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Editorial 

Los niños y la preservación 
del medio ambiente 

C uando en el Acto de Apertura del 30" Con-
greso Argentino de Pediatría terminó su ex-
posición la niña Betania Cappato, desde el 

escenario, se podía apreciar que había conmovido 
a la mayoría de los presentes. La razón de ello fue 
que, con palabras sencillas y directas, había leído 
un mensaje cuyo contenido superaba largamente 
las formales palabras que se esperaban para un 
acto de esta naturaleza. 

Como representante de un grupo de niños 
especialmente sensibilizados con la protección 
del medio ambiente planteé acuciantes proble-
mas que afectan a la niñez de todo el planeta, y 
sin duda, no fue casualidad que la reunión 
trianual de la Sociedad Argentina de Pediatría 
fuera el ámbito elegido para entregar ese men-
saje. 

L a Sociedad ha dado reiteradas muestras, a 
través de los años, de su preocupación por la 
promoción de todo aquello que signifique 

un mejoramiento de la salud infantil; preocupa-
ción esta, que siempre ha tenido un amplio 
sentido ecuménico, ya que no pretende sólo el 
mejoramiento de las condiciones de vida para 
los niños de nuestro país. 

En esa línea de acción, ha brindado un decidi-
do apoyo a la Convención Sobre los Derechos del 
Niño aprobada por la Asamblea General de las 
Naciones Unidas reunida en Nueva York el 20 de 
noviembre de 1989 y sancionada con fuerza de 
ley en nuestro país el 27 de setiembre de 1990 
(Ley N° 23.849). Llama la atención que en la 
Convención nada se diga sobre la obligación de 
los Estados partes de preservarel medio ambien-
te, ya que todos los derechos que en ella se le 
reconocen a los niños notienen aplicación real si 
no se les asegura, además, que contarán con un 
ámbito correcto para desarrollarse como espe-
cie. Tan sólo en el inciso 1-e, del Art. 29, se propo-
ne "inculcar al niño el respeto por el medio am-
biente natural", loable propósito que debería ser 
"inculcado" principalmente a través de los buenos 
ejemplos brindados por los adultos. 

Si bien son múltiples los aspectos que se 

deben considerar cuando se habla de preservar 
e/medio ambiente, hay algunos problemas que, 
por su magnitud y consecuencias, se destacan 
nítidamente. La contaminación del agua, proba-
blemente, constituye el más serio impacto am-
biental causado por el hombre, ya que actúa 
sobre un recurso esencial y escaso. Pero existe 
otro, que por su gravedad no le va en zaga, del 
que también es responsable: e/adelgazamiento 
de la capa de ozono sobre la Antártida o "agu-
jero antártico". Aunque este último problema 
puede afectar en el futuro a todos los habitantes 
del planeta, por razones de ubicación geográfi-
ca, entraña ya riesgos reales para los argentinos. 

El ozono tiene la propiedad de absorber las 
radiaciones ultravioletas del sol, evitando que la 
mayor parte de la energía que éste genera lle-
gue a la superficie terrestre. Este eficiente escu-
do protector de la Tierra reduce las temperatu-
ras cercanas a 1.500 grados centígrados que se 
encuentran en la atmósfera, a las cifras de super-
ficie que caracterizan a nuestro planeta. La pér-
dida de la capa de ozono ubicada en la 
estratósfera, aunque sea sectorial, acarrearía 
catastróficas consecuencias para toda forma de 
vida, por los importantes cambios climatológi-
cos que produciría. Mientras que su disminu-
ción, y mucho más cuando ésta es acentuada, 
incrementa fuertemente las posibilidades de que 
los seres humanos padezcan cáncer de piel. 

Desde su descubrimiento en 1979, el "aguje-
ro de ozono", que tiene como una de sus carac-
terísticas la de ser estacional —aparece en prima-
vera y desaparece al llegar el verano—, se ha 
agrandado continuamente, no sólo en cuanto a 
la superficie que cubre, sino en lo que al espesor 
de la capa de ozono se refiere. 

E n la actualidad la situación es harto preocu-
pante. La superficie cubierta por el aguje-
ro alcanzó un máximo de 23.000.000 de km 2  

en los últimos días de setiembre. A fines de 
octubre de 1994, la World Meteorological Orga-
nization, en el Boletín sobre e/ozono antártico, 
reconoce como el evento más importante el 
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informe de la Estación de Vigilancia Atmosférica 
Global de Ushuaia, donde se señalaba que, en-
tre el 14 y  20 de octubre, e/agujero se expandió 
cubriendo áreas del cono sur de América y del 
Atlántico Sur hasta los 55 0  de latitud, con una 
deficiencia de ozono del 65% en esa zona. 

El problema está entre nosotros, a pesar de la 
escasa y esporádica repercusión que ha tenido 
en los medios de información. Betania sabía 
muy bien de qué hablaba cuando reclamaba 
ayuda para los que "son el futuro". 

Los integrantes de la Sociedad Argentina de 
Pediatría estamos empeñados en lograr que los 
niños no mueran de enfermedades prevenibles, 
que tengan acceso a una buena nutrición y 
mejor educación, que sean cuidados desde el  

antro materno y ayudados a sortear con éxito los 
eventos relacionados con el nacimiento, pero, 
aunque todo eso se logre, no será suficiente en 
este fin de siglo que estamos transitando, ya que 
es la especie humana la que corre peligro de 
extinción. 

Nuestra Sociedad debería debatir qué papel 
le corresponde en esta lucha por cuidar/a Tierra. 
Su importancia como institución científica res-
ponsable es ampliamente reconocida por la co-
munidad, su influencia es mucha y una decisión 
en ese sentido sería, sin duda, bienvenida por 
todas las instituciones que desde hace años tra-
bajan incansablemente sobre este tema. 

Dr. Daniel Beltramino 
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Artículo original 

Estudio de la presión arterial en 
1042 adolescentes de 13 años 

Dres. SILO A. DEICAS*,  IGNACIO J. DEICAS**,  PABLO G. DEICAS***, 
ROSANA SEGATO****,  MATEO R. CONSAGRA****  e Ing. ANDRES PFANDER***** 

RESUMEN 

Introducción. Se realizó la investigación de la presión 
arterial (PA) en 1.042 adolescentes de 13 años, en aparente 
buen estado de salud, que concurren a colegios primarios y 
secundarios públicos y privados del sur del Gran Buenos 
Aires, siendo los objetivos además, conocer si se les habían 
practicado mediciones de la PA previamente; estudiar la 
relación entre ésta y antecedentesfamiliares de hipertensión 
arterial (AFHTA), peso, talla e IMC. Con los datos de PA y las 
variables antropométricas se dispuso confeccionar gráficos 
de percentilos. 

Materia/y mélodos. Las mediciones de la PA se efectua-
ron aplicando la metodología aconsejada por la Task Force, 
aceptada por la Sociedad Argentina de Pediatría. Los resul-
tados obtenidos fueron comparados con las cifras propues-
tas por la "Second Task Force", considerando HTA a aque-
llos valores que alcanzaran o superaran el percentilo 95 en 
tres oportunidades. 

Resultados. Encontramos que sólo al 23% de los adoles-
centes se les había registrado previamente la PA. Del total 
de la muestra, el 9% resultó tener hipertensión, cifras que 
disminuyen marcadamente al aplicar nuestros valores de 
comparación. La relación hallada entre PA y  AFHTA conoci-
dos fue sólo significativa para las niñas con familiares 
directos hipertensos. No se halló correlación entre la PA y 
las variables antropométricas estudiadas, sin embargo el 
peso fue el que más se correlacionó con la misma, seguido 
por el IMC en las niñas y por la talla en los varones. 

Conclusión. Los resultados demuestran la necesidad de 
elaborar tablas y gráficos con los valores de PA de los niños y 
adolescentes de nuestras zonas geográficas, con el objeto de 
ser utilizados como parámetro de comparación en su estudio. 

Palabra5 claves: hipertensión arterial (HTA), ado/escen 
tas, peso-tal/a-/MC, antecedentes familiares de HTA. 

SUMMARY 

Introduction. Wc investigated bInad pressure (BP) in 
1042 13 year-old adolescenis, who were apparently healthy 
when they were examined. All of them attended to public 
and private elementary and secondary schools located in 
the south of Gran Buenos Aires. The aims of this study were 
also to know if their BP had been previously measured; to 
study the relationship hetween BP and family history of 
hypertension (FHH), weight, height and BMI. Wc built par-
centiles graphics associating BP and the anthropometric 
variables. 

Methodology & ínstrumentation. BP measures were 
made usíng the methodology published by the Second Task 
Force, accepted by the Argentinian Pediatric Society. The 
results were compared with the ones proposed by the 
"Second Task Force", considering hypertension those levels 
which were equal or aboye the 95th percentile in three 
opportunities. 

Results. We found that BP had only been measured in 
23% ofthe adolescents before. The prevalence of hyperten-
sion in our population was 9%, figure that notably de-
creased when we applied our comparison values. The rda-
tionship between FHH (mentioned hy the students) and BP 
was only significant in the group of the girls whose parents, 
brothers or sisters were hypertensive. Although weight, 
followed by BMI in girls and height in boys, was the 
anthropometric variable which best correlated with BP, it 
wasn't statistically significant. 

Conclusion. The results showthat it is necessary to build 
tables and graphics with the levels of BP in children and 
adolescents of our geographic areas, so that we can use 
them to study and to control our population properly. 

Key word5: hypertension, adolescen ts, weight-heigh t-BMI, 
family history of hypertension. 
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INTRODUCCION 
La hipertensión arterial (HTA), signo que se 

* 	Jefe de Sala. Servicio de Pediatria. HIGA. Pedro Fiorito. 
Avellaneda. 

** 	Médico Residente en Clínica Médica. 
*** Módico Residente en Pediatria. 
*** Estudiante de Medicina (UNLP). 

Ingeniero (UNLP). 

Correspondencia: J.C. Varela 539. (1878) Quilmes, Buenos Aires. 

gún estudios epidemiológiCos se presenta en el 
25% de la población adulta de nuestro país 1 , es 
en general poco conocida y sobre todo poco 
investigada en los niños y adolescentes de nues-
tras zonas geográficas. La HTA en el niño es 
considerada en nuestro medio de etiología fun-
damentalmente secundaria. 2  Las entidades que 
la provocan incluyen en primer término a la 
patología renal seguida porafecciones cardiovas- 
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culares y endocrinológicas. 2-5  La HTA esencial 
era vista como un trastorno del adulto, pero 
publicaciones recientes sostienen que en más 
del 50% de los adolescentes hipertensos no se 
puede determinar la etiología de la misma. 6  

La ausencia de datos autóctonos actualiza-
dos obliga a la utilización de información refe-
rida a la presión arterial (PA) proveniente de 
otros países, con características poblacionales 
distintas a las nuestras. De ahí que no resulta 
conveniente el uso de estudios extranjeros con 
el fin de analizar nuestra población, ya que es 
sabido que variables antropométricas, hábitos 
alimenticios, raza, nivel socio-económico, re-
gión geográfica habitada por el individuo y 
actividad desarrollada por el mismo influyen 
sobre los valores de PA. 

El interés por conocer las cifras de PA en 
adolescentes de 13 años que habitan en partidos 
del sur del conurbano bonaerense motivó la 
realización de la presente investigación. 

Se propusieron como objetivos: 
1) Estimar la proporción de adolescentes a 

quienes se les había controlado la PA previa-
mente. 

2) Calcular el porcentaje de adolescentes con 
valores de PA normal, normal alta e hipertensos, 
y en estos últimos la presencia de HTA en el 
brazo contralateral. 

3) Establecer si hay asociación entre PA y 
AFHTA e investigar si existe correlación entre el 
peso, la talla y el índice de Quetelet (IMC), y la 
PA. 

4) Elaborar tablas y curvas de percentilos 
para la población estudiada. 

Población 
Durante el período mayo-diciembre de 1993 

se estudiaron adolescentes de 13 años, aparen-
temente sanos al momento del examen, que 
cursaban 7° grado y ler año del ciclo secundario 
en 16 establecimientos de los ámbitos público y 
privado situados en tres partidos del sur del 
Gran Buenos Aires. El 76% de la muestra concu-
rría a colegios estatales y el 24% restante a 
institutos privados. 

La nómina de establecimientos se detalla a 
continuación: 

Escuelas primarias Nro: 7, 13, 19, 29 y  83  y 
Colegios Jesús de Nazareth y E. Pacelli del parti-
do de Quilmes. 

Establecimientos secundarios: Escuelas Na-
cional de Comercio Independencia del Perú y 
Normal Superior Alte. G. Brown, Colegio Nacio- 

nal J.M. Estrada, ENET N° 1 E. Mosconi e Institu-
tos Ntra. Sra. de Guadalupe, E. Holmberg, E. 
Pacelli y Mancedo de la ciudad de Quilmes; ENET 
NO3 Dr. S. Debenedetti del partido de Avellaneda 
y Colegio Nacional Luis Piedrabuena de Lanús. 

Se excluyeron aquellos niños que refirieron 
patología y aquéllos con edades inferiores o 
superiores a los 13 años. 

MATERIAL Y METODOS 
7. Requisitos previos: Se consideró útil que 

los alumnos a examinar no hubieran realizado 
actividades físicas establecidas en el programa 
escolar de Educación Física como mínimo una 
hora antes de efectuar las determinaciones. El 
estudio se llevó a cabo en un lugar confortable 
y a temperatura adecuada y se explicó previa-
mente a los alumnos el procedimiento a efec-
tuar con el objeto de disminuir su ansiedad. 

2. Instrumental: Para la obtención de los va-
lores de PA se utilizaron esfigmomanómetros de 
mercurio marca Square Circle modelo TXJ10. Se 
recurrió al uso del manguito inflable de 12 x 22 
cm, para cubrir como mínimo las dos terceras 
partes de longitud y circunferencia del brazo. 
Los valores de peso ytalla se obtuvieron median-
te el empleo de una báscula con tallímetro incor-
porado marca CAM con capacidad para 150kg y 
200 cm. 

3. Medición de fa PA: Tras un período de 15 
minutos de reposo se realizó el examen estando 
el alumno sentado, con su brazo derecho apoya-
do sobre un plano horizontal y firme a la altura 
del corazón, inflando el manguito hasta 20 mm 
Hg luego de la desaparición del latido de la 
arteria radial y desinflándolo a una velocidad de 
2 a 3 mm Hglseg. Se consideró PA sistólica a la 
reaparición de los ruidos arteriales y PA diastólica 
a la 56  fase de Korotkoff, que corresponde a la 
desaparición de los mismos. Si las cifras halladas 
se encontraban dentro de los rangos considera-
dos como presión normal alta (percentilo 90) o 
HTA (percentilo ~: 95) según el Report of the 
Second Task Force on Blood Pressure Control in 
Children-1987 se repetía la determinación a los 
20 minutos. Si losvalores persistían dentrode los 
percentilos mencionados se llevaba a cabo una 
tercera toma 24 horas después. De encontrarse 
resultados que superaran el percentilo 95 se 
efectuaba una cuarta medición en el brazo 
contralateral para objetivar si se obtenían resul-
tados coincidentes. 

Los adolescentes que presentaron cifras de 
PA patológicas fueron derivados a su médico de 
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cabecera para su estudio correspondiente. 
4. Mediciones antropométricas; El peso y la 

talla se registraron con el alumno descalzo y en 
ropa interior. Con los datos obtenidos de peso y 
taita se calculó el índice de masa corporal (IMC) 
—en inglés Body Mass Index (BMI)—según la rela-
ción peso/taita. 2  

5. Investigación de antecedentes familiares 
de 1-ITA (AFHTA): Los datos recogidos acerca de 
los mismos se recabaron mediante el interroga-
torio efectuado a los estudiantes, considerándo-
se como negativo el desconocimiento del ante-
cedente. 

6. Análisis estadístico: Para el cálculo de la 
media (X), desvío estándar (DE) y coeficientes de 
correlación se usó el programa Quattro Pro ver -
sión 4.0. Para establecer el grado de asociación 
entre los distintos grupos tensionales y AFHTA 
se utilizó el test estadístico Chi 2 . Los percentilos 
de PA en relación a las variables antropométricas 
se lograron por medio de la utilización de tablas 
de frecuencia, se representaron gráficamente  

en la planilla de cálculos anteriormente citada y, 
mediante el método de la media móvil, se suavi-
zó la fluctuación de los puntos de datos dibujan-
do medias progresivas. Simultáneamente la nube 
de puntos correspondiente al percentilo 50 de 
cada variable en relación a ambas PA fue llevada 
al programa Grapher, consiguiéndose la ecuación 
de los polinomios que aproximaban de mejor 
forma los datos. Conocidas las ecuaciones se calcu-
laron los percentilos restantes haciendo variar una 
constante que surge de lastablas de frecuencia. Se 
utilizó nuevamente el programa Quattro Pro para 
construir los gráficos que se muestran. 

Todas las mediciones y estudios referidos fue-
ron realizados personalmente por los autores 
del presente trabajo. 

RESULTADOS 
El análisis de la muestra estudiada en el pre-

sente trabajo —1.042 adolescentes— arrojó como 
resultado que se había registrado la PA con 
anterioridad en el 24% de las 546 niñas exami- 

TABLA 1 

Valores de referencia de PA para clasificar los distintos grupos tensionales según el 
Second Task Force Report y los resultados hallados por los autores 

PA NIÑAS (mm Hg) 

NORMOTENSAS PA NORMAL ALTA HTA 

PA SIST. PA DIAST. PA SIST. PA DIAST. PA SIST. - PA DIAST. 

Second 

Task <124 	 <78 >124<128 	>78<82 7128 	 782 
Force (Percentilo 90) (Percentilo 95) 

Distribución 
en percentilos <124 	 <76 2:124 <134 	776 <80 7134 	 >80 
(propia) (Percentilo 90) (Percentilo 95) 

Según datos 
estadísticos <126 	 <75 7126<139 	!:75<86 2:139 	 ~86 
propios ( 	+1DE) ( X+2DE) 

PA NIÑOS (mm Hg) 

NORMOTENSOS PA NORMAL ALTA HTA 

PA SIST. PA DIAST. PA 515T. PA DIA5T. PA SIST. PA DIAST. 

Second  

Task <124 	 <78 7124<128 	778<82 7128 	 2:82 
Force (Percentilo 90) (Percentilo 95) 

Distribución 

en percentilos <124 	 <76 7124 <134 	776 <78 . 2134 	 >78 
(propia) (Percentilo 90) (Percentilo 95) 

Según datos 
estadisticos <126 	 <73 2126<139 	273<83 2139 	 >_83 
propios ( X+1DE) ( 5+2DE) 
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TABLA 2 

Distribución numerica y porcentual de la PA 

en ambos sexos 

NIÑAS 	 NIÑOS 

N 	(%) 	N 	(%) 

PR. NorniaI-alta 

(Percentilo 90) 
	

27 	5 	26 	5 

H TA* 
	

50 	9 	45 	9 

(Percentilo 95) 

Total 
	

546 	100 	496 	100 

Normotensos* 485 88,8 440 88,8 

X+1DEt' 42 7,7 45 9 

(Pr. normal-alta) 

X + 2DE** 19 3,5 11 2,2 

(HTA) 

Total 546 100 496 100 

Según valores propuestos por la Second Task Force 

** Utilizando resultados de nuestro estudio. 

nadas y al 22 % de los 496 varones evaluados. 
La totalidad de la muestra fue dividida en 

adolescentes normotensos, con presión normal 
alta e hipertensos según sexo, de acuerdo a los 
valores de referencia indicados en la Tabla lSe 
hallé para cada sexo un 5% de adolescentes con 
PA normal alta y un 9% de hipertensos aplican-
do los valores de PA de los percentilos 90 y  95 del 
"Report of the Second Task Force". Sin ernbar-
go, teniendo en cuenta los resultados de nues-
tro estudio al considerar como PA normal alta a 
la media más 1 desvío estándar (X+1 DE), encon-
tramos un 9% de varones y un 7,7% de las niñas 
dentro de este rango. Basándonos en que la HTA 
corresponde a la X + 2 DE hallamos un 2,2% de  

varones y un 3,5% de niñas con hipertensión 
arterial. La distribución numérica y porcentual 
se muestra en la Tabla 2. 

Tomando específicamente al grupo hiperten-
so, se decidió investigar la clase de HTA hallada 
en el brazo derecho y se midió además la PA en 
el contra lateral. En caso de encontrarse valores 
anormales, se buscó el tipo predominante tam-
bién en este último. 

En el sexo femenino se encontró un número 
similar de estudiantes que presentaron HTA 
sistólica y mixta en el brazo derecho. En el 
izquierdo el 70% presentó hipertensión, predo-
minando la HTA sistólica, 

En los varones la HTA sistólica prevaleció en 
ambos miembros, destacándose que en ellos el 
porcentaje de valores de PA por encima del 
percentilo 95 en el brazo izquierdo fue menor 
(56%) que en dicho brazo en las niñas. Tabla 3. 

El 35% de las niñas refirió AFHTA, de los 
cuales el 48% eran familiares directos (madre-
padre-hermanos); un 33% relaté no poseer fa-
miliares hipertensos y el 32% restante descono-
cía si existía el antecedente. En el sexo masculino 
el 35% presentaba AFHTA, siendo el 38% de 
ellos familiares directos; un 24% no tenía ante-
cedentes en la familia y el 41% restante lo 
desconocía. En las niñas se encontró asociación 
entre los valores de PA patológicos y la presencia 
de HTA en familiares directos. En el sexo opues-
to el AFHTA se presentó en porcentajes similares 
en los grupos con PA normal, PA normal alta e 
HTA. Tabla 4. 

Se estimé para cada sexo los valores de la 
media de PA sistólica y diastólica de la muestra 

TAsLA 

Total y porcentajes de los tipos de HTA en ambos miembros superiores según sexo 

NIÑAS 

BRAZO DERECHO - BRAZO IZQUIERDO 

TIPO DE HTA HTA TIPO DE HTA 

SIST. 

23 

DIA5T. 

4 

MIXTA 

23 35 

SIST. 	DIAST. 

18 	 7 

MIXTA 

10 N 

46 8 46 70 51 	 20 29 

NIÑOS 

BRAZO DERECHO - BRAZO IZQUIERDO 

TIPO DE HTA HTA TIPO DE HTA 

26 

SIST. 	DIAST. 

20 	 2 

MIXTA 

11 

SIST. 	DIAST. 	MIXTA 

N 34 	 2 	 10 

76 4 20 56 76 	 8 16 
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TABLA 4 
Antecedentes de 1-ITA en familiares directos 

en los cliStifltO5 grupos tensiona íes y 
su grado de asociación 

según prueba de Chi cuadrado 

HTA EN MADRE-PADRE-I-IERMANOS 

EN NIÑAS 	EN NIÑOS 

	

N 	(Ojo) 	N 	(%) 

Normotensos 	 67 	16* 	59 	14 
Percentilo 90 	 4 	15* 	1 	4* 

Percentilo 95 	14 	28* 	6 	13 

* P >005 
**7 2 : 5,090 	P < 0,025 

en su total. Se calcularon también las medias de 
PA correspondientes a aquellos individuos que 
presentaron sobrepeso (25s1MC<30), obesidad 
(IMC~30), cifras de peso y talla por encima del 
percentilo 97 (P 97) según gráficos de Lejarraga 
y Orfila y antecedentes de HTA en familiares 
d ¡ rectos. 

Referente a lo citado, destacamos que el 
7,8% de las niñas presentó sobrepeso, el 2% 
obesidad, e! 10% peso mayor al P97, el 8,4% 
talla superior al mismo percentilo y el 17,2%  

antecedentes de HTA en familiares directos. En 
el otro sexo, se encontró que un 9,6% resultó 
tener sobrepeso, un 2% obesidad, un 10,8% 
peso mayor a! P97, un 18,5% talla por encima de 
igual percentilo y un 12,7% antecedentes de 
HTA en madre-padre-hermanos. 

En las niñas, las cifras de PA correspondientes 
a las medias de los grupos con sobrepeso, obesi-
dad y peso mayor al P97 fueron las que más 
superaron los valores medios de PA sistólica y 
diastólica de la muestra femenina, 

En los varones, las medias de PA sistólica y 
diastólica de los obesos y de aquéllos con peso 
mayor al P97 se distanciaron de manera eviden-
te de la media calculada para la muestra mascu-
lina. Tabla 5 

Se calcularon coeficientes de correlación li-
neal para las variables peso, talla e IMC. Los 
coeficientes de correlación fueron los siguien-
tes: En las niñas PA sist.-peso r=0,491; PA diast.-
peso r= 0,419; PA sist-talla r= 0,255; PA diast.-
talla r= 0,299; PA sist.- IMC r= 0,442; PA diast.-
IMC r= 0,379, P< 0,001. 

Los coeficientes de correlación de los niños se 
citan a continuación: PA sist.- peso r= 0,433; PA 
diast.-peso r= 0,30; PA sist.-talla r= 0,367; PA 

TABLA 

Comparacion entre las medías de PA sistolica y diastolica y sus DE 
con las medias calculadas para adolescentes con valores elevados de peso, talla, ¡MC y.. 

con antecedentes de HT14 en familiares directos segun sexo 

NIÑAS 

TOTAL DE IMC IMC ANTEC, FLIARES. 
LA MUESTRA PESO" TALLA** 25EIMC<30 ~30 DE HTA DIRECTOS 

113 127 117 124 133 115 
PA 
Sist. DE 13,04 13,28 15,75 13,14 14,17 13,53 

65 75 65 73 80 66 
PA 
Diast. DE 10,33 10,56 9,27 10,21 9,42 10,54 

NIÑOS 

TOTAL DE 
LA MUESTRA PESO" TALLA** 

IMC 
25 ~!MC<30 

IMC 
~30 

ANTEC. FLIARES. 
DE HTA DIRECTOS 

113 123 117 119 126 114 
PA 
Sist, DE 13,08 12,3 9,91 12 12,83 12,61 

52 69 66 66 69 63 
PA 
Diast. DE 10,5 10,75 8,36 11,74 12,2 8,85 

* Peso > al percentilo 97 según gráficos de peso y estatura de Lejarraga y Orfila. 
Talla > al percentilo 97 según gráficos de peso y estatura de Lejarraga y Orfila. 
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TA8LA 6 

Distribución de la PA en percen tilos para el 
total de la muestra 

NIÑAS NIÑOS 

PERCENTILOS PA 515T, 	PA DAST. PERCENTILOS PA 515T, PA DRST, 
x 	x x x 

50 113 	65 50 113 62 
75 120 	71 75 120 69 
90 124 	76 90 124 74 
95 134 	80 95 134 78 
99 145 	91 99 148 84 

diast.-tafla r= 0,262; PA sist.-IMC r=0,332; PA 
diast.-IMC r= 0,218. P <0,001 

Hubo un coeficiente de correlación mayor 
entre PA y peso en los dos sexos, comparando 
con las variables antropométricas restantes. Cabe 
destacar que en el sexo masculino los coeficien-
tes de correlación entre PA-talla fueron superio-
res a aquéllos que relacionan PA-IMC, a diferen-
cia de las niñas en las cuales se halló mayor 
correlación con el IMC que con la talla. 

Los percentilos de PA obtenidos por los auto-
res para adolescentes de 13 años se detallan en 
la Tabla 6. 

Las curvas de PA sistólica y diastólica en rela-
ción al peso para ambos sexos se dibujan en el 
Gráfico 1; las de PA sistólica y diastólica en 
relación a la talla en el Gráfico 2 y  las de ambas 
presiones con respecto al IMC en el Gráfico 3. 

DISCUSION 
A pesar de que la prevalencia de HTA es de 

magnitud significativamente menor en niños que 
en adultos, hay amplia evidencia para sostener el 
concepto de que las raíces de la HTA se remontan 
frecuentemente a la niñez. 3  Esto se basa en obser-
vaciones efectuadas en naciones industrializadas, 
en las cuales la medición de las cifras de PA en 
niños y adolescentes aplicando cifras de compara-
ción propias de cada edad ha comenzado a efec-
tuarse rutinariamente durante el examen médi-
co. 6  Por el contrario, los datos obtenidos por noso-
tros revelan que en nuestro medio dichas prácticas 
distan de ser habituales a pesar de existir un 
trabajo realizado en Argentina que registra canti-
dades muy importantes de población infantil estu-
diada, 7  pero cuya metodología no se ajusta a las 
recomendaciones establecidas por la Second Task 
Force3  y aceptadas por la SAP. 2  

En nuestra investigación se constató la pre- 

sencia de HTA en el 9% de niñas y de varones, 
cifras que se aproximan a las publicadas por 
Simonatto y col., quienes efectuaron un estudio 
epidemiológico en San Pablo, Brasil, 8  Sin embar-
go, nuestros valores difieren considera blemen-
te de aquéllos hallados por Shohat y col. 9  y 

Bachmann,'° los que se ubican por debajo del 
2%. Esta diferencia podría atribuirse a la elec-
ción por parte de ellos de valores tensionales de 
HTA más elevados que aquéllos propuestos por 
la Second Task Force (STF). 3  Cabe destacar que 
en el presente trabajo encontramos igual por-
centaje de HTA en ambos sexos, en contraposi-
ción con los previamente mencionados, en los 
que se diagnosticaron mayor porcentaje de va-
rones con cifras patológicas de PA. Al analizar 
los porcentajes de hipertensos utilizando la X + 
2 DE de los valores de nuestra muestra, hallamos 
que los mismos disminuyen significativamente 
(2,4% en varones y  3,4% en niñas), lo que esta-
blece la necesidad de elaborar tablas compara-
tivas de nuestro medio que no se disponen en el 
país, según información obtenida en el Ministe-
rio de Salud y Acción Social de la Nación. 

En la muestra estudiada, el valor medio 
(percentilo 50) de PA sistólica en el sexo mascu-
lino fue ligeramente superior a los valores me-
dios publicados por la STF, 3  al Estudio Fuenla-
brada 1 ' y similares al trabajo realizado por 
Bendersky y col. en Córdoba, Argentina, 7  mien-
tras que resultó ser inferior a lo reportado por el 
estudio de San Pablo. 8  En la niñas el percentilo 
50 de PA sistólica superó levemente a aquéllos 
calculados por la STF, 2  siendo sin embargo infe-
rior a los hallados por los grupos de trabajo de 
Fuenlabrada 1 ' y de San Pablo 8  y equivalente a lo 
reportado por Bendersky col.' 

Estudiando la PA diastólica media, la diferen-
cia de valores entre nuestra investigación y las 
distintas publicaciones que utilizaron la 50  fase 
de Korotkoff no fue significativa para ninguno 
de los dos sexos. 

La relación entre peso y PA está presente desde 
edades tempranas de la vida, siendo el peso el 
factor de riesgo más importante para la elevación 
de la PA. 71217  Esta correlación tiende a incremen-
tarse durante la niñez y la adolescencia, alcanzan-
do en esta última valores que varían de 0,4 a 0,5.18 

Nuestro trabajo muestra coeficientes de correla-
ción PA-pesosimilares a los arriba citados, comoasí 
también lo hacen el estudio Muscatine de 198519 y la 
investigación efectuada por Sandín Domínguez y 
col. en España. 20  A pesar de ello, el peso es consi-
derado un índice impreciso ya que depende no 
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GRAFICO 1 
Curvas de percen tilos cJe PA en relación con el peso 

sólo de la maduración física sino también de la 
adiposidad del individuo. Por tal motivo, utilizar 
normogramas basados en peso y PA impediría la 
detección de aquellos individuos en los que la 
obesidad desarrolló hipertensión en ese grupo 
etano. El estudio recientemente publicado por 
Rosnerycol, 21  aconseja el uso detablasde PA-talla, 
ya queja altura resulta ser un índice de maduración 
física más confiable en relación con la PA. 

Nuestros coeficientes de correlación PA-talla 
fueron bajos, concordando también con los ha-
llados en el estudio Muscatine 85,19  en el efec-
tuado por Sandín Domínguez y col.?o  y en la  

recientemente publicada revaluación del Second 
Task Force Report. 21  No se obtuvo coincidencia 
al comparar nuestros hallazgos con aquéllos 
encontrados por el equipo del Hospital de Clíni-
cas de Córdoba 7  para ninguna de las dos varia-
bles antropométricas. 

La asociación entre PAy distintos índices para 
medir obesidad es aceptada por diversos auto-
res.' 8 '° 22-25  El índice de Quetelet (IMC) es el más 
utilizado, razón por la cual su estudio constituyó 
uno de nuestros objetivos. Al comparar nuestros 
coeficientes de correlación PA-IMC con aquéllos 
calculados por Sandín Domínguez y col., halla- 
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Curvas de percen tilos de PA en relacion con Ja taíla 

mos similares resultados para los varones y no 
así para las niñas. 

Considerando a la HTA primaria, probable-
mente de transmisión poligénica, 2 ' 58 ' 21  se destaca 
que en un alto porcentaje de adolescentes existen 
AFHTA esencial 6 ' 25, e incluso B. Falkner6  sostiene 
que la aparición de adolescentes hipertensos sin 
causa demostrada que no tienen antecedentes en 
la familia es muy poco probable. La existencia de 
AFHTA en los estudiantes que constituyeron nues-
tra muestra fue relatada en mayor grado por las 
niñas, lo que suponemos podría deberse a un  

mejor conocimiento de la realidad familiar por 
parte de ellas. Aunque hubo diferencia entre los 
valores medios de PA, tomando en cuenta la mues-
tra en su total y al grupo con antecedentes de HTA 
en familiares directos, la misma fue mínima, coin-
cidiendo con otros estudios. 57 ' Esta diferencia no 
se manifiesta antes de los 12 a 14 años, posible-
mente porque en sus familiares no se hicieron 
presentes aún las complicaciones más frecuentes 
de la HTA que orientaran su diagnóstico. 2 ' Entre 
los hipertensos, las niñas refirieron tener más 
familiares directos con HTA, mientras que en los 
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GRÁFIco 3 
Curvas de percen tilos de PA en relación con el IMC 	 . .. 

varones no ocurrió lo mismo. 
Si bien es de importancia determinar la pre-

sencia de HTA en niños y adolescentes, es conve-
niente realizar el seguimiento longitudinal del 
paciente, ya que según el estudio Muscatine de 
199327, sólo el 25% de los niños cuyas PA siempre 
fueron mayores al percentilo 90 van a continuar 
siéndolo en la edad adulta. 

CONCLUSIONES 
La investigación que hemos llevado a cabo 

demostró que fue muy escaso el porcentaje de 
niños que tuvieron control de PA previo (23%). 

Se halló un 9% de adolescentes hipertensos 
al utilizar cifras de comparación propuestas por 
la Second Task Force, que disminuyó al 2,2% en 
los varones y al 3,5% en las niñas al aplicar la X 
+ 2 DE de los valores de nuestra muestra. En los 
hipertensos, se encontró mayor porcentaje de 
niñas que de varones con hipertensión arterial 
en el brazo izquierdo. 

Hubo asociación entre AFHTA e HTA únicamen-
te en niñas con familiares directos hipertensos. 

Si bien no se obtuvo muy buena correlación 
entre PA y las variables antropométricas estu-
diadas, el peso, seguido por el IMC en las niñas 
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y por la taita en los varones mostró un coeficien- 	mente menor cantidad de hipertensos. 
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Artículo original 

Tratamiento de niños con insuficiencia renal crónica 
terminal con eritropoyetina recombinante humana 

Dres. MARIA FASANELLA NELSON ORTA, RAFAEL SCOVINO, JUAN C. MORIYON, 
LUIS F. DOMINGTJEZ, GUILLERMO CONTRERAS, SIXTO ESPINOZA, EDGAR JIMENEZ, 

ROSALIA CAÑAS Y NEGUS DURAN* 

RESUMEN 

Con el propósito de evaluar los efectos de la eritropo-
yetina recombinante humana (EP0rHu) sobre la anemia en 
niños con insuficiencia renal crónica terminal (l.R.C.T.), 10 
pacientes con edad promedio de 10,55 +1- 5,20 años (rango: 
3 a 16), todos en diálisis peritoneal ambulatoria continua 
(D.P.A.C.), recibieron tratamiento durante 16 semanas. Pre-
vio a la terapia, presentaban: hemoglobina: promedio 6,08 
+1- 0,41 (rango 5,5 a 6,6) g/dl, hematócrito: promedio 18,4 
+7- 2,01% (rango: 15 a 21). La dosis inicial de EPOrHu fue de 
25 unidades/kg peso, administrada por vía subcutánea, 
ajustándola según el incremento porcentual del hematácrito 
y fijándose corno objetivo un hematócrito de 30%. La res-
puesta al tratamiento se valoró a través del incremento de 
los valores de hemoglobina y hematócrito, analizándose 
estadisticamente los re5ultados por tde Student. Previo a la 
terapia, y periódicamente, se determinó hierro sérico, 
ferritina, creatinina y recuento de reticuloci tos. Al final de 
la terapia se obtuvo una hemoglobina promedio de 8,08 +1 
- 1,18 gIdI (p <0,001) y  un hematócrito promedio de 24,9 +1 
-4.33% (rango 17-30) (p <0,001). La hipertensión arterial 
fue el efecto adverso más comúnmente observado. Se con-
cluye que la EPOrHu constituye una terapia efectiva para 
corregir de manera importante la anemia en niños con 
I.R.C.T., para evitar el uso de transfusiones sanguíneas y 
mejorar la calidad de vida de los pacientes. El control 
adecuado de la tensión arterial preterapia yel ajuste de la 
medicación hipotensora obvia este efecto adverso. 

Palabras claves: anemia, eritropoyetina, insuficiencia re-
nal crónica. 

SUMMARY 

The aim of this study was to eveluate the efficiency of 
rHuEPO on the anemia of children with TRF. Ten patient of 
3 to 16 years of age (mean 10,55 +1- 5,2 years), ah of thom 
on continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPO). 

Before starting treatment, periodically and alter it, the 
following perameters were checked: hernoglohin, hemat-
ocrit, serum iron, ferritin, reticulocytes count and creati-
nine. 

rHuEPO was administered atan initial dose of 25 Units/ 
kg, subcutaneous, twice a week; it was adjusted according 
with the percentage increment of hematocrit. 

Before treatment the mean hemoglobin was 6,08 +1-
0,41 (range: 5,5-6,6)gr% and hematocrit: mean 18,4 +1-2,01 
(range: 15.21)%. After 16 weeks of therapy, the hemoglo-
bm was: mean 8,08 i./ 1,18 gr% (p  <0,001) and hematocrit: 
mean 24,9 +1- 4,33 (p <0,001). 

Arterial hypertension wasthe adverse eftect rnost com-
monly observed in 60% of the patients, however it was 
easily cantrolled medically. 

Wc conclude that rHuEP0 is en effective therepy for 
children with TRE on CAPO, prevents the use of blood 
transfusions and improves the quality oí life of this pa-
tients. 

Key worris: terminal chronic renal failure, anemia, eryth-
ropoietin, CAPD. 
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INTRODUCCION 
La anemia severa presenta un problema que 

afecta alrededor del 90% de los pacientes con 
insuficiencia renal crónica terminal (l.R.C.T,). La 
etiología es multifactorial, siendo la deficiencia 
relativa de eritropoyetina y la inhibición de Ja 
serie eritroicje, ambas consecuencia dela uremia, 
sus principales causas. 1 ' 2  En su patogenia inter- 

* 	Servicio de Nefrologia Pediátrica. Hospital Central. 
Universidad de Carabobo. Valencia-Venezuela. 

Correspondencia: N.O. Apartado 3273. Valencia 2002 - A. 
Venezuela.  

vienen, además, distintos factores tales como: 
deficiencia de ácido fálico, vitamina B 12 , hierro, 
disminución de la vida media de los glóbulos 
rojos, pérdida de sangre como resultado del 
defecto cualitativo de las plaquetas, etc. 3 ' 4  

Además, la anemia es la causa más importan-
te de los síntomas debilitantes que experimen-
tan estos pacientes —reducción de la capacidad 
al ejercicio, disminución del apetito— y contribu-
ye a las alteraciones del crecimiento corporal 8  y 
a la morbirnortalidad de los niños con enferme-
dad renal terminal. 

La institución de la diálisis peritoneal crónica 
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mejora el grado de anemia, pero no la corrige en 
la mayoría de los pacientes; requiriéndosetrans-
fusiones sanguíneas, en ocasiones frecuente-
mente. 

La eritropoyetina es una glicoproteína de 165 
aminoácidos, fuertemente glicosilada, produci-
da por las células endoteliales peritubulares, 
que estirnula la eritropoyesis° 

En 1985 se logró donar y sintetizar la entro-
poyetina recombinante humana y con su dispo-
nibilidad a partir de 1989, cambia drásticamente 
el manejo de la anemia en los pacientes con 
insuficiencia renal crónica. 

La eritropoyetina recombinante humana ha 
sido utilizada en distintos protocolos clínicos en 
adultos y en niños con l.R.C., sometidos a hemo-
diálisis o a diálisis peritoneal ysu eficacia ha sido 
comprobada internacionalmente. 10-15  

La tensión arterial tiende a aumentar con el 
tratamiento, lo cual suele guardar relación con 
el aumento rápido del hematócrito. 61  

Desde el punto de vista farmacológico, la 
mayoría de estudios sugieren que con la admi-
nistración de EPOrHu, por vía subcutánea, se 
logran niveles plasmáticos fisiológicos con po-
cos efectos colaterales. 1522  

Apoyados en las bases teóricas mencionadas, 
siempre en la búsqueda de lograr un mejor 
horizonte terapéutico para estos niños y ante la 
escasa información a nivel latinoamericano so-
bre este tópico, diseñamos este estudio con el 
propósito de conocer la respuesta clínica, dosis 
requerida y efectos adversos de la terapia con 
EPOrHu sobre la anemia en niños con l.R.C. 

MATERIAL Y METODOS 
Se incluyeron 10 pacientes con edad prome-

dio de 10+!- 5,2 años (rango: 3 a 16 años), con 
diagnóstico de insuficiencia renal crónica termi-
nal (depuración de creatinina inferior a 5 mI/ 
min!m 2 sc), todos incluidos en el programa de 
diálisis peritoneal ambulatoria continua y con-
trolados en el Servicio de Nefrología Pediátrica 
del Hospital Central de Valencia, Universidad de 
Carabobo, Valencia, Venezuela. En todos los 
casos el hematócrito inicial fue menor de 25%, 
se excluyeron aquellos niños que al inicio de la 
terapia presentaban: pérdida gastrointestinal 
de sangre, alteraciones hepáticas activas, ane-
mia hipercrámica o microcítica y trombosis. Se 
obtuvo el consentimiento de los padres antes de 
instaurar la terapia con eritropoyetina recombi-
nante humana. Las características de los niños in-
cluidos en este estudio se muestran en la Tabla 1. El 

TA13LA 1 

Características clínicas de niños con 
insuficiencia renal crónica en diálisis 
peritoneal ambulatoria continua bajo 

tratamiento con eritropoye tina (N = 70) 

EDAD (años) 
\ +1- SD: 	 10 +1- 5,20 

Rango: 	 3-15 

SEXO 
Masculino: 	 5 	(50%) 
Femenino: 	 11 	(40%) 

ENFERMEDAD ORIGINAL 
- Esclerosis segmentaria y ocaI 	 6 	(60%) 
- Uropatias obstructivas 	 2 	(20%) 
- G.N. membranoproliferativa 	 1 	(10%) 
- G.N. rápidamente progresiva 	 1 	(10%) 

DLJRACION DE LA DIALISIS (meses) 
X +1- SD: 	 19 +1- 13,95 

Rango: 	 5 - 51 

1-i/ente: Servicio de NefroIogi Pedidtrica. Hospital Central de 
Valencia. Ur:ivcrsicicd de Canboho. Venezuela. 

Protocolo de tratamiento consistió en la admi-
nistración de EPOrHu a la dosis de 25 unidades/ 
kg peso, 2 veces por semana por vía subcutánea, 
durante 16sernanas consecutivas. La dosis inicial 
de EPOrHu se aumentó o disminuyó en un 25%, 
si el hematócrito aumentaba menos de 0,8% en 
4 semanas o si el aumento del mismo era mayor 
del 2% en una semana, respectivamente. Se fijó 
como hematócrito blanco 30%. Antes de iniciar 
la terapia se consideró que cada niño tuviese 
una disponibilidad de hierro sérico mayor de 60 
)ig/dl, ferritina mayorde25 ng/dlysaturación de 
transferrina mayor de 20. La respuesta a la EPOrHu 
fue evaluada por: 1) hemoglobina, hematócrito y 
reticulocitos semanal; 2) hierro sérico, ferritina y 
saturación de transferrina cada 2 meses. Diaria-
mente se realizó toma de tensión arterial; al obser-
var incremento de la tensión arterial diastólica 
mayor o igual alO mm de Hg sobre el nivel basal, 
se instauró terapia antihipertensiva ose ajustó la 
dosis en aquellos casos conocidos hipertensos. 
Mensualmente se practicó examen físico exhausti-
vo al niño, el cual incluyó peso, talla, tensión 
arterial, así como valoración paraclínica: urea, 
creatinina, índices metabólicos, pruebas hepáti-
cas, electrólitos séricos ydepuración de creatinina. 

El análisis estadístico se realizó por tde Student 
y análisis de varianza. Los resultados son expresa-
dos en rango, media y desviación estándar. 

RESULTADOS 
El hematócrito aumentó de un valor inicial de 
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GRÁFICO 1 
Evolución del hematócrito durante el 

tratamiento con eritropoyetina recombinan te 
humana en niños con LR.C. en D.P.,4.C. 
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GRÁFICO 2 
Valores de hematócríto y reticulocitos en 
niñas con ÍR.C. en D.P.A.C. tratados con 

eritropoyetina recombinan te humana 

TARLA 2 

Parámetros hematológicos y bioquímicos 
antes y después del tratamiento con 

erítropoyetina en niñas con LR.C. en D.P.A.C. 

ANTES DE A LAS 16 SEMANAS 
PARAMETROS 	 EPOrHu 	DE EPOrHu 

X +1- SD 	 X +/-SD 
RANGO 	 RANGO 

HEMOGLOBINA* 6,08 a-1- 0,41 8,08 +1- 1,18 
(gr/dl) 5,5 - 6,6 6,5 - 9,55 

HEMATOCRITO* 18,4 =1- 2,01 24,9 +1- 4,33 
(%) 15-21 17-30 

RETICULOCITOS 3.09 +1- 0,98 2,97 +1- 0,80 
(%) 15-4,5 1,5-4,3 

HIERRO SERICO 74,53 +1- 23,15 75,83 +1- 19,66 
(ig/dl) 60- 134,9 60-112 

FERRITINA 612,60 +1- 156,80 404 +1- 88,96 
(ng/dl) 284 - 840 250-540 

C  <0,001 
Fuente: Servicio de Nefrología Pediátrica. Hospital Central 
de Valencia. Universidad de Carabobo. Venezuela. 

18,4 +7-2,01% a 24,9 +/-4,33% a las 16 semanas de 
iniciada la terapia (p <0,001) (Tabla 1- Gráfico 1). 
Los reticulocitos aumentaron de un valor inicial 
de 3,09 +1- 0,98% a 5,48 +1- 1,46% a las 4 sema-
nas (p <0,05) y a Tas 16 semanas descendieron a 
2,97 +/-0,80% (p <0,792) (Gráfico 2). La hemo-
globina incrementá de un valor inicial de 
6,08 +1- 0,41 g/dl a 8,08 +1- 1,18 a las 16 semanas 
de terapia (p <0,001) (Tabla 2). La media de 
hierro sérico preterapia fue de 74,53 +1- 23,15 
Ig/dl, manteniéndose estable a lo largo de la 

terapia, siendo la media final de 75,82 +1- 19,64 
(p<0,743). La media de ferritina sérica inicial fue 
de 612,6 +1- 156,8 y  la final de 404 +1- 88,96 
(p <0,003). La creatinina sérica inicial fue de 
8,65 +1- 2,33 y la final de 8,64 +1- 2,50 (p <0,943). 
Ninguno de los niños incluidos en este estudio 
requiriótransfusión sanguínea después de iniciada 
la terapia con EPOrHu y en forma subjetiva, todos 
los pacientes estudiados refirieron mejoría del ape-
tito, de la tolerancia al ejercicio y de su estado 
general. Al inicio de la terapia 6 pacientes eran 
norrnotensos con una tensión arterial diastólica 
de 67,5 mm de Hg y4 pacientes eran hipertensos, 
con una tensión arterial diastólica de 95 mm de 
Hg. A lo largo de la terapia 4 pacientes (60%) del 
grupo de normotensos incrementaron su ten-
sión arterial diastólica en 10 mm de Hg, criterio 
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por el cual se instauró tratamiento antihi-
pertensivo; con el monitoreo adecuado de la ten-
Sión arterial la media final fue de 74,5 mm de Hg. 
Un solo paciente (25%) deI grupo de hipertensos 
presentó incremento de la tensión arterial 
diastólica mayor de 10 mm de Hg y hubo que 
ajustar su tratamiento de base (Grfico 3). 

La dosis inicial para todos los pacientes fue de 
25 unidades/kg peso, 2 veces por semana, via 
subcutánea. A las 8 semanas, en vista de que no 
se había logrado el incremento del hematócrito 
esperado en 2 pacientes (20%), se incrernentó la 
dosis en 25 unidades/kg, dosis que se mantuvo 
hasta el final de las 16 semanas. 

DISCUS ION 
La administración de EPOrHu estimula la 

eritropoyesis en los pacientes con insuficiencia 
renal, produciendo la consiguiente elevación 
del valor del hematócrito y de la concentración 
de hemoglobina. El efecto de la EPOrHu es dosis-
dependiente en lo que respecta a la elevación de 
la masa de hematíes, pero no tiene efecto sobre  

la vida media de éstos. 23  
El presente estudio muestra que la administra-

ción de la EPOrHu a niños con insuficiencia renal 
crónica y sometidos a terapia dialítica, logra 
incrementar el hematócrito, y que una dosis de 25 
unidades/kg, subcutánea, 2 veces por semana re-
sulta eficaz. Sólo en dos de nuestros pacientes 
hubo que aumentar la dosis al no conseguir el 
incremento de hematócrito deseado. 

Posteriormente se detectó que ambos pa-
cientes presentaban un severo hiperparatiroi-
dismo secundario que explicaría la resistencia a 
la EPOrHu. 232 ' El incremento del hematócrito 
fue observado a partir de la cuarta semana de 
tratamiento y luego continuó elevándose pro-
gresivamente a lo largo de la terapia. Esta eleva-
ción del hematócrito es similar a lo reportado 
por otras series, 34263° El incremento de reticulo-
citos ocurrió rápidamente al iniciar la terapia, 
observándose un pico máximo a las 4 semanas y 
luego un descenso paulatino hasta alcanzar un 
valor muy similar al iniciaL Este comportamien-
to de los reticulocitos ha sido observado por 
otros investigadores. 23  

La disminución de los niveles de ferritina 
observada en estos pacientes se debe a la mo-
vilización de los depósitos de hierro al ser esti-
mulada la eritropoyesis. 3132  

En nuestra serie el 60% de los niños normo-
tensos presentó hipertensión y el 25% de los 
hipertensos tuvo aumento de la tensión arterial 
diastólica. Este comportamiento de la tensión 
arterial coincide con lo señalado por Abraham y 
Macres, que reportan un 58% de hipertensión 
arterial en su serie, 33  y por Eschbach y colabora-
dores, que señalan un 44% en normotensos pre-
terapia y un 32% en pacientes con historia de 
hipertensión arterial previa. 3435  

En conclusión, la EPOrHu constituye una al-
ternativa terapéutica efectiva en la mejoría de 
la anemia de niños con insuficiencia renal cróni-
ca. Una dosis de 25 unidades/kg. 2 veces por 
semana, resulta eficaz para elevarel hematócrito. 
La hipertensión arterial es el efecto adverso más 
común del tratamiento con EPOrHu; sin embar-
go, es fácilmente controlable. La elevación de 
los valores hematológicos mejora muchos de los 
síntomas que presentan estos pacientes, tales 
como la astenia y la anorexia, y por otra parte, 
aumenta la capacidad para el ejercicio y elimina 
la necesidad de transfusiones periódicas. 1 
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Hiperbilirrubinemia en el recién nacido y 
lactancia materna: una prueba 

controlada de cuatro intervenciones 
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RESUMEN 

Se realizó una prueba clínica controlada para comparar 
el efecto de cuatro intervenciones distintas sobre la 
hiperbílirrubinemia en 125 bebés nacidos a término y ali -
mentados a pecho. De 1685 bebés que satisfacian los crite-
rios de inclusión, 126 (7,4%) tenían una concentración de 
bilirrubina en suero 2 291 uniol/l (17 mg/dl). 

Cuando la bilirrubina alcanzó este nivel, se utilizó un 
método al azar para asignar los bebés a una de las cuatro 
intervenciones:1) continuar la lactancia materna y obser-

var; 2) interrumpir la lactancia materna y reemplazarla por 
complemento; 3) interrumpir la lactancia materna, reem-
plazarla por complemento y administrar fototerapia; 4) 
continuar con la laclancia materna y administrarfototerapia. 
La concentración de bilirruhina en suero alcanzó 342 imol/ 
1 (20 mg/dl) en 24% de los bebés del grupo 1, 29% en el 
grupo 2, 3% en el grupo 3 y  14% en el grupo 4. Cuando se 
empleó fototerapia, la disminución de la bilirrubina en 
suero fue significativamente mayor y más rápida (en com-

paración con los casos en que no se administró fototerapia). 
En la mayoría de los bebés alimentados a pecho cuyos 
niveles de bilirrubina en suero alcanzaron 291 orno1!1  (17 
mg/dl), la bilirrubina declinó en forma espontánea y no 

llegó a 342 iimol/l (20 mg/dl). Si la ictericia es significativa y 
se toma la decisión de intervenir, se les puede presentar a 
los padres una serie de alternativas para que ellos, una vez 
informados, puedan decidir cuál de las intervenciones pre-
fieren. 

Palabras claves: lactancia materna, recién nacido, hiper-
bi/irrubinemia, fototerapia. 

5UMMARV 

A controlled clinical trial was conducted to compare the 
effect of íour different interventions on hyporbilirubinemia 
in 125 full-terrn breast-fed infants. Of 1685 term infarits 
who met the inclusion criteria, 126 (7,4%) had a serum 
bilirubin concentration 2291 timol/L (17 mg/dL). When the 
bilirubin reached this level, bahieswere randomly assigned 
lo nne of four interventions: 1) continue breast-feeding 

and observe; 2) discontinuo breast-feeding, substitute for-
mula; 3) discontinue breast-feeding, substituteformula and 

administer phototherapy; 4) continue breast-feeding, cd-
minister phototherapy. Tho serum bilirubin concentration 
reached 342 umol/L (20 mg/dL) in 24% of infants in group 

1,19% in group2,3% in group 3, and 14% in group 4. When 
pholotherapy was used, the decline in serum biliruhin was 
significantly larger and more rapid (compared with no 
phototherapy). In the rnajority of breast-fed infants whose 
serurri bilirubin levels reach 291 pmol/L (17 mg/dL) the 

bilirubin will decline spontaneously and will not reach 342 
ttmol/L (20 mg/dL). LI the infant is significantly jaundked 
and a decision is made to intervene, parents can be given a 
number of options and can make an informed decision 
rogarding which, if any, intervention they prefer. 

Key worcfs: breast-feeding, newb orn, hyperbilirub inem ia, 
phototherapy. 
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INTRODUCCION 
Los recién nacidos alimentados a pecho tienen 

muchas más posibilidades de desarrollar una 
hiperbilirrubinemia significativa que quienes to-
man complemento 1 ' 2  y la vasta mayoría de los 
bebésque recibentratamiento para la hiperbilirru-
binemia son alimentados a pecho 3 . cuando se 
alcanzan ciertos niveles de bilirrubina, los pedia- 

* 	Publicado en Pediatrics. Febrero 1993. vol. 91, NÓ  2. Reali- 
zado en forma colaborativa por: Hospital Materno Infantil 
Ramón Sardá, Buenos Aires, Argentina yWilliam Beaurnont 
Hospital, Michigan, Estados Unidos. 

tras recomiendan una variedad de intervenciones, 
que pueden incluir reemplazar el pecho por com-
plemento durante 48 horas como máximo, o ini-
ciar fototerapia, o una combinación de ambas 
intervenciones (sea en el hogar o en el hospital). 
Llevamos a cabo una prueba clínica controlada 
para comparar el efecto de cuatro intervenciones 
distintas sobre la hiperbilirrubinemia en bebés 
nacidos a término y alimentados a pecho. 

Población 
El estudio fue aprobado por el Comité de 

Investigacionesdel Hospital Materno-Infantil "R. 



VOL. 93/1995 	HIPERBILIRRUBINEMIA EN EL RECIEN NACIDO Y LACTANCIA MATERNA: UNA PRUEBA CONTROLADA DE CUATRO INTERVENCIONES 

Sardá" y se obtuvo el consentimiento de todas 
las madres después de haberles dado informa-
ción completa. Todos los bebés sanos en término 
de este hospital son alimentados a pecho y nin-
guno recibe complemento. Para poder partici-
par en el estudio los bebés tenían que ser sanos 
y con una edad gestacional mayor a 38 semanas 
y hasta 41 semanas, nacidos luego de un emba-
razo no complicado. Excluimos a los bebés con 
anomalías congénitas o complicaciones neonata-
les y cuyo peso en el momento de nacer fuera 
inferior al décimo percentil o superior al percentil 
noventa para su gestación.° También excluimos 
a los que tuvieran un hematócrito > 65%, a los 
que presentaran hematomas o grandes cefalohe-
matomas, o a los que padecieran una enferme-
dad hemolítica. Diagnosticamos enfermedad 
hemolítica en presencia de incompatibilidad de 
Rh o de ABO y una prueba de Coombs positiva, 
o un nivel de bilirrubina en suero que aumenta 
en más de 8,5 pmol/l (0,5 mg/dl) por hora en las 
primeras 48 horas. 

MATERIAL Y METODOS 
Dos investigadores con experiencia evalua-

ron diariamente a cada bebé para detectar la 
presencia de ictericia significativa. Sobre la base 
de su criterio clínico, se obtuvo un nivel de bilirru-
bina en suero todos los días hasta el alta. Los 
recién nacidos con ictericia en ese momento 
fueron objeto de un seguimiento diario como 
pacientes externos hasta que la bilirrubina al-
canzó su punto más alto y comenzó a descender. 
En el Hospital Sardá, la duración de la estadía 
promedio para un recién nacido sin complicacio-
nes es de dos días y, para bebés nacidos por 
operación cesárea, de cinco días. Si la concentra-
ción de bilirrubina en suero alcanzaba 291 jimol/ 
1 (17 mg/dl) o los excedía —cosa que ocurrió 
después del alta en el 90% de los bebés que 
participaron en la prueba— se trataba de obte-
ner el consentimiento de las madres para que 
sus hijos fueran incluidos en el estudio. Durante 
el período del estudio, 126 (7,4%) de los 1685 
bebés elegibles cumplieron este criterio y todas 
las madres dieron su autorización para que par-
ticiparan en él. Se obtuvo el grupo sanguíneo y 
se efectuó una prueba de Coombs en el caso de 
todos los bebés con ictericia y, en el momento en 
que ingresaron al estudio, todos fueron objeto 
de un recuento completo de glóbulos, recuento 
de reticulocitos y análisis de orina. El nivel de 
bilirrubina en suero se midió utilizando un 
bilirrubinómetro Bilitron Elvi 444 (Elvi Electróni- 

ca, Milán, Italia) estandarizado según solucio-
nes con concentraciones de bilirrubina de 325 a 
342 imol/l (19 a 20 mg/dl). El cociente de varia-
ción fue del 5%. 

Una vez obtenido el permiso, los recién naci-
dos fueron asignados al azar (utilizando una 
tabla generada por computadora) a una de las 
siguientes intervenciones: 1) continuar la lac-
tancia materna y observar; 2) interrumpir la 
lactancia y reemplazarla por complemento; 3) 
interrumpir la lactancia materna, reemplazarla 
por complemento y administrar fototerapia; 4) 
continuar la lactancia materna y administrar 
fototerapia. Los bebés en los grupos 1 y  2 fueron 
objeto de seguimiento cotidiano como pacien-
tes externos; los de los grupos 3 y  4 permanecie-
ron en el hospital. Las madres del grupo 4volvie-
ron a internarse con sus bebés para seguir 
amamantándolos. 

La fototerapia se llevó a cabo mediante spots 
ubicados de modo de irradiar aproximadamente 
10 uW/cm"/nm (en el rango de 400 a 480 nm) al 
bebé. Los bebés que recibieron fototerapia fue-
ron colocados desnudos en una cuna y se les 
cubrieron los ojos. En los grupos 1 y2,  si el nivel de 
bilirrubina en suero alcanzaba los 342 imol/l (20 
mg/dl), se iniciaba la fototerapia y se interrum-
pía la lactancia materna en el grupo 1. El estudio 
comenzóell deabrildel99lyterminóel3ode 
agosto de ese año. 

Elaboración estadística 
Utilizamos el fracaso terapéutico como la 

principal variable del resultado. El tratamiento 
se consideró un fracaso si el nivel de bilirrubina 
en suero alcanzaba 342 jimol/I (20 mg/dI). Esti-
mamos que esto podría ocurrir aproximadamen-
te en el 50% de los bebés del grupo 1 (ninguna 
intervención) y en el 5% de los del grupo 3. 
Partiendo de estos supuestos, se requería que 23 
pacientes de cada grupo tuvieran un 90% de 
posibilidades de poder demostrar una diferen-
cia significativa entre los grupos 1 y  3 (P < 0,05). 
Otras variables del resultado elegidas fueron: la 
proporción de bebés cuyos niveles de bilirrubina 
en suero descendían por debajo de 231 LIMOW 

(13,5 mg/dl) hasta las 48 horas después de la 
intervención y el cambio en la concentración de 
bilirrubina en suero 48 horas después de ésta. En 
la unidad del Hospital Sardá se tiene como prác-
tica interrumpir la fototerapia cuando el nivel 
de bilirrubina desciende por debajo de 231 p.mol/ 
1(13,5 mg/dl). 

Comparamos las variables en las cuatro inter- 
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venciones utilizando un análisis en un solo sen-
tido de procedimientos de varianza en BMDP; 6  
para las variables binarias se empleó StatXact 7  
con el fin de obtener valores P exactos para la 
estadística de Pearson x 2 . En cuanto al cambio de 
la variable del resultado en el nivel de bilirrubi-
na, empleamos primero la prueba Welch F 8  para 
el análisis en un solo sentido de la varianza; 
puesto que este resultado fue significativo (P < 

0,0001), y  las varianzas de los cambios no pare-
cían iguales, se emplearon pruebas de terapias. 
Para los resultados binarios, se empleó StatXact 
con el fin de obtener un valor de P general 
exacto para las cuatro terapias; se utilizaron 
pruebas exactas de Fisher para pares de trata-
mientos como análisis de seguimiento para estas 
variables del resultado. Como corrección de las 
comparaciones múltiples, se compararon los re-
sultados de los análisis de seguimiento con un 
punto de corte más estricto, empleando la co-
rrección de Bonferroni. 9  Para las seis compara-
ciones se requirió que un valor de P ~ 0,0083 
resultara significativo en el nivel 0,05 (0,0516) y 
que un valor de P <0,01354 fuera significativo en 
el nivel 0,10. Los intervalos de confianza para el 
riesgo relativo se obtuvieron siguiendo las mo-
dificaciones dadas en Fleiss)° 

RESULTADOS 
De 2.897 nacidos vivos, 1.685 bebés en térmi-

no cumplieron con los requisitos para la inclu-
sión. De éstos, 126 (7,4%) tuvieron una concen-
tración de bilirrubina en suero ~291 imol/l (17 
mg/dl), o sea, el 4,3% de todos los nacidos vivos 
durante el período del estudio. Uno de estos 
bebés no volvió para el seguimiento, con lo cual 
quedaron 125. (Otros 11 bebés sufrían de icteri-
cia en el momento del alta [bilirrubina en suero 
<291 imol/l] pero no volvieron para el segui-
miento). Por lotanto, esta incidencia de ictericia 
significativa es la estimación más baja posible en 
esta población. Los niveles de bilirrubina alcanza-
ron 291 i.tmol/l (17 mg/dl) como promedio, entre 
los días 3 y 4 (rango 2 a 8 días) y no hubo diferen-
cias significativas entre los grupos en cuanto a la 
edad cuando ingresaron al estudio. En ningún 
caso se halló una medición de bilirrubina directa 
>34 p.mol/l (2 mg/dl). 

No hubo diferencias significativas entre los 
grupos con respecto al peso al nacer, la gesta-
ción, la proporción en cuanto al sexo, el método 
del parto, la paridad, la presentación (de vértice 
o nalgas), los antecedentes de hermanos con 
ictericia o el nivel de bilirrubina en suero al  

ingresar al estudio. 
Cuando se empleó la fototerapia (en los gru-

pos 3y4), la disminución en el nivel de bilirrubina 
en suero fue significativamente mayor, y una 
proporción significativamente mayor tuvo nive-
les de bilirrubina <231 mol/l (13,5 mg/dl) a las 
48 horas (comparada con el grupo 1). La dismi-
nución del nivel de bilirrubina en suero hasta las 
48 horas también fue significativamente mayor 
ene! grupo 3 que en el grupo 2. De los bebés que 
siguieron con lactancia materna sin interven-
ción, sólo en el 24% la concentración de buí-
rrubina en suero alcanzó 342imol/1 (20 mg/dl), 
aunque la disminución media del nivel de 
bilirrubina durante 48 horas fue significativa-
mente más lenta que en los bebés a los que se les 
administraba fototerapia. El máximo nivel de 
bilirrubina en suero alcanzado por un bebé fue 
de 393 u.mol/l (23,0 mg/dl) y ningún bebé nece-
sitó exsanguinotransfusión. Aparte de la icteri-
cia, todos los bebés estuvieron clínicamente bien 
durante el estudio y no manifestaron signos 
neurológicos anormales. Todas las madres que 
habían interrumpidotemporariamente la lactan-
cia materna volvieron a empezarla, pero no 
contamos con datos sobre cuánto tiempo conti-
nuó en cada grupo. Ninguno de estos bebés 
recibió alimentación complementaria. 

DISCUSION 
La lactancia materna presenta una paradoja 

para el pediatra: se nos exhorta a insistir en que 
las madres amamanten a sus hijos, pero es mu-
cho más probable que éstos manifiesten aumen-
tos significativos de los niveles de bilirrubina en 
suero. Sin embargo, existen pruebas considera-
bles en el sentido de que los niveles de bilirrubina 
en suero de 291 a 428 ji mol/l (17 a 25 mg/dl) no 
constituyen una amenaza para el bienestar del 
bebé normal nacido en término. 11  Sin embargo, 
muchos pedíatras se sienten obligados a inter-
venir en esos niveles, aunque más no sea para 
impedir un aumento ulterior del nivel de bili-
rrubina. 

Se han hecho intentos por mitigar el efecto 
de la lactancia materna sobre la ictericia aumen-
tando la frecuencia de las mamadas en los pri-
meros días de vida. 124  En este estudio, los nive-
les de bilirrubina alcanzaron o superaron 291 
tmol/l (17 mg/dl) como promedio, entre los días 

3 y4  (rango de 2 a 8 días). No se sabe con certeza 
si la mayor frecuencia de mamadas durante los 
primeros días tiene algún efecto en este senti-
do. 14  Yamaucho y Yamanouchi 13  comprobaron 
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que la incidencia de hiperbilirrubinemia dismi-
nuí3 de manera significativa al sexto día después 
del parto en bebés que se habían alimentado 
nueve veces o más durante las primeras 24 horas. 
Como señalamos aquí, ytarnbién en otro trabajo, 4  
la mayoría de los bebés con hiperbilirrubineniia 
que ve el pediatra tienen cuatro días de vida. 

Cuando los niveles de bilirrubina en suero 
alcanzaban 257 pmol/l (15 mg/dl), Amato et al, 15  
realizaron una prueba al azar para comparar el 
efecto de interrumpir la lactancia materna con 
el de la fototerapia. No encontraron diferencia 
entre los grupos en cuanto a la cantidad de 
tiempo necesaria para reducir el nivel de bilirru-
bina a <250 pmol/l (12 mg/dl) y llegaron a la 
conclusión de que la interrupción de la lactancia 
materna era una alternativa razonable con res-
pecto al empleo de fototerapia. En una prueba 
no controlada, Osborn y Bolus 1 t comprobaron 
que la interrupción de la lactancia materna en 
un nivel de bilirrubina en suero de 239 imol/l (14 
mg/dl) era eficaz para reducir los niveles de 
bilirrubina en 81(93%) de los 87 recién nacidos. 
En nuestra muestra más pequeña, comprobamos 
que la interrupción de la lactancia materna en un 
nivel de bilirrubina de 291 .tmol/l (17 mg/dl) era 
eficaz para impedir que la concentración de bili-
rrubina llegara a 342 pmol/l (20 mg/dl) en 81% de 
los casos Esto no es significativamente distinto de 
la tasa de éxito del 97% en el grupo 3. 

Resulta claro que la mayoría de los bebés no 
requieren intervención alguna y se pueden ob-
servar sin riesgo. Las intervenciones empleadas 
fueron eficaces en 81 a 97% y, si se toma la  

decisión de intervenir, se puede presentar a los 
padres una serie de opciones para que hagan 
una elección bien fundada. Muchas madres se 
niegan a dejar de amamantar a sus hijos y se les 
debe ofrecer entonces la alternativa de no hacer 
nada o de administrar fototerapia mientras si-
guen amamantándolos. De hecho, nuestros da-
tos muestran que si el bebé recibe fototerapia 
en una dosis similar a la que se empleó en este 
estudio, interrumpir la lactancia materna no 
ofrece ninguna ventaja significativa. La reciente 
disponibilidad de sistemas de fototerapia a 
fibra óptica también hace que esta alternativa 
resulte más atractiva para muchos padres por-
que elimina la necesidad de cubrir los ojos y 
permite mayor contacto entre la madre y el 
bebé. De ser necesario, también es posible la 
fototerapia "doble", que es mucho más eficaz 
que la fototerapia simple. 17  

Como pediatras deberíamos hacer todo lo 
posible por promover la lactancia materna. Una 
manera de hacerlo consiste en alentar a las 
madres de bebés con ictericia a seguir ama-
mantándolos No obstante, si se considera nece-
sario, estos datos se pueden utilizar para acon-
sejar a los padres en cuanto a las opciones para 
el tratamiento. 
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TAIILA 1 
Caracteristicas clrn:cas de la poblacion eswd,ada* 

Grupos* * 

1 2 3 4 

25 26 38 36 
Peso de nacimiento 3.375 (384) 3,467 (310) 3.424 (374) 3.359 (371) 
Gestación, semanas 39,3 (0,9) 39,2 (0,8) 39,2 (1,0) 39,4 (0,9) 
Masculinos 12 (118) 16 (61,5) 19 (50) 23 (63,9) 
Parto vaginal 21 (84) 24(92,3) 36 (94,7) 32 (88,9) 
Presentación vertex 24 (96) 24 (92,3) 37 (97,4) 35(97,2) 
Historia de hermanos 
con ictericia 3 (12) 4 (15,4) 5 (13,2) 8 (22,2) 
Bilirrubina sérica al 
entrar al estudio, rimol/l 304 (12) 304 (10) 306 (13) 308 (13) 

* Los datos se mencionan como N". (%). (No hay diferencias estadisticamente signiíicativas entre los g(upos para ninguna variable). 1 rncjf 
dI=1 7,1 .tmol/I. 
** Grupos: 1-continúa alimentación a pecho; 2-suspende alimentación a pecho, sustituye por fórmula; 3-suspende alimentación a pecho, 
sustituye por fórmula-fototerapia; 4-continúa alimentación a pecho-fototerapia. 



MT1CLL0 CRIG NAL 	
.. .. :. 

TABLA 2 

Efectos de la intervencion' 

Grupo5' * 
1 	 1 	2 	 3 4 

NO 	 25 	 26 	 38 	- 36 

Bu, sérica —>342 pmol/I 	 6 (24) 	 5 (19,2) 	 1 (3) 5 (13,9) 

Bu, sérica <231 pmolII 
por hora*** 	 0 	 5(19,2) 	17 (44,7) 15 (41,6) 

Bilirrubina a las 48 hs, pmol/I 	 -17 (32) 	 -34 (51) 	 -77 (41) -65 (34) 

* Los datos se mencionan corno N° (%) o medias (SD). 1 rng/d1=1 7,1 p mol/I. 
** Grupos: 1-Continúa alimentación a pecho; 2-suspende alimentación a pecho, sustituye por fórmula; 3-suspende alimentación o pecho, 

sustituye por fórmula fototerapia; 4-continúa alirrientación a pecho-fototerapia. 
48 hs. después de la iniciación de la intervención. 

TABLA 3 

Comparacion estadistica de ¡os grupos por la evolucion de las variables * 

Grupo* 	 Bilirrubiria >342ismoI/1 	 Bilirrubina <231hmoI/1 	h Bilirrubina 

por48h alas48h 

P 	 RR*** 	95%CL**** 	 p 	 RR*** 	1 	95%cL**** 

1 vs 2 	 0,743 	 0,80 	 0,22-2,75 	 0,051 	 0  0,145 

1 vs3 	 0,013 	 0,11 	0,0025-0,83 	0,0001 <0,0001 

1 ve 4 	 0,500 	 0,58 	 0,16-2,04 	 0,0001 	 ' <0,0001 

2 ve 3 	 0,036 	 0,14 	0,0030-1,13 	0,059 	 2,33 	0,07-5,32 0,0010 

2 ve 4 	 0,729 	 0,72 	 0,19-2,84 	 0,098 	 2,17 	0,88-5,41 0,0134 

3 ve 4 	 0,103 	 0,19 	0,0041-1,58 	0,818 	 1,07 	0,60-1,92 0,160 

Se utilizó la corrección de Boniferroni para comparaciones múltiplos. Un valor de 1' <0,0083 es siqnificar:vo a nivel 0,05. 
** Grupos: 1Continúa alimentación a pecho: 2-suspende alimentación a pecho, sustituye por fórrrnula; 3-suspende alimentación a accho 
sustituye por fórmula-fototerapia; 4 continúa alimentación a pecho-fototerapn. 
*** 55, riesgo relativo. La estrategia m4s "intervencionista" íue usada como numerador. 

* * CL, Limite de confianza para riesgo relativo. 
No pudo ser calculado el riesgo para Grupo 1 = O 
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Actualización 

Fisiología y patología respiratorias 
durante el sueño en pediatría 

(la parte) 

Dr, JUAN M. FIGUEROA TURIENZO* 

RE5UMEN 

Los mecanismos del control respiratorio sufren grandes 
modificaciones con el pasaje de la vigilia al sueño. A su vez 
en el sujeto dormido se observan diferencias en el funciona-
miento respiratorio según el estadio de sueño en que se 
halle (REM o No REM). 

La diferenciación inicial entre estos estadios del sueño es 
muy precoz y su maduración se completa durante el primer 
año de vida. En este lapso se producen también importantes 
cambios en la anatomia y fisiología del aparato respiratorio. 

Las variaciones neurofisiológicas que se producen en el 
sueño (REM) originan una mayor labilidad de la mecánica 
respiratoria, que se exagera aún más en el niño pequeño 
por su inmadurez anatómica. En el sueño No REM el control 
respiratorio depende preponderantemente de los mecanis-
mos autonómicos centrales. 

Estas particularidades se reflejan en el agravamiento 
durante el sueño de pacientes con diferentes desórdenes 
respiratorios y originan igualmente patologías de presenta-
ción exclusivamente asociadas al sueño, sin manifestaciones 
respiratorias durante la vigilia. Estos trastornos pueden 
tener múltiples consecuencias sobre la maduración, el desa-
rrollo y el funcionamiento neurológico y cardiopulmonar. 

Se describen estas patologiasagrupadas en trescategorías: 1) 
trastornos secundarios a la obstrucción de las vías aéreassuperio-
res durante el sueño; 2) trastornos secundarios a la patología 
torácica; 3) trastornos del control respiratorio durante el sueño. 

Se discuten la clínica, fisiopatología, y terapéutica de 
estas entidades. Se discute igualmente la metodología diag-
nóstica, basada en el registro simultáneo de múltiples varia-
bles fisiológicas durante el sueño. 

Se excluyen de esta actualización los aspectos relaciona-
dosconlafisiologia y patología del recién nacido pretérmino. 

Palabras clave5: pediatría, sueño, respiración, apnea. 
hipoventilación. 

5UMMARY 

The control of breathing suffers great changes with the 
passage from the awake state to the sleep state. During 
sleep there also exist many differences between respiratory 
funclion in REM and No REM states. 

The differentiation between these sleep states appears 
very early in life. lts maturation takes place during the First 
year. At the sametime, prof ound changes affectthe anatomy 
and physiology of the respiratory system. 

The neurophysiological characteristics of REM sleep gen-
erate more lability in the respiratory mechanics, which is 
exaggerated in the infant by his anatomical immaturity. In 
No REM sleep the control of breathing is mostly under 
central autonomic control. 

These characteristics take account for the ventilatory 
deterioration that often occurs during sleep in infants and 
children with different respiratory disorders. Sorne respira-
tory syndromes [hat are exclusively associated with sleep, 
without any sign or symptom in the awake state are origi-
nated in these characteristics of sleep. AlI these síeep respi-
ratory disorders can have multiple negative consequences 
for infantdevelopment and neurological and cardiopulmo-
nary functions. 

The respiratory disorders of sleep are classified in three 
different g roups: 1) disorders frorn upperairway obstruction 
cluring s/eep; 2) disorders from che st pathology; 3) disorders 
of the control of breathing cluring sleep. 

Clinical, physiopathological, and therapeutical aspects 
of these entities are discussed, as it isthe diagnostic metho-
dology based on the simultaneous recording of multiple 
physiologic parameters during sleep. 

Aspects related to the physiology and pathology of the 
preterm neonate are excluded of this review. 

Key words: pedía trics, sleep, breathing, apnea, hipoven-
ti/a tion. 
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Las características de la actividad respiratoria 
en un momento dado son dependientes del estado 

* La presente actualización se basa en la experiencia de trabajo 
del autoren el Laboratorio de Fisiología (INSERM OF 8909) del 
Hospital "A. Beclere" (Clamart, Francia) y en el Laboratorio de 
Polisomnografía del Servicio de Neurologia del Hospital Na-
cional de Pediatría "Dr. J. P. Garrahan" (Buenos Aires). 

Correspondencia: Instituto de Neurobiología, Serrano 669 
(1414) Buenos Aires. 

de vigilancia en que se encuentra el individuo) En 
las últimas décadas se han producido grandes 
avances en el conocimiento de la influencia del 
sueño sobre la respiración, tanto en sus aspectos 
fisiológicos como patológicos. La aparición de 
alteraciones respiratorias o el agravamiento de 
patologías ya existentes durante el sueño pueden 
comprometer seriamente el funcionamiento car-
diorrespiratorio y el crecimiento y desarrollo de 
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lactantes y niños. El diagnóstico y tratamiento 
precoz de estas alteraciones debiera ser incorpo-
rado a nuestras preocupaciones habituales en el 
ejercicio de la pediatría. 

1) FISIOLOGIA 
la) Aspectos generale5 de la maduración del 
sueño desde el nacimiento hasta la adoles-
cencia 

El dormir es un estado particular de funciona-
miento del organismo, de finalidad aún no bien 
definida, que se caracteriza por un descenso en los 
niveles de conexión con el medio ambiente. Du-
rante el sueño podemos a su vez distinguir dife-
rentes modalidades de funcionamiento que con-
forman las etapas o estadios del sueño. Básica-
mente se diferencian dos tipos de sueño, uno con 
movimientos oculares rápidos (MOR o etapa REM, 
del inglés "rapid eye movement"), y otros sin MOR 

(No REM, o sueño lento), que se subdivide en 
cuatro estadios. Desde la neurofisiología clínica, el 
sueño REM se define por una actividad electro-
encefalográfica (EEG) rápida y de escaso voltaje, 
similar a la de la vigilia (de ahísu denominación de 
sueño paradoja 1), la presencia de salvas de MOR y 
la inhibición de la actividad muscular tónica, to-
mada generalmente por electromiografía (EMG) 
de superficie a nivel del mentón. En asociación con 
los episodios de MOR pueden observarse también 
sacudidas y movimientos bruscos de los miembros 
que escapan a la inhibición de base. En elsueñoNo 
REM el organismo se desconecta progresivamente 
de las variables externas hacia una actividad de-
pendiente de los diferentes mecanismos de feed 
back fisiológicos. Este sueño No REM es definido 
por una actividad EEG lenta y amplia, ausencia de 
MOR y actividad EMG tónica conservada. La pro-
gresiva lentitud del EEG y la aparición de algunas 
ondas particulares (husos de sueño, complejos K) 
permiten clasificar el sueño lento en sus cuatro 
estadios, del 1 al 4, de menor a mayor profundi-
dad. 2  

En el recién nacido el sueño no escapa a la 
inmadurez general; en él sólo podemos diferen-
ciar dos etapas: el sueño activo (SA), con EEG 
rápido y de bajo voltaje, MOR, e inhibición del 
tono muscular (predecesor del REM) y el sueño 
calmo(SC), con un trazado EEG "alternante"entre 
la inactividad y los ritmos amplios, sin MOR y con 
tono muscular conservado (predecesor del No 
REM) La diferenciación en estos dos estadios de 
sueño es sumamente precoz y la hemos encontra-
do presente ya en prematuros de 27 semanas de 
edad concepcional. 3  Con estas etapas se alternan  

breves períodos de incoordinación entre las dife-
rentes variables (por ejemplo EEG "alternante" 
con presencia de MOR) que constituyen el sueño 
indeterminado (51)0 transicional.4 ' 5  Las diferentes 
etapas del sueño se encadenan en el neonato en 
ciclos de unos 40 minutos de duración, más breves 
que los ciclos de 75-90 minutos del adulto.2,S  Estos 
ciclos se suceden en el recién nacido durante todo 
el día, interrumpidos por lapsos de vigilia cada tres 
o cuatro horas. 5 ' 6  

Alrededor de las 6-8 semanas postérmino se 
establecen los principales pasos en el pasaje del 
ritmo ultradiano neonatal al ritmo circadiano de-
finitivo. Los períodos de vigilia nocturna van dis-
minuyendo y son reemplazados por SC, en cuyo 
EEG comienzan a insinuarse los primeros husos de 
sueño.678  La estructura interna de los ciclos de 
sueño varia también con la maduración; el neonato 
se duerme en SA y éste ocupa un 50% del total del 
ciclo, con un 35% deSCy un 15% deS!. Alalejarnos 
del período neonatal, el porcentaje de Sldisminu-
ye paulatinamente. El sueño del lactante comien-
za en SC y en él los períodos diurnos de SA van 
siendo reemplazados por la vigilia. 9 ' 10  Entre el 3°y 
el6°messe producen algunas modificaciones en el 
EEG y en las características de los MOR que permi-
ten hacia el fin del tercer trimestre hablar ya de 
sueño REM y de los cuatro estadios del sueño No 
REM maduro. 5 ' 7 ' 10  Durante esta etapa de transi-
ción se consolidan igualmente los ritmos circa-
dianos de otras variables fisiológicas: secreción de 
cortisol, hormona de crecimiento, temperatura 
corporal, frecuencia cardíaca y respiratoria, 
etc.6 10,11,17,11 

Las características de la organización del sueño 
y su aspecto EEG reflejan la maduración del siste-
ma nervioso. Algunos centros utilizan el segui-
miento periódico de la maduración del sueño en la 
evaluación sistemática de los neonatos de alto 
riesgo, ya que lo han encontrado eficaz como 
parámetro para el diagnóstico precozyel pronós-
tico de secuelas neurológicas. 14" 5 ' 15  

A partir del año, la maduración del sueño conti-
núa más en un aspecto cuantitativo que cualitati-
vo; las siestas se reducen de 3 ó 4 diarias hasta una 
sola a los 3 ó 4 años. Luego de los 6 años se ex-
tingue la capacidad de dormir durante el día y se 
modifica también el sueño nocturno con el despla-
zamiento de la mayor parte del sueño REM (dismi-
nuido ya a un 25% del total del tiempo de sueño) 
hacia la segunda mitad de la noche. Estas caracte-
rísticas se mantienen hasta la pubertad, en que 
reaparece la facultad de dormir durante el día. 10  

Por cuestiones de simplicidad, a partir de este 
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punto me referiré al SA y al REM indistintamente 
como sueño con MOR; y al SC y al No REM como 
sueño sin MOR. 

Ib) Aspectos generales del funcionamiento 
respiratorio durante el desarrollo 

Para comenzar repasará brevemente las bases 
de la maduración anatómica del aparato respira-
torio. Los alvéolos pulmonares aparecen lenta-
mente a partir del último trimestre de la gestación 
hasta la semana 37 en que comienza un período de 
rápida multiplicación. Esta se mantiene durante el 
primer año de vida y luego reduce su ritmo hasta 
finalizar en la adolescencia. Paralelamente, alre-
dedor de los 3 años, comienza el crecimiento de los 
alvéolos ya formados que continúa también hasta 
el fin de la adolescencia. Las vias aéreas, por el 
contrario, están presentes casi en su totalidad al 
nacer, aunque con escasa cantidad de cartílago y 
un calibre proporcionalmente menor en las vías 
distales. El epitelio y sus glándulas y la capa mus-
cular están bien desarrollados y entre ellos se 
destacan una rica inervación y múltiples acúmulos 
celulares neuroendocrinos. 1718 ' 1970  La cajatorácica, 
sostén de toda la estructura respiratoria, es ende-
ble en el neonato por poseer un alto porcentaje de 
cartílago y poca osificación; su solidez aumenta 
con la maduración en los primeros años de vida, 
pero no alcanza la del adulto hasta el fin de la 
pubertad. 2172  Este punto resulta clave, ya que es la 
estabilidad de la caja la que permite el funciona-
miento de todo el sistema en base a presiones 
negativas. Ese déficit es parcialmente compensa-
do por la acción estabilizadora de los músculos 
respiratorios accesorios. 2324  El trabajo del diafrag-
ma en el sujeto inmaduro también está dificultado 
por la escasa diferencia de altura entre sus insercio-
nes laterales y sus cúpulas, lo que sumado a la 
forma cilíndrica deltóraxy la poca motilidad de las 
articulaciones costales limita notablemente sus 
posibilidades de excursión. 212226  

Las vías aéreas superiores infantiles se caracte-
rizan por la pequeñez relativa de las cavidades 
(hipofaringe, laringe) con respecto a los grandes 
elementos centrales móviles (lengua, aritenoides) 
y por el predominio del componente muscular y 
conectivo en su constitución. La laringe está ascen-
dida con respecto a la columna cervical aproxi-
mando marcadamente la epiglotis con el velo 
palatino, que contacta con la base de la lengua. 
Esto facilita la respiración durante la succión pero 
dificul -ta la utilización de la boca como vía alterna-
tiva para el pasaje del aire. 2627  

El resultado de todas estas particularidades es 

un sistema respiratorio compuesto por vías de 
conducción con alta resistencia y fácilmente colap-
sables y una zona de intercambio gaseoso de 
pequeño volumen e igual tendencia al colapso. 17  
Estas condiciones anatómicas desfavorables son 
contrarrestadas por un fino y activo control neu-
romuscularde la dinámica respiratoria. En la inspi-
ración los músculos dilatadores de la faringe y la 
laringe se activan previamente al diafragma, 
abriendo paso a la columna aérea, y los músculos 
intercostales estabilizan el tórax. 2879 ' 3° En la 
espiración todo el esfuerzo tiende a evitar la fuga 
completa del aire y el colapso pulmonar. La fre-
cuencia respiratoria elevada disminuye el tiempo 
disponible para la espiración; el diafragma man-
tiene cierto grado de contracción espiratoria "su-
jetando" el parénquima pulmonar y las cuerdas 
vocales se cierran, aumentando la resistencia al 
escape del aire. 2831  Este bloqueo activo de la 
espiración es muy notorio en el período neonatal 
y disminuye apreciablemente hacia el fin del pri-
mer año de vida. 31  Esta estrategia mejora la per-
formance respiratoria con respecto a la anatómi-
camente esperada (mantiene una capacidad 
residualfuncional por encima del volumen residual 
anatómico) pero no alcanza a evitar completa-
mente el colapso de algunas regiones periféricas, 
con el consiguiente shunt intrapulmonar. 3733  De 
esta manera quedan disminuidas la reservas para 
casos de sobrecarga del sistema, cuyo elevado 
trabajo mecánico origina de por sí un alto gasto 
energético. Toda esta situación de labilidad es 
máxima en los neonatos de pretérmino y se es-
tabiliza en el niño normal hacia el fin del primer 
año de vida, aunque los niveles adultos de funcio-
namiento se alcanzan sólo al final de la puber-
tad. 222  Esto se refleja en la presión parcial de 
oxígeno en la sangre, que de 70 mm Hg en el recién 
nacido aumenta hasta 80 mm Hg al fin del primer 
año y continúa luego en lento ascenso, estabi-
lizándose por encima de los 90 mm Hg en la 
adolescencia. 34  

lc) Respiración durante el sueño 
La descripción de dos patrones diferentes de 

respiración durante el sueño del niño fue el hallaz-
go inicial que llevó al reconocimiento de las dife-
rentes etapas del sueño. 3536  En el sujeto despierto 
la actividad del sistema nervioso central propia de 
la vigilia es responsable de un estímulo respirato-
rio permanente, independiente de las necesida-
des metabólicas, que se entrelaza con la actividad 
respiratoria conductual (relacionada con la fona-
ción, deglución, etc.). 37  Durante el sueño sin MOR 



Fil 	 A( IUALIZACION 	 ARE -1 ARA ?EDATR 

el estímulo vigil está ausente y el control respira-
torio depende de un estímulo central disminuido 
y, fundamentalmente, de los mecanismos defeed-
back quimioceptivos. Esto origina una respiración 
sumamente regular y rítmica. Durante esta etapa 
los niveles de tolerancia de los mecanismos 
quimioceptivos son reajustados hacia límites ma-
yores que los de la vigilia. En el sueño con MOR 
reaparece un estímulo respiratorio independien-
te, muy irregular y variable, sobre todo en los 
períodos de activación fásica (MOR, sacudidas de 
miembros, etc.). Este estímulo se combina con los 
provenientes de la quimiocepción, más tolerante 
aún que en el sueño sin MOR, produciendo un 
patrón respiratorio irregular muy semejante al de 
la vigilia activa. 138  La frecuencia respiratoria es 
más lenta en el sueño que en la vigilia, siendo a su 
vez más lenta en el sueño sin MOR que en el sueño 
con MOR. Al mantenerse estable el volumen inspi-
rado se observa un volumen minuto mayor y más 
variable en el sueño con MOR) 30 ' 39  Si bien estas 
características (respiración regular en el sueño sin 
MOR e irregular en el sueño con MOR) son fre-
cuentemente utilizadas para diferenciar clínica-
mente los estadios del sueño, durante los primeros 
meses de vida un porcentaje del SC puede ser 
igualmente ocupado por un ritmo respiratorio 
irregular. 39  

Las variaciones del control neuromuscular du-
rante el sueño tienen gran repercusión sobre la 
respiración. Durante el sueño sin MOR se produce 
una disminución del tono muscular en las vías 
aéreas superiores que da lugar a un aumento de la 
resistencia respiratoria en esta región, lo que obli-
ga a un incremento en la actividad de los músculos 
torácico-abdominales para mantener una ventila-
ción adecuada. 3038  La inhibición global del tono 
muscular en el sueño con MOR aumenta aún más 
la resistencia en las vías aéreas superiores. 38 ' 10  La 
actividad tónica y fásica de los músculos intercos-
tales desaparece e incluso la actividad tónica del 
diafragma disminuye. Todo esto trae como conse-
cuencia la disminución de la capacidad pulmonar 
residual funcional. 30 ' 41  La expresión más exagera-
da de esta inestabilidad respiratoria es la respira-
ción paradojal torácico-abdominal, que consiste 
en la depresión del tórax y la distensión del abdo-
men durante la inspiración por el descenso del 
diafragma hacia este último. Esta respiración 
paradojal ocupa prácticamente todo el sueño con 
MOR y parte del sueño sin MOR en los primeros 
meses de vida y luego disminuye progresivamente 
hacia el tercer año, estando completamente ausente 
en el sueño de los adolescentes normales. 3041 ' 42  

Las variaciones en las características de la respi-
ración durante el sueño se reflejan en los niveles 
de gases en sangre. La presión y saturación de 
oxígeno descienden al dormir, siendo menores y 
másvariables en el sueño con MOR que ene! sueño 
sin MOR. Si bien existen discrepancias entre dife-
rentes trabajos y según la edad estudiada, en 
general se considera anormal una disminución de 
la saturación de oxígeno transcutánea (Sa0 2tc) 
por debajo de un 4% de la medida con el sujeto 
despierto o un descenso por debajo del 90% cual-
quiera sea la Sa0 2tc en vigilia. La presión de CO 2  
aumenta durante el sueño, pero es también me-
nor y más variable en el sueño con MOR que en el 
sueño sin MOR; se la estima normal hasta los 45 
mm Hg yfrancamente patológica a partir de los 50 
mm Hg. 1 ' 13 ' 44 ' 45  

Todas las diferencias mencionadas en la activi-
dad respiratoria entre el sueño con MOR y sin él 
son más acentuadas en los primeros meses de vida, 
pero se encuentran también presentes en el sueño 
del adulto. 1 ' 46  

Apneas: Apnea es la desaparición del pasaje de 
aire por la nariz y la boca. Cuando esta ausencia de 
pasaje de aire se asocia a una ausencia de esfuerzo 
respiratorio se la llama apnea central y cuando 
persiste el esfuerzo respiratorio, apnea obstructiva. 
La sucesión de ambas características constituye a 
apnea mixta. El tiempo de ausencia de flujo respi-
ratorio que se considera como apnea varía según 
la edad. En general se contabilizan pausas de 3 
seg, o más en neonatos y lactantes (agrupadas de 
3a6seg., de6a 10seg.,ymayoresde loseg.), de 
más de 5 a 10 seg. en niños mayores, y mayores de 
10 seg. en adolescentesy adultos. Algunos autores 
han propuesto como forma de evaluación más 
fisiológica el considerar como tiempo mínimo de 
apnea al tiempo equivalente a la ausencia de 3 
respiraciones o más en la frecuencia respiratoria 
en que se halla el individuo en cada momento 
analizado.47  

Si bien los márgenes entre lo fisiológico y el 
comienzo de lo patológico no están aún claramen-
te definidos, existe consenso sobre la normalidad 
del hallazgo de apneas centrales de menos de 15-
20 seg. de duración en el neonato sano, agrupadas 
principalmente en el sueño con MOR y sin mayor 
repercusión sobre la oxigenación o la frecuencia 
cardíaca. Las apneas obstructivas son muchos más 
raras y breves, pero también las encontramos en 
los neonatos normales. 39 ' 43 ' 48  Existen publicadas 
diferentes tablas de normalidad para neonatos y 
lactantes (índices de apneas, densidad de apneas, 
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etc.) y algunas de ellas han ganado popularidad y 
son utilizadas como referencia internacional en el 
tema. Sin embargo deben tenerse siempre en 
cuenta las diferencias existentes en la metodología 
utilizada en los distintos centros (tiempos de regis-
tro, métodos de análisis, etc.).' 45  Se han realizado 
pocos estudios en niños mayores y adolescentes; 
en general se considera patológica la presencia de 
más de 5 apneas centrales mayores de 10 seg. por 
hora de sueño o la de apneas centrales de cual-
quier longitud que induzcan descensos de la 
oxigenación. Las apneas obstructivas, cualquiera 
sea su duración, son consideradas patológicas a 
partir del primer año de vida. 4445 ' 48 ' 49  En la valora-
ción de una apnea debe también considerarse el 
contexto en que ésta se produce; así, por ejemplo, 
son normales las apneas centrales, a veces prolon-
gadas, que siguen a los suspiros, o las apneas 
centrales u obstructivas asociadas a movimientos, 
en tanto no trasciendan sobre la oxigenación o el 
funcionamiento cardíaco.49 ' 50,51  

El término hipopnea se utiliza para describir la 
disminución importante del pasaje de aire por la 
nariz y la boca. Puede ser central u obstructiva. Los 
criterios utilizados para su diagnóstico son muy 
variables (disminución de la señal de flujo aéreo 
asociada o no a descenso de la oxigenación, etc.) 
y por lo general no son incluidos para el análisis en 
los índices más utilizados. 49  

Todo lo anterior hace que en general, en la 
práctica diaria, tendamos no sólo a comparar ci-
fras o índices, sino sobre todo a analizar las carac-
terísticas de los eventosy sus repercusiones fisioló-
gicas (hipoxia, hipercapnia, bradicardia, interrup-
ción del sueño, etc.). 44 ' 4548 ' 49  

Respiración periódica: Es la sucesión de varias 
apenas centrales breves intercaladas con períodos 
de respiración normal en un lapso corto (10 o 20 
seg.) La interpretación de este fenómeno varía 
según la edad. En neonatos y lactantes es muy 
frecuente; se produce sobre todo en el sueño con 
MOR y puede originar pequeños descensos en la 
saturación de oxígeno. Si bien algunos autores 
han publicado índices sugestivos de riesgo, en 
general se la considera un fenómeno normal du-
rante la adaptación posnatal, cualquiera sea su 
duración. 48 ' 52  En niños mayores es un fenómeno 
raro y su manifestación sostenida expresaría ines-
tabilidad en el control respiratorio, igual que en el 
adulto. 4349 ' 3  

Reflejos respiratorios: Dentro de los mecanis-
mos de control que modulan permanentemente la  

respiración existen numerosos reflejos destinados 
a proteger la función respiratoria. Estos reflejos 
varían con la edad y también son modificados por 
los cambios en la actividad sueño-vigilia. 

La apnea puedefuncionarcomo un mecanismo 
defensivo del organismo: así, por ejemplo, el con-
tacto de sustancias extrañas sobre la mucosa 
laríngea induce una apnea que evita el ingreso de 
la sustancia al árbol respiratorio. Este reflejo es 
muy intenso en el neonato, se encuentra exagera-
do durante el sueño, y se exacerba con las infeccio-
nes respiratorias y la hipoxia, pudiendo originar 
en neonatos y lactantes episodios severos de 
hipoxia y bradicardia. 24 ' 46 ' 54 ' 55  Con el crecimiento, 
la respuesta hacia los estímulos irritativos se modi-
fica, produciéndose más frecuentemente una re-
acción de despertar seguida de tos. 154  La aplica-
ción de presión negativa sobre las vías aéreas 
superiores y la deformación del tórax también 
inducen apneas, suprimiendo así los ciclos respira-
torios viciados. 24 ' 5456  Los aumentos de la ventila-
ción ante el estímulo de la hipoxia ola hipercapnia 
están uniformemente disminuidos en el sueño sin 
MOR')' son variables durante el sueño con MOR, en 
el que se encuentran inhibidos durante los mo-
mentos de activación fásica (salvas de MOR). 1  El 
neonato presenta una situación particular en este 
punto, ya que en él la hipoxia origina una respues-
ta bifásica con un aumento inicial de la ventilación 
seguido por una inhibición sostenida de la mis-
ma. 46  La respuesta de activación muscular contra 
la carga mecánica respiratoria está también dismi-
nuida en el sueño con MOR. 39  Todos estos meca-
nismos se encuentran a su vez "controlados" du-
rante el sueño por el principal mecanismo defen-
sivo: la reacción de despertar. 57  La hipoxia, la 
hipercapnia, y la resistencia respiratoria exagera-
da, son registrados por los mecano y quimio recep-
tores centrales y periféricos y generan un aumento 
del esfuerzo respiratorio. Más allá de un determi-
nado nivel de seguridad, este esfuerzo respirato-
rio induce una reacción de despertar que aumenta 
nuevamente la sensibilidad de todos los mecanis-
mos defensivos del organismo.SLSB  Estas reaccio-
nes de despertar son muchas veces sólo percepti-
bles por el monitoreo electrofisiológico, pero jue-
gan un papel decisivo en el mantenimiento de la 
integridad delfuncionamiento cardiorrespiratorio. 
La repetición reiterada de estos despertares frag-
menta y altera la arquitectura normal del sueño, 
deteriorando el funcionamiento del sistema ner-
vioso central. 59  Esta fragmentación del sueño dete-
nora también la sensibilidad de los propios mecanis-
mos del despertar, disminuyendo la capacidad de 
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reacción ante cualquier 
disfunción que pueda 
producirse durante el 
sueño.6061 62,63 

GRAFIcO 1 
Díáçjrarñas 

de:ki organízación dé! sueño (hipnogiarnas) 
A) Lactant€ sano. 8) Lactante con severo SAOS (S. de Pierre Robín). 

Obsérvese la gran fragmentación del sueño, con neto predominio del 
sueño indeterminado (SI), y la ausencia total de sueño calmo (SC) 

ción de las vías aé- 
reas superiores du- 
rante el sueño 

Son los más frecuentes, tanto en niños corno en 
adultos, con una incidencia estimada entre 'l% y 
5% de la población pediátrica. 5465  El aumento 
fisiológico de la resistencia en las vías aéreas supe-
riores por la disminución deltono muscularduran-
te el sueño hace que toda obstrucción se agrave 
durante el sueño. Obstrucciones moderadas o mí -
nimas en la vigilia pueden tornarse severas, parti-
cularmente en el sueño con MOR y existen obs-
trucciones funcionales exclusivas del sueño, sin 
manifestación alguna durante la vigilia. La magni-
tud de la obstrucción dependerá en definitiva de 
la interacción entre las características anatómicas 
de la vía aérea y la dinámica del control neuro-
muscular durante el sueño. 

Fisiopatología: La expresión más clara y severa 
de este tipo de trastornos es el síndrome de apneas 
obstructivas del sueño (5A05). 116667  En él, en ge-
neral durante el sueño con MOR, se producen 

2) PATOLOGIA 
Si bien, como en 

toda la medicina, los es-
quemas son inexactosy 
es frecuente lasuperpo-
sición de diferentes cau-
sas y mecanismos, po-
demos agrupar desde 
un punto de vista fisio-
patológico tres tipos 
básicos de trastornos 
respiratorios durante el 
sueño. 
a) Trastornos secuno'a-
ríos a la obstrucción de 
las vías aéreas superio-
res durante el sueño. 
b) Trastornos secunda-
rios a la patología torá-
cica. 
c) Trastornos del con-
trol central respiratorio 
durante el sueño. 

2a) Trastornos secun- 
darios a la obstruc- 

A 

Vig 

SA 
S1 - 
Sc - 

B 

Vig- 
 
- 

SA - 
ST 
Sc - 

episodios de colapso de la vía aérea, que es 
succionada por el esfuerzo inspiratorio del dia-
fragma. La zona generalmente implicada en el 
colapso es la faringe, por las variaciones caracterís-
ticas de su control neuromuscular durante el sue-
ñoy por la frecuente disminución de su calibre por 
el crecimiento del tejido linfoideo. 68  El organismo 
persiste en sus esfuerzos respiratorios pero, al no 
haber pasaje de aire, la respiración resulta 
inefectiva y sobrevienen la hipoxiayla hipercapnia. 
El estimulo dado por la lucha contra la obstrucción 
y el deterioro de los gases en sangre activa a los 
músculos respiratorios accesorios y origina final-
mente una reacción de despertar. 6970 ' 1  Con ello se 
recupera una respiración normal hasta que con la 
profundización del sueño se reinicia nuevamente 
el ciclo apnea-hipoxia/hipercapnia. Esta situación 
se repite durante todo el tiempo de sueño. (Gráfi-
co 1). 

Aumentosde resistencia a diferentes niveles de 
la vía aérea pueden ocasionar un SAOS: desviacio- 
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Polisomnogra fías. A) Niño sano. B) Resistencia respiratoria aumentada por obstrucción 

en las vías aéreas superiores (niño con s. de Down) 

Nótese gran actividad inspira toria en ¡os músculos del mentón (EMGgg), actividad espiratoria en 
los músculos abdominales (EMGabd), y movimientos respiratorios torácicos (MRT) y los 

abdominales (MRA) en oposición de fase (respiración paradoja!) 

nes del tabique nasal 72 , pólipos', parálisis de cuer-
das vocales»,  laringo o traqueoma lacia 75 ' 76, arcos 
vasculares 77 ' 78 , etc. En algunas ocasiones el colapso 
se produce en el mismo sitio donde se encuentra la 
anomalía; en otras, el aumento de la presión ms-
piratoria generado para vencer la obstrucción indu-
ce el colapso de la zona más lábil: la faringe. 69  En 
muchos niños sólo ocurre un colapso parcial y la 
obstrucción total de la vía aérea no llega a concre-
tarse, por lo que no existe en ellos un SAOS en el 
sentido estricto del término (no tienen apneas). 
Sin embargo en ellos el aumento exagerado de la 
resistencia respiratoria al dormir obliga a un au-
mento del trabajo respiratorio, deteriora el inter-
cambio gaseoso y fragmenta el sueño. Todo esto 
es suficiente para desencadenar síndromes clíni-
cos semejantes al SA OS. 4067 ' 72 ' 79 '

811  (Gráfico 2). Por 
la semejanza fisiopatológica y clínica entre estos 
dos cuadros mantendré la denominación única de 
5,405 para referirme a ambos, según es habitual 
en la biliografía pediátrica. En la Tabla 1 se ofrece 
un listado de las etiologías más frecuentes del 
SAOS en pediatría. 

Manifestaciones clínicas: Las consecuencias de 
estos trastornos son muy variables, desde altera-
ciones funcionales sutiles hasta la muerte "inespe-
rada" durante el sueño. 66 ' 81 ' 82  En general, la sospe- 

cha de encontrarse frente a un niño con SAOS se 
presenta a partir de la detección de alteraciones 
clínicas generales. Con menor frecuencia los pa-
dres consultan directamente por la existencia de 
sintomatología durante el sueño. Debe tenerse en 
cuenta que por ser los síntomas de instalación 
insidiosa y lenta, los convivientes del niño pueden 
ir adaptándose a ellos aun cuando alcancen pro-
porciones severas. En muchas oportunidades cola-
bora para esto el que en alguna primera consulta 
médica la jerarquía de la sintomatología sea 
relativizada por el profesional. 

En los neonatos y lactantes pequeños la obser-
vación y valoración de los síntomas durante el 
sueño es difícil aun para el experimentado, por lo 
que la sospecha de SAOS a estas edades suele 
plantearse durante el estudio de un paciente con 
trastornos secundarios, o bien ante un episodio 
aparentemente amenazador para la vida (apparent 
life threatening event [ALTE]) (ver luego) o en la 
evaluación sistemática de grupos con alto riesgo 
de SAOS. 47 ' 83 ' 84  

El signo cardinal durante el sueño es la presen-
cia de ronquido o estridor, a veces asociados a 
tiraje o respiración laboriosa. 66 ' 83  En los niños ma-
yores, los padres describen a veces las apneas 
obstructivas como episodios de cese brusco del 
ruido respiratorio con mantenimiento de los mo- 
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TABI.a1 

Etiologías del LAOS según nivel de obstrucción 

Nasales 

patología del septum (desviaciones, hematomas, etc.) 
patología de las mucosas (rinosinusopatías alérgicas, etc.) 
atresia o estenosis de coanas (sínd. de Apert, Pfeiffer, etc.) 

Orales 

micrognatia (sínd. de Pierre Robin, Sticker, etc.) 

macroglosia (sínd. de Down, Becwith, etc.) 
anquilosis témporo-maxilar (post artritis o traumatismo 
maloclusión severa 

Faríngeas 

o congénita: sind. de TreacherCollins, etc.) 

hipertrofia adenoidea y/o amigdalina (causa más frecuente) 

infiltración tisular (hipotiroidismo, mucopolisacaridosis, obesidad, linfomas, etc.) 

cicatrizal (post veloplastia) 
repliegues mucosos, úvula elongada, aspiración de pilares 
mipatías (sind. de Steinert, Duchenne, etc.) 

disfunción neurológica (parálisis cerebral, sind. de Moebius, etc.) 
primaria (idiopática) 

Laríngeas 

parálisis de cuerdas (trauma obstétrico, Arnold-Chiari, etc.) 

laringoma lacia 
estenosis (congénitas o post-intubación, etc.) 

Traqueobronquiales 

traqueomalacia o broncomalacia (displasia broncopulmonar, fístula traqueoesofágica, sind. de Larsen, etc.) 

compresiones extrínsecas (arcos vasculares, hamartomas, megaesótagos, etc.) 
estenosis (congénita o post traqueotomía, etc.) 

* 	En todas len zonas: pctlipos, papilomas, infiltraciones turrsorales. fibrosis, etc. 
** 	En los sindromescongénitos suelen asoc,arse diferentes nivelesde ohçtruccidrt (por Ej.: sind. de Down: estenosis coanal, macroglosia e hipotonta faringea; sind. 

de Creucon: estenosis coanal y  iraqueomalacia; etc.) 

vimientos torácico-abdominales y el tiraje. Algu-
nos autores han propuesto puntajes clínicos de 
diagnóstico basados en este tipo de descripcio-
nes. 85  La taquipnea es un signo importante de 
obstrucción, aunque en niños mayores hemos ob-
servado una bradipnea marcada. 47 ' 86  Estos pacien-
tes presentan frecuentes despertares durante su 
sueño (por los mecanismos defensivos ya mencio-
nados), a los que se suma una gran frecuencia de 
pesadillas, sonambulismo y terrores nocturnos. 
Otras veces las reacciones de despertar son sub-
clínicas, manifiestas sólo por cambios de posición 
y reacomodamientos en el lecho. Muchos niños 
adoptan posiciones particulares durante el sueño 
(por ej.: hiperextensión del cuello, semisentado, 
etc.). La descarga autonómica secundaria a la lu-
cha contra la obstrucción se refleja frecuentemen-
te en una sudoración profusa, sobre todo en la 
cabeza. 40 ' 17 ' 66' 67' 79 ' 86  La enuresis nocturna, primaria 

o secundaría, es también un síntoma frecuente en 
el SAOS. 40 ' 57  

Entre las alteraciones generales que presentan 
los niños y lactantes con LAOS, la más común es el 
mal progreso en el crecimiento pondoestatu-
ral. 40 ' 66 ' 88 Se han propuesto como causas múltiples 
mecanismosfisiopatológicos: hipoxia y/o hipercap-
nia recurrentes 81 , aumento del gasto energético 
por aumento del trabajo respiratorio 40, déficit en 
la secreción de hormona de crecimiento secunda-
rio a la fragmentación del sueño 89, déficits alimen-
tarios66, etc. En niños mayores puede observarse la 
aparición de un SAOSen asociación con el desarro-
llo de obesidad patológica. 66 ' 91)  

Las manifestaciones principales del SAOS están 
dadas otras veces por el mal progreso o deterioro 
neurológicos. Los trastornos del aprendizaje y de 
la conducta (agresividad, hiperactividad) son ma-
nifestaciones muy frecuentes en la edad pre-esco- 
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ary escolar. En niños mayores y ad o l escentes es más 
común, en cambio, una franca somnolencia o fatiga 
diurna, asociada a veces con cefaleas matinales o 
nocturnas. En algunos pacientes las manifestaciones 
neurológicas alcanzan extrema gravedad: así pue-
den verse niños con encefalopatías hipóxicas, retar-
dos madurativos graves, cuadros de hipotonía seve-
ra o compromiso neuropsiquiátrico mayor (autismo, 
brotes psicóticos, etc.). 66798191  Las convulsiones d u-
rante el sueño pueden sertambién una complica-
ción del 5.405; se producen en general en pacien-
tes con mal control de la musculatura faríngea o 
laríngea asociado a daño neurológico (parálisis 
cerebral, Arnold Chiari, etc.), en los que la hipoxia/ 
hipercapnia secundarias al SAOS actuarían como 
gatillo. La aparición o el aumento de las convulsio-
nes en estos pacientes puede llevar inicia mente a 
un aumento en las dosis de anticonvulsivantes, los 
que al ser en general depresores respiratorios 
agravan lostrastornos durante el sueño y con ello 
aumentan la severidad del cuadro convulsivo. 91  
Esporádicamente pueden observarse lactantes o 
niños que presentan apneas obstructivas dentro 
de sus manifestaciones convulsivas. 92  (Gráfico 3). 

Los trastornos asociados con la alimentación 

(inapetencia, dificultades deglutorias, náuseas o 
vómitos frecuentes) son referidos con frecuencia 
en los niños con SAOS. 66  

Las alteraciones en las presiones inspiratorias, 
con bruscos aumentos y descensos asociados a la 
obstrucción, dan lugar a la microaspiración y la 
diseminación de la flora bucofaríngea hacia el 
oído medio y las vías respiratorias bajas, originan-
do cuadros infecciosos reiterados y persistentes. 93  
Esta misma exageración de las presiones negativas 
intratorácicas altera la mecánica pulmonar y pue-
de dar lugar también al pectus excavatum. 995  

Las consecuencias del SAOS sobre el funciona-
miento cardiovascular son frecuentes y a veces 
muy severas. Se ha descripto una incidencia de cor 
pulmonale de hasta un 42% de los niños con 
SA Q577 

La hipoxia y la hipercapnia originan picos de 
hipertensión pulmonar que puede quedar luego 
definitivamente establecida. Evidencias experi-
mentales muestran que múltiples episodios de 
hipoxia breve (como ocurre durante el SAOS)favo-
recen más la perpetuación de la hipertensión 
pulmonar que la hipoxia sostenida. 96  El aumento 
de la presión negativa intratorácica distiende el 

3 
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ventrículo derecho y, por invasión del tabique 
hacia el izquierdo, disminuye la eyección de am-
bos ventrículos. 9798  Aunque en la población adul-
ta es reconocida y frecuente la asociación entre 
SAOS e hipertensión arterial sistémica, en pedia-
tría existen observaciones encontradas al respec- 
to .  66, 99, icio, 10 1, 102 

En adultos el SAOS produce alteraciones en el 
eje hipáfiso-gonadal; mecanismos semejantes 
pudieran ser los responsables del retraso en la 
maduración sexual que se ha observado en pacien-
tes en edad puberalP' 103  

En la evolución de cualquier paciente con SAOS, 
las manifestaciones descriptas suelen irse asocian-
do y agravando con el correr del tiempo. Esto es 
consecuencia de la fragmentación del sueño y la 
hipoxia e hipercapnia recurrentes, que deterioran 
los mecanismos de reacción frente a la apnea al 
aumentar la tolerancia de los quimiorreceptores y 
elevar el umbral de la reacción de despertar. 61 ' 6263  

Lamentablemente no es inusual que también los 
médicos tratantes jueguen un papel en la evolu-
ción negativa de estos pacientes. He visto, y se 
refieren también en la bibliografía, pacientes con 
síntomas y secuelas severísimas de SAOS (ronca-
dores con retraso neurológico y de crecimiento 
extremos, insuficiencia cardíaca, etc.) que ingre-
san desconi pensados a las unidades de internación 
o de cuidados intensivos arrastrando meses y a 
veces años de estudios según diferentes algoritmos 
(neurológicos, nutricionales, gastroenterológicos, 
endocrinológicos, etc.) con total desatención a la 
evidente sintomatología durante el sueño. 

A continuación referiré brevemente caracterís-
ticas particulares de algunos grupos de pacientes 
con SAOS que merecen destaca rse. 

Hipertrofia adenoidea y/o amigdalina (HAA): 
Es la causa más frecuente de SAOS en pediatría. El 
número de publicaciones referidas a pacientes con 
esta etiología ha aumentado notablemente en los 
últimos añosy diferentes autores coinciden en que 
en esto se asocian el mayor conocimiento del SAO5 
por un lado, y las tendencias actuales más conser-
vadoras en la cirugía otorrinolaringológica por el 
otro.47104  La influencia de las presiones y traccio-
nes anómalas generadas por la respiración bucal 
asociada a la HAA puede jugar un efecto de-
formante sobre el macizo facial y las estructuras 
faringolaríngeas en desarrollo. 105,106  Así un SAOS 
inicialmente secundario a HAA puede perpetuar-
se luego de la cirugía por la persistencia de altera-
ciones anatómicas secundarias. 10 ' Por ello es indis-
pensable mantener un seguimiento estricto de los 
pacientes luego del tratamiento quirúrgico, repi- 

tiendo estudios diagnósticos si los síntomas persis-
ten más allá de las 4-6 semanas de la cirugía, 
tiempo suficiente para la normalización del lecho 
quirúrgico y la regresión de las manifestaciones 
clínicas.91108  En algunos pacientes se ha observado 
también la reaparición de apneas obstructivas con 
la pubertad luego de haber sido adenoamigdalec-
tomizados porSAO5en la infancia. Esto se debería 
a la reactivación del crecimiento facial sobre una 
matriz ya viciada. 109  

Malformaciones faciales y craneo faciales con-
génitas: Estas alteraciones (sobre todo las que 
comprometen la mandíbula: síndrome de Pierre 
Robin, Goldenhart, etc.; y las que comprometen el 
macizo centrofacial: acondroplasia, síndromes de 
Down, Appert, Pfeiffer, etc.) producen con fre-
cuencia obstrucciones respiratorias que se agra-
van o se manifiestan exclusivamente durante el 
sueño. Esta situación es muchas veces pasada por 
alto, con las consecuencias mencionadas sobre el 
crecimiento y maduración de estos pacientes y 
dando lugar, en otras oportunidades, a muertes 
inesperadas durante el sueño. 110,111, 111,111  5ituacio-
nes similares pueden presentarse luego de 
veloplastias u otras cirugías utilizadas en la co-
rreción de anomalías palatinas o faringeas. 794 . 115  

Si bien no es aún una conducta universalmente 
adoptada, muchos equipos interdisciplinarios han 
incorporado la evaluación polisomnográfica siste-
mática en neonatos y lactantes portadores de este 
tipo de malformaciones. 47 ' 6 ' 7  La experiencia, 
tanto la publicada como la mía personal, resulta 
estimulante por las mejorías obtenidas en la 
sobrevida y la evolución de estos pacientes. En 
todos ellos, el hallazgo de obstrucción respiratoria 
durante el sueño debe llevar a una exhaustiva 
evaluación anatómica de toda la vía aérea, ya que 
no es infrecuente el compromiso simultáneo de 
varias zonas de ella. 11811 ° 

SAOS idiopático: Como hemos visto, niños con 
diferentes síndromes neurológicos (parálisis cere-
bral, Arnold Chiari, síndrome de Moebius, etc.) 
pueden sufrir un SAOS por anomalías en el control 
de la musculatura faríngea o laríngea, y lo mismo 
ocurre con los niños con dismorfias craneofaciales 
o hipertrofia adenoamigdalina, por la disminu-
ción del calibre de la vía aérea. Sin embargo, 
existen también niños con SAOS en los que no se 
observan anomalíasanatómicas ni patologías neu-
rológicas predisponentes. Algunos investigadores 
han sugerido la existencia de disfunciones neuro-
musculares localizadas al comprobar en ellos el 
colapso de las paredes faríngeas durante la inspi-
ración; otros grupos han descripto una conforma- 
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ción mandibular particular, de origen fami-

liar.8388120 ' 121  Estos pacientes, en general en eda-
des entre los 6 y  18 meses, representan un particu-
lar desafío para el diagnóstico y tratamiento. 

Tratamiento: El tratamiento del SAOS se dirige 
a corregir la anomalía anatómica de base o bien a 
mantener artificialmente un calibre adecuado de 
la vía aérea durante el sueño. De acuerdo con la 
incidencia de las diferentes etiologías, el trata-
miento más utilizado es la adeno y/o amigdalecto-
mía. 66 ' 72 ' 75 ' 86  Dado que la obstrucción no depende 
sólo del tamaño de las amígdalasy adenoides sino 
también de su motilidad y de la de los tejidos de 
sostén, es difícil inferir de la observación clínica o 
radiológica si es uno solo o son ambos grupos 
linfoides los implicados en la obstrucción. Por ello 
se prefiere en general indicar la adenoamigdalec-
tomía desde el inicio para evitar reintervencio-
nes, 81 ' 83  Recientemente se ha resaltado la frecuen-
cia de complicaciones respiratorias severas en el 
posquirúrgico de los niños adenoamigdalectomiz-
ados porSAOS, recomendándose una observación 
cuidadosa en el posoperatorio. 122  

En muchos casos en que la etiología correspon-
de a otras causas (malformaciones craneofaciales, 
disfunciones neurológicas, idiopáticas, etc,) la eli-
minación de las amígdalas y adenoides, aun de 
tamaño normal, permite un aumento del calibre 
faríngeo que disminuye la resistencia y a veces es 
suficiente para mejorar el SAOS y evitar interven-
ciones mayores. 83 ' 88 ' 112 ' 123  Algunos grupos realizan 
en estos pacientes cirugías más ampliadas, aso-
ciando uvulectomias, sutu ras de pilares, etc. 83 ' 120 ' 124  
Cuando es posible se realizan procedimientos es-
pecíficos para las anomalías de cada paciente: 
glosopexias1 16,  epiglotoplastias 76, correcciones 
vasculares77, etc. En los casos de malformaciones 
craneofaciales, las cirugías correctoras habituales 
no producen en general mejoras desde el punto 
de vista de la función respiratoria. 111 ' 119  En niños 
con malformaciones faringolaríngeas o déficits 
neurológicos severos debe tenerse también en 
cuenta la alta frecuencia de reflujo gastroesofá-
gico, que puede agravar las manifestaciones respi-
ratorias asociadas al sueño, 117  

Cuando la correción quirúrgica resulta imprac-
ticable o muy riesgosa se debe optar entre la 
realización de una traqueotomía o la institución 
de un tratamiento funcional. Si bien la traqueoto-
mía presenta los riesgos e inconvenientes inheren-
te al procedimiento (infecciones, decanulaciones 
inesperadas, estenosis secuelares, etc.) sigue sien-
do en muchas oportunidades indispensable para 

preservar la vida y el buen estado neurológico de 
estos niños, hasta tanto pueda implementarse un 
tratamiento definitivo, 74 ' 891 ' 2 ' 7125  

Los tratamientos funcionales utilizan diferen-
tes métodos tendientes a mantener abierta la luz 
de las vías aéreas. En el tratamiento de los SAOS 
secundarios a micrognatia o a disfunciones farín-
geas se han utilizado con buenos resultados dife-
rentes tipos de sondas (orofaríngeas, nasofarín-
geas, nasogástricas), ya sea colocadas en forma 
permanente o exclusivamente durante el sue-
ño, 88 ' 126,177  Más recientemente ha comenzado a 
utilizarse la presión positiva continua en la vía 
aérea (CPAP) a través de máscaras nasales, 128 ' 5  
Este es considerado el método ideal entre los 
disponibles actualmente. Los adelantos técnicos 
han mejorado y simplificado notablemente los 
equipos, y se dispone de múltiples tamaños y 
modelos de máscaras adecuadas incluso para 
lactantes. 11 ' 88  De todas maneras no siempre resul-
ta fácil lograr la adaptación de los niños más 
pequeños. Debe recordarse además que las pre-
siones requeridas para mantener abierta la vía 
aérea varian de un paciente a otro y según los 
diferentes estadios de sueño, por lo que el método 
debe ser ensayado y calibrado para cada caso en 
particular Se ha referidotambién la utilización de 
prótesis orales que, además de mantener abierta 
la vía aérea, tenderían a modelar y corregir la 
morfología ósea predisponente, pero no existen 
conclusiones definitivas sobre su utilidad en pe-
diatría. 

En cuanto a los tratamientos farmacológicos, 
no tienen mayor lugar en el tratamiento del £405 
infantil; sólo se han obtenido algunos resultados 
positivos con la utilización de acetazolamida o 
atropina en SA0Ssecundarios a disfunciones larín-
geas en niños con síndromes neurolágicos. 129 ' 13° 

Finalmente se utiliza, en ocasiones, la suple-
mentación con oxígeno durante el sueño. 7  En 
estos casos debe siempre evaluarse la posibilidad 
del desarrollo de hipercapnia con la eliminación 
del estímulo hipóxico, sin olvidar, además, que el 
oxígeno es sólo un recurso paliativo que mejora 
únicamente una de las múltiples consecuencias 
fisiopatológicas del £405, la hipoxemia, sin actuar 
sobre la hipercapnia, el esfuerzo muscular aumen-
tado, etc. 

Al abordar eltratamiento de un niño con SAOS 
que no responde a la adenoamigdalectomía debe 
recordarse que, en muchos casos, con el crecimien-
to, la obstrucción o bien disminuye espontánea-
mente o bien se hace accesible a diferentes técni-
cas quirúrgicas, por lo que la traqueotomía o los 
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tratamientos funcionales deben ser evaluados bajo 
la perspectiva de una situación que puede ser 
transitoria dentro del totaldevida delpaciente. La 
dinámica propia del desarrollo físico y psicológico 
del niño, así como los cambios en su interacción 
social, hacen que, en muchos casos, diferentes 
tipos de tratamiento vayan escalonándose o aso-
ciándose hasta arribar a un esquema definitivo. 

2b) Trastornos secundarios a la patología 
torácica 
Este grupo comprende a diferentes patologías 

cuyas características funcionales las llevan a de-
sembocar en un mecanismo común. Toda altera-
ción de la caja torácica (ósea y/o muscular) o de su 
contenido (pulmones y/o corazón) produce cierta 
ineficiencia en el funcionamiento respiratorio que 
obliga a una mayor actividad de los músculos 
respiratorios accesorios. El descenso fisiológico en 
los niveles de quimiocepción al dormiry la inhibi-
ción de la actividad de estos grupos musculares en 
el sueño con MOR dan lugar a que en muchos de 
estos pacientes se quiebre durante el sueño el 
precario equilibrio mantenido en la vigilia. Así 
ingresan en el consabido círculo de hipoxia/hiper-
capnia-fragmentación del sueño, etc. En contraste 
con el SAOS, al no existir ronquido ni estridor, la 
sintomatología de estos paciente5 al dormir es 
mínima (sudoración o inquietud) y no suele atraer 
la atención de los padres ni del médico. Las mani-
festaciones clínicas secundarias son semejantes a 
las mencionadas al referirme al SAOS (somnolen-
cia, fallo de crecimiento, etc.); aunque, con mayor 
frecuencia, estos pacientes, por partir de un apa-
rato cardiorrespiratorio ya comprometido, están 
expuestos al desarrollo de insuficiencia cardiorres-
piratoria y secuelas cardiopulmonares seve-
ras. 131,132,133,134,135  Si bien la severidad y la frecuen-
cia del agravamiento durante el sueño son mayo-
res y más comunes en los pacientes con mayor 
compromiso funcional durante la vigilia, la corre-
lación no es clara y no es posible predecir con 
justeza la existencia o gravedad del compromiso 
respiratorio durante el sueño a partir de las expIo-
racionesfuncionales realizadas en el paciente des- 
pierto. 133,1 36,137 

A continuación comentaré las diferentes enti-
dades que más comúnmente originan estos tras-
tornos. 

Malformaciones o deformaciones esqueléticas: 
incluyen los síndromes con alteraciones restringi-
das al tórax y aquéllos en que el tórax es un 
componente más de un síndrome complejo. El  

ejemplo mástípico de los primeros son las escoliosis 
severas. Las alteraciones durante el sueño suelen 
expresarse con el progreso de la deformidad, pero 
no es raro encontrar adolescentes y adultos jóve-
nes con estos trastornos 13 ' 38  y los he podido 
observar en niños en edad escolar. (Gráfico 4). 
Situaciones similares se observan en lactantes o 
niños con distrofia torácica (síndrome de Jeune) u 
otras displasias costales. 21 ' 139  Aunque no se ajusta-
rían exactamente a la definición, incluiría aquí 
también a muchos neonatos y lactantes con secue-
las de grandes cirugías neonatales (onfalocele, 
hernia diafragmática, atresia esofágica, etc.) que 
comprometen la estabilidad ósea y muscular del 
tóraxy el abdomen. 14° En estos pacientes la dificul-
tad respiratoria durante el sueño es una situación 
transitoria que suele mejorar con el crecimiento, 
pero he podido observar su persistencia hasta 
varios años luego de la cirugía. 

Entre los pacientes con compromiso general 
podemos mencionar la acondroplasia y las múlti-
ples displasias óseas con componente torácico 
(síndrome costornandibular, oculocerebrocostal, 
etc.) 21,22,112 

Miopatías: los trastornos respiratorios durante 
el sueño son sumamente frecuentes en los pacien-
tes con enfermedades neuromusculares. 141 ' 142 ' 143  

Excepto en el neonato, la acción de los múscu-
los respiratorios accesorios es suficiente para 
mantener una respiración adecuada durante la 
vigilia aun ante una parálisis total del diafrag-
ma. 73 ' 141 ' 142  En el sueño, y sobre todo en el sueño 
con MOR, la inhibición del tono muscular y la 
disminución del estímulo respiratorio acompañan-
te producen períodos de hipoventilación, hipop-
neas e incluso apneas "centrales" por falta de 
contracción muscular efectiva. A veces estos tras-
tornos pueden asociarse con untípicoSAOSsecun-
dario a la disfunción muscular faríngea o larín- 
gea 66,67,143,144 

En algunos pacientes con miopatías se encuen-
tran alteraciones en el control del estímulo respi-
ratorioyen la respuesta a la hipoxiayla hipercapnia 
aun en vigilia. Estas alteraciones podrían ser se-
cundarias a la hipoventilación crónica durante el 
sueño o podrían también relacionarse con trastor-
nos en la propiocepción en los músculos respirato-
rios comprometidos. 145 ' 146 ' 147  En otros pacientes, 
típicamente los portadores de miopatías mito-
condriales, existiría un trastorno genuino en la 
quirniocepción, secundario a las anomalías de la 
cadena respiratoria mitocondrial que es el centro 
bioquímico de esta función.148'149 
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• i 	Polisomnogra fía. Hipoventilación alveolar en una niña de 9 años con enanismo de 
etiología desconocida y escoliosis severa. 

Obsérvense la actividad respiratoria de los músculos abdominales y las oscilaciones en la saturación de oxigeno (5a02tc) 

En las patologías de comienzo neonatal otem-
prano (distrofia muscular congénita, atrofia mus-
cular espinal, miastenia familiar infantil, etc.), el 
compromiso respiratorio marca generalmente el 
pronóstico inmediato de vida. 143 ' 150  En muchos de 
estos pacientes la enfermedad se manifiesta por 
insuficiencia respiratoria severa que obliga a la 
ventilación mecánica en el período neonatal. Con 
el crecimiento, al irse marcando la diferenciación 
sueño-vigilia a lo largo del día, van también to-
mando importancia clínica las diferencias de 
perfomance respiratoria entre el sueñoyla vigilia; 
esto debe ser tenido en cuenta en la adaptación 
del sostén respiratorio, evitando una ventilación 
mecánica innecesaria (y nociva) durante la vigilia 
en el paciente que la requiere sólo al dormir, e 
igualmente protegiendo al paciente que requiere 
ventilación durante el sueño de los riesgos de una 
interrupción completa de la asistencia respirato-
ria. En otros niños las manifestaciones miopáticas 
comienzan durante la lactancia, luego de un pe-
ríodo neonatal normal. Los síntomas y signos de 
una miopatía son, a esta edad, frecuentemente 
inespecíficos (disminución de la actividad, retraso 
del progreso del peso, etc.) y muchas veces la 
primera manifestación notoria es la descom- 

pensación respiratoria desencadenada por una 
sobreinfección; en otras ocasiones esta primera 
manifestación es directamente la muerte "inespe-
rada" del paciente durante el sueño. 47134 ' 1552  

En las miopatías no evolutivas o lentamente 
evolutivas (atrofia espinal tipo II, miopatía nemalí-
nica, etc.) las consecuencias de la hipoventilación 
asociada al sueño (somnolencia, cefaleas, etc.) se 
destacan también frecuentemente en la sinto-
matología de la enfermedad) 34135 ' 145  En la evolu-
ción de las miopatías progresivas de comienzo más 
tardío (enfermedad de Duchenne, Steinert, etc.) 
es casi invariable el compromiso de la función 
respiratoria durante el sueño. 136 ' 153154  No se ha 
determinado aún el punto del desarrollo de la 
enfermedad en que estas alteraciones comienzan 
a aparecer, pero están ya presentes en la mayoría 
de los adolescentes y adultos jóvenes con enfer-
medad de Duchenne que han sido estudiados 
durante el sueño) 36153  Las paresias o parálisis 
diafragmáticas de origen neurológico o miopáti-
co, como la que se encuentra en el déficit de 
maltasa ácida, pueden comenzardurante la infan-
cia y manifestarse durante mucho tiempo única-
mente por la sintomatología secundaria a los tras-
tornos del sueño sin ningún otro signo clínico de 
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miopatía. 155  En pacientes miasténicosadultos bajo 
tratamientofarmacológico se han observado igual-
mente trastornos respiratorios durante el sueño. 
Estos se producirían por el descenso nocturno en 
los niveles sanguíneos de los fármacos utilizados 
en el tratamiento. 156  

En los niños con miopatíasysomnolencia diur-
na debe considerarse, en el diagnóstico diferen-
cial, la posibilidad de una hipersomnia primaria, 
ligada a una disfunción neurológica independien-
te del compromiso respiratorio. 157  

Patologías pulmonares crónicas: El agrava-
miento nocturno del asma bronquial es una situa-
ción sumamente frecuente y reconocida desde la 
antigüedad. En las últimas décadas se ha produci-
do una explosión de trabajos referidos a la rela-
ción entre enfermedad pulmonar crónica y sueño 
en el adulto. En pediatría, si bien el deterioro 
respiratorio durante el sueño parece poder pre-
sentarse en cualquier patología pulmonar cróni-
ca 158 , la experiencia se ha centrado en trestrastor-
nos básicos: la displasia broncopulmonar (DBP), la 
enfermedad fibroquística (FQ) y el asma bron-
quial. En todos ellos las bases para el agravamiento 
durante el sueño están dadas por el descenso en la 
sensibilidad de los mecanismos de control central 
y, sobre todo, por la inhibición de los músculos 
respiratorios accesorios que, al reducir la capaci-
dad residual funcional en un pulmón con un volu-
men de cierre elevado, favorece la aparición de 
zonas con desigualdades entre ventilación y 
perfusión. 

La DBPes una secuela frecuente y severa en los 
lactantes que egresan de las unidades de Cuidados 
Intensivos Neonatales. Aunque las anomalías de la 
función respiratoria tienden a revertirse con el 
desarrollo, la mortalidad en los primeros años de 
vida continúa siendo elevada, en general, como 
consecuencia del fallo cardiorrespiratorio progre-
sivo y la hipertensión pulmonar. 159' 160 ' 161  La hipo-
xemia produce en estos pacientes múltiples conse-
cuencias: broncoconstricción, hipertensión pul-
monar, fallo de crecimiento, disfunciones neuro-
lógicas, etc. 162 ' 163 ' 164 ' 165 ' 166  Los niños con DBP pue-
den sufrir episodios de hipoxemia e hipercapnia 
durante el sueño aun cuando mantengan una 
oxigenación adecuada durante la vigilia. Los epi-
sodios de hipoxemia e hipercapnia se producen 
generalmente durante el sueño con MOR y no se 
relacionan con apneas ni respiración periódica, 
que están habitualmente reducidas con respecto a 
los controles sin DBP. En los casos más severos 
puede observarse hipoxemia, incluso en el sueño  

sin MOR. 167 ' 158 ' 169 ' 1771  La respiración paradojal 
torácico-abdominal está aumentada en estos ni-
ños y aunque para algunos autores estaría asocia-
da a los episodios de hipoxemia, existen discrepan-
cias en este punto.163' 12  En mi experiencia, en 
general, existe una relación entre la hipoxia y el 
compromiso de la mecánica respiratoria (descenso 
de la compliance), pero, como lo mencionara en la 
introducción, no es posible predecir la hipoxemia 
con justeza a partir de los estudios funcionales 
respiratorios que se realizan bajo sueño sin MOR 
inducido por hidrato de cloral. 169  El reflujo gastro-
esofágico puede producir también episodios de 
hipoxemia no asociados a apneas en los niños con 
DBP. 173  Estos pacientes presentan una alta inciden-
cia de muerte súbita durante el sueño. Se han 
descriptoalteracionesen sus respuestasala hipoxia 
y la hipercapnia, así como una mayor inestabilidad 
en el control respiratorio. 168' 176 ' 175  Diferentes hipó-
tesis han relacionado estas situaciones. 17 t 175  

En la FQ el fallo respiratorio asociado al sueño 
parece ser un pt.into ineludible en la evolución de 
la enfermedad. Los episodios de hipoxia e hiper-
capnia pueden ser prolongados y severos, produ-
ciendo incluso arritmias cardíacas; también en 
este caso, si bien son más frecuentes en los pacien-
tes con mayor compromiso funcional, no existe 
una correlación directa entre las observaciones 
realizadas en la vigilia y lo que ocurre en el sueño 
(por ejemplo niños con saturaciones mayores al 
95% en vigilia pueden pasar más del 50% de su 
tiempo de sueño con saturaciones menores al 
900/,).137176.177.178.h19 Aunque todos los trabajos pu-
blicados se refieren a niños en edad escolar o 
adolescentes, he podido observar situaciones simi-
lares en niños más pequeños con FQ, lo cual no es 
sorprendente considerando el deterioro tempra-
no que puede encontrarse en esta patología. 180181  

En los niños y adolescentes asmáticos pueden 
producirse también descensos de la saturación de 
oxígeno durante el sueño. Este descenso es mucho 
más acentuado en pacientes que han sufrido crisis 
recientes o con mal control de su medicación, pero 
puede verse también en pacientes aparentemente 
estables. 182 ' 183 ' 184  En general son descensos leves 
aunque se describen valores de saturación de has-
ta un 60%, con acidosis e hipercapnia. 184 No existe 
relación directa entre ellos y los funcionales respi-
ratorios realizados con el paciente despierto, pero 
son más comunes en los niños con hiperinsuflación 
y disminución de la saturación de oxígeno basal en 
vigilia, situación que se encuentra frecuentemen-
te en períodos cercanos a las crisis, pero también 
en pacientes considerados clínicamente contraía- 
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dos o asintomáticos) 87184185186  La relación de es-
tos episodios con las diferentes etapas de sueño es 
controvertida; en su origen participarían las varia-
ciones circadianas del tono bronquial y de los 
mecanismos inflamatorios, que están exageradas 
en los asmáticos. 184187  Más allá de las crisis francas 
de broncoespasmo nocturno, la importancia clíni-
ca de los episodios de hipoxemia asociada alsueño 
es menos clara para el asma que para las patolo-
gías mencionadas anteriormente. En pacientes 
adultos se ha descripto recientemente una rela-
ción entre asma nocturno, fragmentación del sue-
ño y compromiso de las funciones intelectuales 
durante el día. 188  Quizás alguna relación de este 
tipo participe en la génesis de las anomalías 
psicomotoras que presentan a menudo los niños 
asmáticos. 189  

En la evaluación de todos estos pacientes debe 
considera rse la posibilidad de superposición entre 
su patología respiratoria baja y obstrucciones al-
tas como las que pueden producirse en lactantes 
con DBP y laringo o traqueomalacia. En adultos 
asmáticos ha sido bien definido el agravamiento y 
descompensación de laenfermedad pulmonarpor 
la asociación con apneas obstructivas; el trata-
miento de estas últimas mejora francamente la 
evolución del asma. 19° Si bien esto no ha sido aún 
publicado en pacientes pediátricos, he podido 
observar algunos lactantes y niños con enferme-
dad pulmonar crónica que presentaban cuadros 
severos y repetidos de insuficiencia respiratoria 
(requiriendo incluso respiración asistida)y se man-
tenían permanentemente dependientes de oxíge-
no en los períodos libres y que, en el examen 
polisomnográfico, presentaban episodios de res-
piración irregular, con hipopneas y apneas obs-
tructivas breves durante el sueño. El tratamiento 
agresivo de la obstrucción alta (cirugía más 
esteroides y descongestivos locales) mejoró fran-
camente la evolución de estos pacientes y permitió 
suprimir completamente el oxígeno suplementa-
rio en algunos de ellos luego de meses o años de 
dependencia total. 

Cardiopatías: Recientemente Hiatty col. descri-
bieron la disminución de la saturación de oxígeno 
durante el sueño en lactantes con cardiopatías 
congénitas. 191  En los pacientes con cardiopatías 
acianóticas observaron descensos importantes y 
prolongados de la saturación en aquéllos con 
mayores signos de insuficiencia cardíaca y mayor 
compromiso restrictivo de la función pulmonar. 
Estos episodios no se asociaron con la presencia de 
apneas mayores a 10 segundos. El mecanismo  

fisiopatológico propuesto sería el del deterioro de 
la función respiratoria en el sueño con MOR, tal 
cual ha sido descripto en los adultos con patología 
pulmonar restrictiva. 192  El tiempo mínimo de apnea 
considerado (10 seg.) podría ser algo prolongado 
para el análisis del patrón respiratorio teniendo 
en cuenta la elevada frecuencia respiratoria de 
estos lactantes (60 por minuto); por lo que tam-
bién sería posible que hayan participado en la 
génesis de la hipoxemia episodios de respiración 
periódica e inestabilidad en el control de las vías 
aéreas superiores tal cual sucede en los adultos 
con insuficiencia cardíaca congestiva. 193  En los ni-
ños con cardiopatías cianóticas, el descenso de la 
saturación de oxígeno durante el sueño es aún 
más acentuado y sostenido. Esta hipoxemia aso-
ciada al sueño es en cambio muy leve en los 
adultos con shunts de derecha a izquierda. 194  Las 
diferencias podrían estar dadas por la mayor faci-
lidad para la aparición de inequidades ventilación/ 
perfusión en el sueño del lactante (por la mayor 
inestabilidad de la caja torácica) y por la disminu-
ción de las respuestas a la hipoxia y la hipercapnia 
que se asocia a las cardiopatías congénitas 
cianóticas) 95' 196  Estas alteraciones del control res-
piratorio pueden también originar en algunos 
lactantes apneas prolongadas que requieren 
resucitación. 196 No está tampoco claramente defi-
nido el papel que puedan jugar los trastornos de 
la ventilación durante el sueño en la evolución de 
los niños con cardiopatías congénitas, exceptuan-
do la potencial muerte súbita. La hipoxemia agra-
vada durante el sueño podría relacionarse con las 
frecuentes alteraciones que presentan en la orga-
nización de su ritmo de sueño yen su rendimiento 
intelectual y con otras manifestaciones clínicas 
frecuentes en estos niños, como las arritmias car-
díacas persistentes aún luego de la corrección 
quirúrgica o la desnutrición. 197198 ' 19920° 

Tratamiento: El tratamiento de los desórdenes 
respiratorios asociados al sueño de estos pacientes 
mejora los diferentes síntomas y signos secunda-
rios (déficits neurológicos, de crecimiento, 
etc.).134.135' 2,153.201  Los métodos de tratamiento a 
utilizar varían según el origen y la severidad del 
trastorno. En todos los casos, el primer punto es 
optimizar los esquemas de tratamiento bronco-
dilatador y kinesioterápico ya que casi invariable-
mente todas las patologías mencionadas presen-
tan componentes de obstrucción bronquial y re-
tención de secreciones. 171  En segundo lugar, se 
deben descartar ytratartodos los factores agravan-
tes que puedan sobrecargar el trabajo del sistema 
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respiratorio: fundamentalmente el sobrepeso y 
las obstrucciones respiratorias altas. 142 ' 153 ' 19° La 
adición de oxígeno suplementario durante el sue-
ño puede ser suficiente para corregir la hipoxemia 
y revertir sus consecuencias. Aunque siempre se 
encuentra latente la posibilidad de agravamiento 
de la hipercapnia por disminución del estímulo 
hipóxico, en general los aumentos de la CO2  que se 
producen notienen relevancia clínica.1 12163,168178202 

De todas maneras debe realizarse un ensayo bajo 
monitoreo fisiológico antes de adoptar una con-
ducta definitiva. 

La utilización de estimulantes respiratorios del 
tipo del doxapran o la progesterona no suele ser 
efectiva para el tratamiento de este tipo de tras-
tornos en pediatría. La adecución de los niveles 
de teofilina en niños con asma o FQ mejora los 
niveles de oxigenación durante el sueño 1 ' 202 y se 
la ha utilizado igualmente en el tratamiento de 
niños con miopatías, aunque con variables resulta-
dos. 

A partir de las epidemias de poliomielitis se 
desarrollaron diferentes técnicas de apoyo respi-
ratorio crónico por dispositivos mecánicos exter-
nos: camas oscilantes, dispositivos de presión ne-
gativa (pulmones de acero, corazas, ponchos) y 
dispositivos de presión positiva (respiradores re-
gulados según presión o volumen). La utilización 
de estos artefactos durante el sueño permite un 
manejo adecuado de la hipoxia y la hipercapnia y 
da, además, reposo a la musculatura respirato-
ria. 132 ' 142 ' 203 ' 204  Algunas desventajas de los sistemas 
de presión negativa son su escasa maniobrabilidad 
y la incomodidad que presenta para los pacientes 
el uso de los medios de ajuste (corazas, ponchos 
herméticos, etc). Además, muchos de los pacien-
tes pediátricos que utilizan estos equipos desarro-
llan apneas obstructivas por el desacople que pro-
duce la generación de una presión negativa torácica 
sin el previo estímulo central para los músculos 
dilatadores de la vía aérea superior, lo que obliga 
a complementar el uso del dispositivo con una 
traqueotomía o CPAP nasa .135  Entre los dispositi-
vos de presión positiva, los más utilizados son los 
respiradores limitados según volumen. Anterior-
mente resultaba indispensable la utilización de 
una traqueotomía para el acceso crónico a la vía 
aérea para el uso de estos equipos; actualmente 
tecnologías similares a las mencionadas al referir-
me al CPAP nasal han permitido desarrollar méto-
dos de ventilación crónica a través de máscaras 
nasales. 7 ' 134 ' 138' 142 ' 205  Estos métodos obvian el pro-
blema de las apneas obstructivas y presentan ade-
más las ventajas derivadas de la mayorsimplicidad  

de los aparatos (más livianos, portátiles, etc.). En 
pediatría la utilización crónica de máscaras nasales 
está recién comenzando, por lo que la experiencia 
es escasa, sobre todo en lactantes y niños peque-
ños. Esto hace que, en general, en las patologías 
de comienzo precoz, se haga necesario un período 
variable (de meses a años según la experiencia de 
cada centro) de ventilación por traqueostomía 
durante el sueño hasta poder establecer una cali-
dad de ventilación adecuada por máscara nasal. 
En los niños con patologías de comienzo más 
tardío se tiende actualmente a comenzar por la 
ventilación asistida por máscara, dejando la tra-
queotomía para aquéllos en que la severidad de 
las dificultades para la movilización de secreciones 
la hace necesaria para facilitar la toillette bron- 
quia 1.134201,205 

Si bien la mayoría de las publicaciones referidas 
al uso de asistencia respiratoria durante el sueño 
se refieren a la población adulta, el establecimien-
to de esquemas domiciliarios o institucionales de 
ventilación prolongada en niños con DBP u otras 
secuelas neonatales cuenta ya con años de expe-
riencia y es una consecuencia natural de los gran-
des avances realizados en los cuidados intensivos 
neonatales y pediátricos. 206 ' 20 ' Experiencias en ni-
ños con FQ han mostrado una mejoría en la calidad 
de vida y en los datos objetivos de la función 
cardiorrespiratoria con el tratamiento de los des-
órdenes respiratorios asociados al sueño en estos 
niños. 201 ' 207 ' 703  También existe ya bastante expe-
riencia en estetipo de asistencia en niños yjóvenes 
con enfermedad de Duchenne y otras miopatías, y 
se ha observado también en ellos una mejoría de 
la sobrevida y un retraso notable en la progresión 
del deterioro de la función respiratoria con el uso 
de asistencia ventilatoria mecánica durante el sue-
ño. 134 ' 135 ' 205  En el origen de esta mejoría participa-
rían tanto la normalización de la ventilación como 
el descanso muscular producido al relevar al pa-
ciente del esfuerzo respiratorio mientras duer-
me. 132 ' 142  En cuanto a los niños con miopatías 
tempranas, comienzan a describirse algunos con 
miopatías infantiles severas, supuestamente mor-
tales en los primeros años de vida, que luego de un 
diagnóstico precoz y un tratamiento adecuado de 
sus alteraciones respiratorias durante el sueño, no 
sólo no han muerto sino que, con el crecimiento, 
se han estabilizado e incluso han revertido com-
pletamente su patología. 144 ' 708 ' 209210  A consecuen-
cia de todas estas observaciones, algunos grupos 
de trabajo preconizan la incorporación de la eva-
luación polisomnográfica alestudiode los lactantes 
y niños con enfermedades pulmonares crónicas o 

1 
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miopatías, con el fin de realizar una detección y 
tratamiento precoz de sustrastornos respiratorios 
durante el sueño.'' 163 ' 711  

Con respecto a los niños portadores de cardio-
patías, no hay mayores informaciones, aunque es 
interesante destacar una única experiencia reali-
zada con la suplementación con oxígeno durante 
el sueño en un grupo de niños con cardiopatías 
congénitasehipertensián pulmonarconsiderados 
fuera de toda posibilidad quirúrgica; luego de 
cinco años de seguimiento los once niños conti-
nuaban vivos y sin mayor deterioro, en tanto en el 
grupo control sin oxígeno habían muerto cinco de 
los seis niños reclutados. 212  

2c) Trastornos del control respiratorio 
durante el sueño 
Los trastornos que comprometen el control 

central respiratorio durante el sueño son quizás 
los más difíciles de sospechar y diagnOsticar. Ag ru-
paré bajo esta denominación a los síndromes de 
apneas centrales y de hipoventilación alveolar 
central, definida esta última como la disminución 
del estímulo respiratorio central a niveles inferio-
res a los necesarios para mantener concentracio-
nes normales de CO2  u oxígeno en la sangre. 

Existen trastornos primarios y secundarios del 
control respiratorio durante el sueño. Los últimos 
pueden producirse como parte de síndromes de 
disfunción autonómica generalizada, trastornos 
neurometabólicos, o en cualquier patología que 
comprometa las regiones delsistema nerviosoque 
están más relacionadas con el control respiratorio, 
fundamentalmente eltronco encefálico ylos nive-
les más altos de la médula espinal. 204213  Infeccio-
nes, tumores, lesiones vasculares, compresiones 
extrínsecas o traumatismos pueden deteriorar el 
control respiratorio durante el sueño. 77 ' 214' 215  Las 
patologías neurológicas infantiles en las que más 
frecuentemente se han estudiado los trastornos 
de la regulación respiratoria central durante el 
sueño son las que presentan compromiso de la 
fosa posterior y de la base del cráneo (Arnold-
Chían, acondroplasia, Klippel-Feil, etc.). 2 ' 217' 218  

El diagnóstico de un trastorno primario del 
control respiratorio se realiza al confirmar la ano-
malía funcional, excluyendo cualquier otra causa 
subyacente (patología neurológica, muscular, res-
piratoria, o cardíaca), Dentro de las causas poten-
ciales debe descartarse la existencia de cualquier 
tipo de obstrucción, ya que en algunos casos, por 
los reflejos inhibitorios que genera la presión 
negativa exagerada sobre las vías aéreas superio-
res, las patologías obstructivas (5. Pierre Robin,  

miopatías, etc.) pueden presentarse como apneas 
preponderanternente centrales que desaparecen 
al tratar el SAO5 con CPAP u otros métodos. 132 ' 219  

Describiréen primer lugar lossíndromes prima-
rios, que son el arquetipo de este grupo de pato-
logías y luego me referirá brevemente a los estu-
dios realizados en lactantes y niños con enferme-
dad de Arnold-Chiari, como ejemplo de trastorno 
secundario del control re5p!ratorio durante el sue-
no. 

Hipoventílacion alveolar central primaria 
(HVAC): La forma más frecuente de HVAC es la 
llamada congénita, en la cual se incluyen todos los 
niños con manifestaciones durante el primer año 
de vida. En general se presenta como apneas o 
cuadros de cianosis que comienzan luego de unas 
horas de vida, en neonatos sin antecedentes 
gestacionales particulares y sin anomalías durante 
el parto. Estas apneas no responden al tratamien-
to con las medidas habituales (teofilina, CPAP) y 
finalmente requieren ventilación asistida. Aun-
que en la mayoría de los niños afectados la hi-
poventilación se produce exclusivamente durante 
el sueño, sobre todo en el sueño sin MOR, los 
requerimientos iniciales de asistencia ventilatoria 
suelen ser permanentes hasta que, con la madu-
ración, se van diferenciando y prolongando más 
los períodos de vigilia. 220 ' 221  La hipotonía de mayor 
o menor grado es un signo permanente en estos 
neonatos, lo que puede obligar a descartar la 
existencia de una miopatía. 220 ' 221 ' 222  En algunos 
pacientes puede encontrarse una asociación entre 
HVACy enfermedad de Hirschprung o aganglio'. 
nosiscolónica; éstas se manifiestan en general por 
la ausencia de eliminación de meconio y distensión 
abdominal en un paciente que ya estaba requi-
riendo asistencia ventilatoria. En oportunidades 
más raras es el cuadro abdominal el que llama 
primeramente la atención y la H VACse descubre al 
encontrarse dificultades respiratorias en el 
posoperatorio. 220 ' 273 ' 224225  En algunos niños con 
!-i'VAC se han presentado, al momento del diag-
nóstico odurante la evolución, diferentes tumores 
derivados de la cresta neural (neuroblastoma con-
génito, ganglioneuroma, ganglioneuroblastoma, 
etc.). 221 ' 224  La presencia de convulsiones es tam-
bién frecuente, siendo difícil determinar si en el 
origen de éstas se encuentran anomalías asocia-
das o si son secundarias a daño hipóxico cere-
bral. 220 ' 224' 226  En algunos casos, el diagnóstico se 
realiza ya fuera del período neonatal. En estos 
niños no existen generalmente apneas durante el 
sueño, sino episodios de hipoventilacion y el pri- 
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mer signo suele ser un episodio de ALTE o la 
descompensación cardiorrespiratoria aguda sin 
motivo aparente o durante una intercurrencia 
respiratoria infecciosa. El análisis detallado de la 
historia de estos pacientes permite en general 
encontrar síntomas presentes ya desde el período 
neonatal (respiración superficial o muy lenta du-
rante el sueño, hipotonía, mal progreso del peso, 
etc,). 221  

La HVACde manifestación posterior al primer 
año de vida es mucho menos frecuente que la 
forma congénita. La mayor parte de los niños 
descriptos comenzaron con su sintomatología en-
tre los cuatro y los seis años de edad. 227 ' 228 ' 229  Los 
síntomas de presentación son los secundarios a las 
complicaciones de la hipoxialhipercapnia durante 
el sueño, ya que en estos pacientes no sólo no 
existen el ronquido ni las otras manifestaciones 
más notorias del 5A05 sino que al no funcionar en 
ellos los centros de percepción de la hipoxia y la 
hipercapnia no existen ni siquiera las reacciones 
de despertar o el sueño inquieto que pueden verse 
por ejemplo en los niños con miopatías. En la 
mayoría de los pacientes con HVACtardía, ésta se 
asoció con múltiples signos de disfunción autonó-
mica e hipotalámica: disminución de la sensibili-
dad al dolor, hiperfagia y obesidad, hiperprolac-
tinemia, hipotiroidismo, comienzo puberal pre-
coz seguido de hipogonadismo, crisis hipernatré-
micas, hipoterrn ia, etc. 227 ' 228 ' 230231  Por la semejan-
za de las manifestaciones respiratorias y la 
disf unción hipotalámica algunos autores incluyen 
también en este grupo a los niños con síndrome de 
Prader-Willi. 737  En los niños con HVACtardía que 
he podido observar personalmente, ésta se man i-
festó como una insuficiencia respiratoria severa 
durante la evolución de una infección respiratoria 
menor, con persistencia posterior de la HVAC du-
rante el sueño. Se ha descripto también algún 
paciente con hipoventilación alveolar central tar-
día, sin fallo hipotalámico ni obesidad acompa-
ñantes, en el que se observó una mejoría de la 
HVAC luego de unos meses de evolución. 233  

Desde un punto de vista fisiopatológico, la 
característica principal de la HVAC es la hipo-
ventilación durante el sueño sin MOR. La variable 
más frecuentemente comprometida es el volumen 
respiratorio, sin alteraciones en la frecuencia res-
piratoria. Este hecho y la falta de reacciones de 
despertar hacen que, salvo en los casos en que se 
llega a la apnea absoluta, no exista ningún tipo de 
sintomatología que pueda objetivarse durante el 
sueñosin la utilización de metodología diagnóstica 
especializada. En casos poco frecuentes pueden  

observarse también niños con compromiso de la 
frecuencia o el ritmo respiratorio (bradipnea o respi-
ración irregular: disrritmias respiratorias). 221 ' 227 ' 231  La 
severidad de la HVAC es variable de un paciente a 
otro y también puede variar para un mismo pa-
ciente en diferentes etapas de su evolución. Si bien 
algunos niños presentan sólo disminuciones me-
nores del volumen respiratorio en el sueño sin 
MOR, es frecuente el cese total de los movimientos 
respiratorios al ingresar en las etapas más profun-
das (estadios 3 y 4). El compromiso en el sueño con 
MOR puede existir también, pero habitualmente 
es menor que en el sueño sin MOR. Los casos más 
severos presentan igualmente hipoventilación 
durante la vigilia. 214 ' 221 ' 224226 ' 234  La disminución o 
el cese de la actividad respiratoria originan princi-
palmente hipercapnia y luego hipoxemia profun-
das, que no producen en estos pacientes ningún 
tipo de reacción defensiva (ni aumento del volu-
men ni de la frecuencia respiratorias, ni reacción 
de despertar). 221 ' 774 ' 776 ' 234 ' 735  Los test de provoca-
ción han mostrado una disminución marcada o 
una ausencia de la respuesta respiratoria ante la 
hipercapnia, tanto en sueño como en vigilia. Lo 
mismosuele ocurrircon la respuesta a la hipoxemia, 
aunque ésta puede estar mejor conservada. 721 ' 774 ' 236  

AIg unos trabajos han descripto cierta respuesta 
respiratoria inicial y algunas reacciones de desper-
tar ante la hipercapnia. Estos últimos mecanismos 
son considerados básicamente dependientes de 
los cuerpos carotideos, por lo que las hipótesis más 
actuales plantean como base fisiopatológica de la 
HVACuna disfuncián en los centros de integración 
de la información quimioceptiva. 721 ' 2 ' 216 ' 737 ' 738  

Recordemos que, tanto en la vigilia como en el 
sueño con MOR, existe un estímulo respiratorio de 
conducción, independiente, que mantiene una 
respiración adecuada. En condiciones de mayor 
exigencia (deporte competitivo, enfermedad 
pulmonar, etc.) la respiración "conductual" resul-
ta insuficiente para mantener la horneostasis 
metabólica y son los mecanismos quimioceptivos 
los que elevan el nivel de ventilación. En los niños 
con HVAC el déficit quimioceptivo central impide 
la adecuación a estas circunstancias; la disfunción 
en la recepción de la hipercapniay la hipoxia hace 
que no sólo no existan respuestas respiratorias 
defensivas, sino que tampoco perciben sensación 
de disconfort (no perciben su situación de asfixia 
y no experimentan disnea ni sensación de ahoga-
miento, etc.), por lo que cualquier situación de 
inestabilidad respiratoria progresa fácilmente y 
en forma inadvertida hasta que aparecen signos o 
síntomas secundarios a la hipoxemia y la hiper- 
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capnia (trastornos del sensorio, arritmias, insufi-
ciencia cardiaca, etc.). 221 ' 226' 239  En algunos de estos 
niños pueden observarse variaciones en el control 
respiratorio vigil, dependientes del estado de fun-
cionamiento cerebral. Así han sido descriptos, y 
pude ver personalmente uno, pacientes con hi-
poventilación central primaria o secundaria que 
mantenían una respiración adecuada en la vigilia 
calma y entraban en hipoventilación al realizar 
esfuerzos de concentración mental. 221 ' 24° 

Desde el punto de vista etiolágico no existen 
aún mayores precisiones sobre el origen de estos 
cuadros. En las formas congénitas, los resultados 
de los estudios neurofisiológicos, anatomopa-
tológicos y de imágenes del sistema nervioso cen-
tral, en general, son normales, aunque pueden 
mostrar compromiso difuso cerebral y del tronco 
encefálico (enlentecimiento en los potenciales 
evocados de tronco, dilatación ventricular, gliosis, 
etc.). Es difícil deslindar en qué medida estos 
fenómenos son primarios osecundariosa la hipoxia 
e hipercapnia recurrentes. 142214221224  La asocia-
ción con patologías que comprometen tejidos 
derivados de la cresta neural originó la hipótesis 
de las neurocristopatías como expresiones varia-
bles de una misma alteración, postulándose como 
causa primaria una disfunción de las líneas celula-
res serotoninérgicas. 223 ' 224  La confirmación de la 
existencia de alteraciones en la variabilidad car-
díaca en estos niños aboga por la existencia de un 
trastorno generalizado en la integración autonó-
mica. 241  El origen de los cuadros hipotalámicos 
tardíos es también desconocido y en algunos ca-
sos, por presentarse durante el curso de cuadros 
infecciosos, se plantean dudas entre las posibilida-
des de que se trate de fallos congénitos de presen-
tación tardía o de formas localizadas de encefalitis. 

Malformación de Arnold Chiari (AC): Recorde-
mos que consiste en el desplazamiento caudal del 
tronco encefálico y parte del cerebelo a través del 
foramen magnum. Se encuentra generalmente en 
niños con mielomeningocele y puede asociarse 
con dilatación del canal espinal (siringobulbia o 
siringomielia). Muchosde estos pacientes pesentan 
alteraciones del control respiratorio, tanto en sue-
ño como en vigilia, aunque no en todos se tradu-
cen en manifestaciones clínicas. 216 ' 242  Estas altera-
ciones agravan severamente el pronóstico vital de 
estos niños. 243 ' 244  

Además de los trastornos en el control central 
de la respiración se pueden observar trastornos 
obstructivos por disfunción del control muscular 
de las cuerdas vocales o de la faringe y crisis de  

cianosis, secundarias probablemente a shunt 
intrapulmonar. 245 La paresia o parálisis de los mús-
culos abductores de las cuerdas vocales (crico-
aritenoides)se manifiesta en generalcomo estridor, 
con apneas obstructivas o sin ellas, aunque éstas 
pueden ser el único signo si las cuerdas paréticasse 
mantienen en posición intermedia. En general se 
presenta luego de los primeros meses y antes del 
año de vida, aunque se describen casos de comien-
zo neonatal o en la adolescencia. Estos cuadros 
obstructivos son más severos en los niños con 
trastornos deglutorios, más aún si se encuentran 
también asociados a reflujo gastroesofágico. En 
ocasiones, la disfunción de las cuerdas puede ser el 
primer signo de descompensación de la presión 
i ntrac ra n ea 1.244,245 

Los trastornos centrales del control respirato-
rio que presentan los niños con malformación de 
ACson clínica yfisiopatolágicamente iguales a los 
de la HVAC. La hipoventilación alveolar central y 
las apneas centrales son una constante en estos 
pacientes. El registro respiratorio sistemático mues-
tra frecuentemente un aumento de la duración y 
el número de apneas centrales, tanto en niños 
sintomáticos como asintomátícos. 216 ' 242  Las reac-
ciones de despertarante la hipoxia y la hipercapnia 
están disminuidas o abolidas. 216 ' 2 '16  Igualmente es-
tudios sobre los efectos de la hipoxia y la hipercap-
fha en vigilia muestran un notable déficit de la 
respuesta ventilatoria aun en adolescentes asinto-
máticos. 247 ' 248  Como ocurre con la HVAC, las mani-
festaciones clínicas de estas anomalías son poco 
evidentes, ya que por sus propios mecanismos 
fisiopatológicos no se produce ningún síntoma de 
dificultad respiratoria (nitaquipnea, ni despertares, 
etc.). Sólo pueden ser notados, en ocasiones, los 
episodios de cianosis durante el sueño, que pue-
den llevar a la muerte inesperada del paciente 
durante el sueño, En otras oportunidades presen-
tan cuadros de hipoxía e hipercapnia severas ante 
intercurrencias respiratorias. 246 ' 248  

El origen detodas estas anomalías, tanto de las 
del control de los músculos faringo-laríngeos como 
de las del control central del estímulo respiratorio, 
no es del todo claro. Se encontraría en alteracio-
nes anatómicas de los núcleos del tronco cerebral, 
primarias o secundarias a factores mecánicos (trac-
ción de los pares craneales o compresión de sus 
núcleos o de los vasos que los irrigan), 244 ' 245  

Tratamiento: El tratamiento de los síndromes 
de HVAC primarios se basa fundamentalmente en 
la utilización de la ventilación asistida durante el 
sueño mediante las mismas técnicas descriptas al 



hablar de los trastornos asociados a la patología 
torácica 771,276,233,234,240  La mejoría en el pronóstico 
vital de estos niños corre en paralelo con los 
avances en estas técnicas de ventilación. Actual-
mente los pacientes con mayor su pervivencia es-
tán llegando ya a la adolescencia, y es rara la 
evolución fatal en los niños diagnosticados precoz-
mente y seguidos en centros con experiencia en la 
materia. 224226  Esta mejoría abarca no sólo la canti-
dad sino también la calidad de vida de estos niños; 
si bien es frecuente cierto grado de compromiso 
en las funciones intelectuales y el control neuro-
muscular, la mayor parte de ellos consiguen desa-
rrollar una vida diurna semejante a la de sus 
coetáneos, con niveles aceptables de escolaridad y 
socialización. 771276 ' 249  Por el momento no está cla-
ro si los trastornos neurológicos son parte de un 
compromiso neurológico difuso propio de estos 
síndromes o si son secuelas de episodios de hipoxia 
o hipercapnia inadvertidos que puedan ser evita-
dos mejorando el seguimiento. 

Como alternativa para evitar la dependencia 
de la ventilación mecánica han sido ensayados 
prácticamente todos los fármacos con acción esti-
mulante respiratoria conocida. Con el uso de 
teofilina la respuesta es casi invariablemente nula, 
excepto en casos aislados en que ha producido una 
mejoría parcial. 77 ' 777  El doxapran ha mostrado cier-
ta eficacia en algunos pacientes, pero la aparición 
de taquifilaxia, las dificultades para obtener for-
mas absorbibles por vía oral y la frecuencia y 
severidad de sus efectos adversos (estimulación 
psicomotora, ulceraciones y sangrado gastroin-
testinal, etc.) impiden un uso prolongado. 251 ' 252  La 
progesterona ha resultado útil en algunos niños 
con hipoventilación asociada a obesidad o 
SAOS. 77 ' 79  En lactantes con enfermedad de Leigh 
se ha descripto la mejoría de los trastornos centra-
les del control ventilatorio con la utilización de 
naltrexona. 1111  Finalmente se han descripto tam-
bién resultados positivos con el uso de pernolina y 
clomipramina en algunos niños con HVACasocia-
da a fallo hipotalámico. 228' 230  

Como otra opción para el tratamiento de los 
síndromes de 1-1 VACse ha utilizado la estimulación 
con marcapasos frénicos crónicamente implanta-
dos. Esta tiene como inconvenientes los enormes 
costos, la generación de apneas obstructivas (por 
la contracción diafragmática sin contracción pre-
via de los dilatadores fa ringo-laríngeos) y la posi-
bilidad de daño frénico que convierta una hipo-
ventilación asociada al sueño en hipoventilación 
permanente. Por todo esto en general se prefiere 
restringirla sólo a aquellos pacientes que presen- 

tan hipoventilación alveolar central durante el 
sueño y la vigilia. En ellos se utiliza el marcapasos 
frénico durante la vigilia para permitir mayor 
libertad de actividad y se lo reemplaza por venti-
lación asistida durante el sueño para minimizar las 
posibilidades de daño frénico o fatiga diafrag-
mática. 224  

En cuanto al manejo terapéutico de los pacien-
tes con enfermedad de Arnold-Chiari o trastornos 
neurológicos semejantes (acondroplasia, siringo-
bulbia, Klippel Feil, etc.), partiendo de la hipótesis 
de la compresión mecánica en la génesis de los 
trastornos, tanto centrales como obstructivos, el 
primer paso terapéutico para ambos tipos de tras-
tornos es la verificación de la ausencia de hiper-
tensión endocraneana (porejemplo pordisfunción 
valvular) y su eventual correccián.241,24S  En ausen-
cia de ella, o ante la falta de mejoría luego de su 
tratamiento, el segundo paso suele ser la cirugía 
descomprensiva a nivel de fosa posterior y colum-
na cervical, pero las comunicaciones sobre la efica-
cia de este procedimiento son sumamente varia-
blesy es difícil predecir el grado de respuesta antes 
de realizar la cirugía, 218 ' 744 ' 245  Se han descripto 
diferentes aproximaciones farmacológicas, tam-
bién con resultados variables. Por ejemplo, Oren y 
col. describieron la desaparición de las apneas 
centrales con el uso de atropina 253; si bien no he 
tenido experiencia con este tratamiento en niños 
con AChe obtenido buenos resultados en algunos 
lactantes con daño cerebral congénito y síntomas 
similares. También se han realizado ensayos aisla-
dos con fenobarbital y teofilina, que sólo excep-
cionalmente han sido efectivos. 253  En los pacientes 
con AC que presentan apneas centrales y/o hipo-
ventilación alveolar central que no responden a la 
cirugía descompresiva ni a la terapéutica farma-
cológica (bastantefrecuentes por cierto), el mane-
jo queda suspendido a las mismas medidas de 
ventilación asistida utilizadas en la HVAC. 243 ' 243 ' 253  

En los cuadros obstructivos los tratamientos a 
utilizar son los inherentes al SAOS: sondas, CPAP, 
aritenopexia, traqueotomía, etc. 126 ' 244 ' 245  Recien-
temente se ha publicado la utilización con éxito de 
la acetazolamida en el tratamiento de las apneas 
obstructivasen la enfermedad deArnold-Chiari, 129  
Con el crecimiento de estos niños existe una ten-
dencia a la mejoría espontánea, tanto de los tras-
tornos del control respiratorio central como de los 
cuadros obstructivos. 243 ' 246 ' 253  

Algunos niños con MMC y AC presentan tam-
bién crisis de cianosis, similares a espasmos del 
sollozo, a veces espontáneamente durante el sue-
ño y a veces desencadenadas por el llanto, la risa 
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o el esfuerzo físico. Estos fenómenos han sido 
interpretados como episodios de shunt intrapul-
monar por crisis autonómicas. 254  Este tipo de cua-
dros parecerían ser los más persistentes, pudiendo 
continuar aun hasta luego de la adolescencia. Las 
cirugías descompresivaso de la vía aérea (traqueo-
tomía, etc.) no modifican su evolución. En algunos 
pacientes se ha descripto una buena respuesta a la 
acetazolamida o la atropina 253 ' 254; en lo personal 
he observado clara mejoría con la utilización de 

esta última en niños con este tipo de cuadros 
asociados a encefalopatía perinatal no AC. La 
suplementación con oxígeno durante el sueño 
resulta beneficiosa en algunos de ellos. 

Nota 
La bibliografía completa de esta actualización 

será publicada junto con la 2 parte en el próximo 
número de Archivos Argentinos de Pediatría. 

PEDIATRÍA DEL PASADO 

El primer escritor inglés sobre enfermedades infantiles 

Fue Thomas Phaire. En 1545 publicó el primer libro sobre enfermedades do los niños, 
que apareció como suplemento de TheRegimen of life (El Régimen de la vida), que él mismo 
había traducido de una versión latina del Reginmn San itatis Salerni. Sin duda, el libro de 
Ph aire debe ser considerado un clásico de la pediatría. 
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Comunicación breve 

Exantema periflexural asimétrico de la infancia 

Dras. MARGARITA LARRALDE*,  ANDREA SANTOS MUÑOZ*  y ALICIA BRUNET* 

..:: ............. 
RESUMEN 

Se presentan dos pacientes con exantema periflexural 
asimétrico de la infancia. Esta entidad de descripción re-
ciente, se presenta como un exantema escarlatiniforme o 
eccematoso que comienza en axila y se extiende centrí-
fugamente hacia tronco y miembro superior homolateral. 
Puede ser pruriginoso y acompañarse de adenopatías regio-
nales. Su aparición estacional, epidémica, y la edad de los 
pacientes afectados hablarian a favor de una posible etio-
logia viral. 

PaIabr5 clave5: exa mi tema periflexural, latero torácico, 
asimétrico. 

SUMMARY 

Wc report another two children with asyrnrnetric 
periflexural exanthem of childhood, This recently described 
disease consists of an eczematous or scarlatiniforrn rash, that 
initially appenrs on one axillary foId and spreads centrifugalíy 
on thetrunk and upper limb. It may he prurrginous. Regional 
lymph nodes are occasionally involved. 

The appearance in small seasonal epidernics and the rige of 
children affected suggest aviralagent as its probable ethiologic 
mechanism. 

Key Words: asymrnetric, periflexural, Jet erothora cic, 
exanthem. 
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INTROD1JCCION 
En 1986 Taieb 1  reportó veintidós pacientes 

que presentaban exantema localizado en re-
gión axilar con adenopatías regionales, todos 
eran niños. En 1992 Bodemery col. 2  presentaron 
una serie de 18 pacientes en quienes describie-
ron una entidad que denominaron exantema 
unilateral laterotorácico de la infancia. 

Por último en marzo de 1994 Gelmetti 3  publi-
có dos pacientes que presentaban un exantema 
periflexural asimétrico de la infancia. 

En 1962 Brunner y col. 4  comunicaron 175 
pacientes con un cuadro clínico similar a los 
antes descriptos. 

Esta entidad se caracteriza por una erupción 
micropapular, escarlatiniforrne, sobre fondo en-
ternatoso, que puede presentar prurito. Se inicia 
en la región axilar de un lado y se extiende de 
manera centrífuga hacia el tórax y brazo horno-
laterales, dejando zonas de piel indemne; si 
alcanza el otro hernicuerpo siempre es asimé- 

* 	Jefa de sección Dermnatologia Pediátrica del Servicio de 
Dermatología del Hospital Ramos Mejia. Coordinadora 
Grupo de Trabajo de Dermatología Pediátrica de la SAP. 

** Médicas del sector. 
Correspondencia: Dra. M. [arre de de Luna. Acevedo 1070, 
Banfield.(C.P: 1870) Buenos Aires. 

trica. En todos los casos respeta cara, palmas y 
plantas. 

Como sintomatología acompañante se des-
cribieron adenopatías, fiebre, otalgia y diarrea. 
En ningún paciente se encontró enantema. 

El hemograma y la anatomía patológica no 
muestran datos significativos para el diagnóstico. 

Esta erupción es de evolución benigna, se 
resuelve espontáneamente sin necesidad detra-
tamiento en el término de tres a seis semanas, 
dejando una xerodermia localizada. 

En el seguimiento de los pacientes no se 
registraron datos de importancia. 

Revisando los casos publicados observamos 
que tiene mayor incidencia en el sexo femenino, 
afectando pacientes entre uno y cuatro años, 
con predominio estacional en primavera. 

Historia clínica N° 1 
G.S, femenino, 4 años, consultó por lesión 

eritematosa de comienzo reciente en axila iz-
quierda, que se extendía a tórax y brazo del 
mismo lado (Fotografía 1). El exantema era mi-
cropapular sobre fondo eriternatoso, con exten-
sión en forma centrífuga dejando zonas de piel 
sana. Se observaba un halo pálido alrededor y 
era levemente pruriginosa. 
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La paciente presentaba una adenopatía axilar 
homolateral, de aproximadamente 1,5 cm de 
diámetro, móvil e Indolora. El resto del examen 
físico era normal. Sin fiebre ni alteración del 
estado general en los últimos días. 

No había antecedentes alérgicos, de ingestión 
de medicación, ni de contactantes previos. 

Hemog rama dentro de límites normales. 
La erupción desapareció al cabo de diez dias, 

dejando la piel seca. La adenopatía también 
desapareció. 

Historia clínica N° 2 
M.R., femenino, 4 años, consulta por una 

lesión eritematosa de tipo escarlatiniforme con 
micropápulas, y muy pruriginosa que había co-
menzado hacía 48 hs. en región axilar izquierda 
y extensión de manera centrífuga a tórax y 
brazo homolaterales (Fotografía 2). De bordes 
circinados y con zonas de piel sana en su interior. 

La paciente estaba afebril, en buen estado 
general, sin palparse adenopatías y con un exa-
men físico normal. 

Como antecedentes refería rinitis alérgica y 
oxiuriasis. No se hallaron antecedentes de ingesta  

de medicación, picaduras ni contactantes previos. 
La evolución fue hacia la resolución espontá-

nea en el término de cuatro semanas, dejando 
xerodermia localizada. 

Se solicitó hemograma en el que se encontró 
como único dato significativo una eosinofilia 
del 10%, con recuento de blancos dentro de 
límites normales. 

DISCUS ION 
Encontramos pocos casos de esta entidad en 

la bibliografía mundial que fueron publicados 
con distintas denominaciones como exantema 
unilateral laterotorácico infantil, como lo pre-
sentó Bodemer 2 , o exantema regional con ade-
nopatía localizada, como lo denominá Taieb 1 , o 
exantema periflexural asimétrico de la infancia 
como lo describe Gelmetti. 3  Nosotros nos incli-
namos por esta última denominación ya que 
creemos que describe mejor las características 
de la enfermedad» 

Se desconoce hasta el momento la etiología 
de esta entidad; Taieb et al. 1  plantearon la posi-
bilidad de que fuera una borreliosis por las 
características del exantema. Esto es poco pro- 
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bable debido a que en un solo paciente se en- 
contraron anticuerpos positivos, y aquéllos que 
fueron tratados con antibióticos como Penicili- 
naVyJosamicin (un nuevo macrólido), evolucio- 
naron en el mismotiempo que los pacientes que 
no recibieron tratamiento. 

La etiología alérgica, o aquélla que se inclina 
por una picadura de insecto no encuentra, entre 
los casos descriptos, antecedentes que la avalen. 

Finalmente Bodemer y de Prost 2  se inclinan 
por la etiología viral que, creemos, es la más 
probable, a pesar de la ausencia de sintoma 
tología general o de la vía respiratoria alta, 
teniendo en cuenta las características estaciona- 
les y de edad de aparición de esta patología. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con la 
dermatitis de contacto, la pitiriasis rosada de 
Gilbert, con la miliaria, y con el síndrome de 
Gianotti Crosti. 

En relación con la dermatitis de contacto no se 
hallaron antecedentes en las historias clínicas de 
los pacientes. Por otra parte, creemos que las 
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lesiones deberían ser másvesicularesy pruriginosas 
y hubieran mejorado con el uso de corticoides 
tópicos en los casos de la literatura en que fueron 
indicados. 

La diferencia con la pitiriasis rosada se esta-
blece por la falta de la placa madre, la ausencia 
de simetría, y porque las lesiones son ovales con 
un centro más claro y borde levemente elevado 
que no es lo que se observa en la entidad que 
describimos. 

La miliaria afecta también otras regiones del 
cuerpo, es simétrica y tiene otra evolución. 

En el síndrome de Gianotti Crosti las lesiones 
pueden ser similares pero tienen la característi-
ca de tener distribución simétrica. 

Creemos que el exantema periflexural asi-
métrico de la infancia no debe ser una entidad 
tan poco frecuente. Probablemente, tanto pe-
diatras como dermatólogos hayan diagnostica-
do en muchos pacientes formas localizadas de 
exantemas virales inespecíficos cuando presen-
taran esta entidad. u 

3. Gelmetti, c.; Grimalt, R.; cambiaghi, 5.; Caputo, R.: 
Asymrnetric periflexural exanthem of childhood: Report 
of two new cases. Pediatr Dermatol 1994, 11: 42-45. 

4. Brunner, M.J.; Rubín, L.; Dunlap, FE.: A new papular 
erythema in chíldhood. Arch Dermatol 1962; 85: 539-
540. 
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Comunicación breve 

Tumor de Wilms teratoide 

Dres. RICARDO DRUT*,  JOSE  PORTA***,  DANIEL POLLONO*, 
ELENA DE MATTEO*** y SILVIA TOMARCHIO** 

... 	 ARCH AG PED!5"R / 99 ¡VOL 93: 47 

1 NTRODUCCION 
En los últimos años se ha hecho 

evidente que el espectro de lesiones 
neoplásicas que pueden afectar al ri-
ñón en la infancia es mucho más am-
plio que el antiguamente reconocido. 

En ese contexto, una subvariedad 
particular del nefroblastoma clásico o 
tumor de Wilms parece haber surgido 
luego de la presentación de Variend y 
coL 1  en 1984, con confirmaciones pos-
teriores. 2-4  Se trata del nefroblastoma 
teratoide. Si bien en principio la de-
nominación fue acuñada en base a la 
observación de diferentes tipos de 
tejidos, con características teratoma-
tosas, en un tumor renal con zonas de 
nefroblastoma clásico» posteriormen- 
te algunas contribuciones parecen haber delimita-
do una entidad anátomo-clínica con característi-
cas particulares en el espectro de los nefroblas-
tomas. 23  De los 7 pacientes relatados, 4 fueron 
bilaterales, todos se presentaron en niños de 3 
años o menos, 3 se asociaron con otras malforma-
ciones (criptorquidia bilateral, hernia inguinal, 
pie bot) y  3 mostraron una pobre respuesta a la 
quimioterapia pre o posoperatoria. 2  (Tabla 1) 

En este trabajo relatamos nuestra experiencia 
con dos pacientes con tumor de Wilms teratoide. 

Historia clínica N° 1 
Niño de 1 año y  4 meses que consultó el 1 de 

septiembre de 1992 por distensión abdominal y 

* 	Servicio de Patología. 
Unidad de Oncología. Hospital de Niños "Superiora Sor 
María Ludovica". La Plata. 

** Servicio de Patología. Hospital de Niños "Dr. Ricardo 
Gutiérrez' - Buenos Aires. 

Dirección Postal: Dr. Ricardo Drut. Patologia. Hospital de 
Niños. (1900) La Plata. 

constipación. A la palpación se detectó una masa 
tumoral en el hemiabdomen izquierdo y en el 
resto del examen, hipospadias y criptorquidia 
bilateral. La ecografía mostró tumor renal bila-
teral (D: 138x82mm; 1: 94x57mm, ambos suman-
do tumor y parénquima). La TAC indicó que el 
tumor D era de 70x59mm y el izquierdo de 
70x50mm (Fotografía 1). La radiografía de tórax 
no mostró anormalidades. Una punción-aspira-
ción con aguja fina mostró células neoplásicas y 
fue interpretada como compatible con nef roblas-
toma. El día 2 de septiembre se inició quimio-
terapia con actinomicina D y vincristina semanal 
durante 4 semanas, que finalizó el 1 de octubre. 
El control ecográfico reveló muy escasa respues-
ta. Ese día se cambió la quimioterapia a un 
régimen de 3 drogas, agregando adriamicina 
durante 6 semanas, protocolo que finalizó el 12 
de noviembre. Un control ecográfico mostró 
nuevamente muy escasa respuesta, por lo que el 
2 de diciembre se cambió la quimioterapia a 
ifosfamida con uromitesan y depesid, protocolo 
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TABLA 1 

Tumor de Mms tora toide 
Cara cteristxcas clínico patologicas 

Autores Edad Sexo Localiz, Tratam. Evolución Otra5 lesiones 

Variend y col. (1) . 3a F Bilat ft Cx ? no 

Fernándes y col. (2) 2a M Bilat Rx+Qx+Cx Fallece por Criptorquidia 
sepsis bilat. 
Necropsia: sin 

metástasis 

Za M lzq. Derecho Qx+Cx 

con 
"tumoriet" Bien, a 7 años. Pie bot 

2a M Bilat Rx+Qx+Cx lnsu. renal Hernia 
Hipertensión inguinal izq. 

Vujanic (3) 13m F Derecho * Cx+Qx Bien, a 2 años 

Magee y col. (4) 2,Sa M Izquierdo Qx+Cx Bien, a 4 años 

9m M Derecho #* Cx+Qx Bien, a 1 año 

Drut y col. 1 a 4m M Bilat Cx--Qx Bien, a 2 años Hipospadias y 
criptorquidia 

b i 1 at. 

7m M Bilat 4 Cx+Qx Bien, a 2 años 

# Restos nefrogénicos superficisles. 

Restos nefrogénicos profu ndos. 

Cx oruçjia. Rs: rrsdiotsrapia. Qu: qunnioterapia 

que toleró solamente 3 de los 5 días programa-
dos. Un control ecográfico del 21 de diciembre 
no reveló respuesta terapéutica útil de lostumo-
res, por lo que el 25 de enero de 1993 se efectuó 
tumorectomía izquierda y el 16 de febrero 
tumorectomía derecha. El paciente fue catalo-
gado como en estadio II (compromiso capsular). 
El estudio con isótopos radioactivos (DMSA) 
mostró 41% y  59% de masa renal funcionante 
derecha e izquierda, respectivamente. Hasta el 
mes de agosto continuó con quimioterapia 
(actinomicina D y vincristina). En ese momento 
se constató una recaída local derecha por lo que 
se procedió a la tumorectomía homolateral a 
fines de septiembre, procedimiento que se efec-
tuó con ruptura del tumor. Para fines de diciem-
bre y habiendo completado radioterapia local, 
se reconoció residuo tumoral derecho por 
ecografía. Actualmente (junio 1994) está en qui-
mioterapia con carboplatino y VP 16, sin eviden-
cia de enfermedad activa. 

El examen anatomopatolágico de las piezas 
de tumorectorriía reveló: 1)Tunior renal izquier-
do de 12x10x5,5cm y 2909 de peso, de color 
rosado amarillento y consistencia firme. Al corte 
mostró igual aspecto pero con una zona central 
amarillenta detipo necrótico-hemorrágico. Tam- 

bién se vieron varios quistes de hasta 1 cm de 
diámetro con líquido citrino. Histológicamente 
se reconoció una proliferacián celular compues-
ta por abundantetejido mesenquimático madu-
ro tipo tejido conjuntivo, con frecuentes nidos y 
células aisladas con diferenciación rabdomio-
matosa. Focalmente había también diferencia-
ción adiposa. El componente epitelial estaba 
compuesto por nidos de células con franca dife-
renciación escamosa conformando pequeños 
quistes (Fotografía 2), y túbu los tapizados por 
epitelio cúbico, en parte asociados a las zonas 
escamosas. En varios focos se distinguió material 
osteoide, en parte calcificado, aislado o en rela-
ción a los nidos epiteliales (Fotografía 2), algu-
nos de los cuales mostraban imágenes de tipo 
retículo-estrellado del órgano del esmalte den-
tario. Focalmente se vieron además, nidos de 
células fusiformes en paralelo con núcleos 
hipercrornáticos, de aspecto schwannoide. Ha-
cia el centro, el tumor mostró extensa necrosis. 
El borde externo del tumor infiltraba tejido 
adiposo local. No se reconocieron mitosis ni 
anaplasia. Un pequeño fragmento de tejido re-
nal de uno de los bordes presentó atrofia y 
fibrosis. En el examen de inmunomarcación se 
detectó una fuerte reacción positiva para el 
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antígeno carcinoembrionario en el componente 
epitelial escamoso y tubular (Fotografía 3) y  en 
células aisladas en pleno "estroma" no clara-
mente identificables, y para la proteína 5-100 en 
células adiposas, células con diferenciación rab-
domioblástica yfocalmente, en estructuras epite-
liales tubulares (Fotografía 4). 

2) Tumor renal derecho de 12xlOxlOcm y 

,-, 

1 

.. 

- 

-•- 	 ..  

362g de peso, de color rosado y 
consistencia firme. Al corte se re- 
conoció un delgado casquete de 
tejido renal comprimido que cu- 
bría parte del tumor, y masa 
tumoral esférica, firme, blanque- 
cina, con aspecto Tiiroso, conte- 
niendo algunos quistes de 2 a 6 
mm de diámetro con contenido 
líquido citrino. Histológicamente 
se reconoció que eltejidotumoral 
estaba compuesto en un 90% por 
tejido fibroso denso con diferen- 
ciación rabdomioblástica fetal 
multifocal. El 10% restante co- 
rrespondió a quistes con epitelio 
atrófico, nidos epiteliales con di- 
ferenciación tubular y escamosa y 
microfocos con depósitos de ma- 
terial osteoide, con característi- 
cas similares al tumor contrala- 
teral. Un ganglio retroperitoneal 

precava presentó distensión de los senos, atrofia 
cortical e hipoplasia paracortical, sin metástasis. 

3) Recurrencia en el lecho tumoral y renal 
derecho: masa tumoral de 10x9x6cm que his-
tológicamente mostró amplias áreas compues-
tas por una proliferación fusocelular de aspecto 
leiomiomatoso, zonas con franca diferenciación 
rabdomioblástica, focos de blastema con necrosis 
-- - y ocasionales imágenes de grupos 

celulares tubulares, algunos con 
• 	 metaplasia escamosa. 

Historia clínica N° 2 
Niño de sexo masculino, de 7 

meses, que consultó por turno-
ración abdominal. Una ecografía 
mostró una masa sólida. La tomo-
grafía reveló la presencia de tu-
mores renales bilaterales, el de la 
derecha de 9,5 cm y el izquierdo 
de 7cm de diámetro, ambos hete-
rogéneos, con áreas hipodensas y 
moderada hidronefrosis (Foto gra-
fía 5). No se reconocieron metás-
tasis hepáticas ni compromiso de 
la vena cava inferior. Una pun-
ción-aspiración con aguja fina del 
tumor derecho se interpretó como 
correspondiente a un nefroblas-
toma. Se inició tratamiento qui-
mioterápico (con vincristina y 
daunorobicin) y se programó una 
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notable la presencia de grandes 
islotes de cartílago hialino madu- 
ro. En la muestra del riñón iz- 
quierdose halló, además, necrosis 
la que se vinculá a la acción de la 

• 	quimioterapia. Estas muestras fue- 
ron interpretadas como correspori- 
dientes a restos nefrogénicos pro- 

• 	bablemente perilobares, ya que 
no se observaron signos claros de 
tumor de Wilms en actividad. Como 
la respuesta a la quimioterapia 
fue mala por la falta de reducción 
del tamaño de los tumores, se 
decidió realizar unatumorectornía 
derecha y biopsia contralateral. El 
estudio patológico de la pieza de- 
recha mostró una masa encapsulada 
de 330g de peso y l2x8x6cm de 
tamaño que al corte presentaba 
múltiples formaciones nodulares de 
consistencia condroide (Fotografía 
6). Histológicamente, aproximada 
mente 70 % del tumor estaba cons-

tituido por cartílago maduro. En sectores se su-
maba una proliferacián de mesénquima inma-
duro, túbulos epiteliales, blastema metanéf rico 
ytejidoadiposo,fibrosoymuscular. En la biopsia 
renal izquierda persistían los focos de nefro-
blastomatosis y la necrosis. El paciente continuó 
con el plan de quimioterapia. En una tercera 
cirugía se cornpletá la nefrectomía derecha y se 

efectuó una tumorectomía iz-
quierda. En esta última se reco-
noció una proliferación fusoce-
lular, inmunohistoquímicarnente 
positiva para actina específica de 
músculo, reconociéndose nume-
rosos rabdomioblastos, blastema 
metanéfrico y abundante tejido 
cartilaginoso. El tejido adiposo 
perirrenal y los ganglios no reve-
laron compromiso neoplásico. El 
paciente está actualmente vivo y 
bien, con tratamiento quimiote-
rápico (vincristina y cosmegen). 

DISCUSION 
El criterio para el diagnóstico 

de tumor de Wilms teratoide fue 
adecuadamente delimitado en 
las dos publicaciones iniciales. 12  
Estos autores propusieron que 
tal denominación debe aplica rse 

resección quirúrgica del tumor mayor. Se efec-
tuó luego biopsia de ambos riñones, recono-
ciéndose en el derecho la presencia de una pro-
liferación de mesénquima inmaduro rodeando 
en forma de collarete a estructuras tubulares de 
forma y tamaño variables, con cierto aspecto 
displásico. También se vieron distintos estadios 
madurativos del componente epitelial, siendo 
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cuando más del 50% de la masa tumoral esté 
compuesta por los tejidos teratoides, mientras 
que en el resto se reconozcan los elementos de 
un nefroblastoma clásico. Esta conjunción per-
mitiría la distinción de un teratoma verdadero 
intrarrenal. 

Las características analizadas en la introduc-
ción parecen indicar que el tumor de Wilms 
teratoide, además de una curiosidad histopa-
tológica, es una entidad anátomo-clínica pecu-
liar. Como se señaló, nuestros casos se presenta-
ron también en niños menores de 3 años. Uno se 
asoció con hipospadias y criptorquidia bilateral; 
fueron bilaterales, ambos tumores presentaron 
muy escasa respuesta a la quimioterapia y no 
desarrollaron metástasis a pesar de que en el 
paciente 1 hubo recurrencia local (aunque el 
seguimiento ha sido muy corto por ser casos 
recientes) (Tabla 1). 

A partir de las observaciones de Beckwith 5  se ha 
hecho evidente que en una muy alta proporción 
de los casos de tumor de Wilms bilateral, si no en 
todos, el tejido renal adyacente muestra focos de 
nefrogénesis remanente, los que en conjunto han 
sido también denominados como de nefroblas-
tomatosis. Es a partir de estos acúmulos de tejido 
con potencialidad nefrogénica desde donde se 
interpreta que se desarrolla el tumor de Wilms. 
Como se mencionó en la Introducción, 4 de los 7 
casos de Wilms teratoide ya relatados fueron bila-
terales. En 3 de ellos se encontraron focos de  

nefrogénesis en el riñón extratu- 
- mora l.,?4 Lo mismo ocurrió en el 

único ejemplo de Wilms teratoide 
unilatera1 3  y en uno de los dos 
casos relatados. 

Variend y col. 1  han sido los úni-
cos en referir que hallaron estruc- 

• turas tubulares sugestivas de dife-
renciación a glándulas sudoríparas 
en su paciente. En ese sentido igual 
aspecto presentó nuestro pacien-
te 1, el único, por otra parte, con 
demostración inmunohistoquí- 

cu 
mica de la presencia de antígeno
arcinoembrionario en esas cél 

las, una proteína detectable en 
tales glándulas y sus tumores, en-
tre otros tipos de epitelios. 

11 	12 	13 	Si bien las peculiares caracte- 
rísticas microscópicas encontra- 
das en nuestros pacientes po- 
drían atribuirse al efecto de la 
quimioterapia, como se ha suge-

rido para el hepatoblastoma teratoide 6, debe 
recordarse que lostumores de estos niños nunca 
fueron muy sensibles a ese tipo de tratamiento 
y que en otros ejemplos de la literatura la dosis 
de quimioterapia preoperatoria fue mínima, de 
muy corto tiempo de aplicación" 3  o directamen-
te no había sido aplicada. 2  Sin embargo el efecto 
de esa medicación no puede descartarse total-
mente. Brisigotti y col. 7  han encontrado que la 
necrosis, la diferenciación rabdomioblástica 
estromal y la presencia de epitelio escamoso son 
comunes en los tumores de Wilms tratados. Los 
dos últimos hallazgos se explican por la inducción 
a la diferenciación, por destrucción de otros 
tejidos haciéndolos entonces más evidentes, o 
por ambos mecanismos simultáneamente. Inclu-
sive, raramente pudieron encontrar osteoide y 
cartílago inmaduro. Más aún, el buen pronósti-
co (a corto plazo) de nuestros pacientes podría 
estar relacionado con la baja actividad mitótica 
y la gran diferenciación de los tejidos reconoci-
da en el tumor residual, hechos comunes a los 
nefroblastomas, en general, cuando han estado 
sometidos a quimioterapia.? 

Es evidente que el paciente presentó, además, 
puntos de contacto histológicos con el denomina-
do nefroblastoma rabdomioblástico fetal, un 
subtipo de nefroblastoma caracterizado por la 
extensa presencia de rabdomioblastos fetales (más 
del 30%), frecuente bilateralidad (1/3 de los ca-
sos), tendencia a extenderse a la pelvis y cálices y 
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probable mejor pronóstico que en el nefroblastoma 
clásico810 , pero que no se asocia con otras malfor-
maciones81 ° y que, raramente, muestra focos con 
epitelio escamoso. 8  También este caso presenta 
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Pediatría práctica 

Antibióticos profilácticos en 
cirugía p ediá trica 

Dres, HUGO PAGANINI y MARIA T. ROSAPiOVA* 

RESUMEN 

Las infecciones relacionadas con la cirugía son una causa 
importante de morbimortalidad. Su incidencia varía de 
acuerdo al tipo de cirugía, al tipo de hospital considerado, 
etc. 

Producen un impacto muy importante en la salud públi-
ca, con gran costo económico, físico y psicológico para el 
paciente. En estudios clínicos controlados se pudo estable-
cer el beneficio de la administración de antibióticos en 
forma profiláctica en las intervenciones quirúrgicas, lo que 
ha disminuido la incidencia de infecciones posquirúrgicas. 
En esta publicación tratamos de establecer pautas raciona-
les para el uso de la profilaxis con antibióticos en cirugía. 

Palabras claves: cirugía pediátrica, antibióticos, profilaxis. 

SUMMARY 

Postoperative infectious complications are a frequent 
cause of morbidity and mortality in the surgical patient. 

The incidence varied from surgeon to surgeon, from hos-
pital to hospital and from one surgical procedure to another. 

The economic, physical and psychological burden of 
postoperative wound sepsis justifies the use of preventive 
methods. 

Well-controlled, prospective, clinical studies have 
defined the circumstances in which antibiotic prophylaxis is 
of benefit, as well as the situations in which the risks of 
prophylaxis outweigh the expected benefits and have lcd to 
authoritative recommendations concerning the indications 
for antibiotic prophylaxis in the surgical patient. 

Key worcis: pediatric surgery, antibiotics, prophylaxis. 
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INTRODUCCION 
Se define la profilaxis con antibióticos en ciru-

gia como la administración de éstos a los pacientes 
con el objetivo de ayudar a prevenir las infecciones 
asociadas al proceso quirúrgico. 1  

Las bases racionales de la profilaxis con anti-
bióticos en cirugía fueron establecidas por Miles y 
Burke en 1959 y  1967, respectivamente. 2  Estos 
autores propusieron que los antibióticos debían 
ser administrados en forma previa al acto quirúr-
gico, antes de que existiera contaminación de los 
tejidos. 

Con la introducción de la profilaxis se pudo 
disminuir en forma global un 50% de las compli-
caciones infecciosas asociadas a la cirugía. 

Es importante destacar que los antibióticos 
por sí mismos nunca eliminan totalmente el 
riesgo de infección, ni suplen la buena técnica 
quirúrgica; además es fundamental contar con 

* 	Servicio de Control Epidemiológico e Infectología. Hos- 
pital "Dr. J.P. Garrahan". Buenos Aires. 

Correspondencia: Dr. Hugo Paganini. Rio de Janeiro 391 -4 
A. Cap. Federal. (C.P. 1405).  

un quirófano adecuado, preparación previa del 
paciente, esterilización y antisepsia correctas,' 5  

La profilaxis debe estar dirigida a los micro-
organismos patógenos más frecuentes, pero no 
necesariamente debe incluirse a todos, por lo 
tanto deberá considerarse la flora exógena o 
endógena del paciente para la elección del 
antibiótico correcto. Gran parte de las propues-
tas aquí expresadas son norma en el Hospital de 
Pediatría Prof. Dr. J.P. Garrahan. 4  

FIS IOPATOLOG lA 
La infección de la herida quirúrgica se produ-

ce por el interjuego de diferentes factores que 
juntos desencadenan la infección. La presencia 
de tejidos desvitalizados por el proceso quirúr-
gico, sumado a la contaminación bacteriana de 
grado variable, en contraposición con el sistema 
inmune del paciente y los antibióticos determi-
narán la producción o no de infección. 

Surge de lo anteriormente expresado el con-
cepto de período vulnerable, aquél donde se 
produce la apertura de la herida y la posible 
contaminación. Es en este momento donde se 
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requiere una concentración máxima de antibióti-
cos, que sature la zona comprometida. La mane-
ra de lograrlo es dar el antibiótico previo a la 
cirugía para cumplir con este propósito. En el 
Gráfico 1, puede observa rse la relación entre el 
momento de la iniciación y la concentración del 
antibiótico en sangre» 356  

baja toxicidad y barato. 
6) La dosis fundamental es la previa, que debe 

indicarse dentro de las 2 horas anteriores a la 
iniciación del acto quirúrgico. 

7) Si la operación se prolongase más de 4 horas, 
debe repetirse una dosis intraoperatoria a 
las 6 horas de la cirugía. 

CONCENTRACION 

CONCENTRA ClON UTIL 

PERIODO 

VULNERABLE 

T TIEMPO (HORAS) 

APERTURA DE PIEL 	
SUERO 	 TEJIDO] 

Graf,co 1 
Profilaxis an tibiotica Periodo vulnerable 

PRINCIPIOS GENERALES DE LA PROFILAXIS 
CON ANTIBIOTICOS 

Para que la profilaxis con antibióticos sea 
exitosa debe cumplircon los siguientes criterios: 
1) Tiene que haber una indicación adecuada, 

donde se haya comprobado su efectividad 
en disminuir la incidencia de infección. 

2) Debe conocerse la flora microbiana compro-
metida en el procedimiento. 

3) El espectro antimicrobiano del antibiótico a 
emplear debe ser adecuado a la flora com-
prometida en el acto quirúrgico. 

4) Debe conocerse la farmacocinética del anti-
biótico utilizado y asegurarse que alcance 
buena concentración en los tejidos compro-
metidos por la cirugía. 

5) El antibiótico debe ser en lo posible único, de  

8) Debe evitarse la utilización de antibióticos 
de amplio espectro. 

9) La administración posoperatoria (durante 24 
o 48 horas) es controvertida y probablemen-
te innecesaria en la mayoría de los casos. 

10) La profilaxis con antibióticos es más eficaz en 
las cirugías que tienen un alto índice de 
infección (mayor al 5%) o donde la infección 
como complicación podría producir conse-
cuencias catastróficas. 710  

CLASIFICACIÓN DEL TIPO DE CIRUGIA 
El National Research Council of the Academy 

of Sciences clasifica a los procedimientos quirúr-
gicos en cuatro tipos 1 : 

1) Cirugía limpia 
Es aquélla que se realizó en condiciones idea- 
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les: la técnica quirúrgica no tuvo ninguna inco-
rrección, no existieron procesos inflamatorios, 
además no se produjo apertura del tracto respi-
ratorio, orofaríngeo, genitourinario y gastroin-
testinal. 

La incidencia de infección en este tipo de 
cirugía es menor al 5%. 

2) Cirugía limpia-contaminada 
Las heridas están contaminadas por la flora 

del tracto digestivo, respiratorio, orofaríngeo o 
genitourinario, o se ha producido alguna falla 
en fa técnica quirúrgica empleada. La tasa de 
infección oscila en el 10%, 

3) Cirugía contaminada 
Corresponden a este grupo las heridas produci-

das por traumatismos, técnicas quirúrgicas inco-
rrectas o cirugías sobre procesos inflamatorios no 
purulentos. La tasa de infección aumenta a 18-20%. 

4) Cirugía sucia 
Las heridas traumáticas de más de 4 horas de 

duracián, las perforaciones de vísceras y aqué-
llas realizadas sobre procesos infecciosos o teji-
dos desvitalizados se consideran sucias. La tasa 
de infección es la más alta llegando a un 30-40%. 

PROFILAXIS CON ANTIBIOTICOS EN 
SITUACIONES ESPECIALES 

1. Cirugía limpia 
a) Cirugía cardiovascular 
Se recomienda la profilaxis con antibióticos 

en todos lo procedimientos quirúrgicoscon o sin 
implante valvular. Las infecciones más frecuen-
temente halladas en el posoperatorio de estos 
pacientes son la mediastinitis y la endocarditis 
bacteriana 5,11 

Los microorganismos involucrados en las in-
fecciones de este tipo de cirugía son Staphyloco-
ccus aureus y epídermídis, Corynebacterium sp. 
y los bacilos gramnegativos entéricos en el 20% 
de los casos. 

El antibiótico a utilizar escefalotina o cefazolina. 
En los lugares donde la incidencia de infec-

ción por Staphylococcus sp. meticilino-resisten-
te es alta yen los pacientes alérgicos a la penici-
lina deberá usarse vancomicina 

No se recomienda el uso de antibiótico profi-
láctico en los implantes de marcapasos. 12  

b) Cirugía torácica no cardiovascular 
La profilaxis en este tipo de cirugía es contro- 

vertida. Las cefalosporinas de primera genera-
ción (cefalotina-cefazolina) son empleadas en 
las neumonectomías, aunque en estudios con-
trolados los resultados son contradictorios. 

El uso de antibióticos en los pacientes con 
tubos de drenaje en el tórax no se recomienda 
dada la baja incidencia de infección. 

c) Cirugía ortopédica 
Staphylococcus aureus y coagu lasa negativo 

son los microorganismos más frecuentemente 
involucrados en este tipo de infecciones. 

Los bacilos entéricos gramnegativos partici-
pan en un 10-30% de las infecciones de las 
cirugías de reemplazo total de cadera. 

En las cirugías de colocación de prótesis, o 
material de fijación de fracturas se utiliza cefa-
lotina o cefazolina en forma preoperatoria. En el 
caso de amputación de miembros inferiores se 
recomienda el uso de clindamicina o cefoxitina) 3 't 

d) Neurocirugía 
Se indica sólo en aquellos casos de colocación 

de prótesis o material exógeno en el acto quirúr-
gico. Si bien su valor es controvertido aún se 
indica su utilización. 15  

Los microorganismos involucrados en este 
tipo de infecciones son Staphylococcussp, y sólo 
el 8% corresponden a bacilos entéricos gramne-
gativos. 

Los antibióticos a utilizar son: cefuroxima, 
ceftriaxona, cefotaxima. La vancomicina se utili-
zará en aquellos centros donde la incidencia de 
infecciones por Staphy/ococcus meticilino-resis-
tente sea alta. 

En el tipo de cirugías donde la colocación de 
prótesis es de vital importancia, una medida que 
se está extendiendo es el uso de determinados 
antisépticos para esterilizar la pieL Se realiza 
con hexaclorofeno, clorhexidina o iodopovidona 
desde 3 días previos a la cirugía. 

No se recomienda el uso de antibióticos en las 
fracturas de cráneo cerradas con o sin fístula de 
líquido cefalorraquídeo. En el caso de las fractu-
ras abiertas se recomienda el uso de alguno de 
los antibióticos anteriormente mencionados 
durante 3 a 5 días)' 

e) Cirugía vascular 
El uso de antibióticos reduce la tasa de infec-

ción en la cirugía de reconstrucción vascular, 
particularmente en los miembros inferiores y 
abdomen. 17  

Se aconseja el uso de cefa botina o cefazolina, 
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con cobertura fundamentalmente para microor -
ganismos grampositivos en una dosis preope-
ratoria. 120  

II. Cirugía limpia-contaminada 
a) Cirugía de cabeza y cuello 
En los procedimientos quirúgicos que com-

prometen la mucosa oral u orofaríngea se reco-
mienda el uso de cefalotina, cefazolina o clinda-
micina en forma profiláctica. 

La cobertura antibiótica está dirigida funda-
mentalmente hacia Staphylococcusaureus, anae-
robios y bacilos gramnegativos. 

No requieren profilaxis las cirugías limpias de 
cabeza y cuello como: parotidectomía, toroidec-
tomía, rinoplastia, niiringoplastia, amigdalecto- 

í 9  
Debido a que las infecciones posoperatorias 

de los implantes cocleares son devastadoras, se 
aconsela la profilaxis en esa situación. 121  

b) Cirugía gastroduodenal 
Generalmente no es necesaria la profilaxis 

antibiótica en los pacientes con función gástrica 
normal. En el caso de existir condiciones que 
disminuyan la acidez gástrica (aclorhidria, obs-
trucción, etc.), se recomienda el uso de cefalotina 
preq u i rú rqica. 1 ' 22  

c) Cirugía del tracto biliar 
En situaciones donde exista obstrucción de la 

vía biliar (cálculos, etc.) o colecistitis, la conta-
minación de la bilis es alta, como para recomen-
dar la profilaxis con cefalotina o cefazolina. 5 ' 22  

d) Apendicectomía 
Se recomienda el USO de antibióticos profilácti-

cos con cobertura frente a microorganismos anae-
robios y bacilos gramnegativos aeróbicos (cefo-
xitina, clindamicina más aminoglucósido, etc). 19  

La presencia de apendicitis gangrenosa o 
perforación apendicular es indicación de conti-
nuar durante 3 a 5 días más el tratamiento con 
antibióticos 1 -22 

e) Cirugía colorrectal 
En cirugías electivas colorrecta les es recomen- 

dable la decolonización intestinal con eritrornicina 
y neomicina por vía oral. La administración de 
antibióticos en forma parenteral (cefoxitina, etc.) 
preoperatoria está indicada en todos los casos. 15  

Trabajos recientes postulan el uso de metro- 
nidazol más ceftriaxona sin otra preparación 
previa a la cirugía. Si bien los resultados compa- 

TABLA 1  

Dosis de antibióticos a utilizar 

Antibiótico 	 Dosis (mg/kg/dosis) 

cefalotina 50 
cef,zolina 50 
Cefoxitina 50 
Ceuroxirna 100 
cefotaxirna 50 
ceftriaxona 30-40 
clindamidna 15-20 
Metronidazol 15-20 
Vancomicina 15-20 

rativos son satisfactorios, su uso en pediatría no 
ha sido establecido. 118 ' 22  

f) Cirugía urológica 
Es imprescindible realizar un urocultivo pre-

vio al acto quirúrgico. En caso de ser positivo el 
paciente deberá recibir tratamiento con el anti-
biótico adecuado. 

No se recomienda la profilaxis, salvo en caso 
de obstrucción o instrumentación urológica. El 
antibiótico a utilizar será cefalotina o cefalos-
porinas de tercera generación. 23  

Las dosis de los antibióticos a administrar se 
observan en la Tabla 1. 

lii. Cirugía sucia 
a) Peritonitis, vísceras perforadas, contami-

nación peritoneal 
Se utilizará tratamiento con antibióticos du-

rante 7 a 10 días con los esquemas mencionados 
precedentemente en lId. 

El agregado de ampícilina en el régimen empírico 
inicial no se recomienda, salvo aislamiento de flora 
pura de Enterococcus sp. en la cavidad peritoneal o 
en las reintervenciones abdominales. 1 ' 19 ' 22  

b) Abscesos intrabdominales 
Se complementará el tratamiento con antibió-

ticos con el drenaje quirúrgico de las colecciones. 

CONCLUSIONES 
La infección es la complicación más frecuente 

y mástemida de los procedimientos quirúrgicos. 
La literatura sobre profilaxis con antibióticos 

es extensa y controvertida. Es importante desta-
car que se debe considerar cada paciente en 
particular para decidir la profilaxis adecuada. El 
trabajo multidisciplinario de cirujanos, médicos 
clínicos e infectólogos permitirá el mejoramien-
to de las normas aquí expuestas. 1 
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FE DE ERRATAS 

En el trabajo "Estudio comparado de niños amamantados en el primer trimestre con incremento normal y 
deficitario de peso" de C. Beccar Varela y col., publicado en Archivos N° 611994, en la página 330, en la Tabla 
2: Características de la población estudiada, donde figura el aumento de peso en gramos por día en los lactantes 
con IDP, el rango dice: (13-17,5) y debe decir: (-13-17,5). 
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El síndrome de muerte súbita del lactante 
(SMSL) es la causa más frecuente de mortalidad 
infantil entre los 30 días y los 12 meses de edad 
en los países industrializados. En los países en 
vías de desarrollo, si bien puede considerarse un 
problema menor de mortalidad infantil —cuan-
do se observa el trágico número de muertes por 
otras causas— no deja de ser una legítima pre-
ocupación de la salud pública. Se lo define corno 
la muerte brusca e inesperada de un lactante 
que resulta inexplicable por sus antecedentes y 
cuando un completo examen post mortem no 
demuestra una precisa causa de muerte. 

Mientras las autoridades sanitarias en Euro-
pa, Nueva Zelanda, Australia y más reciente-
mente en los Estados Unidos han implementado 
campañas muy agresivas tendientes a disminuir 
los factores de riesgo del SMSL, los profesionales 
en la Argentina estamos comenzando a elaborar 
normas al respecto. 

Hasta hace no mucho tiempo, las estrategias 
para reducir el riesgo del SMSL eran muy limita-
das. A mediados de la década del 80 varios 
estudios mostraron que la incidencia de SM5L 
era menor en las comunidades que habitual-
mente colocaban a los bebés para dormir en la 
posición decúbito supino (boca arriba). En el año 
1987 las autoridades médicas de Holanda reco-
mendaron que para dormir los bebés fueran 
puestos en posición supina, con lo cual la morta-
lidad por el SMSL disminuyó en ese país de 
1,311.000 a 0,6/1.000. A fines de 1989 comenzó 
en Avon una campaña promocionando la posi- 
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ción de decúbito supino para el dormir de los 
bebés; se realizó subsecuentemente un estudio 
controlado entre febrero de 1990 y julio de 1991 
que mostró una disminución de la posición prona 
(boca abajo) del 58% al 27% con una reducción 
en la incidencia del SMSL de 3,511.000 (1987-89) 
a 1,71.000. En el año 1990 la Sociedad Médica 
de Noruega recomienda la posición supina. En 
1991 una campaña para que los bebés adopten 
la posición supina para dormir también comen-
zó en Tasmania y luego se extendió por toda 
Australia. Inglaterra y Nueva Zelanda en la ac-
tualidad adoptaron igual conducta a nivel na-
cional. En el sur de este último país, una declina-
ción del 41,8% en 1986 a 2,4% en 1989 en la 
posición prona para el domir de los bebés se 
acompañá con una reducción del 80% en la 
incidencia del SMSL. 

En 1992, la Academia Americana de Pediatría 
(AAP) publicó una recomendación para que los 
bebés sanos, nacidos a término, fueran coloca-
dos en posición supina o de costado para dor-
mir. 1  La incidencia de SMSL disminuyó en los 
Estados Unidos el 12% en los primeros 6 meses 
subsiguientes a la recomendación de la AAP de 
abril de 1992. Esta recomendación fue 
reconfirrnada en 1994 por un panel de expertos 
convocado por el Instituto Nacional de la Salud, 
en Bethesda, Estados Unidos. 2  En los últimos 8 
años se han publicado más de 30 estudios en una 
docena de países que incluyen 3 razas y  4 conti-
nentes mostrando una clara asociación entre la 
posición prona para dormiryel riesgo aumenta-
do del SM5L. En estos estudios el riesgo relativo 
para el SMSL que conileva la posición prona 
comparada con otras posiciones oscila entre el 
1,9 y el 12,7. Ningún análisis mostró un riesgo 
relativo menor a 1. Tampoco se observaron efec-
tos perjudiciales en la salud de los bebés como, 
por ejemplo, aumento de los fallecimientos por 
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aspiración y otras causas. 3  La Segunda Reunión 
del Grupo de Trabajo para la Estrategia Global 
del SMSL realizada en Stavenger, Noruega, en-
tre el 5 y  6 de agosto de 1994 reconfirmó que la 
posición prona para domir está asociada con un 
riesgo aumentado para SMSL. 

Sin embargo, en algunos niños se desaconse-
ja el decúbito supino para domir como, por 
ejemplo, en los prematuros con enfermedad 
respiratoria, los lactante5 con síntomas de reflu-
jo gastroesofágicoy los bebés con malformacio-
nes craneofaciales u otras evidencias de obstruc-
ción de las vías aéreas superiores. 1  No hay toda-
vía una norma establecida de cómo tienen que 
dormir los prematuros que se encuentran asinto-
máticos; sin embargo en Noruega, N. Zelanda, 
Australia e Inglaterra, los prematuros sin enfer-
medad respiratoria en el momento del alta hos-
pitalaria son colocados en decúbito supino. 

Debido a que la posición para dormir parece 
aprenderse desde los primeros días de vida y que 
la experiencia muestra que las madres habitual-
mente ubican a sus bebés en la misma posición 
que utilizaron en el hospital, se aconseja que el 
personal hospitalario recomiende la posición 
supina o de costado. 4  Si existen temores sobre 
posibles aspiraciones en el período neonatal 
inmediato, el bebé podrá ser colocado de costa-
do, con la espalda apoyada en uno de los latera-
les de la cuna para evitar que gire y quede boca 
abajo. 1  El hábito de hacer domir a los bebés boca 
abajo está muy arraigado en nuestra población 
ya que esta posición ha sido recomendada por 
los pediatras durante más de 50 años. Es por ello 
que las acciones deben tender a producir lenta-
mente un cambio en los hábitos, lo cual lleva 
mucho tiempo y paciencia. 

¿Por qué la posición prona 
aumenta el riesgo del SMSL? 

Recientes estudios fisiológicos sobre el ba-
lance térmico, el rol de la infección de las vías 
aéreas superiores y la contingencia de inspirar el  

anhídrido carbónico recién exhalado explica-
rían, en parte, el aumento del riesgo del SMSL en 
la posición prona. 

El aumento de la temperatura corporal inter-
feriría con el control cardiorrespiratorio y el 
balance del sistema autonómico, siendo estos 
factores responsables del compromiso ventila-
tono y de la dificultad para el despertar de estos 
bebés. 5  Fue comprobado que la posición prona 
dificulta la pérdida de calor del bebé, efecto que 
se incrementa en exceso si el ambiente está muy 
calefaccionado. 

Se ha demostrado que el aire exhalado se 
acumula en forma significativa en la cara del 
lactante cuando éste duerme en la posición 
prona, incrementándose aún más si el colchón 
donde apoya la cabeza es blando y si el aire está 
contaminado con humo de cigarrillo. 

La experiencia internacional muestra que la 
posición prona no protege a todos los lactantes. 
Esto se debe a que el SMSL debe entenderse 
como la confluencia de múltiples factores de 
riesgo, algunos conocidos y otros no. 

Otras acciones tendientes a disminuir el ries-
go, además de la posición supina para dormir, 
son evitar el cigarrillo durante el embarazo, 
alejar al lactante de ambientes contaminados 
con humo de tabaco y evitar el sobrecalen-
tamiento del bebé durante su sueño. Un adecua-
do control prenatal y la alimentación a pecho 
son asimismo dos pilares fundamentales en la 
prevención. Es bueno que los pediatras estén 
informados sobre este tema, ya que de sus reco-
mendaciones dependerán fundamentalmente la 
implementación de las acciones preventivas 
mencionadas. 
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De acuerdo a lo solicitado por la Comisión 
Directiva de la SAP se reunieron miembros de los 
comités de Neumonología, Genética, Gastro-
enterología, Nutrición, Salud Pública, Neonato-
logía y Pediatría Ambulatoria con el Coordina-
dor de los Comités para elevar este informe 
acerca de la pesquisa neonatal para fibrosis 
quística en relación a la nota publicada en el 
Correo de la SAP.' 

Es conocida la prevalencia de la fibrosis 
quística (FQ), la enfermedad hereditaria recesiva 
más frecuente entre la población caucásica. Se 
estima que 1 de cada 25 personas es portadora 
del gen, y su incidencia se aproxima a 112500 
recién nacidos (RN). 

El diagnóstico clínico temprano es importan-
te para la evolución posterior de la enfermedad, 
en especial en los primeros meses de vida, y está 
probado que con criterios bien establecidos ese 
diagnóstico clínico es posible a muy cortas eda-
des, siempre que existan un adecuado entrena-
miento profesional y la posibilidad de acceso al 
estudio de laboratorio fundamental para la con-
firmación diagnóstica: la prueba del sudor. 

Se han hecho diversos intentos para obtener 
un método de laboratorio razonable de pesqui-
sa neonatal que justifique su utilización desde el 
punto de vista científico, económico, sanitarista 
y ético. Las pruebas evaluadas actualmente son: 

Tripisinógeno inmunorreactivo: Se ha demos- 
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trado que los RN con FQ tienen niveles sanguí-
neos elevados deTIR (tripsinógeno inmunorreac-
tivo, en inglés IRT), presumiblemente debido a 
una obstrucción de la secreción pancreática en 
útero. Se puede medir a partir de una gota de 
sangre desecada. Esta técnica tiene una sensibi-
lidad del 85 al 95% en buenos laboratorios, 
aunque su especificidad es muy baja. 2 ' 3  Puede ser 
realizada utilizando la misma muestra de sangre 
desecada que se colecta de rutina para el rastreo 
metabólico que se hace en nuestro país. 

En ningún caso este método puede ser usado 
como sustituto de la prueba del sudor para 
establecer el diagnóstico de la enfermedad. Se 
han detectado hasta un 25% defalsos negativos 
en RN con obstrucción intestinal. Esta prueba 
fue utilizada en varios países en programas re-
gionales de investigación a largo plazo, no in-
corporándose a programas nacionales de ras-
treo para FQ. 

Estudio molecular.' Otra estrategia para el 
diagnóstico neonatal es el análisis directo de la 
mutación del gen que se podría realizar en la 
misma muestra de sangre ya descripta. El estu-
dio molecular tiene una sensibilidad del 100% 
en aquellos pacientes portadores de la mutación 
que se está investigando. Existen descriptas has-
ta ahora alrededor de 400 mutaciones, algunas 
más frecuentes que otras. Este método no es 
válido para rastreo. 5ólo deberá usarse para 
confirmación, teniendo en cuenta, además, su 
alto costo. 

Prueba del meconio.' Se basa en la medición 
de la albúmina en meconio, utilizando reactivos 
más económicos pero con mayores dificultades 
con respecto a la recolección de la muestra y su 
tratamiento. Tiene baja sensibilidad (58 al 75%), 
por lo que entre 25 y  42% de los niños con FQ 
quedarían sin diagnóstico. 34  

El beneficio potencial de los métodos de ras- 
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treo, cualquiera sea el que se utilice, incluye: 
eliminación de diagnósticos tardíos, disminu-
yendo la morbilidad y mejorando la evolución 
de la enfermedad en sus primeros estadios, con-
sejo genético oportuno y detección temprana 
de los casos de FQ para estudios clínicos y epide-
miológicos. Algunos autores comprobaron que 
el diagnóstico precoz, con tratamiento adecua-
do, mejora francamente el estado nutricional de 
los afectados durante los primeros seis meses de 
vida. Asimismo hay menor número de interna-
ciones y de infecciones respiratorias durante el 
primer año de vida. 

Sin embargo, existen controversias sobre los 
reales beneficios de un programa de pesquisa 
neonatal para FQ. Ryley 5  sostiene que este progra-
ma reduce la morbilidad a corto plazo pero los 
efectos a largo plazo aún no han sido demostra-
dos. Farrell y otros 67  demostraron que, en estudios 
a largo plazo, no se encontraron diferencias signi-
ficativas en desarrollo físico, parámetros clínicos y 
bioquímicos entre pacientes diagnosticados por 
rastreo neonatal y aquellos diagnosticados pre-
cozmente por método clínico. 

Se ha comprobado que en aquellos lugares 
de EE.UU. donde se hicieron estudios de pesqui-
sa neonatal disminuyó la edad promedio de 
diagnóstico en el grupo control al que no se le 
realizó el rastreo, logrando los mismos efectos 
positivos que el grupo anterior. Al aumentar el 
interés se agudizó la percepción clínica, se hizo 
más precozmente el diagnóstico y mejoró la 
evolución de los pacientes. 5  

Los elementos a tener en cuenta para dar un 
sentido al rastreo serían: 
• Ofrecer al paciente una mejor perspectiva 

que no se pueda lograr a través de un diag-
nóstico clínico precoz. 

• Poder recuperar todos aquellos resultados 
positivos para su confirmación diagnóstica y 
asegurar su posterior seguimiento bajo un 
programa adecuado. 

• Tener la posibilidad de hacer la prueba del 
sudor a todos aquellos positivos sin excep-
ción para confirmar el diagnóstico. 

• Brindar protección y asesoramiento posterior 
a todos los falsos positivos para no crear una 
equivocada imagen de enfermedad. 
Los factores que retardan el diagnóstico, de 

acuerdo a la Cystic Fibrosis Foundation 8  son: 
1) Desconocimiento de la patología por parte 

de los profesionales de la salud y de la comuni-
dad en general menospreciando la magnitud 
del problema. 

Elementos clínicos a tener en cuenta 
para el diagnóstico de fibrosis quística 

(Indicaciones para solicitar 
la prueba del sudor) 

Respiratorios 
• Taquipnea y retracción 

• Sibilancias con hiperinsuflación 

• Tos crónica 

• Atelectasias (especialmente de lóbulo 
superior derecho) 

• Eronquiectasias 

Hipocratismo digital 

H emóptisis 

Colonización con pseudomona mucoide 

Pólipos nasales 

Pansinusitis 

Neumonía recurrente o crónica 

Gastroin testina les 
Cirrosis e hipertensión portal 

Atresia intestinal 
• 	leo meconial 

• Síndrome de obstrucción meconial 

Impactación mucosa del apéndice 

• Ictericia neonatal prolongada 

Intususcepción recurrente 

Prolapso rectal 

• Esteatorrea 

Metabólicas y otras 
Acrodermatitis enteropática 

Aspermia y ausencia del conducto 

deferente 

• Edema e hipoproteinemia 

• Fallo del crecimiento 

Hipoprotrombinemia 

Alcalosis metabólica 
• 	Historia familiar positiva 

• Síndrome de depleción salina 

• Sabor salado. Cristales de sal 

Deficiencia de vitamina A 

Elementos orientadores para el diagnóstico temprano 

Fuente: Rosenstein Pi.: Cystic Fibrosis in Respiratory diseases in 

childrert", Editado por Loughlin G.M. and Elgen H. Williams and Wilkins, 

1994, 265-289. 

2) Desinformación en los campos de salud 
responsables del primer nivel de atención. 

3) Inaccesibilidad al diagnóstico por las difi-
cultades para realizar la prueba del sudor (base 
pilar del diagnóstico) en los lugares próximos a 
la residencia del paciente. 

De acuerdo a esto, la situación actual sólo 
puede ser subsanada mediante programas con-
juntos orientados a la educación de los profesio-
nales y de la población y al desarrollo de centros 
especializados en FQ, para mejorar las posibilida-
des terapéuticas accesibles a todos los pacientes. 
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Es consenso del grupo que, con los estudios 
realizados hasta ahora, el rastreo neonatal masivo 
no aporta beneficios mayores que los brindados 
por una adecuada capacitación médica y una 
concientización aplicable a la población que pro-
vea beneficios clínicos demostrables. Por lo tanto, 
es fundamental el diagnóstico temprano al que se 
puede llegar clínicamente, siendo mucho más ra- 

zonable y económico realizar una adecuada cam-
paña informativa y formativa, tanto para pedia-
tras como para la comunidad, siguiendo en un 
todo las recomendaciones de la Cystic Fibrosis 
Foundation. La SAP tiene infraestructura suficien-
te para colaborar en ambas instancias. Es imperio-
so dotar de facilidades para realizar la prueba del 
sudor a centros en todo el país. 1 
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Cartas al Editor 

U Frecuencia de enterocolitis necroti-
zante en recién nacidos policitémicos 
en relación a la exsanguinotransfusión 
parcial 

Sr. Editor: 
Hemos leído con atención y apreciado el artí-

culo de Garbagnati C., Ceriani Cernadas J. y 
Colonna S.: Frecuencia de enterocolitis necroti-
¿ante en recién nacidos policitémicos en rela-
ción a la exsanguin o transfusión parcial (Arch 
Arg Pediatr 1994; 92: 195-199) que refleja el 
esfuerzo para llevar a cabo en nuestro medio un 
estudio clínico prospectivo al azar. 

Sin embargo el análisis de los resultados y su 
interpretación nos sugieren los siguientes co-
mentarios: 

a) por el tipo de diseño del estudio —de cohor-
tes— nos parece, y de acuerdo a la extensa biblio-
grafía, 12  más adecuada la utilización del esta-
dístico Riesgo Relativo (RR) en lugar del Odds 
Ratio. 

b) de esta manera, y siendo la variable inde-
pendiente (o de exposición) el procedimiento 
por vía umbilical y la variable dependiente (o 
daño) la presencia o no de ECN, el cálculo del RR 
arroja un valor de 2,19 (lC 95% 0,59-8,12). 

c) si la hipótesis planteada es que el riesgo de 
ECN es mayor por vía umbilical que por vía 
periférica, la prueba de Fisher para 1 cola arro-
jaría un valor de p= 0,1885 (N5). 3  

d) calculando los intervalos de confianza de 
las proporciones: incidencia de ECN en el grupo 
de estudio, 10,4% (3,217,6) y  en el del control,  

4,7% (-0,3-9,7) así como el del RR, estamos de 
acuerdo con los autores en que no se llegó a 
"diferencias estadísticamente significativas" 
debido a la potencia de la prueba (40%) atri-
buible al tamaño muestral. 

De todas maneras, y a pesar de esta aprecia-
ción estadística, resaltamos que el verdadero 
valor del estudio reside en que demuestra, des-
de el punto de vista clínico, que los RN policité-
micos sometidos al procedimiento porvía umbili-
cal tuvieron más del doble de riesgo de padecer 
ECN que los que utilizaron la vía periférica. 

La única manera, en nuestra modesta opi-
nión, de solucionar este problema estadístico 
frente a la baja incidencia del fenómeno (7,6%), 
sería diseñar un estudio multicéntrico o elabo-
rar los datos mediante la técnica de regresión 
logística múltiple, con lo cual se podría aislar el/ 
los covariado/s que más se asocien con la ECN 
(informado como RR). 

Saluda muy atte. 
Dr. Carlos Gran di 

División Neonatología - H.M.I. Ramón Sardá 
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Sr. Editor: 
Enviamos la respuesta a la carta que le remi-

tiera el Dr. Carlos Grandi relacionada con el 
artículo Frecuencia de enterocolitis necrotizante 
en recién nacidos policité micos en relación a la 
exsanguinotransfusión parcial, publicado en 
Archivos Argentinos de Pediatría, número 4, 
volumen 92, páginas 195-199. 

Le agradecemos la oportunidad que nos die-
ra para contestar la carta mencionada ya que  

entendemos que el diálogo será útil para aclarar 
algunos aspectos del trabajo. 

Agradecemos al Dr. Carlos Grandi por haber 
enviado sus impresiones en relación a algunos 
aspectos de nuestro trabajo sobre enterocolitis 
necrotizante y la vía de exsanguinotransfusión 
parcial en recién nacidos policitémicos. Entende-
mos que en el intercambio de opiniones, y espe-
cialmente con el disenso, se logra un valioso apor-
te para un mejorentendimiento de la metodología 
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empleada en el estudio. Coincidimos en la mayoría 
de lo expresado por el Dr. Grandi, aunque disen-
timos en ciertos puntos sobre las apreciaciones de 
las pruebas estadísticas. 

1. No creemos que el trabajo se ajuste a la 
definición de un estudio por cohortes. En éstos, 
que son de carácter observacional, los sujetos se 
eligen de una forma diferente al empleado en el 
estudio en cuestión, y se observa al cabo de un 
tiempo cuál tiene el resultado de interés. En el 
estudio nuestro, de carácter experimental, se 
seleccionó en forma aleatoria a qué grupo per-
tenecería cada paciente, o sea al de tratamiento 
por vía periférica o umbilical. 12  

2. Es correcto lo que se menciona en el punto 
(a) de la carta, con respecto al Riesgo Relativo 
(RR) en el caso de un estudio por cohortes. Sin 
embargo, la discrepancia u Odds Ratio (OR) y 
gracias a sus propiedades de invarianza, 3  hacen 
que su versión "muestral", o sea el estimado a 
través de los datos, tenga las mismas caracterís-
ticas aun cuando se seleccionan muestras despro-
porcionadamente grandes o pequeñas de las 
categorías marginales de la variable (ver ejem-
plos en 3). Esto hace que el OR sea igualmente 
válido para estudios prospectivos, retrospecti-
vos o muestras de diseño transversal ("cross 
sectional sampling designs"). 

3. Otra propiedad, y quizás la que más hay 
que enfatizar, es que la magnitud del OR está 
muy próxima a la del RR cuando las probabilida-
des de respuesta 1 (enterocolitis en el trabajo) 
están cerca de cero en ambos grupos, tal como 
sucede en el estudio en cuestión, donde los 
valores son de 0,047 por vía periférica y 0,104 
por vía umbilical. En el cálculo presentado por el 
Dr. Grandi el RR es de 2,19 y el OR correspon-
diente (de acuerdo a la orientación de la tabla 
elegida) es de 2,1 Como vemos, no hay diferen-
cias notables en sus magnitudes entre uno y 
otro, sise los toma como "indicadores" con fines 
exploratorios y no confirmatorios. 

4. Los cálculos que se presentan en nuestro 
trabajo surgen del tratamiento de la tabla: 

Daño 	 Sin daño 

Vía periférica 	 3 	 60 

Vía umbilical 	 7 	 60 

(daño=enterocolitis necrotizante) 

En este caso el OR es de 0,43 (0,429 para ser 
exactos) y el RR es igual a 0,45 (otra vez de 
magnitudes comparables). Esto lleva a decir que 
los del grupo por vía periférica (fila 1) están 
expuestos a padecer enterocolitis unas 0,429  

veces menos (aproximadamente) que los del 
grupo umbilical (fila 2). Esto es equivalente a 
decir que si se toma el OR los de la fila 2 padecen 
2,33 (1/0,429) veces más enterocolitis que los de 
la fila 1, 62,19 (1/0,456) si es a través del RR, que 
es lo que el Dr. Grandi apunta. Insistimos que 
ambos, OR y RR, tienen la misma magnitud y 
que, por lo tanto, de una u otra forma se está 
expresando lo mismo. Sin embargo, sí es cierto 
que hay un error en la presentación de los resul- 
tados, ya que dice que el RR es de 0,71 (pág. 197) 
cuando el valor correcto es 0,456 (IC: 0,123- 
1,686). Entendemos que tal vez este error puede 
haber traído confusión. 

S. Es correcto que la prueba de Fisher para 
una cola es igual a 0,1885, lo cual sin embargo 
no invalida que el valor de p para dos colas sea 
igual a 0,327 como se publicó. ¿Por qué se optó 
por una prueba de dos colas? Primero se buscó la 
hipótesis de diferencias y luego, si es que la 
había, se buscó la dirección (del tipo>o <). Dado 
que se aceptó (estadísticamente) la hipótesis de 
igualdad, no se creyó necesario emplear una 
direccional. 

6. Coincidimos plenamente con el Dr. Grandi 
en que las pruebas estadísticas tienen poca po-
tencia y esto se menciona claramente en el tra-
bajo (pág. 198, segundo párrafo, segunda co- 
lumna). También coincidimos en que un estudio 
multicéntrico podría haber sido una mejor op-
ción. 

7. En cuanto a utilizar un modelo de regre-
sión logística, es importante señalar que fueron 
estudiadas, con carácter exploratorio, distintas 
regresiones pero ninguna logró un ajuste ade- 
cuado a los datos como así tampoco el eliminar 
datos aberrantes que deterioraban el ajuste fi- 
nal. En el mejor de los casos el R ajustado 4  no 
superó el valor de 0,4, lo que llevó a tener 
discrepancias entre las probabilidades observa-
das y las predichas por el modelo. 

Dr. Carlos Garbagnati 
Dr. José M. Ceriani Cernadas 

División Neonatología-Departamento de Pediatría 

Hospital Italiano de Bs.As. 
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