d) Este aumento constante de la *“presion so-
cial” efectuada fundamentalmente a través de los
medios de comunicacion de masas, en especial la
television, sumado a medios institucionalizados pa-
ra alcanzar las metas cada vez mds ineficaces y a
una estructura de oportunidades de inaccesibilidad
creciente y de eficacia progresivamente decrecien-
te, configura sin lugar a dudas una situacién alta-
mente conflictiva desde un punto de vista psico-
social.,

¢) Este tipo de conflicto se resuelve casi siem-
pre a través de conductas anormales: conformismo
acritico, pasividad no participativa, conducta delic-
tiva (manifiesta o encubierta), etc., lo cual implica
una alteracion del estado de salud.

La manifestacion de estos estados de enferme-
dad (personalidad mal integrada; conducta anor-
mal) seguramente no se producird en la adolescen-
cia y menos en la nifiez; por el contrario, hard irrup-
cién en la juventud y en la adultez, pero atafie a la
pediatria argentina intervenir con todos los medios
a su alcance para prevenir, en sus origenes, estas
noxas que tienen su comienzo en las etapas de la vi-
da encomendadas a esta especialidad médica.

EDUCACION PARA LA SALUD EN MEDIOS
MASIVOS

Los medios masivos de difusion pueden em-
plearse beneficiosamente en los distintos aspectos
que tienen relacién con la salud. Todo lo que se haga
en ese sentido serd beneficioso para la infancia, ya
en forma directa, cuando se refiera a problemas de
las edades de crecimiento, o indirectamente por
contribuir a mejorar el ambiente fisico y social
que incluye al nifio.

Todo lo que induzca a una buena alimenta-
cién, una recreacién adecuada, una actitud pru-
dente frente a los riesgos de accidente, un preci-
so conocimiento de los signos de alarma y la pro-
mocion de una actitud de respetuoso afecto y con-
fianza hacia los profesionales del arte de curar, de-
be ser difundido con claridad, concisién y convic-
cion, acompanado de ejemplos oportunos y despro-
visto de una contraproducente solemnidad, pero con
la seriedad necesaria para que quede descartada toda
inconveniente trivialidad. No es fdcil abordar a una
masa distante y dispersa, y de edades, culturas, ni-
vel intelectual y estado motivacional de la mayor
variedad.

Los diversos medios de comunicacion suponen
diversas técnicas, que trataremos de esbozar,

El libro: Existen en plaza diversas obras que
abordan temas parciales o presentan un panorama
completo de la pediatria y la puericultura. Estos
apuntan principalmente a padres que viven alejados
de los grandes centros y a encargados de estableci-
mientos de internacién de menores sanos, cuenten
0 no con visita médica periddica. Si estos libros sa-
tisfacen las eventuales necesidades de esos grupos,
también serdn dtiles para cualquier otro destinatario,

Los folleros: siempre sobre problemas parciales
de la salud infantil, deben ser preparados por el re-
dactor teniendo muy clara idea del sistema de distri-
bucion.

Debe desaconsejarse colocar este material en
una mesa para que el pablico lo recoja al pasar. Su
mejor aprovechamiento se obtience repartiéndolo
después de una charla o conferencia, o confrindolo
a los médicos y sus diversos colaboradores para una
entrega personalizada.

Revistas y diarios: Las secciones de conocimien-
tos médicos constituyen hoy casi una regla, con una
aceptacion del piblico comparable a la de recetas
de cocina. Pero asi como las sefioras leen todas las
recetas pero llevan muy pocas a la préctica, no hay
que hacerse demasiadas ilusiones sobre el acatamien-
to que a la pragmadtica de la salud brinde el lector
comin, Ello obliga a precision, amenidad, franque-
za y, muy especialmente, a una absoluta conviccion
de la verdad que se expresa.

Se debe impedir la difusidn de textos ambiguos
equivocos y aun erroneos. Todos los dias aparecen
noticias sobre hallazgos milagrosos que los tiempos
no confirman, dejando el tendal de tristes desilu-
sionados. Una til “*Nota de la Redaccion™ acompa-
flando la informacidon podrd recordar a los directa-
mente interesados que los adelantos ciertos de la
ciencia llegan silenciosamente por el camino de
responsables instituciones médicas antes que en pla-
nas periodisticas. :

Muy a menudo la prensa periddica publica ar-
ticulos sobre procedimientos “originales” de pro-
fanos y aun de médicos que logran asombrosos re-
sultados en dreas de la medicina donde el fracaso de
los procedimientos conocidos es la regla. En otros
casos se preconiza la sencillez del tratamiento, la



rapidez y aun la baratura. Si bien la pediatria es ge-
neralmene respetada por estos sefiores no podemos
dejar de sefialar estas lamentables conductas que in-
fringen loy preceptos de la ética médica, las leyes
de ejercicio profesional y muchas veces el Codigo
Penal.

Desde ya, los beneficios vinculados a la salud
que pueden promover los peridédicos exceden los
articulos estrictamente médicos. Ténganse presen-
tes las notas ¢ informaciones generales vinculadas a
la alimentacion, la vida al aire libre, la prevencion
de accidentes,

Radio v television: [Qué efectos beneficiosos
pueden brindar la radiotelefon{a y la television vin-
culados a la salud? Limitdndonos a la labor de un pro-
fesional, citemos en primer lugar su asesoramiento a
diversos programas —incluso en las 1lamadas teleno-
velas y otras formas dramdticas— con el fin de evi-
tar errores o excesiva simplicidad en tratamientos y
evoluciones. Pero cs la presencia del médico ante las
cdmaras y el micréfono, o este tltimo solamente, lo
que preocupa a numerosos colegas que en forma es-
porddica son llamados a dar testimonio de su activi-
dad profesional.

Estas presentaciones son de diversa naturaleza:

1) Contribuir a la difusion de un evento profe-
sional (congresos nacionales e internacionales y reu-
niones similares, celebraciones de establecimientos
médicos estatales o de bien publico). En estos casos
se deberd informar con llancza y seriedad. Cuando
se trata de actividades relacionadas con una especia-
lidad. o con una afeccién o grupo de afecciones en
particular, no debe caerse en el crror de insistir en la
importancia del “ramo”, actitud que provoca a me-
nudo reacciones despectivas en los destinatarios.

2) Promover apoyo a instituciones de bien pa-
blico vinculadas a la medicina, También aqui la ac-
titud debe ser discreta, dejando que los voluntarios
que seguramente acompanan al profesional expliquen
con mas precision los fines de los fondos que se
quicren recaudar y otros detalles de tipo adminis-
trativo.

3) Responder a preguntas sobre un tema de ac-
tualidad periodistica (aparicion de un nuevo medi-
camento, brote epidémico, etc). En estos casos
conviene establecer las preguntas que se le hardn,
preferentemente unos momentos antes del registro.
Es fundamental contestar la pregunta directamente
¢ inmediatamente agregar lo que sirva para esclare-
cerla o generalizarla, Es frecuente ver a profesionales
que ante una pregunta concreta responden con gene-
ralidades que, si bien pueden constituir un adecuado
marco yeferencial, inducen a pensar que se traian
su “discursillo” aprendido y no pueden evadirse
de él.
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Es sabido que los médicos impresionan mejor
por television que por radio. Una razdn para ello es
que muchos, por exceso de responsabilidad, llevan
su exposicion escrita y estd probado que es mds fa-
cil improvisar que leer con naturalidad. Debe saber-
se cudnto tiempo durard la entrevista y solicitar se
le reserve al médico un minuto final para completar
algin concepto que pudo haber quedado poco es-
clarecido.

4) Afrontar personal y directamente diversos te-
mas desalud, Elmonélogo médicosigue constituyendo
un atractivo componente. de muchos programas.
Cuando se trata de una actuacion de varias semanas,
vale la pena preparar un plan orgdnico de temas,
puesto que son muchas las personas que seguirdn ca-
da presentacion. Como en todos los demds casos es
incorrecto hablar de “mi experiencia” cuando se
trata de asuntos que tienen el consenso de los tra-
tados cldsicos o de generalizadas opiniones del
cuerpo médico. Siempre serd preferible, en lugar de
la primera persona del singular, emplear expresiones
como “nosotros los médicos”, “la medicina”, “la
mayoria de los médicos”, “Es opinién generalizada
entre el cuerpo médico™ y otras similares; por lo de-
mds, recuerde el profesional que tenga el privilegio
de ser visto y ordo por millones de personas que mu-
chas de ellas grabarin en forma indeleble lo que él
aconseje e informe, y ello le obliga a ser veraz, no
atenuar injustificadamente ni exagerar y —muy
importante— elegir los temas cuya consideracion
sea mds beneficiosa para el cuerpo social,

CONCLUSIONES

Los medios masivos de comunicacion, espe-
cialmente la televisidon, forman parte inevitable y
en alguna medida incontrolable del medio ecolo-
gico en ¢l cual el nino se desarrolla.

Il grupo social al que se incorpora, también
es producto de un medio con las mismas influen-
cias.

La actitud positiva y conducente del equipo de
salud desde una Optica realista es aportar a la inves-
tigacion, modificacion y prevencion de las condicio-
nes de recepcion de los mensajes por parte del ni-
fio (tiempo de exposicién, oportunidad, con quién,
etc.), sin desconocer la necesidad de elaborar y pro-
poner una estrategia que modifique la emision.

Los efectos nocivos de la television en nifios
menores de 5 afios exceden con creces a las esca-
sas ventajas, por lo que se aconseja descartar este
medio antes de esa edad.
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PEDIATRIA PRACTICA

EVALUACION DE LA CONFIABILIDAD Y DE LA RELACION

COSTO-BENEFICIO DE TRES INSTRUMENTOS DIFERENTES
PARA MEDIR LA LONGITUD CORPORAL EN EL LACTANTE

Horacio Lejarraga®, Margarita Giardelli** A, Heras®**
Liliana Ruiz#**  (Claudia Babich*#*#*

RESUMEN

Se evaluaron tres pediometros: el A, de made-
ra, construido en el pals; el B, rotalmente metilico,
de origen britanico, y el C, o de ramas, también de
madera y de origen local. Tres observadores midie-
ron tres veces cada uno en forma ciegd, a cada wno
de 10 nifios de | a 34 meses de edad, Estq serie de
mediciones se repitio con los otros dos pediometros.
Con los datos de cada serie de 90 mediciones se
efectud un andlisis de variancia con un criterio de
clasificacion. Con los pedicmetros A, By C, el 95%
de las mediciones replicadas hechas por un mismo
observador oscilan entre * 7.4, 6,6 v 82 mm del
valor verdadero respectivamente. Cuando las medi-
ciones son efectuadas por distintos observadores,
estos errorves ascienden a 14,7, 11,8 v 28,4 mm para
los pediometros A, B y C respectivamente, Ast, el
ervor intraobservador no difiere demasiado en los
tres pediometros, pero ¢l error interobservador es
notoriamente mavor en el C. Se encontrd una
interaccion significativa entre la variancia interob-
servador y la variancia internivios, pero con los
errores de medicion encontrados, esa interaccion es
de poca importancia practica. Bl estudio de la
relacion costo-beneficio, teniendo en cuenta el error
intraobservador de los pediometros, sefiglo como
mds convenientes el A y el C, sin diferencias sustan-
ciales entre ellos. En cambio, si se tiene en cuenta el
error interobservador, la conveniencia se inclina a
favor del pediometro A. Se analizaron los distintos
criterios que deben tenerse en cuenta para elegir un
pediometro, criterios que dependen a su vez de los
objetivos y de los tipos de tareas a cvmplir con
dichos instrumentos.

SUMMARY

Three pediometers were evaluated: A, a woo-
den bax shaped instrument (Argentine), B, a Hol
tain made, metallic board (British ), and C, a wooden
vernier (Argentine). Three observers measured each
of 10 children aged one to thirty four months, three
times with each of the three pediometers. Fach se-
parate series of 90 measurements wasubmitted to a
one way analysis of varignee. Intraobserver measu-
rement error was less than 7.4, 6.6 and 8.2 mm
around the true value with pediometers A, B and C
respectively. Interobserver error was less than 14.7,
11.8 and 28.4 mm for the same instruments; thus,
intraobserver errors were not substantially diferents
for the three instruments. When interobserver error
were considered, however, reliability was greater for
pediometers A and B. A significant child-observer
interaction was found in the study, but with the
measurement errors found in the study, that inter-
action is of scarce practical importance. Cost-benefit
analysis proved superior for pediometers A and B
when intraobserver variances were considered,; when
interobserver varignees were taken into account,
results favoured pediometer A, An appraisal was
also made of the criteria for selecting a particular
instrument, judging that the purpose of the task to
be performed should always influence the choice.

La medicion de la longitud corporal en decibi-
to supino en el nifio es una de las maniobras coti-
dianas del pediatra y de otros agentes de salud, de

* Coordinador de Consultorios Externos y Jefe de la Seccion de Crecimiento y Desarrollo, Departamento de Pediatria,

Hospital Italiano de Buenos Aires.

**  Médico Becario de Iniciacion del Departamento de Pediatria, Hospital Italiano.
***  Médico Residente del Departamento de Pediatria, Hospital Italiano.



gran importancia para la evaluacion del crecimiento.
En nuestro pais contamos con tablas adecuadas para
comparar las mcdiciones efectuadas' y con infor-
macién local * y extranjera 3 sobre la técnica a se-
guir para llevarlas a cabo correctamente. No se les ha
piestado la misma atencién, sin embargo, a los ins-
trumentos necesarios para cumplir con esas medicio-
nes, Las caracterfsticas que el aparato debe poseer,
su grado de confiabilidad y costo, representan una
muy atil informacién, no s6lo para el pediatra que
ha decidido adquirir un pediémetro, sino para los
grupos médicos o autoridades de salud que deben
enfrentar una compra en gran escala, Frente a la ca-
rencia de informacién local sobre el tema, y tenien-
do en cuenta que en nuestros Consultorios Exter-
nos contamos con tres pedidmetros de caracteristi-
cas muy diferentes, hemos decidido llevar a cabo un
estudio comparativo de su confiabilidad y relacion
costo-beneficio.

PACIENTES Y METODOS
Caracteristicas de los instrumentos

Se evaluaron tres aparatos: el pediometro A.
que se ilustra en la figura 1, fue ideado y construi-
do en 1975 por el Dr. Carlos M. Urkovich: es de ma-
dera y se fabrica en el pais *. Tiene una pieza mévil
que contacta con los pies del nifio, que se desliza a
lo largo de dos gufas practicadas en las barras late-
rales del aparato. Esta pieza tiene un juego de 2-:
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mm. La lectura se efectia mediante una aguja que
marca la medicién sobre una cinta métrica graduada
en mm. El pediémetm pesa 3,2 kg con el fondo des-
lizable, y 2,2 kg sin éste. Su costo, cuando el pedido
es por unidad, es de 1.000.000%*. El pediometro
B se ilustra en la !‘iguru 2. Estd construido y se ad-
quiere en Gran Bretafia °, y es enteramente metalico.
Su pieza movil se desliza sin ning(n tipo de juego con
pequefios rulemanes a lo largo del plano horizontal, y
estd dotado de un contador digital montado sobre
una cremallera sobre el cual se efecttia la lectura en
mm. El instrumento cuesta 177 libras esterlinas y
pesa 19 kg. El pediémetro C, o de ramas (fig. 2), es
un barral de madera con dos ramas, una fija y otra
movil. Esta Gltima tiene un juego de aproximada-
mente 1 ¢cm cuando el instrumento es nuevo; la lec-
tura se efectia sobre divisiones hechas en el barral
cada 0,5 cm. El aparato cuesta 770.0008*, pesa 1 kg
y puede adquirirse en cualquier comercio local del
ramo. Algunos nifios medidos con este pediometro
fueron apoyados sobre superficies horizontales li-
sas y rigidas; otros, en cambio, sobre camillas con
superficie depresible.

Evaluacion de la confiabilidad

Tres de nosotros (A.H., M.G. y L.R.), médicos
con algiin adiestramiento previo en la medicion de la

* Octubre de 1982,

Figura 1: Distintas vistas del pedidémetro. A. Mide 124 % 32,5 X 12 cm. El cabezal semicircular sirve para centrar la ca-
beza del nifio en el extremo fijo del pudmmclru Pueden medirse mfios de hasta 113,5 cm de longitud. Obsérvese el fon-
do deslizable contruido de madera mas clara, que sirve para proveer una superficie plana y rigida para apoyar al nifio,
cuando no se dmponc de una camilla con esas caracteristicas.




162/ Lejarraga y col. Evaluacion de la confiabildad

cion de 100 cm.

Figura 2: Kl pediometro B, de construccion metalica y de base plana horizontal sirve para medir nifos de hasta 113,9
cm. Sobre este instrumento se encuentra apoyado el pedidmetro C o de ramas, que tiene una longitud médxima de medi-

longitud corporal, medimos tres veces a cada uno de
10 nifios de edades comprendidas entre 1 y 34 me-
ses; o sea que cada nifio fue medido nueve veces (tres
veces por cada uno de los observadores). En total se
efectuaron 90 mediciones. Esta serie de mediciones
se llevo a cabo con el pediémetro A; luego se cum-
pli6 l1a misma serie de 90 mediciones en los 10 nifios
con el pediometro B, y, finalmente, se cumplié otra
serie de 90 mediciones pero en otros 10 nifios distin-
tos, con el pediémetro C. Todas las mediciones fue-
ron efectuadas de tal manera que Jos observadores,
cuando median por segunda o tercera vez a un nifo,
no pudieran recordar el valor de la medicion ante-
rior. Sobre cada grupo de 90 mediciones hechas con
cada pediometro se efectud un andlisis de variancia
con un criterio de clasificacion ®. Este procedimien-
to ha sido usado previamente para evaluaciones si-
milares ’

El anilisis de variancia es un procedimiento es-
tadistico que posibilita hacer la particion de la va-
riancia total de una seric de mediciones agrupadas
en distintas clases y subclases, en las variancias par-
ciales debidas a cada fuente de variacion. En nues-
tro disefio experimental, dichas fuentes son: 1) la
variancia debida a diferencias entre las medias de
mediciones replicadas hechas en cada nifio (dife-
rencias de tamafio entre los nifios); 2) la variancia
debida a diferencias entre los observadores (varian-
cia interobservador); 3) la variancia debida a la in-
teraccion entre ambos factores, y 4) la variancia de-
bida a diferencias entre mediciones hechas por el
mismo observador en el mismo nifio (variancia resi-
dual o intraobservador). La significacion estadistica
de cada variancia se explora con un test de cocien-
te entre variancias, obteniéndose un valor F. Con
los resultados de la variancia interobservador e in-
traobservador pueden calcularse las desviaciones
standard (DS) respectivas, sabiendo que el 95 %
de miltiples mediciones replicadas hechas por el
mismo o distintos observadores, van a encontrar-
se dentro de £ 2DS del valor verdadero. Puede,
asimismo, calcularse el coeficiente de variacion pa-
ra cada instrumento segin la férmula CV= DS~X,
en la cual DS es la desviacién standard intraobser-
vadar, y X es el valor medio de la longitud corpo-
ral de los nifios medidos.

Relacion costo-beneficio

Fue evaluada con dos indicadores: el produc-

to entre el costo del instrumento y la variancia re-
sidual, que evaliia la relacion costo-beneficio cuan-
do las mediciones son tomadas por el mismo obser-
vador en todos los casos, y el producto entre el cos-
to y la variancia interobservador que evalia esa re-
lacién cuando Jas mediciones son tomadas por dis-
tintos observadores. Cuanto menor es el producto,
mads conveniente es el instrumento.

Resultados

En la tabla 1 se muestran los resultados del and-
lisis de variancia realizado para cada pediémetro. A
juzgar por las variancias residuales, el pediémetro A
es solo ligeramente inferior al de origen britdnico y
ligeramente superior al de ramas C, pero realmente
las diferencias en las variancias intraobservador de
los tres instrumentos no son muy importantes. En
cambio, esas diferencias entre los tres instrumentos
son apreciables cuando se consideran las variancias
interobservador. En efecto, el pedidmetro A sigue
ocupando una posicion intermedia entre los otros
dos, pero si bien la diferencia con el B no es muy
grande (0,54 y 0,35 de variancia interobservador
respectivamente), esta diferencia se hace muy nota-
ble cuando se la compara con el pedidbmetro C
(2,02). Con todos los pediometros hay una interac-
ciéon nifio-observador significativa, pero con las
variancias residuales encontradas, esta interaccion
es de pequena importancia practica. No obstante,
con esa significacion, podria ocurrir que la distin-
ta confiabilidad de los pediometros sea debida a
la existencia de una relacién entre error de medi-
cion y tamafio de los nifios, y que hubiera dife-
rencias en la longitud corporal de los nifios medi-
dos con cada pediémetro. Esta relacién fue explo-
rada con resultados negativos: la longitud corpo-
ral media de los nifios medidos con los pedidme-
tros A y B fue de 872 cm, y la de los nifios medi-
dos con el C fue de 71,9 cm; adicionalmente, se
calcularon los coeficientes de correlacién entre
tamafio de los nifios medidos y las desviaciones
standard de cada grupo de tres mediciones hechas
por el mismo observador sobre cada nifio; los va-
lores de “r” fueron 0,29, 0,34 y 0,41 para los pe-
didmetros A, B, y C respectivamente, ninguno de
los cuales fue significativo para P = 0,05.

Notese que la variancia total de los nifios medi-
dos con el pedidbmetro C (176,7) es sensiblemente
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Fuente de Pediometro A Pediometro B Pediometro C
variacion g del variancia variancia variancia
Entre observadores 2 0,54 0,35 2,02
Entre nifios 9 2730,00%** 2744,00%** 1644,00%**
Interaccion 18 0,28*% 0,35+ L 20%%
Residual 60 0.13 0,11 0,17
Total &9 276,2 276,2 176,7

* F = 2,15; significa para p < 0,025

Tabla 1: Analisis de variancia.

**F=3,18 y 7,07 para los pedidmetros B y C respectivamente; significa P < 0,01
**+ F = 21000, 24949 y 9672 para los pedidometros A, B y C respectivamente; significa para P < 0,001

——

Tipo de pediometro
A B (4
Coeficiente de variaciéon (%) 0,41 0,38 0,57
Error intraobservador, mm (2
DS de la variancia residual) 7.2 6.6 8,2
Error interobservador, mm (2
DS de la varianeia interobservador) 14,7 11,8 28,4

Tahla 2: Indicadores de confiabilidad de los pedidmetros estudiados.

s

menor que la de los otros 10 nifios medidos con los
pedidmetros A y B: esto es debido a que el rango
etario de estos tltimos 10 nifios, y, por lo tanto, el
rango de su longitud corporal, es mayor que el de
los primeros.

En la tabla 2 se ilustran los coeficientes de va-
riacién v los errores de medicion para los tres pedio-
metros. De acuerdo con estos valores, puede decirse
que el 95% de todas las mediciones hechas por un
mismo observador con el pediébmetro A van a estar
comprendidas entre £ 7.4 mm del valor verdadero.
Este rango es de 6,6 v 8,2 mm para los pedidmetros
B y C respectivamente. Si las mediciones son hechas
por varios observadores, el rango de variacion posi-
ble es de £ 14,7 mm para el pediometro A.

La tabla 3 muestra que la relacién costo-bene-
ficio del pediémetro de origen britdnico es mucho
mds desfavorable que la de los otros dos instrumen-
tos. Esto es debido a su costo notoriamente mds alto,
por la alta cotizacion local de la moneda extranjera.
En cambio, cuando se trata de comparar los instru-
mentos locales entre si, sus productos costo-varian-

cia intraobservador son muy similares, pero cuando
se evalia el producto costo-variancia interobserva-
dor, las ventajas del pediémetro A son evidentes. Ca-
be mencionar que la mayoria de las madres de los
nifios medidos colaboraron gustosamente con todas
las mediciones replicadas que requeria el trabajo,
pero cierto nimero de ellas manifestd alguna aver-
sion a poner a su hijo en el pedidmetro A, por su
apariencia de “cajoncito”.

DISCUSION

Las mediciones realizadas en este trabajo fueron
hechas, intencionalmente, por personal médico con
un adiestramiento previo limitado. Los observadores
no gozaban de la confiabilidad que puede tener un
personal muy adiestrado en un centro especializado
(en la Seccion de Crecimiento v Desarrollo, el error
es de 4 mm en el 95% de las mediciones), precisa-
mente porque queria disponerse de informacion
sobre los instrumentos usados por los pediatras, no
por especialistas, para que los resultados puedan ser
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Tabla 3: Relacion costo-beneficio.

Tipo de pediometro
A B G
Producto costo x
variancia residual 130.000 1.307.410 130.900
Producto costo x
variancia entre observadores 540.000 4.159.942 1.555.400

extrapolados a ese tipo de personal de salud,

Los hallazgos muestran que cuando se trata de
evaluar mediciones replicadas hechas por un mismo
observador. los tres pediémetros presentan escasas
diferencias en su confiabilidad, y la relacién costo-
beneficio es favorable a los de construccién local.
En cambio, cuando se trata de comparar mediciones
hechas por diferentes observadores los pediometros
A v B resultan mucho mds confiables que el C, con
una relacion costo-beneficio que sefiala al A como el
mds conveniente,

Debe mencionarse en favor del pedidmetro A,
que su confiabilidad fue evaluada con un instrumen-
to de 5 anos de antigiiedad, mientras que el de ra-
mas era practicamente nuevo cuando se lo utilizd
para este trabajo. Sabemos que con el tiempo y el
uso, el juego de la rama movil del pedidometro C
aumenta notablemente, pudiendo ser de hasta 2 cm,
Es posible que si hubiéramos usado un pediometro
de ramas de la misma antigtiedad que el A, la confia-
bilidad de aquél hubiera sido aun menor que la en-
contrada, aunque éste es un aspecto que no pode-
mos evaluar aqui. Tampoco sabemos coémo influye
la superficie rigida o depresible en la confiabilidad
del pedidmetro C. Una superficie blanda produce la
subestimacion de la longitud corporal, pero su influ-
encia sobre la variabilidad de mediciones replicadas
no ha sido evaluada.

Importa comentar cudl es el significado de los
errores de medicion encontrados, con relacidn a las
magnitudes de tamano alcanzado y velocidad de cre-
cimiento experimentadas por los nifios en sus prime-
ros afios de vida. Puede decirse que los errores intra-
observador presentados por los tres pedidmetros no
van a influir mayormente en la ubicacion de un nifio
determinado entre los percentilos, cuando es medido
una sola vez (distancia alcanzada). En cambio, cuan-
do se trata de evaluar incrementos de longitud cor-
poral computando velocidades a partir de dos o mds
observaciones, los errores de medicion se magnifi-
can, influyendo significativamente sobre el resultado
final de la velocidad, hasta el punto de clasificar a
una velocidad normal como patolégica o viceversa,
De esta manera, dado que con cualquiera de los tres
pediémetros los errores de cada medicién oscilan
entre 6 y 8 mm, las velocidades computadas con ellos
deben ser cautelosamente interpretadas, recordando
que cuanto mayor es el intervalo de tiempo transcu-
rrido entre las tres mediciones, mas confiable es la
velocidad calculada.

En un pediémetro no -sélo debe evaluarse su

costo y confiabilidad; es necesario también tener en
cuenta su aspecto (muy agradable en el pediémetro
B), su facilidad de maniobra y transportabilidad
(muy grande en el C), facilidad con que puede lim-
piarse y su durabilidad. Estas cualidades, aunque
dificiles de ser evaluadas objetivamente, deben ser
tenidas en cuenta en el momento de efectuar una
eleccién. Sobre la base de estas consideraciones
surge que esa eleccion depende entonces de los obje-
tivos para los cuales va a ser usado. Por e¢jemplo, si
se trata de efectuar un trabajo de investigacion, en el
que la precisién es muy importante, aun a un costo
muy alto, seria razonable elegir el pediémetro B (ha-
biendo asegurado antes que el observador que va a
usarlo tenga un error intraobservador lo suficiente-
mente pequeio como para justificar su utilizacion).
En cambio, cuando se trata de hacer una encuesta a
domicilio, en la cual un observador va a medir una
sola vez a cada nifio, cobra aqui mucha importancia
el transporte y tamano del instrumento, y entonces
tal vez convenga usar el pedidmetro C. Para un con-
sultorio pedidtrico, en el que se requiere un instru-
mento durable y confiable, puede ser apropiado ele-
gir el A, De acuerdo con estos criterios, en nuestros
Consultorios Externos hemos elegido el pediémetro
A para uso clinico, y se reservo el pedidmetro B para
uso exclusivo de la Seccion de Crecimiento y Desa-
rrollo.  No debe olvidarse el comentario hecho por
algunas madres sobre el aspecto de “cajoncito™ del
pedidmetro B. Segln nuestra escasa capacidad inter-
pretativa, nos parece que les evoca la imagen de un
atatd. Este inconveniente podria ser resuelto deco-
rando el instrumento o cambiando directamente su
estructura. En la actualidad estamos tratando de
encontrar un instrumento que mantenga la confiabi-
lidad del pediémetro A, pero que sea de menor cos-
to y mejor aspecto general.
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COMITES NACIONALESDE LA SAP

TRATAMIENTO HOSPITALARIO
DEL DESNUTRIDO GRAVE

1. CLASIFICACION DE LA
DESNUTRICION INFANTIL

1.2.2. Relacion peso/longitud corporal: La
relacion peso/longitud corporal es prictica-

1.1 SEGUN TIPO DE DESNUTRICION: Existen

dos tipos clinicos fundamentales de desnutri-
cion, cuya etiologia, lisiopatologia y trata-
mientos son diferentes.

1.1.1 Marasmo: Afecta a los nifios més pe-
quenios, es producido por hipoalimentacion
cronica con una dieta relativamente balan-
ceada o por la sucesion de enfermedades, ha-
bitualmente diarreas. Los nifios afectados
tienen aspecto emaciado, senescente y son
irritables,

1.1.2 Kwashiorkor: Suele afectar a nifios de
mas edad; es consecuencia de una desnutri-
cion aguda insertada sobre una subnutricion
cronica producida por una dieta pobre en
proteina y relativamente adecuada en ener-
gia. Los signos clinicos del sindrome son:
edema, decoloracion rojiza del pelo, derma-
tosis pigmentada, hepatomegalia, hipopro-
teinemia, apatia y anorexia.

1.1.3 Existen cuadros intermedios entre los
dos sindromes polares descriptos, llamados
marasmo-kwashiorkor; son frecuentes y tie-
nen caracterfsticas clinicas y humorales de
ambos,

Los tres tipos de desnutricion descriptos —espe-
cialmente los dos tltimos— deben ser tratados en
medio hospitalario.

1.2 SEGUN MAGNITUD DE LA

DESNUTRICION

1.2.1 Clasificacion de Gomez: Sélo toma en
cuenta el déficit de peso para la edad; origi-
nada como indicador de riesgo de muerte !,
esta clasificacion tiene su principal valor en
la evaluacion del estado nutricional de gru-
pos de nifios pero resulta de poca utilidad
clinica ya que los cambios de peso durante
la recuperacién nutricional son lentos, v al
no tener en cuenta la talla, no es dtil como
criterio de alta,

mente independiente de la edad a partir de
los 8-12 meses. Su determinacion permite
observar el progreso de la recuperacion nutri-
cional con mayor sensibilidad que el peso/
edad. Para el seguimiento de la recuperacion
de ninos desnutridos se recomienda ¢l em-
plea de los grificos publicados por Morasso
ycol. 2.

En el medio hospitalario. un desnutrido debe de-
finirse por percentilos de peso/longitud corporal o
por el déficit porcentual de peso para su longitud
corporal.

2. ETAPAS EN EL TRATAMIENTO DEL
DESNUTRIDO GRAVE

Pueden diferenciarse 4 etapas: a) inicial o de re-
sucitacion, b) de comienzo de la recuperacion, ¢) de
consolidacion de la recuperacion, y d) alta hospita-
laria.

2.1 ETAPA INICIAL O DE RESUCITACION:

2.1.1. Al ingreso al hospital: Mientras se to-
man las primeras medidas terapéuticas. de-
berd recabarse la siguiente informacion:

a) Presencia, magnitud y duraciéon de dia-
rrea, vomitos e ingestas de liquidos o solu-
ciones hidratantes; fichre; disnea; existencia
de diuresis y, en caso contrario, cudndo tuvo
lugar la Gltima miccion; apatia y anorexia.
b) Peso del paciente, temperatura, frecuencia
cardiaca y respiratoria, existencia de deshi-
dratacion y su magnitud, insuficiencia car-
diaca, signos de shock o hipovolemia, dis-
tension abdominal dolorosa, infecciones res-
piratorias, edema, anemia severa, fotofobia,
petequias u otras manifestaciones hemorrd-
gicas.

¢) Obtener en cuanto sea posible muestras
para hemoglobina, hematdcrito, recuento y
férmula leucocitaria, ionograma y gases en
sangre, albuminemia, sedimento urinario,



cultivos diversos y eventualmente radiografia
de torax.

2.1.2. Tratamiento de la deshidratacion: En
mas del 80% de los casos, independientemen-
te de la edad del paciente, de la magnitud de
la deshidratacion y del grado de desnutricion,
el esquema de rehidratacion oral con las sa-
les de hidratacion OMS-UNICEF, propuesto
por la Sociedad Argentina de Pediatria, es
eficaz.

Las contradicciones para la hidratacion oral
son: sepsis, shock, fleo por enteritis; tampo-
co se recomienda emplearla en nifios meno-
res de 30 dias de vida. En cstos casos se re-
currird a la hidratacién parenteral segin téc-
nica v esquemas habituales.

Al hacer el plan de hidratacion parenteral de-
berfa considerarse que:

a) En caso de shock o hipoperfusion severa
es recomendable proceder a la expansion del
intravascular con solucion salina isotonica
(20ml/kg) en goteo rapido. Repetir otra in-
fusion igual si no se ha conseguido la expan-
sion con la primera. El empleo de plasma
(10ml/kg) o de albimina desalada (1g/kg) cs
riesgoso en 1inos que tienen exceso de agua
corporal. Sélo se empleardn —en perfusion
muy lenta, con estricto control de la fre-
cuencia cardiaca, del tamano hepdtico y. de
ser posible, de la presion venosa central- en
ninos hipoalbuminémicos ¢ hipovolémicos
que por esta razon no alcanzan una presion
de filtrado glomerular adecuada para reini-
ciar diuresis.

b) En casos de hiponatremia considerar que
los desnutridos graves tienen exceso de so-
dio corporal por lo que se debe ser conserva-
dor en los aportes de sodio. Una cifra de na-
tremia normal significa, en realidad, hiperna-
tremia en un desnutrido severo,

¢) Una vez restablecida la diuresis, iniciar rd-
pidamente ¢l aporte de potasio (4-6 mEq/kg
/dia) por via oral o parenteral, recordando
en este ultimo caso que no debe excederse la
concentracion de 40mkEq/! en la solucién en-
dovenosa.

2.1.3 Infecciones: Log desnutridos son inmu-
nologicamente deficitarios por lo que suelen
padecer infecciones severas, con tendencia a
la generalizacion pero con escasa signologia
inflamatoria. Por ello se debe hacer un cuida-
doso examen clinico y de laboratorio inclu-
vendo cultivos para descartar focos infeccio-
sos y, de existir, tratarlos precoz y enérgica-
mente con asociaciones de antibidticos.
2.1.4 Hipoglucemia: Somnolencia, rigidez,
temblores y convulsiones pueden ser las ma-
nifestaciones clinicas de hipoglucemia, com-
plicacion frecuente y poco detectada en des-
nutridos severos; suele acompanarse de hipo-
termia. Para su tratamiento, administrar
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2 ml/kg de solucion glucosada, 25% por via
endovenosa en inyeccién lenta (15mg/kg/
muestra) dejando luego un goteo de glucosa
10% hasta un flujo de 8mg/kg/min que se
descendera lentamente a la vez que se inicia
la alimentacion oral.

Para la prevencion de episodios de hipoglu-
cemia —que pueden resultar fatales— es con-
veniente alimentar a los nifos a intervalos
regulares tanto de dia como de noche, man-
teniendo una temperatura ambiente constan-
te, idealmente entre 25-300C,

2.1.5 Deficiencia de vitamina A: En regiones
donde existe deficiencia de vitamina A y es-
pecialmente en la desnutricion de tipo kwas-
hiorkor, la administracion de vitamina A de-
be considerarse una emergencia para preve-
nir queratomalacia y pérdida de la vision Ni-
fios menores de 12 meses: 50.000 UI de vi-
tamina A hidromiscible intramuscular (27,5
mg de palmitato de retinol) en dosis tinica.
QO si no, 100.000 Ul de vitamina A (55mg
de palmitato de retinol) por via oral. En ni-
nos mayores de 12 meses: 100.000 UI de vi-
tamina A (55mg de palmitato de retinol) in-
tramuscular o 200.000 Ul de vitamira A oral
(110 mg de palmitato de retinol).

La misma dosis oral deberd repetirse el se-
gundo diu; los siguientes se dard 3000 a
5000 Ul de vitamina A (1,65 a 2.75myg de
palmitato de retinol). Cuando existe ulcera-
cion corneana hacer el mismo esquema tera-
péutico, anadiendo tratamiento ocular local
con colirios antibioticos. g
2.1.6 Anemia severa: I'n casos en que la ane-
mia sea causa de insuficiencia cardiaca se de-
berd transfundir 10 ml/kg de globulos rojos
deplasmatizados o, en su defecto, sangre
fresca en la misma cantidad. La transfusion
se deberd hacer muy lentamente, idealmente
en 3 horas.

2.1.7 Lesiones dérmicas: Deben ser cuidado-
samente limpiadas y tratadas con los antisép-
ticos adecuados. Unglientos a base de oxido
de cine, apositos con gasa parafinada, lavados
con permanganato de polasio 1% | etc., son
recursos 4 emplear segin las circunstancias.
2.1.8 Iniciacion de la alimentacion: La ali-
mentacion deberd ser iniciada no bien el ni-
no haya recuperado su hidratacién y corre-
gido la acidosis v no bien su abdomen no
presente distension dolorosa y tenga ruidos
hidroaéreos normales. La prescripcion dietéti-
ca debe ser cauta, observando la tolerancia;
esto es particularmente vilido para la desnu-
tricion de tipo kwashiorkor que, por los de-
sajustes hormonales y metabodlicos que pre-
senta, no debe recibir inicialmente altas can-
tidades de proteina o energfa. En estos ni-
fios lg/kg/dia de proteina y 80 kcal/kg/dia
bastan para que pierdan edemas y comien-
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cen a sintetizar albimina; ingestas mas altas
de proteina pueden producir alteraciones
metabolicas de importancia (hiperamonie-
mia, sindrome de recuperacion nutricional).
En los nifios mardsmicos la prescripcion
dietética debe ser mds generosa desde el pri-
mer momento de la realimentacion.

ETAPA DE COMIENZO DE LA
RECUPERACION

En esta etapa el nifio ya estd bien hidrata-
do, ha perdido edemas, comienza a conec-
tarse con el medio ambiente y a recuperar
el apetito. Aln no gana peso francamente
pero va recuperando la normalidad de sus
compartimientos hidricos (pérdida de agua y
sodio intracelular y retencién de potasio in-
tracelular).

2.2.1 Las recomendaciones nutricionales pa-
ra esta etapa (independientemente del tipo
de desnutricion) son:

Proteina: 2 8-dg/kg/dia

Energia: 120-150kcal/kg/dra

Acido linoleico: 5% de las calorias totales de
la dieta

Vitamina A: 3000-5000 Ul via oral/dra
Vitamina D: 600-800 Ul via oral/dia

Acido ascorbico: 40mg/dia

Acido folico: Img/dia

Sulfato ferroso: 30 mg/dia

Sulfato de cinc: 10-15mg/dfa

Sulfato de magnesio: 3-5 mEq/kg /dia
Sulfato de cobre: 0,3-0 5mg/kg/dia

Potasio: 6-10mEq/kg/dia

2.2.2 De esta etapa se pasa imperceptible-
mente a la de recuperacion franca; cuando se
demora deberdn considerarse las siguientes
posibilidades:

a) Que la prescripcion dietética resulte insu-
ficiente para inducir la recuperacion; es fre-
cuente que las ingestas energéticas resulten
inadecuadas, especialimente en los nifios ma-
rasmicos.

b) Que las dietas sean inadecuadamente pre-
paradas no ajustindose a la prescripcion.,

¢) Que el nifio no reciba el alimento progra-
mado por falta de personal u otras razones
de infraestructura,

d) Que tenga exageradas pérdidas intestinales
de nutrientes.

e) Que el nifio esté cambiando su composicion
corporal, reemplazando el exceso de agua
por un nuevo tejido, lo que no se traduce en
aumento de peso, aunque en realidad signifi-
ca crecimiento.

f) Que un pequefio porcentaje de nifios
tenga inadecuada respuesta-de-insulina a la
alimentacién. En estos casos la recupera-
cidon se demora pues la accion anabdlica de
la insulina es indispensable para la sintesis
de nueva masa corporal.

g} Que el nifio padezca una infeccidén ina-
decuadamente tratada.

h) Que algunos nifios —especialmente los que
padecen desnutricion predominantemente
proteinica— muestren anorexia irreductible;
en ellos estd justificada la alimentacién por
sonda nasogdstrica una vez descartadas infec-
ciones y otras causas orgdnicas que pudieran
causar inapetencia (tuberculosis, infecciones
urinarias, otoantritis, cardiopatia congénita,
metabolopatias, etc.)

i) Que én ocasiones la mala relacion madre-
hijo pueda ocasionar retraso de la recupera-
cion por falta de estimulacion, de cuidados
y aun de alimentacion (sindrome de depri-
vacion emocional).

2.2.3 Complicaciones de la etapa inicial de
la recuperacion

2.2.3.1 Hipotermia e hipoglucemia: Son co-
munes y se previenen por la alimentacion
frecuente dia y noche y por el mantenimien-
to de una temperatura ambiente adecuada; el
rango de termoneutralidad de un desnutrido
grave es 25-30° C.

2.2.3.2 Hipertermia: Evitar la temperatura
ambiente excesiva, asi como el abrigo exage-
rado.

2.2.3.3 Infecciones: Por su inmunodeficien-
cia el desnutrido grave es muy susceptible al
intercontagio hospitalario. Extremar las me-
didas de prevencion y aislamiento.

2.2.3.4 Insuficiencia cardiaca aguda: Puede
ocurrir por infusiones exageradas de Iiquidos
endovenosos, por transfusiones de sangre,
plasma o albiimina o por el pasaje brusco de
agua y sodio desde el espacio intracelular al
extracelular con incremento de la volemia en
un nino con funcion cardfaca y renal defi-
ciente por la desnutricion, Suele acontecer en
el principio de la recuperacion nutricional y
puede confundirse con la auscultacion de
una neumonta a focos mitliples.

2.2.3.5 Hipocalcemia con tetania y convul-
siones: I'n nifnos hipoproteinémicos aun
cuando estén hipocalcémicos, el calcio i6ni-
co (no ligado a proteinas) es suficiente como
para no producir sintomas; al comenzar la
sintesis de albimina mas calcio se liga a ésta,
descendiendo el ionizado, pudiendo produ-
cir ¢l cuadro de hipocalcemia sintomdtica.
Se previene con la administracion de vitami-
na D y en ocasiones con suplementos de lac-
tato o gluconato de calcio (1g/kg/dia).
2.2.3.6 Persistencia de los edemas: Restrin-
gir la ingesta de sodio a los requirimientos.
2.2.3.7 Poliuria hipodensa persistente: In-
crementar el aporte de potasio a 8-10 mEq/
kg/dia, aumentar, de ser posible, la ingesta
proteinica y disminuir progresivamente los
aportes de agua y sodio.

2.2.3.8 Hiponatremia persistente: Mds que



hiponatremia real se trata de hemodilucion;
por lo tanto, se deberdn restringir paulatina-
mente los aportes de agua.

2.2.3.9 Persistencia de la diarrea: Se trata de
la complicacién mds frecuente de la recupe-
racion nutricional. Ante ello considerar:
a) Intolerancia a los hidratos de carbono, en
especial a la lactosa: deposiciones con pH me-
nor de 6, con presencia de sustancias reduc-
toras (detectadas por Clinitest o test de She-
ling). Recordar que la sacarosa no es reduc-
tora y que antes de proceder a la realizacion
de los tests mencionados debe procederse a
ludrolizarla por el agregado de dcido clorhi-
drico a la materia fecal o a calentarla hasta
ebullicion, La intolerancia a los hidratos de
carbono, si bien frecuente, no es obligatoria.
La prueba definitiva es la rdpida mejoria de
las deposiciones con la eliminacion en la die-
ta del carbohidrato incriminado.

b) Malabsorcion de grasas: las heces esteato-
rreicas se acompanan de mayor contenido de
agua: la pérdida fecal de grasas tiene mayor
imiportancia bajo el punto de vista nutricio

nal que sobre la perpetuacion de la diarrea.
Elegir grasas de buena absorcion (aceites ve-
getales poliinsaturados y dcidos grasos de ca-
dena mediana) para alimentar a desnutridos
graves.

¢) Intolerancia a la proteina de la leche: cau-
sa muy poco frecuente, se confirma por la ali-
mentacion por unos dias con formulas de so-
ja, hidrolizados de proteina o licuados de
carne de pollo como fuente proteinica.

d) Contaminacion bacteriana de segmentos
habitualmente estériles del intestino delgado,
con deconjugacion secundaria de dcidos bi-
liares: su real frecuencia es dificil de estable-
cer, a pesar de lo cual no se justifica el em-
pleo rutinario de antibidticos intestinales en
todo nifio desnutrido, Para el tratamiento de
esta complicacion es recomendable el em-
pleo conjunto de colistin y metronidazol
(5mg/kg/dia y 15mg/kg/dia respectivamen-
te) en ocasiones muy especiales acompaina-
dos de colestiramina (1g/kg/dia en 4-6 do-
sis).

Considerar, antes de iniciar el tratamiento
de esta complicacién, que en el desnutri-
do grave una diarrea toxigénica dura mds
tiempo que en el nifio normal en razon del
mas lento recambio celular a nivel de la ve-
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llosidad intestinal.

e) Infestacion por pardsitos: en especial giar-
dias intestinales, pesquisdndolas por andlisis
de las heces, sondeo o biopsia duodenal.
Fase de recuperacion rapida:

Aqui el nifio aumenta rdpidamente de peso,
con velocidades que son hasta 15 veces la de
un nifo de la misma edad. En virtud de este
veloz crecimiento es necesario estar muy aten-
to a la provision de todos los nutrientes pues
es ¢l momento en que aparecen signos cli-
nicos carenciales (raquitismo, anemias fe-
rropénicas o megalobldsticas) o se enlente-
ce la recuperacion por deficiencia de algin
_nutriente (cinc).

La velocidad de recuperacion es muy depen-
diente de la ingesta energética, en especial en
los mardsmicos. Puede llegarse a ingestas de
250-300 kcal/d{a, lo que s6lo se puede lograr
con el agregado de aceites vegetales a la die-
ta, en proporciones tan altas como 60-65% de
las calorias totales sin que se produzcan tras-
tornos metabdlicos o digestivos. La ingesta
proteinica mas alla de 5g/kg/ dia no es apro-
vechable por el nifio por lo que no hay que
aumentarla innecesariamente. La velocidad
de crecimiento se enlentece a medida que se
aproxima la recuperacion definitiva; ello se
debe a que se forma cada vez mds tejido adi-
poso cuyo costo energético de sintesis es ma-
yor que ¢l del tejido magro. Tanto en esta fa-
se como en la anterior se tratard que el nifio
sea objeto de un programa de estimulacion
psicomotriz en el que la madre sea la prota-
gonista. El objeto de aquél es reparar el re-
traso que suelen tener estos nifios y mejo-
rar la relacion madre-hijo.

Fase de alta hospitalaria:

Los criterios de alta estrictamente nutriciona-
les serfan adecuacion de peso/longitud cor-
poral mayor del 90% e indice de creatinina/
talla superior a 0,95,

Pricticamente el alta hospitalaria dependerd
de las condiciones de la familia a la que re-
torna el nifio, de la capacitacion que haya re-
cibido la madre durante la internacion, de la
posibilidad de control ulterior del nifio y de
que reciba efectivamente algin programa de
asistencia alimentaria. Antes del alta el nifio
deberd recibir una dieta similar a la que se le
dard en su hogar y la madre deberd ser entre-
nada en su preparacion.
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EL MEDICO, LA FAMILIA Y LA SOCIEDAD
ANTE EL ADOLESCENTE MARGINADO

Comité de Estudio Permanente del Adolescente
Secretario Dr. Carlos Bianculli

Se llevd a cabo un curso sobre “Marginacion
en la Adolescencia™, tratando de entender su géne-
sis y consecuencias, pero primordialmente para pre-
venir o detectar precozmente indicios de ella. El nivel
de cada mesa redonda hace indispensable su trans-
cripeion casi taquigrdfica, publicacion que se realiza-
rd proximamente, intentindose ahora una sintesis
de los conceptos globales vertidos:

“Genéricamente se entiende por marginacion
la inadaptacién en una sociedad y una época dadas;
y que ademds genera de esa sociedad formas de re-
chazo o represion que la potencian.”

Entre los expositores y dentro de las dreas: cli-
nica, psiquidtrica, social y legal, hubo acuerdo en
que:

1 -Todo adolescente normalmente se separa de
su nucleo de pertenencia anterior (bdsicamente la
familia) y de las normas hasta entonces aceptadas,
como consecuencia de los mismos cambios pubera-
les que lo Hevan a no saber quién es y para qué estd
(trastornos en su identidad), generdndose conflictos
consigo mismo y con los demds.

2.- A esta separacion que implica un rechazo de
la autoridad constituida familiar, escolar o laboral, se
suma la falta de advertencia por parte de los padres,
que generalmente no reconocen esa crisis como nor-
mal, reaccionando inadecuadamente con represio-
nes, a las que el adolescente responde con distancia-
miento mayor, silencios, agresiones o conductas de-
presivas. Esas represiones no deben confundirse con
la indispensable puesta de limites y normas para
contener los desbordes habituales de esta edad, y
que por otro lado el adolescente necesita y pide di-
recta o indirectamente (entre otras cosas para no
marginarse).

Por eso, es indispensable transmitir en primer
lugar a los padres la necesidad de entender qué signi-
fica la crisis del adolescente (y la propia, por la edad
en la que generalmente se encuentran), para evitar
que la misma familia se constituya en un importante
factor de margingcion, al no conseguir dialogar y a-
daptarse al nuevo individuo del que son todavia res-
ponsables.

3.-Esa falta de identidad y reconocimiento por
los mayores genera la formacion de grupos de amii-

gos (“grupo de pares™) con iguales caracteristicas
(cambios psicofisicos, sensaciones, vestimenta, len-
guaje), y en donde se ejercita el manejo de la agre-
sion extrafamiliar y social. También aqui pueden
surgir descontroles grupales por medio de una forma
comunitaria de marginacion (o comunidad delictiva)
mediante robos, incendios, vagancia, promiscuidad
o drogadiccion, generalmente originados en la faha
de imdgenes familiares o, por el contrario, imagencs
negativas transgresoras, segun la distorsion del me-
dio sociocultural del que provengan.

4.~ Bl marginado individual, en cambio, es aquel
que se desadapta del grupo familiar y no se integra
socialmente, evidenciando por lo general alteracio-
nes de personalidad o déficit neurologicos segura-
mente ya presentes desde la infancia y que debieron
ser detectados. !

5.~ Tambicn se distingue el marginado por enfer-
medades cronicas, invalidantes o malignas, ya que
las mismas patologras le impiden integrarse a los ni-
cleos sociales, deportivos y de recreacion. Aqui el
médico tratante pucde ser un factor de marginacion
por la falta de comunicacion con el paciente y su fa-
milia al no informar adecuadamente, por la polime-
dicacion innecesaria. o ¢l uso de métodos diagnosti-
cos complementarios agresivos y muchas veces initi-
les.

6.-Por altimo, la misma sociedad en crisis surge
como factor de marginacion:

por la distorsion de la identidad del joven y su
explotacion comercial o ideoldgica, especialmente
en los nucleos urbanos;

poi la falta de imdgenes adultas con objetivos
claros y medios adecuados, que no dan continencia
en esta etapa de transicion;
—  por la falta adecuada de fuentes de trabajo;

por una legislacion que no contempla en toda
su amplitud las prioridades de esta etapa de la vida;

y, finalmente, por la ausencia de instituciones
que sean realmente continentes del o de la joven que
procede de nicleos marginados o marginantes, o del
que delinque.

Surgen, entonces, como conclusiones:
1.- La necesidad de reconocimiento de la crisis



de adolescencia normal que lo separa de su nicleo
original;

2.- La precoz deteccion de signos individuales
como indicio de una alteracién generalmente grupal
(familiar o social); .

3.-La importancia, por lo tanto, de valorar las
desviaciones en la socializacion infantil como evi-
dencias de un conflicto de fondo que genera futu-
ras conductas patologicas o marginantes:

4 - El logro de la paulatina integracion del dis-
capacitado y su familia, sabiendo explotar las capa-
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cidades restantes:
5.- Por fin, constituir en forma indispensable

equipos mudtidisciplinarios (médicos - psicélogos -

asistentes sociales - educadores), que realicen una
tarea profilictica por medio de informacioén y guia
de los padres y el adolescente, o de rescate de los
aspectos positivos detectando precozmente la des-
viacién o mediante una adecuada terapeatica médica
y psicosocial si ya ha surgido, en instituciones no re-
presivas sino que se conviertan en acogedores equi-
pos de rehabilitacion,
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HOMANAJE AL PROFESOR
Dr. JOSE A. SOTO

La Sesion Inaugural del nuevo Comité de “DIAG-
NOSTICO POR IMAGENES” se llevé a cabo el 12
de agosto de 1983, dirigida por su Secretario Dr.
Elias Alterman, en homenaje al Prof. Dr. José A,
Soto, destacada figura de la Radiologia Uruguaya y
Latinoamericana y en el primer aniversario de su
muerte,

En la citada reunién la Dra. ROSA BADANIAN,
Jefa del Departamento de Radiologia del Hospital
Pereira Rossell de Montevideo, hizo la siguiente sem-
blanza del destacado profesional uruguayo:

Hoy evocamos con reverente admiracion la personalidad de quien dio al Uruguay dimension cientifica de gran nacién en
el mundo.

Ll Prof, Dr. José A. Soto fue un entusiasta trabajador que procurd con teson jerarquizar v hacer reconocer la especialidad
Radiologia Pedidtrica.

Su labor se extendid desde 1929, afio de su graduacion, hasta 1964, en que se retird de la actividad hospitalaria.

Durante el primer afio de su graduacion gand una Beca para especializacion en Radiologia Pedidtrica en la Universidad de
Chicago, por iniciativa del Dr. Morquio, completando la misma en un Curso de Perfeccionamiento en el Presbiterian Medical
Center de Nueva York, con el Prof, Dr. John Caffey.

Numerosos trabajos cientificos, entre ellos mds de 60 publicaciones, participacion en Congresos, Jornadas, cursos, ctc.,
componen su extenso quehacer médico. Junto a los Dres. Morquio y Bonaba es autor de la descripcion de uno de los pocos
signos patognomonicos en radiologia, el “Signo del neumoquiste perivesicular a minima reparable™ en hidatidosis pulmonar,

Otra de las afecciones a las que el Dr, Soto dedico gran atencion fue la Enfermedad de Morquio, siguiendo la evolucidn del
cugdro radiologico de uno de los enfermos originales con los que ¢l Dr. Morquio describid la afeccion, durante 50 afies. Culmind
esta actividad cientifica con la publicacion de su excelente libro *“*Alteraciones del tejido dseo en la etapa de crecimiento™,

Participo, ademds, en la publicacion de varios libros de Pediatria: “Otoantritis”, con el Prof. Peluffo y col., “Estafiloco-
cias” y “Enfermedades del Higado™ con los Prof. Negro y Gentile. I'n colaboracion con otros autores se hizo acreedor de los
Premios “Glaxo", “Soca”™ y “Julio Lestido™.

Fue Presidente de la Sociedad de Radiologia del Uruguay en 1952 y 1963 y Presidente de la Sociedad de Pediatria del
Uruguay en el periodo 1962 - 1963,

Su dinamismo y entusiasmo por la especialidad lo llevd en reiteradas oportunidades a distintas ciudades de la Argentina
donde dictd cursos, conferencias y participd, especialmente invitado, en Congresos y Jornadas. Fue asimismo invitado especial
para dictar cursos en Maracaibo y Valencia (Venezuela), San José de Costa Rica y Lima (Pertt).

En 1966 la Facultad de Medicina de Montevideo le confirid el titulo de “Profesor Ad-Honorem™ y en 1981 fue nombrado
Académico por sus relevantes méritos y actuacién profesional,
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CENTENARIO DE LA PRIMERA CATEDRA
DE PEDIATRIA DE LA FACULTAD
DE MEDICINA DE BUENOS AIRES

EL 10 de marzo de 1983 se realizo en el Hospital
de Clinicas “José de San Martin™ de la ciudad de
Buenos Aires una Reunion Soilemne, con motivo de
la celebracion de los 700 anos de la fundacion de la
Ira. Cdtedra de Pediatria de la Facultad de Medicina
de Buenos Aires.

Un numeroso puablico en el que se encontraban
profesores universitarios, jefes de servicios, pediatras
y estudiantes, colmd las instalaciones del aula donde
se llevo a cabo el acto. .

Estuvieron presentes, entre otros, el Sr, Rector de
la UBA D. Carlos Segovia Ferndandez, el Sr. Decano
de la Facultad de Medicina Prof. Dr. D. Felipe de
Elizalde. el Sr. Director del Hospital de Clinicas Dr.
D. Emilio F. Gauna, el Sr. Secretario Académico de
la Facultad de Medicina Prof. Dr. D. Carlos A. Ray,
el Profesor titular interino de la 1ra. Cdtedra de Pe-
diatria Dr. D. Luis A. Madrquez, el Sr. Secretario de
Salud Publica de la Municipalidad de Buenos Aires
Dr. D. Tomds Banzas, el Profesor titular de la Cite-
dra de Historia de la Medicina Dr. D. Argentino Lan-
daburu y el Sr. Presidente de la Sociedad Argentina
de Pediatria Dr. D. Teodoro F, Puga.

Dio la bienvenida a los presentes el Sr. Director
del Hospital, ley6 el decreto de fundacion de la Ca-
tedra el Dr. Landaburu, se refirio a la labor desarro-
llada por la Cdtedra el Dr. Mdrquez, cerrando la Reu-
nion el Sr. Decano de la Facultad y el Sr. Rector de
la Universidad.

Transcribimos a continuacion, la Conferencia
“Centenario de la Primera Catedra de Pediatria”
dictada por el Prof. Dr. FELIPE J. de ELIZALDE
en la Academia Nacional de Medicina.

il 10 de marzo de 1983 se cumplieron 100 afos de la
creacion de la lra, Cdtedra de Pediatria en el pais por de-
creto del Poder Ejecutivo Nacional.

Antes de esa fecha su ensenanza no se realizaba en for-
ma independiente. En 1826, Rivadavia habia creado la Cite-
dra de “Partos, enfermedades de nifios, recién paridos y me-
dicina legal™, encomendandosela en 1827 a I'rancisco Ja-
vier Muniz. I'ste pudo ejercerla poco después de la caida de
Rosas, por decreto de Vicente Fidel Lopez, con la designa-
cion de “‘Partos, enfermedades de mujeres y nifos™, Actud
en la Casa de Expositos entre 1852 v 1854, y fallece en
1871, victima de la fiebre amarilla que contrae al abando-

nar su descanso a los 74 anos, para colaborar en la lucha
contra la epidemia que asolaba a Buenos Aires,

Iin 1874 es nombrado Pedro C. Pardo para sucederlo,
pero al crearse el nuevo plan de 18 catedras, el cargo que
se le asigna es el de Profesor de “Qbstetricia, Clinica de Mu-
jeres y recién nacidos”, quedando vacante el de “*Clinica de
nifos y enfermedades especiales de la mujer™ no obstante el
ofrecimiento de Manuel Blancas para desempenarlo honora-
ramente.

I'1 15 de mayo de 1883 lu Academia Nacional de Medici-
na, Cucrpo Directivo de la Lacultad,se notifica de la desig-
nacion del Dr. Manuel Blancas como Profesor Titular para
la recientemente creada “Catedra de Fnfermedades de nifios
v Clinica respectiva™ y Ie asigna el 21 de agosto de 1883 la
Sala VI del Hospital de Clinicas, nombre que se habia dado
al Hospital Buenos Aires cuando su dircecion fue confiada
por el gobierno a la Facultad de Medicina.

La gestion del Profesor Blancas, prolongada hasta 1906,
se caracterizo por afirmar la autonomia de la medicina in-
fantil y destacar el valor de la ensenanza clinica, Dictaba
clases diariamente v compartia las tareas asistenciales con
sus Jefes de Clinica, los Dres. Facundo T. Larguia y Anto-
nio I, Piiciro, Blancas fue un exponente cabal de la docen-
cia de su época, resultado de su solida cultura médica y de
una larga experiencia, recogida en la Casa de I'xpositos y en
Ia intensa actividad profesional.

A su lado se formaron eminentes médicos de nifios que
acreditaron el centro de docencia pedidtrica de la Sula VI

A los primeros Jefes de Clinica los sucedieron prestigio-
sas figuras: Genaro Sisto y Delio Aguilar v numerosos disci-
pulos de destacada actuacion posterior como Angel Cente-
no, Gregorio Araoz Alfaro y Manuel Santas. El 7 de agosto
de 1906, Blancas fallece a los 80 anos de edad siendo ain
catedratico, cuando sc pestaba en el Senado su merecida ju-
bilacion,

Ll 13 de diciembre de 1906 ¢l Consejo Directivo vota
la terna para la citedra dejada vacante, que paso a llamarse
“Clinica Pedidtrica”. En primer término fue propuesto An-
gel M. Centeno, segundo Patricio Fleming y tercero Manuel
Santas.

Il Profesor Centeno acreditaba 20 anos de servicios en
la Casa de I'xpositos, numerosos antecedentes de medicina
infantil privada y 17 afios de Profesor Suplente de Terapéu-
tica. Centeno llega a la Catedra cuando la conduccion de la
Facultad le habia sido retirada a la Academia Nacional de
Medicina, luego de los disturbios y la huelga estudiantil que
culminaron con el cierre prolongado de la Facultad. [l
nombramiento fue decretado por el Poder ['jecutivo Nacio-
nal siecndo Decano de la Casa de Fstudios el Profesor I'liseo
Canton.

I:] Profesor Centeno empezd en 1907 a dictar el curso
completo de Clinica Pedidtrica en la Sala VI. Sus clases
eran muy concurridas, pues en forma clara y elegantc trans-
mitia su vasta experiencia, sobre todo en lactantes, su inter-
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pretacion personal de los fendmenos patolégicos y los fun-
damentos de la terapéutica propuesta. Su autoridad surgia
del consenso de sus discipulos y alumnos que veian en él un
hombre excepcional, inteligente, culto, estudioso, de vida
cjemplar, bondadoso y tolerante, merecedor con creces del
titulo de maestro. Su influencia se jercié no solo en los as-
pectos cientificos, humanos y deontologicos de la clinica
pediatrica, sino que fue mis alld, creando un notable equipo
de trabajo, enriquecido por valiosos aportes juveniles y la
participacion de eminentes cirujanos que justificaron el
nombre de Escuela de Centeno dado al Servicio de la Sala
VI. De ella provinieron pediatras como Pedro de Elizalde,
Fernando Schweizer y Juan Carlos Navarro que a diferencia
de Genaro Sisto y Mamerto Acufia que lo habfan suplido en
sus respectivos servicios al comienzo de su gestion, lo se-
cundaron como Jefes de Clinica, y Profesares Suplentes con
delegacion parcial de la ensefianza.

Asi, los tres primeros meses de los cursos de 1914, 15,
16, 17 y 18 les fueron encargados a Pedro de Clizalde, Fer-
nando Schweizer y Juan C. Navarro, confiando en que elios
podrian desarrollar mejor los nuevos conceptos de nutricion
del lactante provenientes del continente europeo, cspecial-
mente de la escuela alemana.

kin 1918 e] Profesor Centeno iba a ser designado Decano

. de la Facultad pero su eleccion no pudo realizarse porque el
13 de agosto se imponia la Reforma Universitaria y ante la
nueva situacion que €l consideraba inaceptable, presento la
renuncia como Profesor y Consejero. El Profesor Centeno
Tallecié el 25 de agosto de 1925, Durante su gestion se me-
joraron las instalaciones asistenciales y docentes y se reali-
zaron reuniones cientificas en las que los participantes emi-
tian su opinion y podian discutir con altura y respeto pun-
tos de vista encontrados.

También data de esta época la fundacion de la Sociedad
Argentina de Pediatria y los Archivos Latino Americanos
de Pediatria, dondc se publica en 1907 la conferencia inau-
gural de la citedra, Fntre sus mds destacados discipulos de-
bemos nombrar, ademas de los ya citados, a . Saccone, R.
Cibils Aguirre, A. Casaubon, E. Beretervide y 1. P, Garrahan.
A la seccidn de cirugia, inaugurada por Pascual Palma en
1893 y llevada a su mdximo esplendor en 1898 con Alejan-
dro Posadas v cn 1902 con Marcelino Herrera Vegas, concu-
rricron eminentes cirujanos como Arce, Chutro, Tamini,
Rocatagliata, los Finochietto, Jorge, Castelfort Lugones y
Sussini, que habria de ejercer su jefatura desde 1919 hasta
1938 en que le sucedid Isaac Prini,

Al quedar vacante la catedra por la renuncia de Centeno,
la Facultad designo al Dr. Manuel Santas, Profesor Lxtra-
ordinario para desempefiarla en forma interina, El Dr, San-
tas que pertenecia al grupo de colaboradores del Dr. Arioz
Alfaro en el Hospital San Roque, trajo de alla como Jefes
de la Clinica a los Dres. Ramon Iribarne y Ledn Velasco
Blanco.

En diciembre de 1918, el nucvo Consejo Directivo cons-
tituido de acuerdo al Estatuto de la Reforma Universitaria,
luego de excluir a Ardoz Alfaro por ser Profesor Titular de
Semiologia, propuso una terna encabezada por Mamerto
Acuna, 2do, Genaro Sisto y 3ro. Manuel Santas.

Tras otro corto interinato de F, Schweizer, Acuna fue
designado ¢l 11 de abril de 1919 Profesor Titular de “Clini-
ca Pedidtrica y Puericultura”, nombrando como jefes de
Clinica a Alfredo Casaubon y a Juan P. Garrahan.

La época de Acufia se caracterizd por el impulso que dio
a la ensefanza practica y la investigacion, Dotd al servicio
de una moderna sala de lactantes, amplio los consultorios y
el laboratorio, mejorando las instalaciones asistenciales, bi-
blioteca y secretaria. En esc ambiente, la materia llamada
Clinica Pedidtrica y Puericultura adquirié autonomia defi-

- nitiva cursandose en el altimo afio de la carrera.

Hasta 1936 la totalidad de la ensefanza oficial se reali-
20 en la Sala VI, aunque desde 1918 se dictaron fucra de
ese ambito cursos libres completos.

La ensefianza teorica dada en una modesta aula, se com-
pletaba con trabajos practicos dirigidos por jovenes colabo-
radores, en su mayoria ex internos del Hospital,

La adscripcion a la Cétedra, paso previo a los concursos
de Profesores Suplentes, permitid la renovacion del grupo
profesoral.

A los nombres de Casaubon y Garrahan deben agregarse
los de Macera, Bazin, Maggi y Bettinotti, que junto a Foley,
Vallino, Senet, Puglisi, de Filippi, Galdi, Accinelli, Winocour,
Derqui y Gambirassi, constituyeron el plantel principal que
sceundd a Acuia.

Iin 1934 la Facultad, empenada en jerarquizar determi-
nadas catedras destacadas por la importancia de sus tareas,
crea el Instituto de Pediatria v Puericultura, logrando un
sustancial refuerzo en el presupuesto, A partir de ese mo-
mento la catedra logra mejorar sus dependencias asistencia-
les, incorporando un cficiente servicio social, un lactarium
modelo de banco de leche materna, un consultorio de odon-
tologia y secciones de cardiologia y kinesiologia,

Asimismo establece vinculaciones cientificas con los
servicios centrales del Hospital, Rayos X, Fisioterapia v La-
boratorios ¥ las demds catedras que tenfan su asiento en él,

La labor escrita de Acuiia y sus colaboradores queda
registrada en las memorias anuales del Instituto. 1 10 de
marzo de 1942, Acufia sc retira de la Cdtedra y la Universi-
dad de Buenos Aires lo designa Profesor Honorario. Fallece
¢l 20 de diciembre de 1957.

En el concurso abierto para nombrar su sucesor es desig-
nado ¢l Profesor Juan P. Garrahan, Su brillante travectoria
como docente v como médico escolar, sus lecciones de Me-
dicina Infantil, su actuacion como organizador dcl Departa-
mento de Puericultura en la Maternidad del Hospital Riva-
davia, atrajeron a su lado a figuras como Murtagh, Larguia,
Thomas, [scardd, Thelma Reca, Ruiz, Sojo, que junto a
Bonduel, Sampayo, Albores, Macera, Ray, Meroni, Landi-
var, Arriola, Prieto, Visquez, Abevi, Mirquez, Giussani,
Ramos Mejia, Canevari, constituyeron un ntcleo docente
que mantuvo bien alto el prestigio de la Cdtedra,

Durante su gestion se habilito ¢l aula, se mcjord la
sceeidn cirugia a cargo de Magalhacs, Serfaty, Perianes,
Piombo, Sfarcich y Adalgisa Iernindes v se cred la Funda-
cion del Distréfico, ente privado que permitio equipar ade-
cuadamente los laboratorios de investigacion y enriquecer la
dotacién de la biblioteca,

Su actividad de publicista quedd expuesta en numerosos
articulos y conferencias y en las sucesivas ediciones de sus
lecciones de Medicina Infantil, texto obligado de estudian-
tes y médicos hispano-hablantes, en cuyas pdginas escritas
con lenguaje pulero y clegante v puestas permanentemente
al dia, quedaba expuesta su produccion cientifica y citada
la de sus inmediatos colaboradores. Asimismo enaltecié la
Direccion de los Archivos Argentinos de Pediatria, 6rgano
oficial de la Sociedad Argentina de Pediatria, y destaco los
jalones historicos de la ensefianza de la materia.

Los sucesos que ensombrecicron la vida universitaria de
la Nacion motivaron en 1946 su renuncia a la Cdtedra. Tras
su alejamiento definitivo en 1952 fue designado el Profesor
Pascual Cervini para ocupar la Catedra vacante. Poco des-
pucs, Cervini, primero en el concurso celebrado para cubrir-
la, la lleva con el nombre de *“1ra. Cdtedra de Medicina Infan-
til” a su servicio de la Casa Cuna, quedando como titular de
la 3ra. Citedra en la Sala VI el Profesor Felipe de Filippi,
situacion que se prolonga hasta septiembre de 1955 en que
Garrahan es repuesto en la Jefatura de la Sala VIy a cargo
interinamente de la lra. Cdtedra que vuelve en 1956 a su
sede anterior en el Hospital de Clinicas.

A fines de 1956 se realizan nuevos concursos y Garrahan
es designado Profesor Titular de la Ira. Citedra de Pediatria
v Puericultura. El Profesor Garrahan continia desempefidn-
dose hasta el 1ro. de marzo de 1962. Con la ayuda de la Fun-
dacion del Distrofico siguio desarrollando investigaciones
clinicas vy establecié un plan de residencias médicas para
capacitacion del egresado en la que se ferman Cambiano,
Di Bartolo y M. A, Gamboa y un-consultorio de psicopato-
logia dirigido por Thelma Reca. En 1960 preside las Sesio-
nes de Pediatria organizadas por el Instituto para conmemo-
rar el Sesquicentenario de Mayo.,

Il Protesor Garrahan fallece el 3 de abril de 1965.



Al rctirarse ¢l Profesor Garrahan, luego de un corto in-
tervalo de A. A. Bonduel, pasa a ocupar la 1ra, Cdtedra en
agosto de 1962 el Profesor Felipe J. de Elizalde, hasta esc
momento Titular de la 3ra. Cdtedra de Pediatria y Puericul-
tura, con sede en su servicio de la Casa Cuna.

Durante su gestion que durd hasta el 1ro. de marzo de
1972, se mantuvo en sus lineas generales la orientacién da-
da por el Profesor Garrahan, pero se¢ produjeron cambios
que modificaron la ensefianza de pregrado por la creacion
de las Unidades Docentes Hospitalarias, la capacitacion del
graduado como especialista, por la adopcion del sistema de
Residencias Hospitalarias Universitarias y la proyeccionde la
asistencia a la comunidad con ¢l Centro de Salud Infantil de
Retiro.

El aumento del ndmero de horas logrado por la division
de la materia en Pediatria [y 11, precedidas por Semiologia
Pediatrica, la intensificacion de las actividades pricticas y el
empleo de nuevas técnicas pedagogicas, permitieron dar un
nivel de preparacion mejor al estudiante, aunque todavia in-
suficiente. In lo que se refiere a la fiscalizacion de las Uni-
dades Hospitalarias por la Catedra, vario en el tiempo des-
de el dictado de clases a la realizacidon de pruebas de aprove-
chamiento o exdmenes finales cn las respectivas Unidades
dependientes, o en la sede central de la Cdtedra, con parti-
cipacion de los docentes periféricos.

Desde mayo de 1968 sc realizd bajo su presidencia un
programa de desarrollo de ensefianza de la Pediatria, pro-
movido por la Asociacion de Facultades de Medicina de la
Repablica Argentina, que finalizdé en 1971, en el que se
acordd superar las 336 horas a nivel nacional a las que se
habia llegado en la mayor parte de las Catedras, tratando de
adecuar los planes docentes a los cambios ocurridos y lay
necesidades previsibles, en un futuro cercano para ¢l pais.

Poco antes de terminar su periodo, se completa el tras-
lado del servicio de la lra. Catedra al 2do. pise del actual
Hospital de Clinicas “José de San Martin”, iniciado 4 mu-
diados del afio con la habilitacion de los consultorios
externos generales, de Puericultura y Psicopatologia. Pero la
seccidn internacion es precaria y parcial, de sélo un tercio
de la capacidad prevista v desaparecen los quirdfanos de
Cirugia Pediatrica, absorbidos por el Departamento de Ciru-
gia del Hospital. Asimismo la Cdtedra de Pediatma pasa a
integrar ¢l Consejo Asesor de la Direceidn del Hospital con
la jerarquia de Departamento.

En 1972 ve la luz un manual de Medicina Infantil que
con la direccion de Bonduel, Flizalde, Murtagh y Rivarola,
incluyo capitulos redactados en su mayoria por docentes de
la lra. cdtedra. Luego de dos reimpresiones, apareceen 1979
una segunda edicidn y una nueva reimpresion en marzo de
1982.

Al retirarse de la Cdtedra el Profesor Llizalde resena su
actuacion en una clase de despedida, el 20 de diciembre de
1971, gue se publicé en los Archivos Argentinos de Pedia-
tria.

En su lugar es designado el Profesor José M. Albores,
que se desempceiiaba como fitular de la 3ra. Catedra de Pe-
diatria,

Albores, destacado pediatra v prolifico publicista, al
asumir el lro. de mayo de 1972, lleva a la lra. Citedra a
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algunos de sus colaboradores de la Casa Cuna y el Policlinico
“Ardoz Alfaro™ y continda mejorando el equipamiento de
las secciones docentes y de internacion,

Sus dotes de organizador se manifestaron en el impulso
que da a las investigaciones en curso y el reemplazo de la
Liga de Ayuda al Nifio por otra Ascciacién Cooperadora
que le permite allegar fondos para reforzar ¢l presupuesto
oficial a todas luces insuficiente.

El Profesor Albores fallece inesperadamente en junio de
1977, cuando cabia esperar mucho de su gestion profesoral.

En su reemplazo es designado interinamente a cargo de
la Catedra el Profesor Adjunto Alfonso A. Bonduel, interi-
nato que se prolonga hasta 1980. Su gestion se caracterizo
por una generosa apertura de la Catedra a médicos ex resi-
dentes y concurrentes y se habilitaron sucesivamente las 2
salas de internacion que faltaba equipar, destacdndose
especialmente el sector de Neonatologia. Se instald un sec-
tor de Radiologia que modernizd el que ya existia ¢n la
Sala VI y se inauguraron las secciones de Neumonologia y
Nefrologia. Por razones circunstanciales se cierra ¢l Centro
de Salud y Jardin Infantil Retiro que cumplia una tarca
original de proyeccion de la Citedra a un sector de fa co-
munidad. Ademas se publico ¢l libro de Semiologia Pedid-
trica en enero de 1982, escrito por los docentes de la Cite-
dra bajo la coordinacion de los Dres. Bonduel, Giussani,
Ray v Rodriguez Farina, destinado a los alumnos de la
primera etapa del Curso de Pediatria,

Il Tro. de septiembre de 1980 asume la conduccion
wtering de la Cdtedra ¢l Profesor Adjunto Ricardo Meroni,
quien continia en el estilo tradicional del servicio, ddndoles
especial énfasis a los ateneos v a las actualizaciones biblio-
grificas. En lo referente a la Fducacion Médica de Pre-grado,
incorporé un programa de Unidades Temdticas que incluyd
a todo el cquipo docente. kn el post-grado cabe destacar el
Programa de Fducacion Médica Continua efectuado por
convenio con la provincia de Salta. Se logra ademas la erec-
cion de una sala propia para sesiones cientificas que satisfizo
una necesidad docente y se pone en funcionamiento un
Consultorio Externo programado de nifios sanos.

El tiempo es una magnitud relativa para juzgar la eficien-
cia de una institucion. Un siglo es poco, por ejemplo, en la
vida de la Jglesia, es mucho, por el contrario, para percibir
los cambios en la familia, v es mds que suficiente para valo-
rar los frutos de una cdredra,

Por ello, podemos afirmar que la Primera Cdtedra de
Pediatria ha cumplido cabalmente con los objetivos de su
creacion, por su produccion cientifica y por su labor docente,
tarea compartida con otras instituciones similares de la Uni-
versidad de Buenos Aires o del interior, asi como con hos-
pitales de nifios o sociedades pediatricas.

Cabe destacar especialmente su particular idiosincrasia y
el permanente respeta por los valores éticos y morales cul-
tivados en su seno.

La Comision Directiva de la Sociedad Argentina de Pediatria
agradece la inestimable colaboracion de Laboratorios Lepetit,
que hace posible la publicacion de su érgano oficial de

difusién cientifica.



PEDIATRIA

CULTURAS
ABORIGENES

ARGENTINAS

Dr. Donato Depalma

Con la lectura de sus pginas, Ud. disfrutard de las caracteristicas
antropologicas de las Culturas Nativas de nuestro territorio y en forma
especial lo vinculado a la madre, al nifio y a la familia aborigen.

Como en una pelicula desfilan mas de diez tribus indigenas que ocuparon
el sur del continente en la América precolombina.

Quichuas, abip(mes, araucanos, guumnfcs. matacos, di;ngui{as, onas, etc.
son ubicados en su gcogr:;f‘fa, costumbres, relaciones familiares,
enfermedades, educacitn, herboristerfa; desde sus origenes hasta su
declinacidn.

NO DEBE FALTAR EN SU BIBLIOTECA

Precio del ejemplar:
Socios SAP: §a 80.-
No socios: $a 120.-
Gastos de franqueo: $a 10.-



