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ARTICULOS ORIGINALES 

El tratamiento con Interferón Humano Alfa 
(IFN-Hu-Alfa) en niños y adolescentes con 

hepatitis 	crónica 	activa 
Dres. Carlos Castañeda GuiUot, Trini Fragoso Arbelo, 
M. Limonta Vidal, 1. Arenclbla Mr1da, B. Gra Oramas, 

Nancy Rodrfguez Pérez, Lic. Cristina L-CalleJa H-Lorenzen 

RESUMEN 

En 25 pacientes en edades comprendidas 
entre 3 112 y 14 años de edad con 

diagnóstico de hepatitis crónica activa (HCA) 
(cuadro clínico, análisis de fln ciona,niento 
hepático, laparascopia y biopsia hepática) 
con un tiempo de evolución de 6 ,neses a 12 
años con antígeno de superficie (AgsHB) y 
antígeno e (AgeHB) del virus B. se les impuso 
tratamiento con In terferon humano 
leucocitario (1FN-Hu-alfa) L euferon 

producido en el Centro de Investigaciones 
Biológicas de Cuba, por 6 meses, en días al-

ternos por vía intramuscular. Los resultados 
obtenidos fueron los siguientes: el AgeHB se 
negativizó en 7125 (28%), con serocon ver-
sión, el Ag5HB se negativizó en 5125 (20%), 

con serocon versión; disminuyó en 7125 (28%) 
y se mantuvo igual en 13125 (52%) La 
alan ma de am inotransferasas estaba 
elevada antes de iniciar el tratamiento en 17 

pacientes, norinalizándose en 6125 (28%) de 
los que la mantenían elevada. Al terminar el 

tratamiento a los 6 meses se repitió biopsia 
hepática y se cornparó con la realizada antes 

de la administración del IFN, observándose 
mejoría histológica en 13 (52%), sin variación 
en 6 (24%), empeorwniento en 4 (16%) y  en 2 
pacientes no fue útil para comparación (8%). 

La dosis iná.ri,na utilizada de "Leuferon" 

en días alternos fue de 5 x 106 UI y la mínima 
de 2 x 106. No se obsen'aron reacciones ad-
versas clínicas hematológicas, ni renales. Los 

resultados de nuestra serie nos permiten afir-
iizar la beneficiosa acción anti-viral del IFN-

Hu-leucocitario en niños y adolescentes con 
hepatitis crónica activa (HA) con uso precoz 
y en varios ciclos. 
Hepatitis crónica activa - Niños - IFN-Hu-Alfa. 
(Arch. Arg. Pedlatr., 1987; 85; 350-359). 

SUMMARY 

Twenty fue patients between 3 112 - 14 
years, with a diagnosis of chronic active 
hepatitis (clinic picture, analyses of hepatic 
jiinctioning laparoscopy and hepatic biopsy) 
wit/i an evolutionn ti,ne of 6 ?nonths to 12 
years wit/z a surface antigen (AgsHB) and e 
antigen AgeHB) of virus B were treated with 
human leucocitary interferon (IFN-Hu-alpha) 
Leuferon" produced bu me Center of Biologi-

cal Research of Cuba (during 6 nuonths, in al-
tern ate days intramusculay). Pie results 
were: AgeHB was negative bu 7125 (28%) 
with serocon version; di e Ag5HB was n ega-
uve in 5125 (20%) with serocon version; 
diminished in 7125 (28%) and it re,nained 
equal ¡'u 13125 (52%). Pie alan me of 
aminotransferase was elevated before the 
begmning of treannene bu 17 patients and it is 

Dirección: Sección de Pediatría - Instituto Nacional de Gastroenterologfa. Calle 25 No 503 entre H e 1, Vedado, Ciudad 
de La Habano (4), Cuba. 



siandardized itt 6/25 (28%) of rhose with 
elevate alan me. After 6 months of ireatment 
a new hepatic biopsy was conipared with tite 

hiopsv niade before adniinistration of IFN and 
we observed att hysological improventent itt 

13 (52%) no change itt 6 (24%), deterioration 

itt 4 (16%) and itt 2 patients tite contparison 

was unnecessarv (8%). 

Tite ,naxinzun dose of 'Leuferon' used itt 

altern ate davs was of 5 x 106 and tite mini- 

A,rh. Aig Pediatr., 1'7 & ff1 

mal of 2 x 106. Neither adverse hentatologi-

cal clínical reactions nor renal were observed. 
Yhe results of our series allow us tite confir-

tnation of beneficial antiviral action of IFN-Hu-

lcucocvtic itt chi/dren and adolescents with 

chronic active hepatitis by vints B; with early 
use and different cycles. 
Chronical Active Hepatitis - Childrens- INF-
Hu - Alpha. (Arch. Arg. Pedlatr., 1987; 85; 
350-359). 

1 NT ROD U CCI ( )N 

La infección por virus B que produce una 
hepatitis crónica en el niño representa un 
problema médico no resuelto, debido a que 
hasta el presente no se ha establecido un 
método terapéutico efectivo para esta enfer-
medad hepática, al igual que para la 
eliminación del estado de portador. 

En la 	infancia las hepatitis crónicas 
pueden ser consideradas, atendiendo a su 
causa, en dos grupos: la llamada hepatitis 

crónica autoinmune pura (con marcadores 
séricos de autoinmunidad) y las hepatitis 
crónicas virales, en las que se incluye la 
producida por el virus B, su asociación al 

agente delta y la infección por ci virus no A 
no B, correspondiendo al virus B la mayor 
incidencia entre las causas virales. 

Hace apenas 12 años, precedida de un es-
tudio en dos chimpancés, se inició la 
terapéutica con interferón (IFN) en pacientes 
adultos con hepatitis crónica activa (HCA) 

por virus B con resultados beneficiosos ar-

gumentados por las modificaciones de los 
marcadores virales de este virus (actividad 
de la DNA-polimerasa, AgeHB, AgsHB en 

suero)t 2 

Los interferones (IFN) son un grupo de 
proteínas naturales con cualidades an- 

tiproliferativas, 	antivirales 	e 	inmunorregu- 
ladoras y sus efectos son complejos3 5 6 

Ellos producen efectos profundos en el 

sistema inmune, como son la supresión (in 
vitro) de la proliferación de linfocitos (células 

T) por el IFN-alfa, el aumento de la actividad 
citotóxica de las células NK y la inducción de  

la respuesta inmune celular ante la agresión 
de antígenos virales en las células infec-
tadas. Los efectos multifacéticos del IFN-alfa 
y gamma actuando como leukinas han 
determinado sus mayores acciones en la 
modulación de la respuesta inmune. 
También merece mencionarse el efecto 
dependiente en la producción de in-

munoglobulinas (IgG, lgM y anticuerpos 
espccíiicos) en respuesta a los mitógenos8 . 

El sistema inmune puede jugar un papel 

importante en la respuesta al tratamiento 
antiviral, y en el caso particular del IFN los 
mecanismos de acción son mediados por 
este sistema, lo que nos explica su reper-
cusión en pacientes que reúnen ciertas 
características clínicas (sexo femenino, 

hepatitis crónica activa, no tratamiento con 
inmunosupresores), lo cual puede influir en 

una forma más beneficiosa al tratamiento 
con IFN8 . 

Los estudios realizados desde 1975 por el 
grupo de Merigan y otros colectivos de inves-
tigadores han sido ejecutados en adultos, 
principalmente en los EE.UU.' 10 11 12 

Europa2 13 14 15 16 y Japón17 18 19 20 21 22 

en América latina, a excepción de nuestro 
país, no hemos sabido de ningún protocolo 
con el uso del IFN en la hepatitis crónica por 
virus B2 . Las comunicaciones para esta in-
fección han sido raras en niños 24 . 

El efecto del IFN también ha sido es-
tudiado en otras formas de enfermedad 

hepática de causa viral como es la producida 
por el virus no A no B2 . 

El interferón humano leucocitario (IFN- 
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Hu-alfa), el linfoblastoide y más reciente-
mente el IFN-alfa-2 preparado por tecnología 
recombinante con Escherichia coli han sido 
utilizados en la HVB22 26 27 27 29 para 
eliminar la replicación viral, pues la 
progresión 	de 	esta 	enfermedad 	puede 
evolucionar de una hepatitis crónica a una 
cirrosis 	hepática 	o 	a 	un 	carcinoma 
hepatocelular, estando bien definida la 
acción oncogénica del VHB en el humano, 
pues ocupa el segundo lugar después del 
tabaco entre los agentes carcinógenos 3  

Entre los criterios utilizados para el uso 
del ¡FN en la hepatitis crónica se ha deter-
minado que éste es producido en el transcur-
so de la fase prodrómica de la hepatitis 
aguda, es decir que el sistema interferón es 
activado por la hepatitis aguda; sin embar-
go, en la hepatitis crónica no se han podido 
precisar niveles mensurables de IFN en 
sangre, aunque haya niveles normales de la 
2'5' sintetasa. Ante la ausencia de la ac-
tivación del sistema interferón se puede in-
ferir que existen altos niveles de replicación 
viral, lo cual sugiere un defecto en la produc-
ción de ¡FN en la hepatitis crónica de causa 
viral8 . 

Ponzetto y col.3 1  hallaron deficiencia en 
la producción de ¡FN-alfa en pacientes con 
hepatitis B y cirróticos, coincidiendo con 
Davis y col.32  que observaron que la produc-
ción de ¡FN-alfa estaba disminuida en todas 
las formas crónicas de hepatitis virales (B, 
delta y no A no B), y no así la del ¡FN-gamma, 
lo cual permite considerar que esta deficien-
cia en la producción puede estar en relación 
con factores intrínsecos en la cantidad o en 
la función celular productora de IFN o con 
factores extrínsecos, como pueden ser in-
hibidores séricos o los linfocitos T in-
munomoduladores. 

Ikeda33  también evidenció que los pa-
cientes adultos con hepatitis crónica por in-
fección del virus B tienen una deficiencia 
parcial en la producción de IFN-alfa, lo cual 
plantea una base lógica para el uso exógeno 
de ¡FN en estos enfermos. 

Previos a nuestra serie sólo hemos con-
ocido los estudios realizados en 8 niños por 
Hashida y col.2 , quienes postularon cinco 
condiciones para el tratamiento con IFN en 
pediatría. Los criterios enunciados por 
Hashida y col. son los siguientes: 

1. Tener más de un año de edad (en los 
niños menores de 1 año existe una in-
madurez de la inmunocompetencia). 

2. Función hepática anormal por más de 
6 meses. 

3. Histología de hepatitis crónica activa. 
4. Moderada elevación de la actividad del 

DNA polimerasa. 
5. Age positivo. 
En la literatura médica pediátrica no hal.-

lamos, hasta el presente, ninguna otra 
referencia del uso del ¡FN en niños o adoles-
centes con hepatitis crónica activa (HCA) por 
virus B. 

En este trabajo se informa un ensayo 
clínico terapéutico realizado en niños 
hospitalizados en la Sección de Pediatría del 
Instituto Nacional de Gastroenterología, con 
el diagnóstico de HCA causada por el virus 
B de la hepatitis, a los cuales sometimos a 
tratamiento con interferón (IFN-Hu-alfa). 

MATERIAL Y METODO 

Pacientes 
Se estudiaron 25 niños (masculinos 16, 

femeninos 9) en edades comprendidas entre 
3 1/2 y 14 años (media = 8 años y  4 meses), 
con un tiempo de evolución de la enfermedad 
entre 6 meses y  12 años (media = 2 años y 6 
meses). 

El diagnóstico de HCA se basó en los 
criterios clínicos con una evolución de más 
de 6 meses como mínimo, con citólisis 
hepática, representada por elevación de las 
aminotransferasas (ALAT y ASAT) y otras en-
zimas hepáticas (fosfatasa alcalina y 
gamma-glutamiltranspcptidasa), signos de 
insuficiencia hepática representados por hi-
pergammaglobulinemia, tiempo de protrom-
hina prolongado y elevación en la excreción 
de la bromosulítaleína. Además se precisó ci 
aspecto macroscópico del hígado (laparos-
copia) y el aspecto microscópico (histomor -
fología por biopsia hepática con aguja de 
Menghini) para el diagnóstico, la biopsia se 
repitió a los 6 meses para evaluar el estado 
del hígado al finalizar el tratamiento. 
Además se hizo control hematológico 
(hemograma, recuento de plaquetas) y los 
análisis de citólisis e insuficiencia hepática 
mensual durante los 6 meses del tratamien-
to. La laparoscopia se realizó en 24 pacientes 
y la biopsia hepática se hizo en todos. No 
hubo en ningún paciente antecedentes de 
haber seguido tratamiento con in- 
munosupresores y en particular cor-
ticosteroides en el último año previo al inicio 
del tratamiento con ¡FN. 

Los marcadores virales realizados del 
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virus B fueron antígenos de superficie 
(AgsHB) y su anticuerpo (AcsHB) como 
criterio de curación y antígeno e (AgeHB) y 
anticuerpo e (AceHB) para precisar criterios 
de buena respuesta al tratamiento, como ex-
presión del estado de replicación viral. 

Se utilizó la técnica inmunoenzimática de 
Elisa para la detección de los antígenos "s y 
e y sus anticuerpos respectivos, y para 
determinar los títulos del AgsHB se usó la 
técnica de contrainmunoelectroforesis. 

Régimen de terapéutica 
El IFN-Hu-alfa (Leuferón*)  fue producido 

por el Centro de Investigación Biológica de 
Cuba y realizado por el método de Canteil; 
cada bulbo contiene 3 x 106  UL Todos los pa-
cientes recibieron el IFN-Hu-alfa por vía in-
tramuscular, en días alternos por 6 meses. 
La dosis utilizada se expone en la tabla 1 
siendo esta dosis determinada por los 
autores. 

La dosis máxima de IFN-Hu-alfa ad-
ministrada fue de 5 x 106  UI y la mínima de 
2 x 106  UI según el peso del paciente. El total 
de dosis varió de 30 x 106  UI a 75 x 106  en 
1 mes, y en 6 meses comprendió entre 180 
x 106  UI y  360 x 106  UI. 

Análisis 	estadístico 
Con relación al estudio estadístico se 

analiza si el tratamiento con IFN-Hu-alfa es 
efectivo; para ello se utilizó la prueba no 
paramétrica de Mc Nemar debido a que cada 
paciente se considera su propio control, ob-
servándose las variables de interés en cada 
uno en diferentes momentos (al inicio y al 
final del tratamiento, y a los 6 y  12 meses 
después de terminado). 

Por tanto, las muestras pareadas ob-
tenidas (medición de la variable en dos 
momentos diferentes) no pueden con- 
siderarse independientes, es decir, están 
correlacionadas, por lo que se utiliza esta 
prueba no paramétrica. 

Los datos se procesaron en una minicom-
putadora cubana (LTEL) utilizando la cor-
respondiente prueba del paquete de 

Tabla 1 

Régimen de dosis de Leuferón (IFN-IIu-alfa) 

100.000 UI/kg peso/dosis los 2 primeros meses 

75,000 UI/kg peso/dosis los 2 segundos meses 

50.000 UI/kg peso/dosis los 2 íltimos meses 

programas SPSS. Como la salida es para una 
prueba de dos colas la probabilidad se divide 
entre dos antes de compararla con el nivel 
de significación. 

RESULTADOS 
Marcadores 	virales 

AgeHB: El Age se negativizó en 4 pa-
cientes al terminar los 6 meses del ciclo de 
tratamiento. 

En 2 pacientes se negativizó 6 meses más 
tarde y en 2 más a los 12 meses de concluir 
el tratamiento. En los 8 pacientes en que se 
negativizó el Age se produjo seroconversión 
en un período de 3 meses después. Los resul-
tados del Age se muestran en la tabla II. 

AceHB: Sólo se demostró en 8 pacientes 
(32%) del total de los tratados, apareciendo 
éste en los casos en que había negativización 
de Age, como expresión del estado de 
seroconversión (tabla II). 

AgsHB: El Ags se negativizó en 2 pa-
cientes al terminar el ciclo de Lratamient 
con IFN-Hu-alfa, en 2 más 6 meses después, 
y en otro, para completar 5 pacientes, a los 
12 meses de haber concluido el tratamiento. 
En dichos 5 pacientes (20%) se produjo 
aparición del AcsHB para establecer el 
criterio de supresión del virus. En la tabla III 
se expresan los resultados de la disminución 
o aquellos en ios que no hubo variación en 
el título. 

Enzimas 	hepáticas 

	

Las 	aminotransferasas 	fueron 	selec- 
cionadas entre todas las enzimas como 
demostrativo del daño hepático y para con-
ocer la respuesta al IFN-Hu-alfa. 

El comportamiento de la ALAT antes de 
iniciar el tratamiento era elevado en el 88% 
del total de la serie, o sea en 22 pacientes, y 
en los otros 3 era normal. En la tabla IV se 
expresan los resultados de esta enzima al 
finalizar el tratamiento y su seguimiento 
posterior hasta 1 año después. 

En grupo en que se mantuvo elevada la 
ALAT representó un 48% (12 pacientes). 

Morfología hepática (macroscópica y 
microscópica) 

	

La 	laparoscopia 	mostró 	una 
hepatomegalia de moderado tamaño, con 
una superficie ondulada, un color rojo pálido 
característico de la HCA, borde romo y con-
sistencia aumentada, asociada a 
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Tabla II 

Respuesta del AgeHB al tratamiento con IFN-Hu-alía 

AgeFIB lVegativo Positivo 	 Total 

Tiempo N °  No 	% 

6o mes (fin 

del 	tratamiento) 4 (16) 2 1 	(84) 	2 5 

6 	meses 	después 6 (24) 19 	(76) 	2 5 

(4 + 2) 

12 	meses 	después 8 (32) 1 7 	(68) 	2 5 

(5 + 3) 

Tabla III 

Respuesta del AgsHB al tratamiento con IFN-Hu-alfa 

AgsHB Negativo Disminuyó Igual 	Total 

Tiempo N° 	% N° tO 

6o mes (fin 

del 	tratamiento) 2 	
( 

8) 6 (24) 17 	(68) 	25 

6 	meses 	después 4 	(16) 8 (32) 13 	(52) 	25 

(2+2) 4 + 4 

12 	meses 	después 5 	(20) 7 (28) 13 	(52) 	25 

(4+1) 

esplenomegalia, en 15 pacientes (64%). 	gran tamaño con profundas depresiones, y 

	

En 5 pacientes (20%) la hepatomegalia 	en ocasiones hipotrofia de uno de los 
era de superficie lisa o en general lisa, pero 	lóbulos; además la esplenomegalia era de 
su aspecto mostraba signos de daño 	mayor tamaño. En un niño no se pudo 
hepático con aumento de la vascularización 	realizar la laparoscopia por una intervención 
y un punteado de aspecto hemorrágico, con- 	quirúrgica debido a hernia diafragmática 
fluente 	y, 	además, 	en 	algunos 	había 	congénita. 
depresiones cicatrizales puntiformes, con el 	El estudio histomorfológico inicial del 
color ya referido, '' el resto de los signos en- 	hígado fue concluyente en todos los pa- 
doscópicos 	descriptos, 	 cientes de hepatitis crónica activa, con 

	

Otros 4 (16%) presentaban un estadio 	predominio de la necrosis periportal entre 
precirrótico con superficie ondulada, con 	las lesiones histológicas. 
tendencia a formar nódulos de moderado o 	La biopsia hepática evolutiva realizada 
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Tabla 	IV 
Respuesta 	de 	la 	alanina 	de 	aminotransferasa al 	tratamiento con 	IFN-Hu-alfa 

Tipo 	de 	respuesta Al finalizar 6 meses 12 meses 
el 	tratamiento después después 

Se 	normalizó N° 	% No  % N° 	% 
con 	tratamiento 14 	( 56) 10 ( 40) 10 	( 40) 

Elevada (Igual o 
ligera 	disminución) 8 	( 32) 12 ( 48) 12 	( 48) 

Normal previo al 
tratamiento 	persiste 
normal con 
tratamiento 3 	( 12) 3 ( 12) 3 	(12) 

Total 25 	(100) 25 (100) 25 	(100) 

Tabla V 
Resultados del estudio histomorfológico hepático evolutivo al finalizar el 
tratamiento con ¡FN 

Resultados 	 N°  de casos 	 % (Sobre 23) 

Mejor 	 12 	 52,2 
Igual 	 7 	 30,4 
Peor 	 4 	 17,4 

Noútil 	 2 	 - 

inmediatamente al terminar los 6 meses de 
tratamiento con IFN-Hu-alfa mostró una 
mejoría histológica en 12 (52,2%), se man-
tenía igual en 7 (30,4%), empeoramiento en 
4 (17,4%) y  en 2 pacientes no fue útil para 
comparación (tabla y). 

Llamó la atención al relacionar los resul-
tados de la serocon\crsión del AgeHB y 
Ag5HB que la mitad de los pacientes con 
resultados satisfactorios al tratamiento 
presentaban un estadio precirrótico según la 
laparoscopia (tabla VI). 

Procesamiento 	estadístico 
AgeHB: El Age al finalizar el tratamiento 

fue de 0,625 > 0,01, no siendo significativo. 
A los 6 meses y al año después de finalizar 

el tratamiento se obtuvo significación 
estadística (a los 6 meses 0,0156 < 0,01 y  a 
los 12 meses 0,0039 < 0,01). 

AgsHB: La negativización o disminución 
de los títulos del AgsHB fue significativa al 
concluir el tratamiento (0,0078 < 0,01) y a 
los 6 y 12 meses después también hubo sig-
nificación estadística (0,005 < 0,01 y 0,000 
< 0,005). 

ALAT: El resultado de los niveles de dis-
minución o normalización de esta enzima al 
finalizar el tratamiento fue significativo 
(0,0039 < 0,01) al igual que a los 6 y 12 
meses después (0,0002 < 0,01). 

Hlstomorfología 	hepática 
Con el resultado de mejoría o sin 

variación informado a los 6 meses de con-
cluido el tratamiento se obtuvo significación 
estadística (0,0112 < 0,01). El estudio com-
parativo de la necrosis periportal antes y 
después también fue significativo (0,0112 > 
0,05). Sin embargo, el estado de inflamación 
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Tabla VI 
Evaluación del hígado y marcadores virales en pacientes con evolución 
satisfactoria (n = 7) 

Marcadores virales 	 AgeHB 	 A gsHB 
Estado del hígado 	 N°  de casos 	 N°  de casos 

Daño moderado o ligero 	 4 	 3 

Precirrótico 	 3 	 2 

Total 	 7 	 5 

del espacio porta antes y después no fue sig-
nificativo (0,1133 > 0,05). 

DISCUSION 
El IFN-Hu-alfa suprimió la replicación del 

virus B, según los marcadores virales 
utilizados en nuestra serie (sistemas Age-
Ace y Ags-Acs), y cuando no se logró, al 
menos se redujo su actividad representada 
por la disminución de los títulos del AgsHB 
o la seroconversián dcl Age. 

La presencia de los anticuerpos al AgeHB 
y al AgsHB (AceHB y AcsHB) representó para 
nosotros el criterio de ausencia de réplica del 
virus B. 

Merigan 1  describió tres tipos de respues-
tas en los pacientes tratados con IFN-atfa, 
correspondiendo al tipo 1 la reducción per- 

manente de las partículas de Dane, los 
antígenos "s" y e a niveles no detectables 
(121); en nuestro estudio el antígeno "e" se 
negativizó en el 32% con seroconversión y el 
antígeno 's" se negativizó en el 20%, 
apareciendo en este último grupo de pa-
cientes AcsHB en un intervalo de 6 meses a 
1 año después de haber concluido la 
terapéutica, los cuales fueron considerados 
como curados. 

En los estudios iniciales para HCA por 
HB. Greenberg y col.' encontraron que la ad-
niinistración del IFN (4 pacientes) se acom-
pañaba de disminución rápida y 
reproducible de los marcadores de la 
partícula de Dane (polimerasa del DNA, 
AgsHB y AgeHB); sin embargo, la ad-
ministración prolongada del IFN se acom- 

Tabla 	VII 
Estudio 	comparativo 	del 
en 	niños 	con 	hepatitis 

Marcadores 	virales 

tratamiento 
crónica 	activa 

Hashida 
N=8 

con 	IFN-Hu-alfa 

y 	col. 	(1983) Presente 
N=25 

estudio 

Antes Después Antes Después 
AgeHB 5 3 25 18 
AgeHB 3 - 0 7 
AceHB 0 2 0 7 
AgsHB 8 1 25 20 
AgsHW 0 0 0 5 
AcsHB 0 0 0 5 
DNA-p 3 2 No se midió 

Histología No se comparó 2 5 Mejor = 12 
Igual = 	7 
Peor = 4 
No 	= 2 
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pañó de la desaparición del AgsHB y otros 
marcadores de la HVB, con un efecto 
supresor de la replicación virai, lo que nos 
motivó en nuestro ensayo establecer un 
período de 6 meses para la terapéutica an-
tiviral. Otros autores han utilizado múltiples 
ciclos de tratamiento, y muchos de los 
sujetos de esos estudios han manifestado 
también mejoría en las ruebas clínicas, de 
laboratorio e histológicas '. 

En el estudio de Weimer t  realizado doble 
a ciega en 8 pacientes con HCA AgsHB 
positivo con IFN-l-lu-kucocitario, con un 
grupo control de otros 8 pacientes con un 
placeho, se reportó también una reducción 
transitoria en la actividad de la DNA-
polimerasa y otros marcadores virales. 

En 1982 Schalm dirigió un estudio en el 
que precisó los efectos a largo plazo con la 
administración de IFN-Hu-leucocitario como 
tratamiento comparado con un placebo en 
20 pacientes con HCA AgsHBAge 5 . 

Suzuki plantea que no hay conocimiento 
definitivo acerca de la dosis del IFN ni del 
tiempo que deba durar el curso del 
tratamiento para precisar los efectos sobre 
la replicación del virus B, representado por 
la actividad de la DNA-polimerasa vio 
AgeHB en la hepatitis crónica por virus B1 . 

En su estudio Takino determinó que una 
alta dosis del IFN tiene un efecto inhibitorio 
en la replicación del virus. El IFN-alfa y el 
IFN-beta fueron efectivos en algunos casos 
con HCA basados en una disminución de la 
DNA-polimerasa y del AgeHB y en la 
seroconversión del Age. El uso de pequeñas 
dosis del IFN no fue efectivo sobre los mar-
cadores. En la misma serie resultó inefectivo 
para la hepatitis crónica persistente1 8 

Está bien definido por los autores que la 
efectividad sobre los marcadores virales del 
HVB debe ser medida hasta 1 año después 
de la interrupción del tratamiento con IFN. 
Por lo que se puede interpretar que la dis-
minución de la DNA-polimerasa puede 
producirse durante o después del tratamien-
to y que el AgeHB puede también hacerse 
negativo antes de terminar el tratamiento o 
posteriormente. 

Otros estudios como el de Shimizu se 
basan en la administración intermitente por 
varias semanas (16 a 22 semanas) de IFN 
con 2 períodos de reposo (de 2 semanas de 
duración cada uno) 1  

Se han planteado problemas al momento 
de evaluar la eficiencia de la terapia con IFN  

debido a que la DNA-polimerasa o antígeno 
e pueden desaparecer en forma natural en el 
curso de la enfermedad. Esta desaparición 
varía para el antígeno e en un rango del 4% 
a los 6 meses y de un 10% en 1 año, según 
Shimizu. Sin embargo, en su estudio precisó 
este autor un 42% de negativización al 
antígeno e, siendo más elevado significativa-
mente por la acción del IFN que los resul-
tados informados, aunque sólo se evaluaron 
20 pacientes. 

Previos a nuestra serie sólo hemos con-
ocido los estudios realizados en 8 niños por 
Hashida y col,24, quienes establecieron 
entre los criterios para el uso del IFN en esta 
enfermedad la positividad del antígeno e, ob-
teniendo en su pequeña serie un 40% de 
seroconversión (215) (tabla VII). 

La elevación persistente de la ALAT 
mostró modificaciones con el tratamiento 
con interferón. En los pacientes en que se 
observó elevación durante o después de éste, 
se interpretó como consecuencia de la lisis 
producida en los hepatocitos infectados por 
mecanismos inmunitarios, en los cuales el 
IFN pudiera haber actuado como agente 
causal. 

El efecto favorable del LEN quedó eviden-
ciado en los estudios histomorfológicos 
realizados evolutivamente, lo cual nos reafir-
ma la acción antiviral del medicamento. Por 
otra parte, la responsabilidad de nuevos 
ciclos de tratamiento debe tenerse en con-
sideración cuando los resultados no sean 
s a ti s factor jo s. 

Al evaluar la seroconversión AgeHB y 
AgsHB se apreció que 3 pacientes presen-
taban un estadio precirrótico, lo cual reafir-
ma el valor del lEN en la HCA para detener 
la progresión de la enfermedad y prevenir su 
evolución posterior a un carcinoma hepa-
toce lular. 

Como sucede con cualquier fármaco, su 
empleo puede entrañar el riesgo de producir 
efectos tóxicos. A pesar de que se han infor -
mado citopenias durante la administración 
del IFN, lo que se atribuye a su efecto an-
tiproliferativo, no observamos leucopenia, ni 
granulocitopenia, ni trombocitopenia. Tam-
poco se observaron efectos colaterales 
renales, ni en la glucosa sanguínea durante 
los 6 meses del tratamiento, ni en los análisis 
evolutivos realizados hasta 1 año después. 

Desde el punto de vista clínico los efectos 
secundarios inmediatos más comunes del 
LEN son la fiebre (hasta 40°C), síntomas 
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clínicos que asemejan una influenza, mial-
gias, cefaleas, fatiga, anorexia y náuseas. 
Otros efectos tardíos informados son la 
anorexia, pérdida de peso, irritabilidad y la 
depresión medular ya referida. Los efectos 
secundarios se relacionan con la dosis 
utilizada y el tiempo de administración del 
medicamento. 

En nuestra investigación se pusieron en 
evidencia los escasos efectos secundarios 
producidos por el IFN-Hu-leucocitario 
(Leuferón) en los niños y adolescentes. Los 
síntomas neurológicos estuvieron ausentes. 

El presente estudio ha sido realizado sin 
grupo control por lo cual los resultados 
deben ser comparados con los conocimien-
tos existentes sobre la historia natural de la 
infección por virus B y, además, en la propia 
evolución de los pacientes estudiados previa 
la administración del ¡FN. 

Maggiori36  en pacientes pediátricos con 
hepatitis crónica, informó un 9% de serocon-
versión espontánea. 

Los niveles de significación estadística (p 
<0,05) según los resultados obtenidos en el 
análisis estadístico mediante la prueba de 
Mc Nemar nos permiten afirmar la utilidad 
del ¡FN en pacientes de edad pediátrica con 
HCA por virus B pues en el control evolutivo 
realizado en todos los casos a los 6 y 12 
meses después de concluido el tratamiento 
con el medicamento se puso en evidencia la 
eliminación o disminución de los mar-
cadores virales estudiados. 

En el análisis estadístico realizado con los 
hallazgos de la biopsia hepática evolutiva se 
obtuvieron también resultados significativos 
(p < 0,05) que nos permiten plantear el valor 
del IFN en la HCA por virus B al producirse 
mejoría o no progresión de la enfermedad en 
la serie estudiada, y en particular en la 
necrosis. 

Sobre la base de nuestros resultados 
somos del criterio de que el IFN-Hu-alfa 
puede ser utilizado en los niños y adolescen-
tes con HCA producida por virus B; la dosis 
promedio de 3 x 106  UI, por vía intramus-
cular, es bien tolerada y sin reacciones, sien-
do capaz de producir una acción antiviral 
satisfactoria, pues hasta el presente no se 
han establecido criterios en la infancia para 
el uso de IFN en esta enfermedad. 

En 	nuestra 	opinión 	los 	efectos 
beneficiosos del IFN-Hu-leucocitario pueden 
aumentarse si el inicio del tratamiento se 
hace más precoz, pues en la presente serie 

se administró el tratamiento en pacientes 
con más de 3 años de evolución de la enfer-
medad y este aspecto de la persistencia de la 
infección debe ser considerado en la HCA. 
Por otra parte, la forma de replicación del 
virus puede influir en los efectos 
terapéuticos del IFN para lograr una 
eliminación permanente de los marcadores 
virales, debiéndose considerar en ensayos 
terapéuticos futurcs el uso de varios ciclos 
de tratamiento con este medicamento o su 
asociación a otros productos de acción an-
tiviral. 

Somos del criterio de que con el uso del 
IFN en la infección crónica por virus B en la 
infancia falta mucho por hacer. La com-
binación de varias formas o subtipos de IFN 
no ha sido ensayada debidamente, en con-
sideración a la potencialización de la in-
hibición viral que pueden llegar a provocar. 
También es importante tener en con-
sideración ci momento para la combinación 
con otras drogas para lograr un mayor y 
mantenido efecto sobre la replicación viral, 
estando estos aspectos en pediatría aún por 
desarrollar. 

CONCLUSIONES 

1. Se demostró la acción antiviral del ¡FN-
Hu-alfa en la infección por virus B en niños 
y adolescentes con HCA. 

2. Los autores consideran que el inicio del 
tratamiento con IFN-Hu-alfa debe ser precoz 
para obtener mejores resultados. 

3. La forma de replicación del virus B 
puede influir en los efectos del IFN-Hu-alfa 
para lograr la disminución o eliminación de 
los marcadores virales. 

4. El uso de varios ciclos de IFN-Hu-alfa 
y 	su 	asociación 	a 	otros 	esquemas 
terapéuticos deben çonsiderarse para poder 
erradicar la infección por virus B. 
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Prevalencia del retardo del crecimiento en 
liñOs 	asmáticos 

Dr. Carlos Ricardo Anigstein 

RESUMEN 
Para evaluar el crecimiento flsico de los 

niños asmáticos atendidos en el consultorio 
de newnonología del Hospital, se realizó un 
estudio antropométrico y clínico. Los pa-
cientes fueron divididos en tres grupos de 
acuerdo con el tratamiento con corticoides 
recibido, sobre la base de los datos obtenidos 
en una anamnesis retrospectiva. Los niños 
que habían recibido tratamiento prolongado 
con corticoides mostraron iia estatura baja 
y edad ósea retrasada con valores 
estadísticamente significativos para la edad 
ósea. 

La prevalencia de los niños con retardo de 
talla (calla menor que la correspondiente a 2 
DS de la media para la edad) fue del 6,3% 
siendo baja si se la compara con la esperada 
en niños normales (3 - 5%). 

La prevalen cia del retardo del crecimiento 
aumentó en los niños que habían tenido más 
de 10 crisis anuales a 15,8%, con un Riesgo 
Relativo de 6,2 (P 0,02), siendo aun mayor 
en los que habían recibido corticoides en 
forma prolongada, con un 26,3% y  un Riesgo 
Relativo de 10,6 (P < 0,001). En el grupo que 
combinaba ambos factores alcanzó a 33,3% 
con un Riesgo Relativo de 15,5 (P < 0,001). 
Asma - Niños - Retardo de crecimIento. (Arch. 
Arg. Pediatr., 1987; 85; 360-365). 

S UMMARY 
To evaluate the physical increase of 

ast/imatic children of an attention program at 
the neumonology dispensan' of our hospital, 
an anthropoinetric and clinical study was un-
dertaken. 

Patients were divided into three groups ac-
cording to the treatment wiih corticoids 
received in accordance co the facts obtained 
by retrospective anamnesis. 

Gro wth and bone age delav were found in 
children who had received a prolonged treat-
,zent with corticoids, being statistically sig-
níficant only for tite hone age. 

Tite prevalency of gro wth delav (less 
height chan the correspondent to 2 D.S. of ccii-
dic 50 for the age) was of 6.3%, being low 
seeing that me theoretic value expected in 
normal children change among 3 and 5%. 

17w prevalencv increased in those who 
had liad more thait 10 annual crisis to 15.8% 
with a Relarive Risk of 6.2 (P < 0.02), being 
greater in thoe who liad recei ved steroids 
during a prolonged time, with a 26.37o and a 
Relative Risk of 10.6 (P 0.001), and in the 
group which joined both factors reached to 
33.3% with a Relative Risk of 15.5 (i °  < 0.001). 
Asthma - Chlldren - Growth delay. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1987; 85; 360-365). 

INTRODUCCION 
La 	información 	disponible 	sobre 	el 

crecimiento de niños asmáticos permite in-
ferir que el impacto de esta enfermedad y su 
tratamiento sobre el crecimiento puede ser 
de variable intensidad. 

Failiers y col.' encontraron retardo de la 
talla, peso y edad ósea en los niños 
asmáticos, en mayor proporción en el grupo 
de internados (20%) y  de ambulatorios (9%), 
comparados con el grupo control (2%). Con 
respecto al tratamiento encontraron retardo 

Consultorio de Crecimiento, Desarrollo y  Nutrición Infantil. Servicio de Pediatría de la Unidad Hospitalaria de Gral. 
Rodríguez, Alem y 25 de Mayo, Gral. Rodríguez, Pcia. de Buenos Aires (código postal 1748). 
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del crecimiento en un 8% de los niños que 
no recibieron corticoides, en un 15% de los 
del grupo que recibió corticoides durante 
períodos interrumpidos que no superaban 
los 6 meses y en un 33% de los del grupo que 
recibió esteroides en forma continua todo el 
año. Concluyeron que el asma per se y el 
tratamiento con corticoides producen ambos 
retardo del crecimiento, dependiendo de la 
característica de esta droga y de la dosis. Ob-
servaron que una dosis menor de 6 mg/m2 
de superficie corporal/día no alteraba el 
crecimiento. 

En 1968 Kerrebijn y De Kroon 2  no en-
contraron retardo del crecimiento en los 
niños asmáticos que no recibieron cor-
ticoides y determinaron que los esteroides 
eran el principal factor que retrasaba la taifa 
cuando la dosis de prednisona era superior 

a 2,9 mgfm2 /día. La edad ósea de los niños 
que tomaban corticoides estaba más 
retrasada que la taIfa. Consideraron que si 
el tratamiento con corticoides no era muy 
prolongado, la recuperación de la taifa era 
total. 

Por otra parte, Dawson y col. 3  en-
contraron que los niños asmáticos tenían 
menos peso y taifa que los del grupo control 
y que la diferencia aumentaba con la 
severidad de la enfermedad. 

Tampoco Mc Nicoil y col.4  encontraron 
diferencias significativas en la talla y el peso 
de niños asmáticos respecto de los controles. 
Los niños con grandes deformaciones 
torácicas, persistente obstrucción bronquial 
y sustancial detención del crecimiento eran 
sólo una muy pequeña proporción de la 
población de asmáticos. Sin embargo, en la 
segunda parte del trabajo 5  en niños con 
asma severa no encontraron retardo del 
crecimiento en los que tenían deformación 
torácica en tonel. Según estos autores la 
terapia con corticoides recibida tampoco era 
un factor importante en el retardo del 
crecimiento en estos niños. 

Morris6 estudió 189 niños asmáticos 
cuando ingresaron en un centro residencial 
de atención, encontrando que el grupo que 
no recibió corticoides o que los recibió 
esporádicamente presentó retardo del 
crecimiento en 8 al 10% de los casos; no se 
observaron diferencias con los que habían 
recibido tratamiento durante cortos 
períodos en días alternos, mientras que en 
el grupo que realizó tratamiento diario 
prolongado aumentaba el porcentaje al 35%. 

Encontró, además, retardo en la edad ósea. 
Hauspie y col.7 8  evaluaron el crecimien-

to de varones asmáticos en forma lon-
gitudinal hasta los 19 años y encontraron el 
máximo retardo en la talla a los 14 años 
respecto de los controles normales, que más 
adelante se corregía alcanzando la talla 
valores semejantes a los normales a los 19 
años. 

Más tarde, Martin y col. 9 , con un estudio 
prospectivo, evaluaron el crecimiento de 
niños asmáticos de los 7 a los 21 años ob-
servando una disminución del crecimiento a 
los 10 y  especialmente a los 14 años, pero a 
los 21 años todos habían alcanzado tallas y 
pesos sin diferencias significativas con los 
controles. Los niños que presentaron asma 
severa tuvieron retardo en la talla, pero fue 
mayor en los que recibieron corticoides 
orales prolongadamente. 

Estos últimos autores postulan que el 
retardo en el crecimiento en los niños 
asmáticos ocurre preferentemente durante 
la edad puberal y se originaría por un retraso 
en la edad ósea y en el desarrollo puberal, 
que se recuperaría totalmente en la edad 
adulta, salvo en los casos que hubieran 
recibido corticoides duránte períodos 
prolongados. 

Sobre la base de estos estudios y frente al 
interés de evaluar el impacto sobre el 
crecimiento de la gravedad del asma y el 
tratamiento con corticoides, diseñamos una 
investigación con los siguientes objetivos: 

1- Averiguar 	si 	existen 	diferencias 
sexuales en la alteración de la talla de los 
niños 	asmáticos. 

2- Determinar 	la 	incidencia de la 
gravedad de la enfermedad asmática y el 
tratamiento con corticoides sobre la talla, 
peso, perímetro cefálico, perímetro torácico y 
edad ósea. 

3- Determinar el porcentaje y el ñesgo del 
retardo de la talla en los niños que se 
agrupan por número de crisis y tratamiento 
con corticoides. 

Debemos recordar que hasta la fecha en 
que se realizó esta investigación 
(1979/1980) los niños asmáticos eran 
tratados habitualmente con corticoides. En 
esa época comenzó el auge del tratamiento 
con teofihinas y todos los niños que in-
gresaron a nuestro consultorio de 
neumonologia infantil fueron tratados con 
teofilinas y excepcionalmente recibieron cor-
ticoides. 
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'fabla 1 - Distribución media y desvío estándar de los valores de Z de la tulia, peso y edad ósea en los niños 
asmáticos agrupados en tres grados de gravedad y  en tres tipos diferentes de tratamiento: a) sin corticoides, b) 
corticoides en crisis, y c) corlicoides prolongados. 

Traía- 	 .-lsma leve 	Asma modcida 	.lsnia gmre 	 Total 
nl jC,'lfí) 

Ta/la J'eso Edad Tal/a Pe,w Edad Tal/a Peso Edad la/Ja Peso Edad 
ósea 	 ósea 	 ósea 	 ósea 

n 34 34 21 18 18 15 4 4 4 56 56 40 
a) 	X -0,4 -0,3 0,1 -0,3 -0.3 -0,1 0.2 1,2 0,7 -0,3 .0.2 0.1 

DS 1.1 1,3 1,3 0,9 1,1 0,9 0,4 1,7 0.4 1.0 1,3 1.1 

n 11 11 10 37 36 34 19 19 14 67 66 58 
h) 	X -1,0 -0,8 •,1 -0,3 -0,3 -0,1 -0.4 -0,2 0,5 -0,4 -0,4 0,1 

DS 1.4 1.3 0,7 0,8 0,8 1,4 1,1 1.7 1,0 10 1,2 1,2 

n 3 3 * 15 15 14 19 19 17 
c) 	X • -05 -0,5 • -1,1 -0.2 -1.1 -1.0 -0,2 .0.8 

DS • 0,9 1,3 • 1,6 1,1 1,6 1,5 1,0 1,7 

1' 	n 46 46 32 58 57 51 38 38 32 142 141 115 
(1) 

T 	X -0,5 -0.4 -0.1 -0.3 -0.3 0,0 -0.6 -0,1 -0,2 -0,5 -0.3 -0,1 
A 

1. 	DS 1,2 1,3 1,1 0,9 0,9 1,3 1,3 1,5 1,5 1,1 1,2 1.3 

En estos grupos sólo hay 1 o 2 casos, por lo que no se describen pero están contemplados en 	el 	total. 
Sólo 	es 	estad(sticamente 	significativa con 	el anlisis 	de 	varianza la edad ósea: F (columnas) = 2,92 (P < 0,05) y  F 
(interacción 	2,67 (P 	< 	0,05). 

MATERIAL Y METODOS 
Fueron incluidos en el estudio todos los 

niños que concurrieron al consultorio de 
neumonología infantil del Hospital Vicente 
López y Planes de Gral. Rodríguez. durante 
1979 y  1980. El promedio de edad fue de 7,3 
años (-1-3,5) y el rango de 7 meses a 15 años. 
De los 142 pacientes, 58 eran del sexo 
femenino y  84 del sexo masculino. 

Se midió la talla o longitud corporal, peso, 
perímetro torácico y perímetro cefálico, 
según normas (Lejarraga y col.1 0)  con es-
adióme 1ro. pediómetro, balanza de palanca 

y cinta métrica inextensible respectiva-
mente. 

Los datos observados de talla, peso, 
perímetro torácico y perfmetro cefálico se 
compararon con los valores normales de 
Tanner y col.1 

1;  en un estudio previo no en-
contramos diferencias significativas entre 
los niños de Gral. Rodríguez y las tablas de 
referencia1 2  Se calculó el valor de Z de cada 
medición para poder independizar los 
valores de la edad cronológica y ci sexo de 
acuerdo con la fórmula: Z + X - X, DS, en 
donde X es la medida del niño, X es el per-
centilo 50 del estándar a la edad del niño y 
DS es la desviación estándar a esa edad. 

Se consideró retardo en la talla cuando 
ésta era inferior al valor correspondiente a 
dos desviaciones estándar del valor teórico 
de las tablas de referencia1 . 

La edad ósea se calculó por el método de 
Tanner-Whitehouse If , siendo el obser-
vador una sola persona. 

Se cfectuó una anamnesis e historia 
clínica retrospectiva a los padres que per-
mitió clasificar a los niños en tres grados de 
severidad de asma, de acuerdo con una 
clasificación basada en el trabajo de Dawson 
y col?: 

1) Leve: menos de 5 crisis anuales. 
2) Moderada: hasta 10 crisis anuales. 
3) Severa: más de 10 crisis anuales. 
Como en nuestro medio los niños que 

presentaban crisis obstructivas bronquiales 
eran 	frecuentemente 	medicados 	con 
variados preparados con corticoides (predni-
sona, prednisolona, hetametasona, dexame-
tasona y triamcinolona), con dosis diferentes 
y en períodos difícilmente comparables, 
dependiendo del médico tratante y de los 
padres que medicaban a sus hijos en 
muchas oportunidades sin previa consulta 
basados en la bibliografía consultada1 2 

fueron agrupados de la siguiente manera: 
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Tabla II - Distribución de los niños con retardo de la talla (talala a más de 2 desvíos estándar 

del 	teórico) 	agrupados 	en 	tres 	grados 	de 	gravedad 	y tres 	tipos de 	tratamiento 	con 	corticoides. 

	

Gra vedad 	 Gnipo a) 	(.7ivpo h) 	Gnipo e) 
sin 	 carticoidos 	cortieoidcs 

cortícoides 	en ensis 	prolongados 

Leve Total 	niños 34 11 1 46 
Niños 	c/ret.cr . 1 2 0 3 

% 2.9 18,2 0 6,5 

Moderada Total 	niños 18 37 3 58 
Niños 	c/ret.cr. O O O O 

O O O O 

Grave Total 	niños 4 19 15 38 
Niños 	c/ret.cr . 0 1 5 6 

0 5,3 33.3 15.8 

Total Total 	niños 56 6 7 1 9 142 
Niños 	c/ret.cr  1 3 5 9 

% 1,8 8,9 26,3 6,3 

c/ret.cr.: con 	retardo 	del 	crecimiento. 

A) Nunca recibieron corticoides. 
B) Recibieron corticoides solamente en 

las crisis durante cortos períodos. 
C) Recibieron corticoides continuamente 

durante períodos prolongados de 30 días 
consecutivos por lo menos 4 meses en los 
últimos 2 años. 

Se pudo comprobar en la admisión que 
niños con asma severa no recibían cor-
ticoides mientras que algunos con enfer-
medad más leve habían sido sometidos a 
tratamiento prolongado. 

Los datos fueron agrupados y se utilizó el 
análisis de varianza múltiple con un criterio 
de clasificación de 2 variables fijas, lo que 
permitió averiguar la importancia de cada 
una de ellas independientemente e interac-
tuando al mismo tiempo sobre el parámetro 
de crecimiento14. Se utilizó el método de chi 
cuadrado modificado por Yates para valores 
esperados menores de 5 14 

Se evaluó el Riesgo Relativo de acuerdo 
con la siguiente fórmula 1  : X = a.dlc.b, 
donde "X" es el Riesgo Relativo, "a" es el 
número de casos del grupo con factor de ries-
go y con daño, "b" es el número de casos del 
grupo con factor de riesgo y sin daño, "c" es 
el número de casos del grupo sin factor de 
riesgo y con daño, y "d" es el número de casos 
del grupo sin factor de riesgo y sin daño. 

RESULTADOS 
En la tabla 1 se observan las medias de 

los puntajes de Z de la talla, peso y edad ósea 
de los pacientes estudiados que fueron 
agrupados según el número de crisis y el 
tratamiento previo con corticoides. 

Los pacientes que estaban incluidos en el 
grupo que había recibido tratamiento 
prolongado con corticoides (inde-
pendientemente de su gravedad) y los que 
pertenecían al grupo que, además de recibir 
dicho tratamiento, presentaban también 
asma severa, tenían una talla más baja y una 
edad ósea más retrasada que el resto de la 
muestra; sin embargo esto sólo fue 
estadísticamente significativo para la edad 
ósea. 

El promedio de los valores de Z de la talla 
de las mujeres fue de -0,58 (DS:1,1) y el de 
los varones de -0,43 (DS:1,1); estas diferen-
cias no fueron significativas. 

La prevalencia del retardo del crecimien-
to en toda la muestra fue del 6,3%, un total 
de 9 pacientes: 1 caso (2,9%) en el grupo que 
no recibió corticoides y tenía asma leve, 2 
(18,2%) en el grupo que recibió corticoides 
en las crisis y tenía asma leve, 1 (5,3%) en el 
grupo que recibió corticoides en las crisis y 
tenía asma severa, y 5 (33,3%) en el grupo 
que recibió corticoides prolongadamente y 
sufría de asma severa. El porcentaje de niños 
con talla baja, independientemente del 
tratamiento, llegó al 15,8%, mientras que el 
porcentaje de niños con retardo de la talla 
entre los que recibieron tratamiento prolon- 
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Tabla 111. Riesgo relativo de la talla baja (menor de 2 desvíos estándar del teórico) 
en 	niflos 	asmáticos 	con 	tratamiento 	prolongado con 	corticoides 	y asma 	severa. 

Rje.qr, relariv Cuí coadrado j sres 1' 

a) Asma 	severa 	(más de 	10 crisis anuales) 6,2 5,8 0.02 

b) Corticoides 	en 	forma 	prolongada 10,6 1 1 	2 0.001 

c) Corticoides 	prolongados 	y  asma 	severa 15,4 10,2  0 001 

gado con corticoides, sin considerar la 
severidad de la enfermedad, alcanzó a un 
26,3% (véase la tabla II). 

El Riesgo Relativo de padecer retardo de 
la talla (véase tabla III) en los niños que 
sufrían asma severa (a) respecto de aquellos 
cuya enfermedad era leve o moderada fue de 
6,2 (P < 0,02); en los que recibieron 
tratamiento prolongado con corticoides (b) 
respecto de los que no lo recibieron o sólo lo 
hicieron en las crisis fue de 10,6 (P < 0,001), 
y en los pacientes en los que se combinaban 
ambos factores, asma severa y tratamiento 
prolongado (c), respecto del resto de la 
muestra fue de 15,4 (P < 0,001). No se en-
contraron diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre los valores de Z de la talla 
de diferentes intervalos de edades (véase 
tabla IV). El Riesgo Relativo entre los 2 y 11 
años de edad fue muy bajo y aumentaba en 
los menores de 2 años y mayores de 11 años, 
pero la cantidad de casos es escasa para su 
análisis estadístico. 

No 	se 	encontraron 	diferencias 	sig- 
nificativas en el perímetro torácico y en el 
perfmetro cefálico entre los distintos grupos. 

DJSCUSION 
Obtuvimos los mismos resultados que Mc 

Nicoli y col,4 quienes tampoco encontraron 
diferencias significativas cuando com-
pararon los promedios de la talla y el peso  

de 	los diferentes grupos de asmáticos 
clasificados según la gravedad y el 
tratamiento con corticoides, 

La prevalencia del retardo de la talla en 
nuestra muestra fue del 6,3%, la cual no se 
aleja de la esperada en la población que 
demanda en nuestro Hospital (3,15%). Pero 
la prevalencia aumentaba al 15,8% en los 
que habían sufrido más de 10 crisis anuales, 
al 26,8% en los que habían recibido 
tratamiento prolongado con corticoides y al 
33,3% en los que combinaban ambos fac-
tores. Estos resultados coincidieron con los 
trabajos de Falliers y col. 1  y Morris6 . 

También con Kerrebijn y coL 2 , quienes plan-
teaban que el factor más importante era el 
tratamiento prolongado con corticoides. Al 
igual que estos últimos encontramos un 
retardo en la edad ósea respecto de la 
cronológica (estadísticamente significativo) 
en el grupo que recibió tratamiento con cor-
ticoides en forma prolongada. 

Coincidimos con Hauspie y col.7 8 y Mar-
tin y col. 9  en que la prevalencia del retardo 
de la talla se manifiesta preferentemente 
después de los 10 años, durante la etapa 
puberal. y que podría deberse a un retraso 
en la edad Ósea y del desarrollo sexual 
producido por la enfermedad y, especial-
mente, al tratamiento con corticoides. 

Como estos últimos autores y Kerrebijn2 
consideramos que la talla puede recuperarse 

Tabla 	IV - Promedio de Z + DS, cantidad absoluta y relativa de niñoscon talla baja 
y 	riesgo 	relativo de padecerla en 	pacientes 	asmáticos con 	relación a 	su edad. 

Edad en años N°  Promedio de Z 	DS Nülos con retardo de tal/a 

de la tal/a 	 N°  % Riesgo 	Relativo 

2 11 - 	0,6 1,8 	2 18,2 
2 - 10 106 - 	0,2 1,0 	3 2,8 0,2 
11 o más 25 - 	0,8 1,4 	4 16,0 3,5 
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casi totalmente en la edad adulta si los pa-
cientes no recibieron tratamiento con cor-
ticoides durante períodos muy largos de su 
vida. 

No podemos evaluar el impacto de la en-
fermedad sobre los menores de 2 años por el 
escaso número de pacientes. 

Por otro lado, estos pacientes pertenecían 
a niveles socioeconómicos medios y bajos; 
por lo tanto, su alimentación inadecuada se 
debe tener en cuenta como un factor de ries-
go probable. 

Consideramos también que el tiempo de 
evolución de la enfermedad es importante 
como factor de detención del crecimiento, ya 
que dicho tiempo en los pacientes asmáticos 
que presentaron retardo . del crecimiento 
tenía un rango de 4 a 14 años. 

Concluimos que en los niños asmáticos 
la prevalencia y el Riesgo Relativo de sufrir 
retardo del crecimiento son bajos, pero que 
aumentan en forma significativa durante la 
etapa pubera] en los niños con más de 10 
crisis anuales y cuando los tratamientos con 
corticoides fueron continuos durante 
períodos 	prolongados. 
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ACTUALIZACION 

Alimentación Nasoyeyunal en el Tratamiento de la 
Desnutrición 	Severa 

Dra. Ziomara Reeves* 

RES UMEN 
Treinta y cinco niños desnutridos con 

peso/edad expresado en SDS (score de 
desvío estándar) (mediana = - 3,50) fueron 
realintentados con ANY a débito continuo más 
alimentación oral (mediana = 22 días). El 
aumento de peso fue de 7,9  kg/día. Este 
,7zélodo permitió la administración de las 
siguientes cantidades de calorías, proteínas 
y volumen: 

Fmt'Á4i1á, 	rb/t'd/ 	j 

Mcdia:283 	8,61 g 	260 cm3 	12,8 
Rango:190-4454,5-12,7 g 	180-480 cm 	8 - 16 
Desvío estándar 62,77.2,60 g 	61,27 cm 	2,51 

En 15 niños se realizó biopsia de intestino 
antes de iniciar la realimenlación y se rebiop-
siam,i los 12 pacientes con enterop alía inicial 
Gil y III, COfl los siguientes resultados: 

la biopsia: mi = 9 GílI, 3 Gil, 1 GI, 2 EJ 
2a biopsia.' n = 8 sin alteraciones, 1 Gil, 3 

GI 
La alimentación nasoveyunal pudo ser 

empleada en un medio de mediana com-
plejidad,' no presentó complicaciones y per-
nzitió comenzar la recuperación nutricion al 
desde las 48 horas de iniciada. 
Alimentación nasoyeyunal hipercalórica - 
Recuperación clínico-histológica. (Arch. Arg. 
Pedlatr., 1987; 85; 366-373). 

SUMMARY 

Thiny five malnourished chi/dren with 
weighifage expressed in Score of Standard 
Deviation (SSD) Media; (Mdn) - 3.55, received 
nasojejunal contsnuous feeding en addition fo 

oral nuirition, during a Mdn of 22 days. 77z' 
gained 7.9 grs/Kg/day weight. With this 
mehod (he foliowing values were obtained. 

Á1d.v 	GfY 	 P1 

Mean:283 	8.61 	 260 cc 	1 .08 
Range:190.445 4.5 - 12.7 	180 - 480 	8 - 16 
SD 62.77 	260 	 61.27 cc 	2.51 

Fifleen children were biopsed before NJF, 
and 1/tose thai presented enteropathy (E) 11 
and III, were rebiopsed at the end of Ireat-
mnent, with tite following results: 

1sf biopsy: 9 EllI, 3 El.!, 1 El, 2 non speciftc 
en teropathy. 

2nd biopsy: 8 normal mucosa, 1 Eh, 3 El 
7lzis niezizod was ¡ised itt a low comnplexiiy 

ward, wihout contplications. C'atch-up 
siarled itt 48 itours afrer ¡he beginning of NJF. 
Nasojejunal hlpercaloric feedlng - CllnIcal his-
tological recovery. (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 
85; 366-373). 

INTRODUCCION 
La alimentación enteral a débito continuo 

comenzó a difundir.se en la década del '70 
utilizándosela en pacientes quirúrgicos, en 
prematuros y en aquellos en los que fuera 
imposible usar vía oral para mantener su 
nutrición (patología oncológica, neurológica, 
etc 123456 7W'9 101112 1'l 14 15 16 

En 	nuestro 	país 	hay 	experiencias 
realizadas en postoperatorio de pacientes 
quirúrgicos en el Hospital A. Posadas, 
Haedo, Buenos Aires1 '', y en pacientes con 
patología médica en el Poiiclfnico Escuela 
Granadero Baigorria, Rosario1 8 

Sobre la base de estos antecedentes y de 
estudios 	experimentales 	realizados 	en 

Policlínico Escuela Granadero Baigorria, 2da. Cátedra de Pediatría. Rosario - Moreno 1738 . 4o B' . 2000 Rosario 
(Santa Fe) - República Argentina. 
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ratas1 9, decidimos intentar este método en 
el tratamiento del desnutrido grave, como 
medio para utilizar una alimentación hiper -
calórica que permita una rehabilitación 
nutricional precoz y eficiente. Lo usamos 
también en niños con diarrea intratable, 
definiendo como tal la que se presenta en 
lactantes del primer semestre de vida, de 
una duración mayor de 15 días, sin respues-
ta a los tratamientos correctamente in-
stituidos, sin evidencias de infección, con 
daño epitelial intestinal y severa afectación 
del estado general y nutricional del pa-
ciente 2021 

Nos basamos para la elección de este 
método en nuestra experiencia clínica previa 
y en las ventalas  demostradas experimental-
mente en ratas 

El asa aislada del intestino delgado de 
ratas mantenidas durante 7 días con in-
fusión intraluminal de nutrientes presen-
taba, comparándola con la de los animales 
alimentados en forma intravenosa, las 
siguientes características 1  : aumento de la 
masa intestinal, aumento del peso de la 
mucosa intestinal, aumento de la altura vel-
lositaria, aumento de las proteínas y del DNA 
en el intestino proximal, y aumento de las 
enzimas endocelulares en el epitelio intes-
tinal. 

Estos antecedentes nos permitieron for-
mular los siguientes objetivos: 

1 0) Definir un método que permitiera una 
alimentación hipercalórica en los niños des-
nutridos severos en el período inicial a pesar 
de la anorexia y evitar el aumento de 
frecuencia y volumen de las deposiciones 
que en dicho período produce la alimen-
tación Oral. 

2 °) Lograr que el método fuera fácilmente 
aplicable en lugares de mediana y baja com-
pledad. 

3 °) Normalizar una dieta hipercalórica 
que permitiera lograr una rehabilitación 
nutricional rápida, eficaz y sostenida, dis-
minuyendo los riesgos de recidivas, tanto en 
la diarrea intratable como en los desnutridos 
graves. 

4 0) Observar en la biopsia yeyunal previa 
y posterior a la ANY continua, los cambios 
histológicos que pudieran evidenciarse en la 
mucosa intestinal de este grupo de niños. 

5 0) Aprovechar el tiempo de permanencia 
de nuestros pacientes en el hospital para 
realizar estimulación psicomotriz de éstos y 
reeducación de las madres para lograr un  

cuidado posterior más adecuado de sus 
hijos. 

MATERLAL Y METODO 
PACIENTES 
La población de este trabajo está con-

stituida por 35 niños. 
El motivo de internación de nuestros pa-

cientes figura en el cuadro 1. 

Cuadro 	1 

Motivo 	de 	internación 

Diarrea 	coleriforme 1 1 
Diarrea 	intratable 6 
Edema 4 
R.G.E. 1 
Neumonia 	multifocal 2 
Sepsis 3 
Celiaquia 4 
Coqueluche 1 
Ductus 	malignos 2 
Meningitis 1 

Total 	 35 

Nuestros pacientes fueron seleccionados 
en el período de diciembre de 1982 a marzo 
de 1985. La edad de los niños evaluados fue 
de 12 + 7,7 meses, con una mediana de 9 
meses. 

El 68% de los niños presentaron a su in-
greso una desnutrición primaria o de causa 
social, 17% diarrea intratable y  14% des-
nutrición secundaria a otras patologías. 

El 88% de los pacientes eran desnutridos 
marasmáticos y  12% presentaba formas 
mixtas con edema. De acuerdo con la 
clasificación de Gómez, 60% tuvieron un 
Grado II, con un déficit de peso mayor del 
30%, y 40% Grado III. 

Se usaron para el análisis de los datos 
antropométricos las tablas de desvío 
estándar del National Center for Health 
Statistic, U.S.A. 

El peso para la edad al ingreso en SDS 
fue: 

Media: -3,55 
Mediana: -3,55 
Desvío: - 0,75 
La talla para edad al ingreso en SDS fue: 
Media: -2,68 
Mediana -2,89 
Desvío: -1,43 
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TECNICA 
El método utilizado para el tratamiento de 

los desnutridos fue la alimentación hiper-
calórica desde el ingreso, lograda por el uso 
de la alimentación nasoyeyunal (ANY) a 
débito continuo, asociada a la alimentación 
oral. 

Para la intubación nasoyeyunal se utilizó 
la sonda de silastic N-9 (Rivero) a la cual se 
le fija una oliva de acero inoxidable. 

Se coloca con la técnica de taponaje 
posterior y se deja progresar hasta la 
primera asa yevunal, pasando el ángulo de 
Treitz. Se controla su pasaje a intestino 
determinando el pH del líquido que drena 
por la sonda (debe ser de 7 a 8 en yeyuno) y 
con la longitud del segmento de sonda que 
se ha introducido. 

Cuando se cree estar en el sitio adecuado, 
se corrobora la posición correcta de la oliva 
con una radiografía directa de abdomen. 

Se fija la sonda con tela adhesiva y se con-
ecta a un macrogotero y a frascos de vidrio, 
esterilizados, en los cuales se coloca el 
alimento que se ha de usar. 

El cuidado de las fosas nasales incluye 
lavados con suero fisiológico c/3h, 
aspiración de secreciones si las hubiera e in-
stilación de rifampicina o gentamicina si 
aparece infección bacteriana local. 

El cuidado de la sonda incluye el lavado 
con suero fisiológico c/3 h (al cambiar los 
frascos de alimento) y la instilación por ella 
de 50 o 100 mg de polimixina 8 o E, para 
evitar la contaminación bacteriana de la 
sonda y del intestino intubado. 

El macrogotero se cambia cí24 h y la 
sonda sólo cuando se ocluye (en general 
dura 20 a 30 días). 

Al no disponer de bombas infusoras con 
sistema refrigerante, los frascos se cambian 
c/3 h, para evitar la contaminación bac-
teriana del alimento. El goteo se regula con 
"chapita", como los sueros parenterales. 

TRATAMIENTO DIETETICO 
El alimento usado fue una fórmula com-

ercial líquida, constituida por caseinato de 
Ca, sin lactosa, y con grasas de origen vege-
tal (L-K). 

En los casos con diarrea intratable se 
reemplazó este alimento por leche de madre 
de dadoras voluntarias, recogida en forma 
estéril, conservada en refrigerador y 
utilizada dentro de las 12 horas de extraída. 
Una vez controlada la diarrea y cuando se  

terminaba la disponibilidad de leche de 
madre (generalmente después de 15 a 20 
días) se incorporó el alimento citado. 

La norma (a veces modificada por las con-
diciones individuales de cada paciente) fue 
comenzar con 150 Kcailkg'dfa desde el ler 
día o llegar a esos valores lo más rápida-
mente posible. 

A partir del 4o día se aumentó gradual-
mente el volumen de la ANY hasta llegar a 
225-250 Kcallkgídía y se agregó el mismo 
sustituto lácteo a libre oferta por vía oral, 
más los siguientes sólidos: polio, arroz, 
aceite de maíz, caldo, bananas maduras, y 
más adelante harina de maíz y carne de vaca. 
La alimentación oral precoz tuvo por objetivo 
mantener los mecanismos hormonales, 
psíquicos y enzimáticos de la digestoabsor-
ción. Se reguló su aporte exclusivamente por 
el apetito de los pacientes. Este factor fue el 
condicionante del amplio rango obtenido. 

Se hicieron simultáneamente los aportes 
vitamínicos y minerales recomendados por 
FAO-OMS y la reposición hidroelectrolítica 
necesaria en cada caso, utilizando siempre 
la misma vía enteral. 

Los pacientes con cardiopatía congénita, 
desnutrición con edema y sepsis fueron los 
que recibieron los valores más bajos del 
rango, con referencia a volúmenes de 
alimento. El exceso de Na del L-K con respec-
to a otras leches, fue controlado con 
diuréticos en las cardiopatías. Su elccci6n se 
debió a que era, en el momento de realizado 
el trabajo, el alimento disponible sin lactosa, 
con grasas de fácil absorción, y sin -lac-
toglobulina, que es estadísticamente la 
proteína que produce mayor número de 
enteropatías inmunoalérgicas, en especial 
en este grupo de niños con daño mucoso y, 
por lo tanto, mayor reabsorción de macro-
moléculas. 

ESTUDIO HISTOLOGICO 
Las biopsias yeyunales se hicieron con 

Cápsula Crosby, antes de iniciar el 
tratamiento en 15 desnutridos sociales, y al 
finalizarlo, en 12 niños cuya la biopsia 
había mostrado atrofia G II y III. 

Durante 	la 	internación 	conjunta 	se 
realizó la estimulación psicomotriz de los pa-
cientes y la educación con respecto a 
puericultura y técnicas de alimentación a 
sus madres, tratando de lograr una relación 
médico-paciente Óptima, que permitiera el 
seguimiento posterior. 
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Días y Números de pacientes en que se llegó a 150 KcalíKg/día con la ANY continua 
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RES U LT A DOS 
En la figura 1 está registrado el día en que 

se llegó a 150 Kcalikg/día en este grupo de. 
35 pacientes. 

Al 3er día de tratamiento (SNY), 31 niños 
recibían ya las 150 Kcal/kg/día. 

Al So día de tratamiento, 27 niños 
sobrepasaban las 200 Kcal/kg/día. 

Al lOo día de SNY sólo 1 paciente recibía 
190 Kcal!kgjdía y los 34 restantes super-
aron las 200 KcaVkg!día, 

Sumando los aportes obtenidos por 
ambas vías se llegó a las siguientes cifras: 

(sigue tabla) 
Al finalizar el tratamiento con la alimen-

tación enteral continua asociada a la 
realimentación oral, después de una 
duración de 29 días de SNY (+ 15 días) con 
un valor mediano de 22 días, obtuvimos los 
siguientes resultados: 

1) El promedio de aumento neto de peso 
es de 8,8 + 7,9 g/kg/día, con un aumento 
mediano de 7,9 g/'kgJdía, habiéndose in-
iciado dicho incremento desde la la semana 
de tratamiento, sin registrarse en nuestra 
población el período de reparación clásica-
mente descripto. 

2) Tanto el peso para la edad como el peso 
para la talla expresados en score de desvío  

estándar al inicio y al final del tratamiento, 
presentan una diferencia significativa (p = 
0,001). 

3) En la figura 2 está representada la cor-
relación entre peso para la edad antes y 
después de la ANY. 

4) En la figura 3 está representado el 
mismo razonamiento en peso para la talla. 

5) El aumento de peso es significativa-
mente mayor con p = 106 para peso/edad y 
p = 106 para pesojtalla en prueba de T de 
Student para datos pareados, comparándolo 
con el aumento esperado para niños nor-
males de la misma talla (tabla de desvío 
estándar del National Center for Health 
Statistic, 	U.S.A.). 

La figura 4 representa el inicio de este 
crecimiento compensatorio o catch-up' a 
partir del día en que se comienza la alimen-
tación nasoyeyunal. 

6) Con respecto. al  estudio histológico, 
fueron 	biopsiados 	antes 	de 	iniciar 	el 
tratamiento 15 desnutridos sociales: 9 
presentaron atrofia G III, 3 atrofia G II, 1 
atrofia G 1 y 2 enteropatías inespecíficas, con 
infiltrado inflamatorio y edema de corion con 
preservación del epitelio y del aparato vel-
lositario. Fueron rebiopsiados al final del 
tratamiento con ANY (mediana = 22 días) los 
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Número de pacientes con aumento de peso compensatorio de acuerdo 

con el número de días de ANY 

30 
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N°  de días 

Aumento de peso en los primeros 5 días 
X 107 g/kg/día - Mn 112 gikg/día 

FIgura 4 

Cuadro 2 
Promedios de Pit y P/e al iniciar y finalizar la ANY 

Peso/talla 	 Peso/edad 

Inicio 	 Sds-2,19+7,9 	 Sds-3,55 + 0,75 

Final 	 Sds-0,81 + 0,84 	Sds-2,57+0,82 

12 pacientes con enteropatía G II y III. 
En los 9 casos diagnosticados con 

enteropatía G III en la la biopsia, la 2a biop-
sia al finalizar la ANY arrojó los siguientes 
resultados: 5 casos sin alteraciones his-
tolÓgicas, 1 caso con enteropatía G II y  3 
casos con enteropatía 0 1. 

En 3 casos diagnosticados en la la biop-
sia como enteropatía G II, no se observaron 
alteraciones histológicas en la 2a biopsia, al 
finalizar el tratamiento (figura 5). 

7) En los niños con diarrea intratable fue 
llamativa la disminución en número, 
frecuencia y volumen de las deposiciones a 
las 24 horas de comenzado el goteo continuo 
de leche de madre por SNY. El volumen total 
de las deposiciones, controlado por pesadas  

diferenciales de pañales, que era de X:250 
g/kg/día al iniciar la ANY, se redujo en 24 
horas a X:60 g/kg/día. Y el número de 
deposiciones, que era incontable, por ser las 
pérdidas fecales prácticamente continuas, 
se redujo a las 24 horas del tratamiento a 
X:7 deposiciones/día, aumentando la con-
sistencia de éstas. 

COMENTARIOS 
En la experiencia realizada con ANY y 

alimentación oral combinadas, para lograr 
una dieta hipercalórica en 35 niños des-
nutridos graves, comprobamos la fac-
tibilidad de utilizar esta técnica de realimen-
tación en medios de mediana y escasa com- 
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Figura S 

Hallazgos Histológicos antes y después de la ANY 

Gil 	 Gi 	 Ej 	 Sin 
Iteraciones 

a 1 Biopsia 	9 	 3 	 1 	 2 	 - 

2a Biopsia 	- 	 1 	 3 	 - 	 8 

plejidad. Con ella se acelera la rehabilitación 
nutricional de estos niños. 

Con esta técnica hemos superado en 
volumen, calorías y proteínas/kg/día, las 
cifras logradas previamente con el uso de la 
alimentación oral exclusiva. 

No se ha presentado ninguna de las com-
plicaciones descriptas para el método 24  . 

La ganancia de peso, la adecuación de las 
cifras de peso para talla y los cambios 
metabólicos que con ello se logra, modifican 
el equilibrio biológico de estos niños, dis-
minuyerido el riesgo de recaídas y reinter-
naciones. 

Hemos constatado también una mejoría 
histológica franca en la mucosa yeyunal de 
estos pacientes en períodos muy breves 
(mediana = 22 días). 

Esta técnica de realimentación supera la 
efectisidad y el aumento de peso logrado en 
g,/kg/dfa por vía oral exclusiva, tanto en 
estadísticas consultadas26 33  como en nues-
tra experiencia prcvia al uso de aquélla. 
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Diagnóstico y tratamiento prenatal 
de la hiperpiasia suprarrenal congénita con 

déficit de la enzima 21-hidroxilasa 
Dra. Miela Belgor osky* 

RES UMEN 
En esta actualización se discuten las 

posibilidades de diagnóstico y tratamiento de 
la hiperpiasia suprarrenal congénita, por 
déficit de la enzima 21-hidroxilasa. El 
diagnóstico prenatal de la deficiencia de 21-
hidroxilasa se basa findamentalmente en la 
detección, en el feto afectado, de niveles 
elevados de l7aOH-progesterona y iX4 - 
androstenediona en el líquido amniótico 
durante el 20  trimestre de la gestación. La 
tipificación HLA en las células amnióticas del 
feto, en cultivo, representa una manera 
adicional de diagnóstico prenatal de deficien-
cia de 21-hidroxilasa, tanto de la forma 
clásica como de la no clásica, y hace posible 
la predicción de los fetos heterocigotas. El 
tratamiento temprano durante el embarazo 
con dexametasona podría prevenir la 
virilización de los genitales e,x(ernos en el feto 
femenino con déficit de 21-hl droxilasa, en al-
gunos casos. 
Hiperpiasia suprarrenal congénita - Déficit de la 
enz'ma 21 -hldroxilasa. (Arch. Arg. Pediar., 
1987; 85; 374-378). 

SUMMARY 
lo this review, 1/te possibility of prenatal 

diagnosis 	and 	treatnzent 	of 	congenital 
adrenal 	hyperpiasia 	secondarv 	to 	21- 
hydro.xvlase 	deficiencv 	is 	discussed. 	This 
prenatal diagnosis can he rnade eit/ter by 
detecting 	arz 	e/evasivo 	of 	1 7-hydroxv- 
progesterone and androstenedione con-
centrations in amniotic fluid at ¡oid gestation 
nr by 1-/LA gen otyping of amniotic cells. Tite 
latter method pro vides prenatal diagnosis in 
¿he classical aud nonclassical forros of tite 
diseases as well as detection of 
heterorocity. Administration of dexa-
methasone lo ¿he mosher in cap/y pregnancy 
rnav prevent in ulero t'irilization of (he female 
fetus with 21-/iydroxv!ase deficiency ¡o sorne 
cas es. 

Congenital adrenal hyperpiasia - 21 -hydroxilase 
deficiency. (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 85; 374-
378). 

DIAGNOSTICO 
La hiperpiasia suprarrenal congénita por 

déficit de la enzima de la cadena 
esteroidogénica 21-hidroxilasa es la causa 
más frecuente de genitales ambiguos en el 
sexo femenino 1 . La virilización de los geni-
tales externos del feto femenino se produce 
en la vida intrauterina entre la lOa y la 16a 
semana de gestación debido a una  

sobreproducción de andrógenos adrenales 2  
. Existe, además, una forma atenuada o de 

comienzo tardío que no presenta genitales 
externos ambiguos pero produce síntomas 
de masculinización en la pubertad, 
anovulación e infertilidad en la adultez 
temprana4 6  La estimulación fetal de la 
glándula suprarrenal por la hormona trófica 
adrenocorticot rofina (ACTH) puede ser 

• Endocrinolog(a - Centro de Investigaciones Endocrinológicas (CEDIE). Hospital de Niños Gallo 1330, (1425) Buenos 
Aires, Argentina. 
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presumida, aunque no se ha detectado 
hipe rplasia de las glándulas en fetos afec-
tados de 20 semanas en vida intrauterina 7 . 

Esta presunción está basada en el aumento 
de los esteroides previo al defecto enzimático 
en la cadena esteroidogénica, la 17aOH-
progesterona, así como la M-andros-
tenediona y la testosterona. Varios 
investigadores han propuesto que habría 
otras hormonas peptídicas que podrían 
desempeñar un papel en el control fetal del 
desarrollo de la corteza adrenal. Sin embar-
go, los resultados que existen de estudios 
realizados tanto "in vivo" como "in vitro' son 
contradictorios8 . De todas maneras, inde-
pendientemente de la hormona trófica que 
regularía la esteroidogénesis adrenal-fetal, 
el dosaje en el líquido ariiniótico de 17cOU-
progesterona como precursor inmediato al 
bloqueo enzimático y de la M-andros-
tenediona como metabolito que expresa un 
aumento de la vía androgénica en la 
esteroidogénesis, es utilizado para el 
diagnóstico 	prenatal 	de 	la 	deficiencia 
enzimática de la 21-hidroxilasa9 12  La 
adrenal fetal parecería ser el mayor con-
tribuyente de este esteroide en el líquido 
amniótico9 . El compartimiento materno no 
aportaría ya que no su ha hallado ninguna 
correlación entre los valores de 17aOH-
progesterona en el líquido amniótico i los 
niveles hallados en sangre materna1 14 

Normalmente el líquido amniótico contiene 
niveles detectables de l7ciO H -progesterona 
así con de D4-androstenediona durante el 
segundo trimestre de la gestación no habien-
do cambios con el progreso del embarazo ni 
diferencias en los distintos sexos9 12 . En la 
tabla 1 se muestran los valores normales de 
1 7aOH-progesterona medidos por radioin-
munoensayo en el líquido amniótico durante 
el segundo trimestre de gestación, descrip-
tos en la literatura hasta el momento. Varios 
autores han comunicado la utilidad 
diagnóstica del dosaje de l7aOH-
progesterona en el líquido amniótico en los 
pacientes afectados con la forma perdedora 
de sal pero se hallarían valores normales en 
la forma virilizante simple12 15 

El 	hecho 	demostrado 	de 	que 	la 
hiperplasia suprarrenal congénita con 
déficit de la enzima 21-hidroxilasa es una al-
teración hereditaria recesiva ligada al locus 
HLA B sobre el brazo corto del cromosoma 
6, ha abierto ma'ores posibilidades de 
diagnóstico prenatal 6 17 Existen 3 familias 

del complejo mayor de histocompatibilidad 
que han sido denominados: clase 1, clase 11 
y clase III. Los de clase 1 y clase II son 
proteínas integrales de membrana que están 
involucradas en las reacciones de 
reconocimiento que permite al sistema in-
mune distinguir entre lo propio y lo no 
propio'8 19  Los del tipo 111 involucran a 
varios componentes en la vía de activación 
del complemento que contiene los genes que 
codifican al segundo componente del com-
plemento (C2) y al factor B (FB) y los 2 genes 
que codifican al cuarto componente del com-
plemento (C4A y C48). Estos últimos nor-
malmente en el hombre alternan con los 2 
genes de la 21-hidroxilasa2 O 

Recientemente ha sido demostrado por 
técnicas moleculares que la deleción del gen 
2113 y su gen adyacente C413 se asocia con 
la aparición de signos clínicos de déficit de 
la enzima 21-hidroxilasa mientras que la 
deleción de los genes 21A y C4A no se asocia 
con expresión clínica de la enfermedad pero 
se la ha descripto asociada con varias enfer-
medades de etiología autoinmune6 21  El 
complejo HLA incluye varios loci genéticos, 
los cuales codifican para los antígenos HLA-
A, HLA-B, HLA-C y HLA-D/DR. Existen 
múltiples alelos para cada locus y esto puede 
ser expresado de la siguiente manera: 

A3, BW47 (W4) CW6, DR7 

A28, 8W35 (W6) CW4, DR5 

Cada uno de los haplotipos es heredado 
de cada ano de los padres. En ia deficiencia 
congénita de la 21-hidroxilasa habría una 
asociación no al azar con los alelos HLA, El 
HLA BW47 estaría presente en la forma 
clásica y el HLA B14 se asociaría más 
frecuentemente con la forma no clásica2 2 24 

Los estudios de ligación genética dese-
quilibrada han permitido conocer que exis-
ten genes de deficiencia severa los cuales se 
asocian a la forma clásica y genes de 
deficiencia moderada que se asocian a la 
forma no clásica o de comienzo tardío 25  en 
caso de un nuevo embarazo de una pareja 
con un hijo afectado. Recientemente se 
utilizó también para el diagnóstico prenatal 
del déficit de 21-hidroxilasa la tipificación 
del haplotipo HLA del feto en células 
amnióticas en cultivo y la tipificación del 
haplotipo HLA del paciente afectado y de los 
padres. El feto afectado debe tener el mismo 
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perfil HLA que el hermano afectado. 
También con este método pueden diagnos-
ticarse las formas hetcrocigotas. El estudio 
es muy útil para predecir una forma 
virilizante simple ya que frecuentemente no 
puede ser detectada por estudios hor-
monales1 2 En un futuro cercano el 
diagnóstico prenatal de déficit de 21-
hidroxilasa se podrá realizar en las células 
obtenidas a través de una biopsia de las ve!-
losidades coriónicas determinando el perfil 
HLA mediante la detección de polimorfismos 
del DNA; éste será un método más sensible 
y de diagnóstico precoz. 

TRATAMIENTO PRENATAL DE LA 

HIPERPLASIA SUPRARRENAL 
CONGENITA POR DEFICIT 
DE 21-HIDROXILASA 

Debido a que en la hiperplasia suprar-
renal congénita sc produce la mas-
culinización de los genitales externos del feto 
femenino entre la lOa y la 16a semana de 
vida intrauterina2 6  se ha planteado la 
supresión farmacológica de la adrenal fetal 
entre la lOa y la 16a semana con el objeto 
de evitar dicha masculinización, aunque no 
se conozca con certeza en qué momento de 
la vida intrauterina el sistema fisiológico de 
retroalimentación es operativo. El trata-
miento del feto femenino durante la vida in-
trauterina tendría la misma base teórica que 
en la vida postnatal, es decir, inhibir la 
glándula adrenal fetal antes del período 
crítico2 ". Se ha demostrado que el cortisol 
atraviesa la placenta al final de la ges-
tación2 A  aunque tambien ha sido descripto 
pasaje transplacentario en la gestación 
temprana29. Sin embargo, el pasaje de 
dexametasona ha sido claramente 
demostrado en el período temprano del em-
barazo y sugerido al final de éste por lo cual 
el esquema propuesto es el uo de  

dexametasona, 1 mg/diario fraccionado 'n 2 
tomas diarias27 29  a iniciarse entre la 6a y la 
9a semana de gestación. Se suspende en la 
semana 19a y se realiza la amniocentesis en 
la semana 20a. Se determina en el líquido 
amniótico el sexo cromosómico, los niveles 
de l7aOH-progesterona y 4 - and ros-
tenediona y se realiza la tipificación HLA de 
las células amnióticas en cultivo, Si el 
cariotipo es 46 XX y los otros estudios con-
firman el diagnóstico de hiperpiasia suprar-
renal por déficit enzimático de 
21-hidroxilasa, el esquema propuesto es 
continuar con la medicación hasta el final 
del embarazo. El dosaje de estriol sérico en 
la madre permite evaluar si la suprarrenal 
del feto está inhibida. 

Se 	han 	descripto 	malformaciones 
congénitas inducidas por corticoides en 
animales, tales como retardo de crecimien-
to, degeneración placentaria, fisura palatina 
y muerte fetal, aunque las dosis utilizadas 
han sido muy altas30 . Sin embargo, en los 
casos informados en la literatura no se han 
descripto malformaciones de esta índole en 
la especie humana27 29 36 37, Aún no está 
claro el alcance del beneficio de la 
terapéutica. En los casos informados por 
David y Forcst2 , tratados durante el em-
barazo y confirmados durante la vida posna-
tal, una paciente presentó virilización leve de 
los genitales externos mientras que un 
segundo caso presentó genitales externos 
femeninos normales. Sin embargo, Don y 
col.36  comunicaron 2 casos tratados con el 
esquema mencionado; ambos presentaron 
virilización de los genitales externos grado IV 
de Prader, pero Petersen 3  comunicó 1 caso 
de una niña que mostró menor virilización 
en sus genitales que su hermana nacida de 
un embarazo previo, cuya madre no había 
sido tratada. Cabe consignar que en los dos 
primeros días de la vida posnatal de una 
niña cuya madre ha recibido tratamiento 

Tabla 1 - Concentración normal de 17aOH-Progesterona y M-Androstenediona 
en líquido amniótico durante el 2 0  trimestre de la gestación (rango O + DS) 

1 7a01-f prog. (ng/mi) 	 4 androst. (ng/mi) 

0,4 - 1 	(Frasiel y col., 1975 10 	 0,1 - 1,7 (Pang y col., 1980 11
) 

1,4 + 0,7 	(Nagnami y col., 1978 ) 
0,6 - 3,6 	(Pang y col., 1980' ') 
0,6 - 3,8 	(Belgorosky y col., 1987, 

datos no publicados) 



durante la gestación, los niveles séricos de 
1 7aOH-progesterona son normales por lo 
cual el diagnóstico debe confirmarse más 
tardíamente. Para un control adecuado de la 

madre embarazada y por el hecho de que la 

glándula suprarrenal en las primeras 48-72 
horas de vida extrauterina puede estar in-

hibida por el tratamiento, esta terapéutica 

sólo debe intentarse cuando existe la certeza 

de que un equipo interdisciplinario conocido 

formado por obstetras, neonatólogos y en-

docrinólogos pediatras asume la respon-

sabilidad del manejo en conjunto de la 

madre embarazada y del futuro recién 
nacido. Por otro lado, el tratamiento de un 

mayor número de casos permitirá confirmar 

la utilidad de este tratamiento para prevenir 

la masculinización de los genitales externos 
en el feto femenino. 
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COMUNICACIONES BREVES 

Hemiatrofia facial en la infancia 
Presentación de tres p a e ¡ e u te s 

Dres. J. Grippo*, S. Rosales, A. Binelll* 

RESUMEN 
Se presentan 3 niños con hemiatrofla fa-

cial. En 2 pacientes el proceso fue adquirido 
y en el otro, de carácter ¿ongénito. Este pa-
ciente, con retraso mental moderado, presen-
taba hipotrofia ipsilateral cerebral e 
hipoacusia mixta ipsilateral. En el EEG sig-
nos irritativos frontales con tralatrales. 

Los otros 2 pacientes iniciaron el cuadro 
atrófico a los 4 y  5 años de edad, respectiva-
mente. Uno de ellos presentaba hemiatrofia 
lingual. 

Destacamos que estos 2 niños habían 
padecido parotiditis a los 3 años y a los 4 
años de edad respectivamente. Los estudios 
tomográficos y neurofisiológicos fueron nor-
males en estos 2 pacientes. 
Hemiatrofla facial. (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 
85; 379-382). 

SUMMARY 
We studied three children with facial 

hemiatrophy, one with con genital and two 
with acquired origin. 

The patient with congenital pathology 
showed moderate mental retardation, Ip-
silateral cerebral hyporrophy, tnixed hearing 
loss on the atrophic side, and EEG signs of 
focalization on (he contralateral frontal areas. 

The atrophy in (he other two patients 
began at four and five years of age, respec-
tively. One of them Izad lingual hemiatrophy. 
We want to point out that these two children 
had suffered from parotiditis at three and four 
years of age, respectively. 

TAC, EEG and Evoked Potentials were nor-
mal in these two children. 
Facial hemiatrophy. (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 
85; 379-382). 

INTRODUCCION 
La hemiatrofia facial 

1 
 (HF), descripta ini-

cialmente por Romberg, se caracteriza por 
emaciación de la piel, tejido subcutáneo y 
conectivo de la cara, pudiendo comprometer 
músculos (faciales y masticatorio 

1 2 39 1 
 

cartflago y ocasionalmente tejido óseo 
En general el comienzo es insidioso, usual-
mente en la segunda década, siendo su 
curso 	evolutivo 	lento, 	con 	detención 
espontánea en muchos casos1 3  La HF 
también ha sido observada en edad 
pediátrica'. 

Los fenómenos atróficos son unilaterales, 
aunque han sido registrados pacientes con 
compromiso facial bilateral 3 . Concomitante-
mente puede existir atrofia de la lengua, 
paladar, faringe, laringe e, incluso, tráquea. 

Los cartílagos nasales están general-
mente involucrados, no así los cartílagos 
auriculares que suelen estar respetadosi 3. 

El proceso hemiatrófico puede extenderse 
.a otros órganos y regiones tales como: 
cerebro, globos oculares, cuello, ex- 
tremidades, etc.1 2 ' Hay afecciones de 
carácter atrófico o malformativo con las 
cuales es necesario establecer diagnóstico 
diferencial que incluye: esclerodermia, 
lipodistrofia, 	displasia 	óculo-aurículo-ver- 
tebral y microsomía hemifacial2 4 6 1.  

Además han sido descriptos fenómenos 
atróficos en otras afecciones neurológicas: 
posencefalitis epidémica, esclerosis múlti- 
ple, 	siringomielia1 8 9 

El propósito de este trabajo es la presen-
tación de 3 pacientes: 1 con HF de carácter 

Jefe de la División de Neurología, Hospital de Niños, Buenos Aires, Argentina. 
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figura 1: Paciente 1: 1-temiatrofia facial congénita. retraso 
mental moderado. Convulsiones gcnerali7adas. 

Coflgcniro V otros 2 con inicio de la eníer-
mcdacl a los 4 y 5 años de edad respectiva-
mente. 

PRESEVFACI()\ DF J'ACIENTES 
A) I-lErilATROFIA FACIALCONGENITA 
Paciente 1. Niña de 6 anos de edad, ad-

mitida en Ja División de Neurología por 
presentar desde el nacimiento asimetría fa-
cial derecha Con atrofia y fisura del paladar 
blando, que fue intervenida quirúrgica- 
mente. Nació de primera gesta, parto 
dutócico, circular única de cordón umbilical, 
llanto inmediato y bajo peso para su edad 
gestacionaJ (1.950 g). La maduración 
neurológica fue normal, aunque tuvo dificul-
tades en el habla como consccuencia de la 
patología del paladar. 

A los 18 meses tuvo una primera convul-
sión generalizada (tónico-clónica) y fue 
medicada con fenobarbital (5 mgIkJdía). 
Repitió varias crisis a pesar de la medicación 
anticonvulsivante. Su inmunización fue a-
decuada y completa. 

Entre los antecedentes familiares se des-
taca, en la madre, una hipoacusia severa  

bilateral, de etiología desconocida. 
Durante 	la 	evaluación 	nciirológica 	sç 

apreció retraso mental moderado. Excep-
tuando la atrofia facial derecha (figura 1) el 
resto del examen fue negativo. 

Los 	estudios 	complementarios 	fueron 
n o rin al es: he m og rama. h epato gr ama, 
glucemia, calcemia. En el EEG se registra un 
foco de espiga de alta frecuencia de descar-
ga, en el área frontal izquierda, rcpitiéndose 
otro EEG a los 17 meses, en el que se obser-
va una actividad difusamente desorganizada 
y lentificada, con espigas en ambos hemis-
ferios. 

En la TAC se detectó asimetría craneana 
(figura 2) a expensas del hemicráneo 
derecho, con las prolongaciones frontales de 
los ventrículos laterales de tamaño menor. 

El EMG, VCNM y potenciales evocados 
visuales y somatoestésicos fueron normales. 

Los potenciales evocados de tronco 
mostraron amplitudes disminuidas para el 
lado derecho, donde se observó una pérdida 
auditiva del orden de los 30 dh (click l .500-
4.00() Hz). 

Itigu r 	2: Paciente 1; lomografia comrutada oii 
asimetría craneana ipsilateral. 

8) HEMEATROFIA FACIAL ADQUIRIDA 
Paciente 2. Niña de 9 años de edad (figura 

3), admitida en el Hospital de Niños de 
Buenos Aires. Noc xistían antecedentes 
familiares de importancia. habiendo nacido 
de parto eutócico, con un peso de 2.950 g, 
sin complicaciones. ('orno único antece-
dente destacable, la niña padeció parotiditis 
a los 3 años de edad. 

Comienza su enfermedad a los 4 años de 
edad, con disminución progresiva del 
tamaño de la hernicara izquierda, acen-
tuándose la asimetría facial, con desviación 
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Figura 3: Paciente 2; heniiatrofia facial adquirida. 

Figura 4: Pacicntcs 1 tIc'' ,trla 	.Jq.rida. 

ipsilateral 	de 	la 	comisura 	labial, 
deteniéndose 	aparentemente 	el 	proceso 
atrófico a la edad de 0 años. 

Los 	estudios 	cofliple me n Larios 	fue ron 
normales, incluyendo: radiografías de 
cráneo, EMG, TAC, potenciales evocados 
auditivos, visuales y somatoestésicos. 

Paciente 3. Niño de 8 años de edad. con-
sulta por padecer HF derecha (figura 4). 
Nacido de segunda gesta con embarazo y 
parto normales. Tenía 2 hermanos varones 
n o r 111 a 1 e s 

Como 	único 	ant ecedente 	pacleci 
parotiditis a los 4 años de edad; a partir de 
entonces, según referencias de los padres, 
comenió el proceso at rófico. 

En el examen neurológico, a excepción de 
la hemiatrofia facial y de la hemilenoua 
derecha, no se observaron otras anor-
rn a Ii d a de s. 

Desde los 7 años de edad aparentemente 
la enfermedad se rriariMo estacionaria. 

Los exámenes complementarios: EE(, 
radiografía de cráneo, TAC y potenciales 
evocados ( a u d it i vos, vis u a les y 
somatoestésicos) 	fueron 	normales). 

DISCLISION 
La etiología y patogenia de la HF 

congénita 	o 	adquirida 	son 	desconocidas, 
habiéndose 	sugerido 	diferentes 	inter- 
pretaciones t  : en una, se postula que el 
proceso atrófico cs producto de alteraciones 
de la embriogénesis del SNC' . Por otra parte, 
la influencia de virus de acción lenta ha sido 
sostenida por algunos autores3 10  Vin-
culada a la etiología viral, es de destacar que 
2 de nuestros pacientes. habían padecido 
parotiditis 1 ant) antes dci comienzo del 
e u a d r o. 

La HF ha sido vinculada a casos de en-
cctalitis 	epidémica' 

En ¡os pacientes aquí presentados, excep-
tuando la infección parotídea, no hubo an-
tecedentes familiares ni de enfermedad 
neurológica 	previa. 

En el paciente 1. la HF era congénita y se 
acompañaba de retraso mental moderado y 
crisis convulsivas; la presencia de epilepsia 

12l'1 suele asociarse a esta patologia 
Las 	convulsiones 	pueden 	presentarse 
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tardíamente en el curso de la enfermedad, 
con respuestas variables en el EEG1 2 

En el paciente 1, afectado de crisis con-
vulsivas generalizadas, se registraron 
espigas focalizadas en áreas frontales, con-
tralaterales a la HF, demostrándose en la 
TAC una asimetría hemisférica ipsilateral de 
menor tamaño, con discreta dilatación 
ventricular del lado contralateral3 6 

En el paciente con 1-IF de carácter 
congénito, los potenciales evocados de tron-
co registraron hipoacusia mixta, del lado 
a tráfico. 

En la 1-IF han sido descriptas malfor-
maciones angiomat osas, con degeneración 
de las células de Purkinje, atrofia 
cerebelosa 3  y calcificaciones cerebrales, que 
pueden corresponder a hemangiomas cal-
cificados6 8 

En ninguno de nuestros pacientes se hal-
laron anomalías en la pigmentación, herpes, 
angiectasias, ni dolor de tipo neurálgicol. 

No presentaron espasmos tónicos ni 
cIánicos de los músculos faciales, mas-
ticatorios o linguales1 

13 
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PEDIATRIA PRACTICA 

ENFERMEDAD ULCERO-PEPTICA EN PEDIATRIA 
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

Dres. Oscar Zbinden*,  Anianda Varela*, Octavio Arusa*, 
Cristina F'erreira*, Elsa Guastavino* 

RESUMEN 
Presentamos 	el 	cuadro 	clínico, 

diagnóstico, tratamiento y evolución de 7 
niños con úlcera péptica idiopática aten-
didos entre 1983 y 1986, con edades entre 
10 meses y 14 años (X.' 7 años) y una dis -
tribución por sexos semejante (4 varones, 3 
mujeres). 

Las 	manifestaciones 	clínicas 	referidas 
fueron: vómitos en 2 casos; náuseas en 1; 
dolor abdominal en 6; hematemesis vío 
melena en 4, pirosis en 2 e irritabilidad en 1 
caso, observándose predominio del dolor 
abdominal y el sangrado digestivo. 

La úlcera fue única en todos y diagnos-
ticada por fibroendoscopia. cinco se 
localizaron en duodeno y dos a nivel 
gá s tri co. 

Los 7 niños recibieron trawmiento clínico 
co,i cimetidina (3 casos), ranitidina (3 casos) 
o hidróxido de aluminio (1 caso) durante 4-
6 semanas, cumplido el tratamiento se 
repitió la endoscopia observándose curación 
en todos. Sólo un caso con esofagitis péptica 
asociada continuó con dolor abdominal, 
mientras el resto se mantuvo asintomático 
durante un seguimiento promedio de 12 
meses. 

Durante el período de estudio de 4 años, 
la enfermedad se observó con una frecuen-
cia promedio de 1,75 niños por año, siendo 
el dolor abdominal y la hemorragia digestiva 
los síntomas de presentación It abitual. 
Ulcera péptica en niños - Flbroeridoscopia 
(Arch. Arg. Pediatr., 1987; 85; 383-388). 

SUMMARY 
We present (he clinical features, diag-

nosis, treatment and follow-up of 7 children 
with idiopathic pcptic ulcer assisted be-
tween 1983 and 1986, whose ages ranged 
from lO months to 14 years (mean 7 years) 
and similar sex distribution (4 males, 3 
fem ales). Clinical manifestacions were 
vontiting in 2 cases; nausea itt 1; abdominal 
pain ftt 6,' hematemesis andior ,nelena in 4; 
pvrosis in 2, and irritabilitv in 1 case. Ab-
dorninal pain and digestive bleeding were 
thc prevalemu symptonis. 

In all cases ulcer was unique, and was 
diagnosed by fiberendoscopv. Fit'e were lo-
cated in 1/te duodenunz and 2 in me 
stoinach. 

The 7 children underwent clinical treat-
,nent with cimnetidine (3 children), ranitidine 
(3 children) or aluminum hvdroxidc (1 child) 
during a 4-6 weeks period. When cre atineni 
was over, endoscopy was peifonned again 
amid bealing was then obsen.'ed in all cases. 
Only one case with associared peptic 
esoph agitis conzin ucd with abdominal pain. 
The 01/ter children remained aswnptomatic 
during a 12 ,nonths follow-up period. 

Tite mean frequency ,  of (he disease was 
1.75 children/year in (he 4 years study. Ab-
do,ninal pain and digestive bleeding must 
he regarded as che most frequent presenta-
(ion svntptoms. 

Peptic ulcer disease In childhood - Fibroendos-
copy. (Arch. Arg. Pedlatr., 1987; 85; 383-388). 

1 NT RO E) U CCI ON 
La ú]cera péptica consiste en una dis-

rupcián de la mucosa que se extiende hasta 
la muscularis tnucosae pudiendo alcanzar  

otras capas y, eventualmente, la totalidad 
del espesor de la pared del tubo digestivo 
expuesto al ácido y la pepsina. 

De acuerdo con su etiología se la divide 

• Sección de Oastroenterolog(a y Nutrición. Servicio de Pediatría del Hospital Profesor Alejandro Posadas, Presi-
dente tilia y Marconi (1704), Haedo, Provincia de Buenos Aires, Argentina. 
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en primaria, sin un factor causal aparente, 
y secundaria. El grupo de úlceras secun-
darias se desarrollan en el marco de enfer-
medades graves como quemaduras severas 
(úlcera de Curling), sepsis, traumatismos 
craneocncefálicos (úlcera de Cushing), etc., 
y en pacientes que reciben inmunosu-
presores o drogas antiinflamatorias. 

En pediatría ha dejado de ser con-
siderada una entidad rara aunque la in-
cidencia de úlcera primaria es baja. Esta, 
según la bibliografía mundial, oscila entre 
0,85 y  2,18 nuevos casos por año1 2 3 4 5 6 

, mientras las secundarias superan 
ampliamente estas cifras. 

Se la encuentra en niños de cualquier 
edad con una sintomatología tanto más 
atípica cuanto más pequeño es el paciente. 
En los menores de 2 años se evidencia a 
través de complicaciones (hemorragia, per-
foración o shock) 6 , describiéndose también 
vómitos recurrentes como único síntoma 
inicial8 . Entre los 2 y 9 años el dolor ab-
dominal es referido habitualmente, aunque 
sin una localización precisa ni relacionado 
con la ingesta de alimentos, mientras que 
en los pacientes mayores de 9 años el dolor 
es crónico, periódico y estrechamente 
relacionado con las comidas, recordando el 
cuadro clínico observado en los adultos3 6. 

Nuestro propósito es describir el cuadro 
clínico, diagnóstico, patologías asociadas, 
tratamiento y evolución de niños con úlcera 
primaria atendidos en nuestra institución. 

MATERIAL Y METODO 
Se revisaron las historias clínicas de los 

niños con diagnóstico de úlcera péptica 
primaria atendidos entre enero de 1983 y 
diciembre de 1986 en la Sección de 
Gastroenterología del Servicio de Pediatría 
del Hospital Prof. A. Posadas. 

Los datos clínicos figuran en la tabla 1. 
Los antecedentes de enfermedad ul-

cerosa en los familiares de los pacientes se 
verificaron con las radiografías y/o informe 
endoscópico de aquéllos. 

En todos los niños el diagnóstico se hizo 
por medio de gastroduodenoscopia utili-
zando fibroscopios Olympus GIF-P o Fuji-
non UGI-FP2 y bajo sedación con diazepan 
o anestesia general según la edad. 

Sólo la visualización de un nicho definió 
la presencia de una lesión ulcerosa en los 
estudios contrastados con bario del tracto 
digestivo superior, tanto en los pacientes  

como en sus familiares. 
En algunos niños se efectuó dosaje de 

gastrina sérica en condiciones de ayuno y 
luego de la ingesta de una comida con 
proteínas, utilizando técnica de radioin-
munoanálisis. 

Todos recibieron tratamiento clínico que 
consistió en el uso de alcalinos o drogas 
bloqueantes de los receptores H2 
(cinietidina o ranitidina) y seguimiento si-
copatológico ante evidencias de situaciones 
emocionales conflictivas. La medicación se 
suspendió al cumplir 4-6 semanas de 
tratamiento. 

Alrededor de la sexta semana de efec-
tuado el diagnóstico se los controló en-
doscópicamente, exceptuando un paciente 
que en la primera endoscopia ya mostraba 
una lesión en período cicatrizal. 

RESULTADOS 
Durante los 4 años que abarca el estudio 

fueron realizadas 230 endoscopias altas y 
en 7 pacientes (3%) se diagnosticó úlcera 
péptica idiopática. La enfermedad se ob-
servó con una frecuencia de 1,75 niños por 
año. 

Se trataba de 4 varones y 3 mujeres con 
edades entre 10 meses y 14 años (X: 7 
años). 

Un paciente 	tenía una valvulopatía 
aórtica congénita, otro atopia y trastornos 
emocionales y un tercero serios trastornos 
emocionales personales y familiares. El 
resto no refería antecedentes importantes 
y ninguno ingería medicamentos o tóxicos 
en el momento de desarrollar la sin-
tomatología. 

Tres 	pacientes presentaban 	familiares 
de primero o segundo grado con úlcera 
gástrica o duodenal. 

La úlcera fue única en todos los niños; 
5 tuvieron localización duodenal y sólo 2 a 
nivel gástrico. Seis se hallaban en estadios 
activos y 1 en período de cicatrización. 

as manifestaciones clínicas referidas 
figuran en la tabla 11, observándose, el 
predominio del dolor abdominal y el 
sangrado digestivo. 

La duración de la sintomatología hasta 
el momento del diagnóstico varió entre 6 
días y 7 meses (X: 3,5 meses). 

A 6 pacientes se les efectuó seriada 
esófago-gastro-duodenal; sólo en 2 se ob-
servó un nicho ulceroso y ambos 
localizados en el duodeno. En otros 2 niños 



Tabla 1 - Enfermedad úlcero-póptica. Casuística. 

Enfermcdadcs Antcccdeizrs Contivl 

Edad Snro asociadas familiares Síntomas RadioJogi Eadoscopi' Gastrinemia Traraniinto cndcsccípico 

Atopia Dolor 

14 M Trastornos - abdominal Bulbo 	duodena] Ulcera 	duodenal - Ran1tidina Curación 

años emocionales Hematemesis deformado activa 

Melena 

Válvula Dolor 
7 M aórtica - abdominal Sin Cicera 	duodenal - Cimetidina Curación 

años biciispide Vómitos alteraciones activa 

Melena 

Ulcera Melena Basa]: 	79 pg/ml 
10 M gástrica 	en Irritabilidad - Ulcera 	duodena] Postingesta: 140 Cimetidina Curación 

meses abuelo activa pg/m] 

8 F - - Dolor Iilcera 	duodena] Ulcera 	duodena] - 

años abdominal activa Ranit]dina Curación 

Pirosis 

Do]or Ulcera 	duodenal Ulcera 	duodenal 
11 F Trastornos Ulcera abdominal activa Basal: 	109 pgim] 

años emocionales duodenal Náuseas Reflujo Esofagitis Postingesta: 141 Ranitidina Curación 

en la madre Pirosis gastroesofágico Gastritis pg!ml Esofagiris 

Dolor Ulcera 	gástrica Hidróxido 

3 M Licera abdominal Sin en 	cicatrización - de 	aluminio - 

años - duodena] Hematemesis alteraciones 
en 	abue]o 

Dolor 
5 F - abdominal Reflujo Ulcera 	gástrica Basal: 	65 pg/ml 

años Vómitos gastroesofágico activa Posingesta: 122 Cimetidina Curación 

pglml 
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Tabla II - Enfermedad úlcero-péptica. 
Manifestaciones 	clínicas. 

N° : 7 

Dolor Abdominal 6 

Hematemesis y/o Melena 	4 
Vómitos 	2 
Pirosis 	2 
Irritabilidad 	1 
Náuseas 	1 

X de duración de los síntomas: 
3,5 meses. 

con úlcera duodenal, la radiología fue nor-
mal en uno y en el otro el bulbo estaba 
deformado. Las 2 úlceras gástricas no 
fueron puestas de manifiesto COfl el con-
traste baritado. 

Radioscópicamente se demostró reflujo 
gastroesofágico en un paciente con úlcera 
duodenal y en otro con úlcera gástrica. 

La cifra máxima de gastrina sérica en 
ayunas fue de 109 pg/nil y el pico más alto 
posingesta no superó el 50% de los valores 
de ayuno en los 3 niños a los que se les 
realizó este dosaje. 

En los estudios endoscópicos no se ob-
servaron complicaciones permitiendo una 
buena visualización de las lesiones. En 1 
caso se constató esofagitis y gastritis 
asociada a la úlcera. En este paciente, la 
endoscopia postratamiento mostró persist-
encia de lesiones inflamatorias a nivel 
esofágico, mientras este control efectuado 
en otros 5 niños no mostró anormalidades 
(tabla III). 

Tabla III - Enfermedad úlcero-péptica. 
Control y evolución. 

No: 7 

Curación: 6 
Endoscopia 
(No: 6) 

Esofagitis: 	1 

Asintomáticos: 	6 
Evolución 
(X: 12 meses) 

Dolor abdominal: 1 

El tratamiento fue suspendido en todos 
y sólo el caso con esofagitis péptica cori-
tinuó con alcalinos y con persistencia de 
dolor abdominal. El resto de los pacientes 
se mantuvieron asintomáticos durante un 
seguimiento promedio de 12 meses (taNa 
111). 

D LS CUS ION 
La incidencia real de úlcera péptica 

primaria en pediatría es aún desconocida 
debido, en algunos casos, a falta o error de 
diagnóstico y, en otros, a la posibilidad de 
no ser incluidos en los registros 
estadísticos al controlarse en centros 
privados. Las cifras publicadas en otros 
lugares del mundo4 6 ' reflejan una baja in-
cidencia de la enfermedad en niños. 

En nuestro medio, y durante el período 
1983-1986, la hemos observado con una 
frecuencia de 1,75 casos por año con-
stituyendo un 3 71 de los diagnósticos en-
doscópicos en ese lapso. 

El predominio en varones y en la 
localización duodenal ha sido demostrado 
por varios autorcs3 6 9. Aunque el pequeño 
número de casos nos impide conclusiones 
estadísticas, nuestra casuística muestra 
una paridad en ambos sexos y predominio 
de las duodenales sobre las gástricas. 

Entre el 30 y el 43% de los niños con 
úlcera primaria poseen familiares que 
padecen la enfermedad 4  Dos de 
nuestros pacientes con úlcera duodenal y 
uno con úlcera gástrica tenían familiares 
cercanos ulcerosos. Esta característica 
familiar de la enfermedad, una mayor con-
cordancia en gemelos monocigotas que en 
dicigotas, la asociación con el grupo 
sanguíneo O y el estado no secretor de 
antígenos AB de grupo sanguíneo salival, el 
predominio de ciertos antígenos de his-
tocompatibilidad en sujetos con úlcera 
duodenal en comparación con los con-
troles, son algunos de los indicios que 
orientan hacia un origen genético de la en-
fermedad ulcerosa. Actualmente se con-
sidera que la úlcera péptica no es una en-
fermedad única, sino un grupo heterogéneo 
y complejo de alteraciones, muchas de ellas 
hereditarias, que se manifiestan a través de 
una disrupción de la mucosa gástrica o 
duodenal (mencionado en 15 1 6 )  

Corno en otras series publicadas, hal-
lamos que el dolor abdominal fue la 
manifestación clínica predominante y en 
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todos los casos se acompañó de otro u otros 
síntomas careciendo de focalización y 
relación con la ingesta de alimentos. La 
hemorragia digestiva y los vómitos lo 
siguieron en frecuencia y no encontramos 
el aumento de tensión en epigastrio 
descripto por algunos autores 1 

El diagnóstico es difícil si se basa única-
mente en los síntomas y signos del paciente 
pues la presencia de alguno de ellos no 
asegura la existencia de una úlcera 18  En 
la actualidad, la fibroendoscopia permite 
mayor precisión en el diagnóstico'2 13 14 así 
como establecer el estadio evolutivo de la 
lesión ulcerosa, observar patologías 
asociadas y, eventualmente, tomar mues-
tras biópsicas de la región. En nuestro es-
tudio, la radiología fue diagnóstica sólo en 
2 de 6 casos y sospechosa en 1. Tedesco y 
col.' 2  describieron, hace una década, un 
47% de úlceras diagnosticadas a través de 
la radiología y un 88% por medio de endos-
copia. Hoy, la amplia experiencia 
acumulada por los endoscopistas infantiles 
disponiendo de medios técnicos acordes 
con la edad de los pacientes, hace que la 
sensibilidad del método se acerque al 
100%. 

Nuestra metodología de estudio consiste 
en la investigación endoscópica temprana 
en todos los casos de sangrado digestivo 
alto. Varios autores sustentan la 
realización de este estudio dentro de las 
primeras 48 horas de producida la hemor -
ragia6 12 13 20 al permitir la identificación 
de su origen en una alta proporción de 
casos. Frente a otros síntomas de presen-
tación indicamos, en primer lugar, la 
radiología contrastada del tracto digestivo 
superior. Si ésta es normal o dudosa, exis-
tic ndo datos clínicos sospechosos, 
procedemos a efectuar el estudio en-
dos e óp i co 

Los dosajes de gastrina sérica per-
mitieron descartar síndrome de Zollinger-
Ellison e hiperfunción de células G antrales 
en los 3 pacientes a los que pudo efectuarse 
el estudio. 

El tratamiento de la enfermedad úlcero-
péptica es conservador, reservándose la 
cirugía para la solución de las com-
plicaciones (hemorragia incoercible, obs-
trucción, perforación libre a cavidad ab-
dominal). 

El manejo clínico consiste en una 
alimentación variada, restringiéndose sólo  

los alimentos que el paciente conoce que 
agravan su sintomatología, y en la ad-
ministración de agentes antiácidos o blo-
queantes de los receptores H2 (cimetidina o 
ranitidina). 

Ha sido probada la eficacia de los 
antiácidos en el alivio sintomático y para 
acelerar la curación de las úlceras, tanto en 
regímenes con dosis altas o bajas así como 
con la administración de 4 o 7 dosis al día 
21 22 La dosificación varía con la capacidad 
de secreción ácida gástrica y de amor -
tiguación del preparado comercial elegido. 
En niños se utiliza habitualmente 0,5 
e m3 /kg, 1 hora después de las comidas y 
antes de acostarse por la noche. 

Los agentes bloqueantes de los recep-
tores H2 impiden la acción de la histamina 
sobre las células parietales gástricas y en 
otros lugares del organismo donde se 
localizan estos receptores. Tratamientos 
prolongados con cimetidina en adultos per-
mitieron observar efectos adversos que in-
cluyeron: diarrea, leucopenia, debilidad, 
ginecomastia. elevación de las trans-
aminasas hepáticas e inhibición del meta-
bolismo de algunas drogas en el hígado 
(teofilina, diazepan, hidantofnas). 

La ranitidina posee una acción más 
prolongada que la cimetidina, careciendo 
de efectos antiandrogénicos y, aparente-
mente, no interfiere el metabolismo de 
drogas a nivel de los microsomas hepáticos 
como ésta. 

Si bien el uso de estas drogas se ha 
difundido en pediatría, las dosis utilizadas 
se basan empíricamente en las del adulto. 
Recientes estudios farmacocinéticos en 
niños sugieren una dosis oral de cimetidina 
de alrededor de 30 mg/kg/día repartida en 
3 o 4 dosis2 3 y de 2,5 a 3,8 m/kg/día de 
ranitidina en dos tomas diarias 2  

La ranitidina ofrece mayores ventajas 
que la cimetidina, pero su presentación far -
macológica única en forma de tabletas 
dificulta su dosificación y administración 
entre los más pequeños. 

El tratamiento deberá completarse con 
sicoterapia ante la detección de situaciones 
conflictivas en el niño o grupo familiar, si 
bien el papel desarrollado por el área 
emocional en la patogénesis de la enfer-
medad ulcerosa es desconocido en la 
hiayoría de los pacientes15 16 

Por último, aunque en el corto lapso de 
seguimiento no hemos observado recidiva 
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de lesión ulcerosa en ninguno de nuestros 

pacientes, éstos serán controlados estre-
chamc.nte, pues seguimientos alejados pro-

baron la recurrencia de las lesiones en 

diferentes etapas de la vida25 26 27 

BIBLIOGRAFIA 
1. Ramos AR, Kirsner 1 B. Palmer W L: Peptic uIer 

jo children: review of Use literature and rcport of 32 

cases. AMA J Dis Child 1960: 99: 135-148. 

2, Sehuster S R, Gross R E: Peptic ulcer disease ¡o 

childhood. Am J Surg 1963: 105: 324-333. 

3. Roscnlund M L. Koop C E: Duodenal ulcer in 
childhood. Pediatrics 1970; 45: 283-286. 

4. Seagram C O F. Stephens C A. Cumming W A: Pep-

tic ulceration al the 1-lospital for Sick Children, Toron-

lo, during the 20-ycar period 1949-1969. J Ped Surg 

1973: 8: 407-413. 

5. Wiltams R 5, Ahmed S: Peptic' ulcer in childhood. 

Aust Paediatr J 1977; 13: 299-301. 

6. Kurnar D, Spitz L: Peptic ulceration in cltildren. 
Stsrg Ginecol Obst 1984; 159(1): 63-66. 

7. Singleton E B. Faykus M H: Itwidence of peptic 

ulcer as determined by radiologic exanhina!ions ¡o the 

pediatric age group. 3 Pcdiatr 1964: 65: 858-862. 

S. Johnson D, L'Hereux P. Thompson T: Peptic ulcer 

disease jo early,  infancy: clínical presentation ami 

roerugenographic features. Acta ?aediatr Scand 1980: 

69: 753-760. 

9. Robb J D A, Thomas P S. Orszulok J, Odling-Smee 

G W: Duodenal ulcer ¡o children. Arch Dis Child 1972: 

	

47: 	688-696. 

10. Tudor R 3: 1.etter to the Editor. Lancet 1974; 2: 

219. 

11. Nord K S. 1.ebenthal E: Peptic ulcer iii children. 

Am J Gastroenterol 1980: 73: 75-80. 

12. Tedesco E J. Goldstein P D. (ileason W A, Keating 

J P: Upper gastrointestinal endoscopy in the pediatric 

patient. Ciastroenrerology 1976; 70: 492-494. 

13. Miller V, Doig C M: Upper gastrointestinal tract en-

doscopy. Arch Dis Child 1984: 59: 1.100-1.102. 

14. Nord K, Rossi E. L.ehenthal E: Peptic ulcer in  

children. Am J Gastroenterol 1981: 75: 153-157. 

15. Richardson Ch T: Pathogenetic factura in peptic 
ulcer disease, Am J Mcd 1985; 79: 1-7. 

16. SoU A 11. lsernberg 3 1: EnferrocOades ulcerosas 
duodenales en Sielsenger M 11, Fordtnin J S: Enfer-
medades 	Gast roi n testi nales. 	3ra 	ediciÓn 	Buenos 
Aires: Fd. Panamericana, 1985; Vol. 1: 750-810. 

11 Gboki J D: Pairi and Peptic ulcer discase in 

clitldren. 3 Clin (jastroenterol 1980; 2: 277-279. 

IR. Duon .1 P, Etter 1. E: lnadequary of Ihe medical 

history in the diagnosis of duodcnal ulcer. N EngI J 

Mcd 1962; 266: 68-72. 

19. lomornasa T. Hsu J Y. Shigeta M. (loh K y col.: 
Statislical analysis of symptoms and signe in pediatric 

patienta with pcptic ulcer. J Pediatr Ciastroenterol 

Nutr 1986; 5: 711-715. 

20. Cadranel S, Rodesch P. Urcmer M: Fiherendoscopy 

of Use gastrointestinal tract in chttdren. Am 3 Dis Child 
1977; 	131: 	41-45. 

21. Peterson W L. Stwjervant R A 1., Frankl U D. 

R.ichardson C T. Isenherg 3 1, Flashoff J 1), Sones .P Q. 

Groas R A. McCullum R W. Fordttan J 8: Healing of 

duodenal ulcer with antactd regimcn. N EngI J Mcd 
1977: 	297: 	341-45. 

22. Weherg R. Berstad A, Lange 0, Schultz T, Auberi 

E: Duodenal oler healing wilh four antacid tablets 

daih,. Scand J (jastroentero! 	1985; 20: 1.041-1.045. 

23. Somogyi A. l3ecker M, (iugler R: Cimetidine phar -
macokjnetiçs atid dosage rcquirements iii children. 
Fur J Pediatr 1985; 144: 72-76. 

24. Blumer 3 1.. Rothsteín F C, Kaplan B. Yaniashita T 

5 y col.: Pharmaco-Kinetic determination of raniridine 

pharmacodynantics 	in 	pediatric 	ulcer 	disease 	.1 

Pcdiatr 	1985; 	1()7: 301-306. 

25. Puri P. Boyd E, Blake N. Ouiney E: Duodenal ulcer 

in childhood: a continuing disease ¡o adult life. .1 Ped 
Surg 	1978: 	13.525-526. 

26. White A. Carachi R. Young D Cr: Duodenal ulccra-

tion presenting in ehildhood longterm follow.up. J Ped 

Surg 1984; 19: 6.8. 

27. Collins 3 S A. Glasgow J F U. Trouton T G. Mc. 

Farland R .1: Twenry year review of duodenal uicer. 

Arch E)is Child 1986: 61: 407-408. 



Are». Aíy ?eosqIr. 1 	£ 9P 

MUSICOTERAPIA: UNA ALTERNATIVA TERAPEUTICA PARA 
LA TARTAMUDEZ 

Mt. María Estela Pierini de Pochat* 

RESUMEN 
Se describe la experiencia efectuada en 

el Servicio de Psicopatología del Hospital 
"Dr. Pedro de Elizalde" durane 2 años, Con 
pacien les tartainu dos en tratamiento 
musicoterapéutico grupal e individual, en-
focando el pro blenia de la comunicación y el 
compromiso psicom olor inherentes a esta 
patología. 

Se presenta a la musicoterapia como al-
tematit'a para recrear por medio de la ex-
presión sonoro-corporal la comunicación sin 
bloqueos, al permitir el despliegue, en un 
plano no verbal, de la problemática incons-
ciente del tartamudo. 
Musicoterapia - Tartamudez. (Arch. Arg 
Pediatr., 1987; 85; 389-392). 

SUMMARY 
Wc describe (he experience achieved at 

(he Psychiatric Service from "Pedro de 
Elizalde' Hospital with stuttering patients in 
niusic-therapeutic treatment, eíther group or 
individual, focusing on (he pro biem of com-
munication and psychomotor corninitm cnt 
inherent in this patology. 

Music-therapy appears as an altemative 
to recre ate me faltering communication 
lhrough a son orous-corporal expression, 
providing the ,nanifestation of the uncon-
scious problem of (lic stutterer in a non-ver-
bal level, 
Muslc-therapy - Stuttering. (Arch. Arg. Pediatr, 
1987; 85; 389-392). 

INTRODUCCION 
Distintas teorías han tratado de definir y  explicar 

las causas de la tartamudez y de allí la variedad, 

también, de métodos terapéuticos. 

Schrager la define como una perturbación en la 

integración y/u organización del lenguaje. que altera 

fundamentalmente el ritmo de la palabra y la 

posibilidad de la producción ordenada de algunos 

fonemas o grupos de fonemas. 

Knobel define la tartamudez como una reacción 

autodefensiva, no-integrativa, aprendida, a la an-

siedad o al miedo ante circunstancias amenazantes 

frentc a las cuales la persona se siente incapacitada 

de manejarse. 

Fenichel la clasifica dentro de la neurosis de con- •  

versión pregenital. El hecho de hablar significa, para 

el tartamudo, en primer lugar pronunciar palabras 

obscenas especialmente de carácter anal y,  en segun. 

do lugar, un acto agresivo dirigido contra el que es-

cucha. En el tartamudo están presentes, además del 

componente sexual que es dominante, tres tipos de 

impulsos: fálicos (hablar significa potencia; in-

capacidad de hablar. castración), orales (en lugar de 

utilizar la función del habla para comunicarse, la usa 

para lograr sensaciones placenteras en los órganos del 

habla) y exhibicionistas (hay un deseo de influir  

mágicamente en el auditorio y, como esto se transfor-

ma en algo prohibido, se inhibe el habla). 

Para Pearson también es uno de los síndromes 

más frecuentes de la histeria de conversión pregenital 

y destaca el antecedente que refieren muchos tar-

tamudos de que el trastorno comenzó como con-

secuencia de un Susto. Un susto repentino provoca un 

severo reflejo de alarma haciendo que el niño conten-

ga su respiración, lo que implica una regresión tem-

poraria a la respiración arrítmica de la primera infan-

cia. Esta rcspiación produce un flujo incoordinado de 

aire que hace imposible la pronunciación clara y fácil 

de la palabra. El temor también provoca el surgimien-

to de deseos instintivos orales (desea que su madre lo 

alivie de todas sus tensiones como se aliviaba cuando 

podía saciarse mamando de su pecho). El resentimien-

to que había experimentado con el destete también es 

reactivado. Estos dos deseos incompatibles provocan 

un sentimiento de ansiedad que actúa perturbando el 

ritmo respiratorio y, por ende, el habla. 

Anne Anzieu sostiene que el tartamudo habla dos 

veces; ese doble discurso deriva de la incapacidad de 

elegir y poner la distancia de una palabra entre él y 

sus objelos propios. Enuncia al mismo tiempo su pen-

samiento consciente y las prohibiciones inconscientes 

relativas a ese mismo pensamiento que no logra con- 

Servicio de Psicopatología del l-lospital de Pediatría Pedro de Elizalde". Montes de Oca 40 (1270) Buenos Aires. 
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trolar cI sentimiento de persecución oral en la emisión 

de la palabra. La angustia que el tartamudo manifies-

ta en su cuerpo, y el uso muscular que hace de ¿1, 

serán tal vez una manifestación defensiva contra una 

imagen explosiva y despedazante de una evacuación 

posible. toral, de su interior a través de la voz y de las 

palabras. 

Knobel manifiesta rcfiri6ndose a esto que una 

característica psicótica de la tartamudez se evidencia 

en lo fragmentado del lenguaje que, simbólica y 

dramáticamente, está mostrando la fragmentación del 

psiquismo del paciente. Es por ello que el lenguaje cor-

por-al del tartamudo tiene una importancia extraor-

dinaria que es preciso tratar de comprender. Los 

movimientos de tensión, de tendencia agresiva, de 

autoagresión y automutilación pueden alternar con 

momentos de franca relajación, reparación a través de 

un repliegue autista en donde el individuo al conec-

tar-se con objetos internos reconstruye su sclf. En el 

silencio, el espasmofémico intenta una conexión con 

objetos internos que le permitiría elaborar la amenaza 

sentida por su yo frente a la posibilidad de una frag-

mentación más intensa que la que vive durante la dis-

ociación. El individuo llegaría a controlar así los aspec-

tos psicóticos que amenazan con invadirlo. 

Sin descartar estas teorías, coincido más con 

Ajuriaguerra cuando expresa que la gncsis de este 

trastorno no puede comprenderte sin considerar ci 

problema de la comunicación y de la realización del 

lenguaje. No tiene sentido más que en la medida en 

que hay un auditor y un interlocutor y existe una toma 

de posición del individuo frente a Otro, una emisión 

que es oída, dificultades del desarrollo del pensamien-

to-lenguaje dirigido hacia otro, la respuesta del 

auditor sentida antes de que sea emitida. 

Considerando que la musicoterapia es 
un abordaje sonoro-corporal, uno de cuyos 
objetivos es establecer o mejorar la coni-
unicación humana, y habiendo observado 
que en el tartamudo hay un gran com-
promiso psicomotor7  que se agrega a las 
dificultades del lenguaje 8 , se incorpora esta 
disciplina al tratamiento de pacientes Lar-
t am ud os. 

DESCRIPCJON DE LA EXPERIENCIA 
Se prefirió el tratamiento grupa! por con-

siderar que si la tartamudez es una 
patología de la comunicación es necesario 
abordarla de esa forma. 

Fueron atendidos 14 pacientes divididos 
en tres grupos etanos de 3 a 6, de 7 a 10 y 
de 11 a 14 años, con un níimero máximo 
de 4 integrantes en cada uno, y 1 paciente 
que por su edad, 20 años, no pudo ser 
agrupado y recibió musicoterapia in-
dividual. 

La experiencia se llevó a cabo en 1984 y 
1985, período durante el cual se produjo 
un movimiento de entradas y salidas en los 
grupos. Interpretando la elevada deserción, 
podemos decir que es una característica de 
todo paciente psicosomático y hospitalario  

y que el tartamudo no puede com-
prometerse en una relación terapéutica por 
el hecho mismo de que vive toda relación 
de una manera persecutoria. Esto es válido 
sobre todo para los pacientes mayores y no 
tanto para los pequeños que están subor -
dinados al acompañamiento de sus 
familiares. 

En forma paralela algunos pacientes 
recibieron tratamiento fonoaudiológico, 
psicoterapéutico o las tres variantes 
sim u It á u e am e n t e - 

Las 	sesiones 	de 	musicoterapia 	-se 
llevaron a cabo con una frecuencia semanal 
y una duración de 50 minutos cada una. 

Cada 3 meses se efectuaron reuniones 
con los padres para intercambiar infor-
mación acerca del proceso terapéutico y de 
las relaciones familiares y sociales del niño, 
en las que pudieran manifestarse las an-
siedades del grupo familiar. 

Se observó en forma notoria la negación 
del síntoma por parte de ios padres, 
mecanismo de defensa que se había exten-
dido a los hijos ya que el tema de la tar-
tamudez y las dificultades escolares y so-
ciales que acarrea, rara vez se verbalizó en 
ias sesiones. 

También había otros temas o palabras 
no nombradas, entre ellos la sexualidad, 
que en la casa era sólo tratada por las 
madres excluyendo al padre. 

La coordinación estuvo a cargo de dos 
niusicoterapcutas en el grupo de mayor 
edad, y de una de ellas en los restantes. 

Nos planteamos como propósito, en 
primera instancia, lograr fa integración del 
tartamudo en un grupo de pares. Una vez 
establecida la identidad grupal y en un 
marco transferencial se posihilita: 

- el despliegue de los deseos incons-
cientes opuestos a través de un lenguaje no 
verbal y de la palabra; 

- 	el 	abordaje 	de 	las 	dificultades 
psicomotrices (coordinación, disociación, 
adaptación espacial y temporal, sincine-
sias, paratonfas, impulsividad e inhibi-
ción); 

- la elaboración de la inseguridad, la in-
hibición de la expresión verbal y corporal, 
como factores bloqueantes de la crea-
ti vi dad - 

EL PROCESO MUSICOTERAPEUTICO 
Durante las sesiones se abordé, la ex-

presión sonora en sus distintas variantes: 
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la emisión vocal, que comienza con el grito, 
como proyección de sí mismo en el espacio; 
liberarlo y desculpahilizarlo permiten la 
afirmación de la voz y, por ende, del in-
dividuo. 

Se trata de explorar los sonidos que 
salen de la garganta sin un significado 
lingüístico intencionado, por el mero placer 
de transformar y deformar la voz. 

Luego estos sonidos expresarán los 
opuestos en la forma, duración, timbre, in-
tensidad, expresividad, buscando la ex-
presión e integración de aquellos afectos 
que por ser opuestos entran en conflicto en 
la tartamudez, 

Más adelante la consigna promueve la 
voluntad de comunicarse, de llegar a un 
acuerdo con el otro. 

Pero para que este acuerdo se produzca 
es necesario haberse relacionado con el 
compañero también por la agresión; 
agresión que se manifiesta con sonidos, la 
voz y el cuerpo, y que mediatizamos a través 
de objetos intermediarios: instrumentos 
musicales, elementos inflables (rodillos, 
aros, bastones), con los que podemos des-
cargar la agresividad sin el temor de que se 
vuelva contra nosotros ni que se destruyan, 
como pasaría con el receptor de la palabra 
del tartamudo, investida de un poder 
mágico para éste. 

El instrumento musical es algo más que 
un objeto intermediario para la descarga de 
la agresión9 ; tiene otras funciones como la 
de ser vehículo de la proyección de an-
siedades (paranoicas, depresivas); de los 
deseos que si son verbalizados pueden ser 
vividos como posibles de ser castigados; de 
la integración grupal, al producir un 
material sonoro que deja de ser una 
creación individual para transformarse en 
un producto colectivo con la intervención 
de los demás integrantes del grupo. Se 
presta junto con la voz y el cuerpo a las 
dramatizaciones y a la adjudicación de 
roles y su posterior movilidad (roles de 
líder, de saboteador, etc.). 

Pero el cuerpo humano es el origen de 
los instrumentos musicales, los que son 
simplemente una prolongación de aquél, y 
en el tartamudo está especialmente com-
prometido en forma de tics, paratonías, in-
hibiciones y movimientos impulsivos, dis-
armónicos, que bloquean toda libertad en 
la creación del gesto, todo acercamiento al 
otro1 . 

	

Incentivamos 	con 	la 	consigna, 	la 
relajación, la búsqueda de distintas 
calidades de movimientos, salir de los 
limites del propio espacio para investir el 
espacio total con el gesto acompañado del 
sonido1 . En esta proyección se choca con 
los límites del otro. Y aquí se presenta el 
conflicto del tartamudo: su deseo de ex-
hibición, de influir mágicamente en el otro 
que se convierte en algo prohibido y, por lo 
tanto, debe ser inhibido como pasa con la 
palabra. 

A veces el deseo es más fuerte y se ex-
presa, sobre todo en los más pequeños, en 
un juego impulsivo, en la invasión del 
espacio del otro como única forma de afir-
mación del sí, de ser reconocido como per-
sona. Es un juego donde dominan los per-
sonajes poderosos, de gran potencia. Estos 
temas tienen que ver con la resolución del 
Edipo y su consiguiente identificación con 
la figura paterna, pasaje que en el tar-
tamudo se ve dificultado generalmente por 
la característica de tener un padre ausente, 
imposibilitado de sostener la Ley. 

ALGUNAS REFLEXIONES 
A lo largo del proceso observamos lo 

siguiente: 
- El mecanismo de defensa que 

predomina en estos pacientes es el de 
negación. 

-El impulso agresivo está dirigido hacia 
el progenitor del sexo opuesto. En una 
sesión la transferencia con la 
musicoterapeuta se manifiesta en la 
agresión masiva de los varones con ella, 
como si fuera la madre. El impulso sexual 
queda reprimido en virtud del anterior, que 
en lo corporal se visualiza en una inhibición 
en los movimientos y en el contacto con el 
compañero acompañado de hipertonicidad. 

- A menudo estos pacientes eligen las 
tareas más difíciles y que ponen en eviden- 

cia su dificultad fonética1 2  como los 
sonidos repetitivos y de grupos con-
sonánticos complicados. ¿Esto tendrá que 
ver con un deseo inconsciente de anulación 
y de superar sus trastornos mediante un 
mecanismo de hipercompensación? 

- Por el contrario, no tartamudean cuan-
do cantan, cuando cuentan algún triunfo 
personal o social (lograr una buena nota, 
destacarse en un deporte), en las 
dramatizaciones con títeres u objetos in-
animados o cuando asumen roles de jerar- 
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quía (liderar un grupo de menor edad). 
El fenómeno de la no tartamudez en el 

canto nos remite a la existencia de fun-
ciones musicales a nivel expresivo inde-
pendientes, en el cerebro, de las funciones 
de la palabra: fenómeno que puede ser 
homologado a lo que sucede con los 
afásicos que pueden también cantar y 
recordar canciones aunque tengan al-
terada la expresión verbal. 

Por último, otra observación inter-
e.sante es el alto porcentaje de varones afec-
tados1 3•  En nuestra casuística, 12 de los 
pacientes tratados pertenecían al sexo 
masculino. ¿Esta preeminencia masculina 
se deberá a la sobreexigencia ejercida sobre 
el varón por una madre ansiosa y esencial-
mente insatisfecha, sobre todo, de su hijo? 
Insatisfacción que adopta múltiples for -
mas: hablar siempre en lugar del hijo por -
que éste 'habla mal", desconfianza en los 
logros escolares, en la capacidad de elegir 
(un ¿studio, trabajo, novia). Pero no 
debemos olvidar tampoco que es nuestra 
sociedad fálica la que impone al varón ejer-
cer su virilidad; hablar significa potencia: 
incapacidad de hablar, castración. 

CONCLUSIONES 
Dados los resultados obtenidos a lo 

largo de la terapia: modificaciones en la in-
hibición del movimiento y de la voz, aumen-
to de la autoestima, disminución de los blo-
queos tónico-afectivos, mejoramiento de 
las relaciones interpersonales.' remisión 
notable del síntoma, consideramos que es 
muy importante incluir la musicoterapia en 
el tratamiento del tartamudo y de todo pa-
ciente psicosomático en quien la dis-
ociación mente-cuerpo es su característica 
esencial, significando esto una sobreadap-
tación al mundo exterior en detrimento de 
los receptores interoceptivos, un des- 
conocimiento 	de 	las 	sensaciones 
cenestésicas, una huida de la interioridad 

y, por lo tanto, una imagen corporal distor-
sio nada, 

Sin descartar Otros tratamientos como 
la psicoterapia, la foniatría, los grupos de 
autoayuda de reciente formación, la 
musicoterapia se presenta como alter-
nativa para recrear por medio de la ex-
presión sonoro-corporal, un tipo de com-
unicación no entrecortada, sin apuntar a 
una reeducación del lenguaje, sino per-
mitiendo ci despliegue, en un plano no ver-
bal, de la problemática inconsciente del tar-
t a m u do, 
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INFORME EPIDEMIOLOGICO 

Mortalidad por infecciones respiratorias agudas en 
niños menores de cinco años: 

Estimaciones 	mundiales 

NTRODUCCION 
Las 	infecciones 	respiratorias 	agudas 

(IRA) se han reconocido por mucho tiempo 
como causa importante de morbilidad y mor-
talidad, especialmente entre la población 
más joven y la de mayor edad. 

El análisis de la información de que dis-
pone la OMS sobre la situación en los años 
50 y 60, publicada en 1973, indica que, en 
esa época, las IRA representaron una de las 
causas de defunción más importantes en 
grupos de todas las edades, en particular 
entre los niños menores de un año. Un 
análisis más reciente del problema 2  señala 
que las IRA causan de 10 a 15% de todas las 
defunciones infantiles y las de personas 
mayores de 65 años en los países desarrol-
lados y representan alrededor de 30 a 40% 
de las consultas ambulatorias y de 20 a 30% 
de los ingresos hospitalarios en esos dos 
grupos de edad. 

En lo que respecta a los países en desa-
rrollo, las estadísticas de los servicios de 
salud y los datos de encuestas especiales in-
dican que la magnitud del problema de la 
morbilidad por IRA es más o menos la misma 
que en los países desarrollados, pero que la 
mortalidad por esa causa, sobre todo de 
niños menores de 1 año y de niños 
pequeños, puede ser más de 30 veces supe-
rior a la observada en los países desarro-
llados. No obstante, faltan datos sobre la 
mortalidad y las causas de defunción en la 
mayoría de los países en desarrollo. 

Como es de conocimiento general, aun-
que de 65 a 75% de todas las defunciones 
ocurridas en los países desarrollados son de 
personas de 65 años o más, en los países en 
desarrollo 50% del total corresponde a niños  

menores de 5 años, que representan 15% de 
la población total. En muchos de esos países 
el promedio de la esperanza de vida al nacer 
es todavía de unos 50 años. La esperanza de 
vida de los niños que sobreviven el primer 
año aumenta a 56 o 57 años y la de los que 
sobreviven hasta los 5 años, a más de 60 
años, edad que no es muy distinta de la ob-
servada en los países desarrollados 3 . De 
hecho, en la mayoría de los países en desar-
rollo la tasa de mortalidad infantil y la 
esperanza de vida son las Únicas es-
timaciones de que se dispone para describir 
los problemas existentes en el campo de la 
salud pública. 

La mortalidad infantil se reconoce en 
muchos medios como un indicador sensible 
de las condiciones generales de salud y a 
menudo se emplea como índice de esperan-
za de vida o como sustituto de éste. Puede 
indicar también, con ciertas limitaciones, las 
diferencias en la estructura de la mortalidad 
según las principales causas de defunción 
ocasionadas por las tasas de letalidad 
diferencial de varias enfermedades, par-
ticularmente en los niños expuestos a con-
diciones socioeconómicas y ambientales 
desfavorables. No cabe duda de que esto es 
aplicable a las defunciones causadas por in-
fecciones respiratorias agudas. 

Con el fin de estimar la magnitud mun-
dial de la mortalidad por infecciones 
respiratorias agudas en niños menores de 5 
años, se efectuó un análisis de los datos 
sobre defunciones noificadas principal-
mente en los países desarrollados, y de las 
estimaciones relativas a la mortalidad de 
niños menores de 1 año y de niños pequeños 
en el resto del mundo, incluida la dis- 



3 .WoiriliWad por ,nfccc,ones piifoná's aqJJd. Ro! Epik/em. 1286« 

tribución de las defunciones según las prin-
cipales causas, cuando se dispuso de esa 
información. 

ESTIMACION DEL NUMERO ANUAL DE 
DEFUNCIONES DE NIÑOS 

Aunque no existen datos fidedignos sobre 
el número total de defunciones de niños 
menores de 4 años de edad, se ha hecho una 
estimación basándose en la información 
demográfica disponible, a manera de 
referencia para ofrecer una estimación mun-
dial de las defunciones por IRA. 

La mortalidad infantil es uno de los in-
dicadores de que disponen casi todos los 
países, sobre todo como estimación basada 
en encuestas o en métodos indirectos de 
medición. Las publicaciones de UNICEF 4  
presentan estas estimaciones de la mor-
talidad infantil junto con otros indicadores 
pertinentes, inclusive cálculos del número 
total de defunciones de niños menores de 5 
años. En el cuadro 1 aparece un resumen de 
estos datos y se agrupan los países según la 
Lasa de mortalidad infantil. También se 
ofrecen estimaciones del número anual de 
nacimientos y de la población de 1 a 4 años 
de edad en cada grupo. Las cifras se refieren 
a 1981, es decir, al año sobre el que existen 
datos relativos a las defunciones ocasio-
nadas por IRA en los 39 países declarantes. 

Es muy probable que la cifra de 10 mi-
llones anuales de defunciones de niños 
menores de 1 año y de otros 4,6 millones de 
niños de 1 a 4 años, o sea 40.000 defun- 

ciones diarias de niños menores de 5 años, 
constituya un cálculo razonable. Por 
ejemplo, Gwatkin6  preparó un conjunto de 
estimaciones basándose en los datos más re-
cientes y autorizados de que se disponía y 
concluyó que a finales de los años 70 el 
número anual de defunciones de niños 
menores de 1 año y de niños pequeños en el 
mundo oscilaría entre 12 a 13 millones y 
unos 17 a 18 millones, siendo el promedio 
de unos 15 millones. 

En los años venideros, esta clase de es-
timación de la magnitud de la mortalidad in-
fantil será la única disponible. Cabe tener 
presente que más del 40% de los niños 
menores de 1 año y cerca del 40% de los 
niños de 1 a 4 años del mundo viven en 
países donde la tasa de mortalidad infantil 
es de 100 o más por cada 1.000 niños 
nacidos vivos y donde no existe ningún tipo 
de información sobre estadísticas vitales. In-
dudablemente, tan elevada tasa de mor-
talidad infantil en esos países es el resultado 
del efecto mixto de las infecciones y las en-
fermedades parasitarias, diarreicas y 
respiratorias, por una parte, y de las caren-
cias nutricionales, por otra. Lo mismo es 
cierto en muchos países cuya tasa de mor-
talidad infantil oscila entre 50 y 100 por cada 
1.000 niños nacidos vivos. 

DEFUNCIONES OCASIONADAS POR IRA 
EN PAISES QUE NOTIFICAN LAS 
CAUSAS 

Se tabularon los datos sobre la mor- 

Cuadro 	1 	- Número anual de defunciones de niños menores de 	cuatro años según 

la 	Lasa 	de mortalidad 	infantil (cifras 	mundiales 	correspondientes 	a 	1981) 

)Vúinero ,nundial 	esti,nado 

Tasa 	de Población de 	defunciones 	(millones) 

mortalidad Población Nacimientos infan ti! 

infantil total anuales estimada Niños 

(por 	1.000 No. de estimada estimados 1 a 4 años menores Niños 

nacidos 	vivos países (millones) (,nillones) (millones) de 1 año 1 a 4 años 	- 

25 o menos 51 1.127 16,0 67,5 0,3 0,10 

26-50 27 1.451 31,3 122,0 1,3 0,35 

51-75 9 190 6,5 21,7 0,4 0,15 

76-100 20 470 17,4 55,8 1,6 0,60 

101-125 18 1.110 41,2 120,0 4,6 2,40 

126 y  más 25 252 11,6 33,0 1,8 1,00 

Total 150 4.600 124,0 420,0 10,0 4,60 
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talidad por IRA de niños menores de 5 años 
de 39 países que notifican las causas de 
defunción y que citaron por separado las co-
rrespondientes, a los niños menores de 1 año 
y a los niños de 1 a 4 años. Según la Novena 
Revisión de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades, se consideró que las siguien-
tes causas de defunción guardan relación 
con las IRA: tuberculosis, difteria, pertussis, 
sarampión, otitis media, infecciones de las 
vías respiratorias superiores, otras infec-
ciones de las vías respiratorias, bronquitis 
aguda y bronquiolitis, neumonía, influenza 
y pleuresía. La mayoría de los datos 
notificados corresponden a 1979, 1980 o 
1981, pero en algunos casos de dispuso de 
cifras para 1982 o 1983. Sin embargo, 
fueron insignificantes las diferencias en el 
número anual de defunciones notificadas, 
en los casos en que se dispuso de ellas para 
los años citados, y se puede suponer que los 
datos aquí incluidos representan el número 
anual de defunciones ocasionadas por IRA 
en niños menores de 5 años notificado en 
1981. 

Entre los 39 países sobre los que existen 
datos relativos a las causas de defunción  

para fines de computación cabe citar al 
Canadá y a los Estados Unidos de América, 
11 países de América latina y el Caribe (Ar-
gentina, Costa Rica, Chile, El Salvador, 
Guatemala, Haití, Honduras, Panamá, el 
Paraguay, el Perú y la República 
Dominicana), 8 países y territorios de Asia 
(Hong Kong, Israel, Japón, Kuwait, Sin-
gapur, Sr¡ Lanka, la República Arabe Siria y 
Tailandia), Australia y Nueva Zelanda 
(Oceanía) y 16 países europeos (Austria, 
Bélgica, Bulgaria, Checoslovaquia, Francia, 
Grecia, Hungría, Irlanda, Italia, los Países 
Bajos, Polonia, Portugal, el Reino Unido, la 
República Federal de Alemania, Rumania y 
Yugoslavia). 

El número total de defunciones por IRA 
notificadas en esos 39 países ascendió a 
111.877, de las cuales 74.268 (66,4%) cor-
respondieron a niños menores de 1 año y 
37.609 (33,6%) a niños de 1 a 4 años de 
edad. Todas estas defunciones se presentan 
en el cuadro 2, en el que se agrupan los 
países según la tasa de mortalidad infantil. 

Aunque casi dos tercios de los 39 países 
declarantes pertenecen al grupo cuya tasa 
de mortalidad infantil es de 25 o menos por 

Cuadro 	3 	- 	Distribución porcentual 	de las 	defunciones 	infantiles 
por 	IRA 	en 	39 	países 	declarantes, según las 	causas 	específicas 	de 
defunción 	(en 	1981 	o año más cercano) 

Distribución porcentual 	de 	defunciones 

En niños Total en niños 
menores 	de En niños menores 	de 

Causas 	de 	defunción 1 año de 1 a 4 años de 5 años 

Tuberculosis 0,33 1,40 0,69 
Difteria 0,22 0,90 0,45 
Pertussis 2,20 3,70 2,70 
Sarampión 2,83 12,84 6,19 
Otitis 	media 0,64 0,15 0,48 
Enfermedades 	de 	las 

vías 	respiratorias 
superiores 3,52 8,57 5,22 

Otras 	enfermedades 	de 
las 	vías 	respiratorias 47,93 39,74 45,18 

Bronquitis 	aguda 	y 
bronquiolitis 3,16 2,01 2,78 

Neumonía 37,26 27,15 33,86 
Influenza 1,88 3,44 2,40 
Pleuresía 0,03 0,10 0,0,5 

Total 100,00 100,00 100,00 



DncIanspor .1RA noriñcadas 
Tasa de 
- Wortalidad Población Cifjs absolutas Tasas por 1. ¿V 
infantil b de infantil 
(j'or 1.1JO .V de Población nacimientos de Oa 1 .Z'ios .%i.dos i.dos '»ias 
nacidos Pa,seç o ten-narras panes a toral por aiia aiios menares de menores de 
rivas) declarantes rerrirorsos (millones) (mi/es) (ml/Iones) de 1 alio 1 a 4 aiias Toral de 1 ajia 1 a 4 alias Toral 

América del Not-te 
Estados 	Unidos de América 
Canadá 2 256.5 4.100 20.3 3.483 985 4.468 0.85 0,06 0.22 

Centroamérica 
Costa 	Rica 1 2.4 74 0.3 352 97 449 439 0.39 1.43 

Asia 
25 o a) Hong Kong, Japón. Singapur 3 126.0 1.638 9,0 2.003 1.097 3.100 1.2 0.200.34 
menos b) Israel. 	Kuwait 2 53 154 0.8 732 163 895 4,75 0.25 1.20 

Oceanía 
Australia. 	Nueva 	Zelandia 2 18.3 296 1.5 291 88 379 1,00 0,070,30 

Europa 13 344.4 4637 22.4 11.679 2.364 14.043 232 0,20 0.63 

Subtotal 23 753.1 10.899 54.3 18.540 4.794 23.334 1.70 0,11 0.43 

Américas 4 46.1 1.183 4.9 8.804 2.118 10.922 7,44 0.6 2.23 

26 a 50 Asia 2 63.9 1.817 8.5 7 .831 6.927 14.758 4.3 1.1 1.7 

Europa 3 55.2 945 4.6 15.722 2.972 18.694 16.6 0.8 4.1 
Subiotal 9 165.2 3. 	945 18.0 32.357 12.017 44.374 8.2 0.86 2.47 

51 	y Américas 6 46.9 1.800 7.6 22.873 20.071 42.944 12.7 3.46 5.65 
más Asia 1 9.5 443 1.8 498 727 1.225 1.12 0.54 0.68 

Total 39 974.7 17.087 81.7 74.268 37.609 111.877 

Cuadro 2: Defunciones por IR 	en niños 	menores de 4 años en 39 paises o territorios que notifican 	las causas 	de defunción, según 	la 	tasa de 	mortalidad infantil 
(en 1981 	o año más cercano) 

1 



cada 	1000 	niños 	nacidos 	vivos, 	son 
sorprendentes las diferencias en las tasas de 
defunción por IRA. Esas tasas oscilan entre 
0,85 y  4,75 por cada 1.000 niños menores 
de 1 año y entre 0,06 y 0,39 por cada 1.000 
niños de 1 a 4 años de edad. El registro de 
defunciones en todos estos países tiene que 
considerarse completo, según la definición 
de integridad aceptada, es decir, el registro 
de 90 1/7c o más de todas las defunciones. En 
el tercio restante de los países declarantes 
con mayores tasas de mortalidad infantil se 
observa la misma escala de diferencias en las 
tasas de defunción por IRA. Sin embargo, en 
ese caso, puede ponerse en tela de juicio la 
integridad de los registros vitales. Por 
ejemplo, 	en 	muchos 	países 
latinoamericanos •que representan la 
mayoría de este segundo grupo de países 
declarantes, pese a existir registros de 
defunciones bastante completos, se obser-
van graves deficiencias en el registro de las 
causas de defunción y un considerable por-
centaje de defunciones se adjudican a 
causas mal definidas. 

En el cuadro 3 se indica la distribución 
porcentual de defunciones por IRA en niños 
de 39 países declarantes, según las causas 
específicas de defunción. Puede observarse 
que aun entre esas causas, la mayor propor-
ción se atribuye a otras enfermedades de las 
vías respiratorias'. 

La magnitud conocida de la mortalidad 
por IRA en los países desarrollados repre-
senta sólo una fracción de su alcance mun-
dial. No se puede suponer que las 
defunciones 	no 	registradas 	o 	aun 	las 
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ocasionadas por causas mal definidas ten- 
gan la misma distribución que aquellas 
notificadas cuya causa ha sido determinada. 

MORTALIDAD MUNDIAL POR IRA 
Las cifras de las defunciones por IRA de 

los 39 países que notifican las causas de 
defunción, y que se presentan en el cuadro 
2, no son representativas puesto que esos 
países comprenden sólo un 21% de la 
población mundial, 18% del número total de 
niños menores de 4 años y  14% de los niños 
que nacen cada año. Son muy limitados los 
datos fidedignos sobre las causas de defun-
ción en el resto del mundo o sencillamente 
no existen. 

Sin embargo, las diferencias en las tasas 
de defunción por IRA en los países declaran-
tes, junto con otros datos publicados sobre 
las defunciones infantiles por IRA, parecen 
constituir una base razonable para evaluar 
la magnitud mundial de la mortalidad 
causada por IRA en niños menores de 5 
años. En el cuadro 4 se presentan los resul-
tados de esa evaluación en la que se 
aplicaron las tasas de defunción por IRA a la 
población infantil del mundo agrupada 
según la tasa de mortalidad correspon-
diente. 

La cifra de 4 millones de defunciones 
anuales por IRA de niños menores de 5 años 
puede ser una subestimación más que un 
cálculo excesivo, ya que las tasas de defun-
ción por esa causa empleadas en las es-
timaciones podrían ser inferiores a las 
reales. Este es el caso de algunos países con 

Cuadro 	4 . Número anual estimado de defunciones por IRA en 

niños 	menores de 4 	años según 	la tasa de 	mortalidad infantil 

(cifras 	mundiales registradas 	alrededor 	de 	1981). 

imnieiv estimado de de/unciones por IRA 

úmcrc' .'t unenv lasas por 1. 6a2 Cifias al'soiutas 
i,jios niños 

rusa de Xilmero menores de .ños menores .\Yños .'sMos .'tiños 

moríali dad de de 1 año 1 a 1 años de 1 año 1 a 4 años menores de 

i>,/vit,J paises (mi/iones) (mi/iones) (mi//ones) (mi/iones) de 1 año 1 a 4 años 

25 y menos 51 16,0 67,5 2.5 0,2 40 14 

26 e 50 27 31,3 122,0 8,0 1,0 470 122 

51 	a 	75 9 6,5 21,7 16.0 3.5 130 76 

76 a 	100 20 17.4 55,8 25,0 5.0 435 279 

101 	a 	125 18 41,2 120,0 28,0 6,0 1.154 720 

126 y 	ms 25 11,6 33,0 30.0 7.0 348 231 

Total 150 124.0 420,0 2.577 1.442 
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una elevadísima tasa general de mortalidad 
infantil. 

En los escasos datos publicados sobre las 
defunciones por IRA se observan grandes 
diferencias en las tasas de mortalidad. Por 
ejemplo, en el Perú, la Lasa de mortalidad de 
niños menores de 1 año y de niños de 1 a 4 
años sólo por influenza y neumonía es 37 y 
43 veces superior, respectivamente, a la ob-
servada en el Canadá o en los Estados 
Unidos7 . En las Filipinas esas tasas son 24 
y 73 veces superiores a las registradas en 
Australia8  en niños menores de un año y en 
niños de 1 a 4 años, respectivamente. Pío y 
colaboradores han presentado otros 
ejemplos de esas diferencias en la mor-
talidad por influenza y neumonía, sólo entre 
una selección de países desarrollados 'y en 
desarrollo. Todos estos ejemplos se rcíieren 
a los países cuya Lasa de mortalidad infantil - 
es inferior a 100 por cada 1.000 niños 
nacidos vivos y, sin duda alguna, deben ex-
istir diferencias similares o quizá mayores en 
los paises cuya Lasa de mortalidad infantil 
es superior a 100 e inferior a 50 por cada 
1.000 niños nacidos vivos. 

Sin embargo, el margen de error no puede 
ser muy amplio en vista de que la cifra de 4 
millones de defunciones por IRA representa 
el 27% del total de muertes en este grupo de 
edad. Se encontró la misma proporción entre 
las defunciones por IRA y el total de defun-
ciones de niños menores de 5 años en al-
gunas encuestas de mortalidad realizadas 
por el Programa de IRA de la OMS en zonas 
selectas de los países en desarrollo. Bulla y 
Hitze9  han notificado la misma proporción. 

DISCUSION 
Ya en 1960 un Comité de la Asociación 

Americana de Salud Pública' declaró que 
en forma supersimplificada se pueden 

delinear cuatro niveles de interés y actividad 
en salud pública: 1) mortalidad, 2) mor-
bilidad grave, 3) morbilidad leve y  4) salud 
positiva. El Comité consideró que en 1960 
los Estados Unidos estaban listos para 
clasificarse en el nivel 3) y empleó las infec-
ciones respiratorias agudas, entre otras, 
como ejemplo de morbilidad leve. Siguiendo 
la misma clasificación supersimplificada 
para delinear los problemas de salud pública 
de los países en desarrollo en los años 80, se 
ha llegado a un consenso de que todos esos 
países se encuentran todavía en el nivel 1) y 
que siguen siendo útiles los indicadores  

tradicionales de salud como la mortalidad 
infantil y la esperanza de vida. 

De hecho, en la mayoría de los países en 
desarrollo esos indicadores son los únicos de 
que se dispone y ello explica por qué se ha 
empleado la tasa de mortalidad infantil como 
base de la evaluación de las defunciones por 
IRA en el mundo. La limitada cantidad de 
pruebas existentes parece indicar que hay 
una relación entre la mortalidad infantil y 
las defunciones por IRA. 

En los últimos 20 a 30 años ha habido 
una constante disminución de la mortalidad 
de niños menores de 1 año y de niños 
pequeños y de la tasa de defunción por en-
fermedades respiratorias en los países 
desarrollados. 

Algunos países desarrollados han alcan-
zado recientemente una Lasa de mortalidad 
infantil de 7 a 8 por cada 1.000 niños 
nacidos vivos, que se considera el límite 
mínimo posible de mortalidad infantil en la 
medicina moderna. En lo que se refiere a 
defunciones por IRA, los datos presentados 
en el Estudio Mixto de las Naciones Unidas 
y la Organización de Mundial de la Salud 
sobre los Niveles y Tendencias de Mortalidad 
desde 	1950, así como en varias otras 
publicaciones2 	confirman el hecho de que 
entre los años 50 y  70 las tasas de mor-
talidad por enfermedades respiratorias en 
niños menores de 1 año se redujeron más de 
50% y más de 60% en niños de 1 a 4 años 
de edad. 

También se observó que en los países más 
desarrollados existe una estrecha relación 
entre la mortalidad infantil y el PNB per 
cápita. El coeficiente de la correlación es de 
- 0.893. Esta cifra es impresionante ya que, 
como es de conocimiento general, en el valor 
del PNB per cápita no se tienen en cuenta 
las diferencias en la distribución inter-
nacional del ingreso ni del gasto público en 
salud y bienestar, partidas que podrían in-
fluir en las tasas de mortalidad 3 . Por falta de 
datos es imposible evaluar esa relación en 
los países en desarrollo aunque no cabe 
duda de que es similar. Los datos de las en-
cuestas efectuadas en algunos países en 
desarrollo indican que existen grandes 
diferencias en las tasas de mortalidad de 
niños menores de 1 año y de niños pequeños 
dentro de cada país. En algunos, la tasa de 
mortalidad infantil en las zonas urbanas es 
menor que en las rurales. Esto puede ser 
particularmente cierto en el caso de la mor- 
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talidad de niños menores de 1 año que, en 
algunos países en desarrollo, es 40% mayor 
en las zonas rurales que en las urbanas. Se 
afirma que esa diferencia puedan atribuirse 
al mejor acceso a los servicios de salud en 
las zonas urbanas, donde la proporción de 
médicos y de camas de hospital por 
habitante es en promedio 10 veces superior. 

Se observó que la mortalidad de niños 
pequeños de madres que no han recibido in-
strucción es el doble de la de aquellos cuyas 
madrc.s tienen educación primaria y  4 veces 
la de niños con madres que han recibido 
educación secundaria. Es obvio que existen 
muchos factores que contribuyen a elevar en 
extremo la tasa de mortalidad infantil, sobre 
todo de niños menores de 1 año, en los sec-
tores de bajas condiciones socioeconómicas 
de los países en desarrollo: mala nutrición, 
bajos ingresos, deficientes condiciones de 
saneamiento ambiental y prácticas de 
higiene personal, medidas inapropiadas de 
salud preventiva e inaccesibilidad de los ser-
vicios de salud. Ademá.s de la pobreza y la 
privación, las actitudes determinadas por la 
cultura con respecto a la salud y a la aten-
ción médica elevan la tasa de mortalidad de 
niños menores de 1 año y de niños pequeños 
pertenecientes a las clases menos 
favorecidas. Estos grupos a menudo des-
conocen los problemas de salud pública. 

Las diferencias de las condiciones 
socioeconómicas dentro de los países en 
desarrollo implican la coexistencia de 
grupos que tienen tasas de mortalidad radi-
calmente distintas. Los de las clases 
sociocconómicas más bajas, además de ser 
más numerosos que los de las más 
acomodadas son también más fecundos, de 
modo que la lasa general de mortalidad in-
fantil en esos países está disminuyendo muy 
lentamente o se mantiene igual. La limitada 
información disponible parece indicar 
también que en la mayoría de los países en 
desarrollo es muy bajo o nulo el índice de 
disminución de las defunciones por IRA.  

CONCLUSION 
Aunque 	se sabe muy 	bien 	que 	los ac- 

tuales 	sistemas de información 	de 	salud son 

inadecuados, los limitados 	datos dis- 

ponibles 	sobre las defunciones 	por 	IRA de 

niños 	menores de 5 	años 	indican 	a 	todas 

luces 	la 	magnitud del 	problema. 	De 	casi 15 
millones 	de 	niños menores 	de 	5 	años que 

mueren anualmente, 4 millones representan 
defunciones por IRA y dos tercios de esas dos 
cifras corresponden a niños menores de 1 
año. Más del 90% de todas esas defunciones 
ocurren en los países en desarrollo donde los 
niños menores de 5 años representan cerca 
de 15% de la población total y más de 50% 
de todas las defunciones. En esos países, las 
infecciones respiratorias agudas, sumadas a 
las enfermedades diarreicas y a la mala 
nutrición, constituyen la principal causa de 
la elevada mortalidad infantil. Esta es una 
razón convincente para concentrar la aten-
ción del Programa de IRA de la OMS en las 
defunciones de niños menores de 5 años. 
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COMENTARIOS 

Polinomios del percentilo 50 de los estándares 
de peso para edad y peso para taita 

Dr. Enrique O. Abeyá Gilardón 

En un reciente artículo publicado en Ar-
chivos 1  se presentaron las curvas 
estándares de peso-edad y peso-talla para la 
evaluación del crecimiento y nutrición del 
niño menor de 6 años. Estos estándares han 
sido derivados de dos reconocidos trabajos2 3 

y difundidos previamente por la misma 
SAP4 . 

Esta breve comunicación tiene como ob-
jeto 	presentar 	los 	coeficientes 	de 	los 

polinomios derivados de 	las 	curvas 	¡nen- 
cionadas utilizando para 	el 	cálculo 	un 
programa para 	microcomputadoras publi- 
cado 	en una 	revista para 	el 	público 	en 
general5 . El 	programa 	calcula 	los 	coefi- 
cientes 	que 	minimicen la 	suma 	de 	las 	des- 
viaciones cuadráticas (método 	de 	los 
mínimos cuadrados). 

Estos polinomios pueden 	ser 	incor- 
porados 	a cualquier microcomputadora 	con 

Peso 	para 	edad 

O a 12 meses a 	= 	3,307582 a 	= 	3,367638 
b 	= 	0,9264485 h 	= 	0.635833 
e 	= 	-2,952547E-02 e 	= 	-3,546494E-03 
d = O d 	= 	-,934717E-04 

Varianza 	residual 9,911335E-03 2,913507E-03 
Coeficiente 	de 	determinación 0,998386 0,999433 
Desviación 	máxima 3,0% 1,4% 

12 a 60 meses a 	= 	6,344239 a 	= 	6,220622 
b 	= 	0,3839235 b 	= 	0,2700846 
c 	= 	-5,991836E-03 e 	= 	-1.261582E-03 
d 	= 	4,944963E-05 d = O 

Varianza 	residual 3, 346235E-03 1,099233 E-03 
Coeficiente 	de 	determinación 0,999862 	0,999941 
Desviación 	máxima 0,4% 	0,3% 

Peso 	para 	talla 	(ambos sexos) 

12 a 60 meses 

a = -47,24371 Varianza 	residual 1,390446E-02 
b = 	1,604018 Coeficiente 	de 

c = - 1,585292E-02 determinación 0,999831 
d = 	6,14117E-05 Desviación 	máxima 1,4% 
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un programa muy simple y hasta ser usados 
con calculadoras de bolsillo para el cálculo 
del peso para edad, del peso para talla y de 
los déficit correspondientes. 

Las curvas de peso presentan una 
primera inflexión alrededor del año, y una 
segunda a los 5 años; ambas inflexiones cor-
responden a cambios en la velocidad de 
crecimiento. Para un ajuste adecuado se re-
quieren polinomios superiores al tercer 
grado6 . Por esta razón se calcularon los 
polinomios en dos segmentos. El primero de 
O a 12 meses, y el segundo de 12 a 60 meses. 

El grado del polinomio usado fue el 
mínimo necesario para producir una dis-
minución de la varianza residual superior al 
95% de la varianza inicial. 

El valor correspondiente al percentilo 50 
de las curvas estándares 2  se obtiene 
aplicando la fórmula siguiente: 

Y = a + (bX) + (cXX) + (dXXX) 
donde 
Y es el peso en kilos 
X es la edad en meses o la estatura en 

ce ntimetros 
a, b, c y d son los coeficientes del 

polinomio (los términos dentro del 
paréntesis se multiplican entre sí). 

Los coeficientes anteriores permiten cal-
cular con suficiente exactitud el peso cor -
respondiente al percentilo 50 de un niñc 
dados su edad en meses y sexo. Si al resul-
Lado se lo multiplica por 0,75 o 0,60 se ob- 

tendrán los pesos para la misma edad y sexo 
para los grados de déficit de 25 y 40% respec-
tivamente. Igual cálculo se hará con el peso 
para la talla pero multiplicando esta vez el 
resultado por 0,9, 0,8 o 0,7 para obtener los 
grados de déficit correspondientes al 10, 20 
y 30%. respectivamente. 

Estos polinomios no reemplazan a las 
tablas ni a las curvas en el cuidado y control 
del niño, pero presentan la particularidad de 
su fácil incorporación a cualquier sistema 
electrónico de procesamiento de datos. 
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FFEC? DE LA NIlEDIPISA SOAE LA PRES(CN iRTE-
RIAL LA CARDIOTOCOCRAFIA rtlil Y LA EVOLLICIOS 

1 	
PEPISATAL FN LA PPE[CLN4P5IA SEVERA. 

J.C. Rar. lla,N.R.D 	esa,J.El 1 as,(.F 1 oZb)!(.S. L. 

Seiref,C.8alian,8.R.Ltaenstein. Servicio de Obs 
tetricia,Sanatonio Guemes.Htal.Prlvado. BAs. 
Arqent(n. 

Se estudiaron prospectivemente 65 pacientes con pree- 
ampsiasevera a quienes se les adnrinistró nifedipina(Nf) 

uhlimgual para el control de la presión artenial.(PA).Se 
.valuó: 1) la PApi inoreso,a los 10 y  a los 20 mlnutop() 
e administrada la drg,en dosis inicial de ID ng. 2) las 
arcterísticas del trazado de frecuencia cardIaca fetal 

(lcr) pre y sost-Nf. y  3) los resultpdop perinatales. 
Tpdas ms pacientes recibieron 504Mg. vía endovenosa. 

a mediade la edad fuó de 25,5 ailos.El 49% eran primiqró 

yids y ci 230 tenIs antecedenteS de hipertensión urtenil 
reinta pacientes cursaban embarazos rtenores de 37 semana 
35,de tVrmrinn.I a rrpdia de la PA.SITLÓ1 ica(_PAS) y PA.dla 

tólica(YSD) al inqreso fué de 177,5 10 nra4q.y Il?,l 8 it' 
g. respectfvarente. [a TAS. disminuyó a los lOa 150,7k 

18 mHq. y a los 20a 146.321 mbg.(F<0.001). La P40 di 
iiruyó a los lOa 97,57 11 nniHg.y a 92,2 1  12 mnHq.(P0,00 

El tiempo medio de reqistro de FCF.basal pre-Nf. fuó d 
18,4y de 43,6 luego de la misrss.La FF18. fijé de 141,6 

9 latidos por minuto(lr,) pre-Nf.y de 143,6 1  9 1pm. post-
Nf. Lavariabilidad a l&rgo plazo fuó irenor de 5 1pm. en 
ml 216 de los trazados previos a la arávinistración de Nf. 
y en el 1.65 luego de esta. En 3 pacientes se presentaren 
4esaceleraciones de la lCR tard(as leves pre-Pif. que no 
ar'rbiaron sus características luego de la misma. En 7 pa-

cientes con trazados sin desaceleraciones pre-Nf. estaS 
se presentaron luego de administrar la droqa: 5 desecele-
raciones variable5 leves,una pro1ongda y una con desacel 
raciones tardlas moderadas.Oe los 65 reción nacidos(PN)el 

155 fueron de Bojo Peso, y de estos, ci 24% Muy Bajo Peso. 
rl 571 de los RS. fueron dados de alta sin requerir cuida 
los especiaies.El 381  fueron internados en neonatoloqía; 
le estos,solo uno pesaba más de 25009. Evolucionaron favo 
-ablemerste el 925 de ellos; murieron 2 neonatos que nade 
-on a las 32 y  34 semanas con 1400 g.Hubo une muerte intr 
itero de un feto de 32 semanas que pesó 1100 

De acuerdo a nuestra experiencia.le Nf. fue itil para 
jescender la PA. en forma moderada y predictibie 57 efcc 
co dnlnt7reoo sobre el de ECl. ni  sobre la evolu 
ión perinatal. 

(cIrzcAcice4ES E?J El. MOPJITCPEO CAI4DIA:C 	TAL 

2 	s'SAblE APOICCUI1tSIS EN PAÇ!DzTEZ DE ALTO 

RIESGO S.M. he.rrone, O.R.E. P'unom, J.S. man- 

14.1. Fe,.aranda. S. Cravcirick. M. farsas 
leiva, A. earo, a. Bande, N. Mollra 

de Iconitoace Fetal, Serv.de (3,atetr(c(a Htal.l-ro 
v;rciai Jeuqun"EE.i.Caatro Fiendór",tieuquAn, Arqerclra 

P,os referiremos a ut lraba(o retrospectIvo y ccarrpóia 
Uvo realizado con dos muestra, de pacIentes elrl,ar.Jra-
da, de alto rlra4o, en las que debIó realizaz - se enrio-

cernesi, y a las cuales se ie 	f.ctu6 t -  Itcreo car- 
diaco fetal antes, durante y post aprnlocer.tesi,. 
,.aT[f;AL Y PSETOi)S: N 4t embarazadas de alto resicon 
ere eded restecional prmnedlo de lA. semana. (Al 14 sin 
patúlogla fetal y iB>: 32 con patoiogfa fetal. 

Se realizó ttT con la tknlca de ultrasonido, espe 
rando la reacUvidad antes de ja porción, efec- tuArrdula 
tioalrvenfe nr los casos con do. NST no reactIvos pre-
vio, reiterado,. 

Se analizaron los regIstros durante 33 nlnutos pre-
vioa y posteriores a la pvavclórt olserverdo las ncsiific 
clones en la FCF, rov. fatales y fr. de la contractili-
dad uterina nr los trea tiempos antes tnencicnatos. 
REOJO TAD,cs: 'Fn la mue;txa (A) todo, los reqatros fue-
ron reactivos, el ifquldo amniótico evtr'ido claro y la 
puncIón en su Vapor!4 produlo arelerac!ones y coalescen 
cias de tipo 8, deceicraciones variables leves, volvien 
do • las condiciones basales a los F rirutcrs. ¶qpo 

que se trlpllca con das o rás punciones y se acooperie 
de ur aumento de la PCE y fr, do las contracciones, con 
rantenhlrlento o dismInución de lcr. W. CcurriendO (qval 
con los registros reactivos del grupo (e), (2' casos). 

En cerrio en los no reactivos del grupo iei (5 casoS 
se obtuvo LA reconiai en cuatro. deceleraclonea varia-
lies en tdoa, Ulp6 TI post_punción en uno y awvento de 
las cor.traccmones, con disminución de los RS en todos. 
Ca.ÇI.USTc*lí.S: La preseorla d.c aceleraciones ti po II y dr 
ceierac)or.ea venables leves d~te la amrniocer,tes:a, 
eca c-scasa eiodil:caclón de us trec,Ierc!e y variablicad 
,.5t..rfan relacionados con buena vitalidad fetal. No sri! 

la .u,encia de scmdiflcaclrz-.es duranta la aurnlocer.tesis, 
presenci, de deceleraciores, Oip, 11 y  di,ar.mc$ón de 

los PO ,asuciados a Lib en 11.. casos no reactivos. 
re toJos modos el haber Interriserpido el embarazo por 

Indicación Clinica no nos permite en la práctica dervis 
trar 1 o expuesto, ya que el Apgar fu& vigoroso nr. ci 
80% de los casos con registros no resttcr,&. 



JCOROOC[NTESIS: TECNICA. INDICACIONES 
ACTUAlES Y RESULTADOS. 

3 	Prof.Dr.Margulies PA, Voto LS, Mares NO, 
2apaterzcc 3. Chieri P, Lic.Çji AM y  Pcóf. 
hjjmaz F. 
II Cátedra de Obstetricia, IJBA. Hospital Juan 
A. - f- erii.acidez. Buenus A,res, Argentina 

La cordocentesis gs la técnica mediante la cual es posi 
bit extraer muestras de sangre fetal bato control ultrasci 
nográfico o guiados por fetoscopia. 

Material: Se utiliao agujas de 20-22 gauge de diámetro 
y 10-15 cm de la.yo con pabellón de doble mango, jerin-
gas de t ml para la extracción de sangre y de lo ml para 

transfundir, y gel estéril El ecógrafo modo B. tiempor e -
al lineal o sectorial con frecuencia de 3-3.5 Mhz. 

Técnica. En ambiente quirúrgico se efectúa asepsia y 
antisepsia del abdomen materno. Se envuelse el transduc 

tor cci bolsa estéril y se viscjaliza lelo, placenta y Sitio 
de mxc, ddfl del cordón. Localizado el sitio de punción y 
previa aneslesia lom.al, se introduce la agulit bajo control 
ecogi'álico continuo, alcanza lo la irisercion cordonal a 

través de la placenta, si éstC es nictermo.', o ingreSando 
previamente a la cavidad amniótica hasta alcanzar los na-
sos umbilicales xi la placenta es de inserción posterior. 
Se extrae una muestra de sangre fetal, pudiendo ésta pro 
venir de la arteria o la vena umbilicales. Se corrobora 
por métodos bioqui'micos el diagnóstico de sangre letal. 
El procedimiento finaliza con la extracción de las muestras 
paia estudios y/o administración de medicación al feto a 
través de los vasos umbilicales 

indicaciones Estudios genéticos; estado ácido-base 

fetal; transFusión sanyuic'ea. adiniiiistraciciri de drogas 
ant Iarrítmicas 

Resultados, Se efectuaron 15 diagnósticos genéticos 
realizados a li JO semanas. detectándose un caso ile 
seiadoinosaiccsnso 46 XX/47XX i20; 5 análisis del estado 

ácido-base fetal 1 ttr(Cr trimestre 614 transfusmonrs o - 
travasculares en casos de incompatibilidad Rh fetal seve-
ra, con una sobrevida del 65%. 

Cic,mclus,unes. El poder acceder en forma directa a la 
sca vascular fetal abre insospechadas posibilidades Cmi 
el diagnóstico y tratamiento intrauterinos. 
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1 1.tiPUS FillTEl3(TOSO SISTEIIICO Y E}Ap.AZO/. 

A 	Comas. L., Lorenzo y 	di, 3.. 
$ 	ServIcio de diatitricis, Sección MIo Riesgo. 

:loopit.t Prof. AFosadas. llaedo, Argentina. 

El[i eriteisatoso Maceaba (LES) presenta ami mayor 
Incidencia ev mujeres en edad fértil, por lo cuat, as ca 
'aa. ;otencialmente de coisplicar la gestación. 
''atecial y método: Se analizan en forma retrospectiva. 
18 gestaciones ocurridas en 16 pacientes lupicas. 
El Seguieiiento de las paciente, se reatiomS cc,,, parima- - 

tros clónicos, Je liácoratorio y otros métodos auxiliares 
para el control materno-fetal. 'bine pacientes (565) pro 
levItan previamente el etarazo deterioro de la (unción 
renal. A todas las paciente, se lea realizó profilaxis 

con coreicoideg en el parto y puerperio. Se enaliza en 
el presente estudio la influenci, del L.E.S. en la gea' 
taci2n y la influencia de la misma en la evoLución de 
la .nfnrmadad. 
lleuultadonc lo hemos d].ervado alteración en la fertili-
dad en las pacientes lupicas nl mayvr iiicidaiici do a- 

hartos esponclneoe. ften'a hallado diferencias significa-
tivas al evaluar preaacuree, afndrome de retardo de cre-
cimie,ito intrauterino, incidencia de hipertensión arte 
ial y martatimiad perinetal. Cuatro pacientes (25T) ini-

ciaron su L.E.S. durante la gestación O post-;.srto. En 
cuanto a tas naced, aciones lupitas estas fueron naln fre 
cuentes durante el post parto, de las cuatro pacientes 
qn,  tas presemitaro,, tren de ellas ocurrieron en dicho le 
'Tojo. En doce pacientes (PS?). Im hcho cambios ev la 
función renal durante el cebaran,, y post-parto. 1., mayo-
cia da las complicaciones neonat.les se deb uI a prei'istu- 

ccmnclunioneo; No l,allamoa en nuestra •uestra impar inci-
dencia de ¿cortan y altaraciones en la fertllidad.Wsc'm-
visos .ue en las gaStacionen coeptica'lau Ofl 1.1:. 5. 05 

s,Cnmificativa la incidencia de prensturez, retardn de 
crecimiento intrauterino. hi,ertensidv arterial y a.orta 
lidad perinatal. 1 enar da la profilaxis con corcicoi-
,,os sigue •xendu elevada la Incidencia dv esaceil,acionies 
tcj.cc_xoenelpmmerpe 

VEvALUACION DE LA MADUREZ PUI MONAR FETAl 
l'ORll LSIUtJIODEL LIQUIDO AMNIOTICO. 

5 	trzs. Íinlr.o AR, Mathet E. hernies 33, Qui rog  

	

miyy 	

a 

CA. Ne 	 H. Wio atal E. Bonanni RA y 

Prof, Urag Imaz F.  
II Cátedra de Obstetricia, USA, Hospital Juan 
A. Fernández, Buenos Aii'es, Argentina. 

Este trabajo, efectuado en formo prospectiva, tuvo por 
objeto determinar el momento tic positivización de las si-

,juieiites pruebas de madurez pulmonar fetal en liquido 
amniótico y su valor en la predicción de presencia de sin 
mirm.mn,e de dificultad respiratoria, al relacionar nuestros 
hallazgos con la presencia o no de dicho sindrome en él 
periodo neonatal: test de Cleinemsts. fest de Frecrs. 'ola-
ido lecitina / esf ingomiel no(111,1    y l osf atol) Iglicerol 1 FC) 

Material y Métodos Se analizai'oi, los siguientes gru 
pos de pacientes: Grupo Control, constituido por 20 cvi-
bacazadas normales, los éntudis se realizaron a las 32. 
36 y 40 semanas de ijestaciómi Ci upu Hipei tensión. 12 
rmnbarazadas que cursaban con hipertension previa O in-

ducida por la gestación. el comienzo de los estudios tic - 
este grupo fue a partir cJe la seniaiia 10 de gestaclon. 
Ci upo Isoinmuncización Rh: incluyó lii  pacientes; los esa 

menes se iniciaron en algunos casos a las 25 semanas de 
gestación - Grupo Otras Patologías incluyO 6 embarazadas. 

Fi total se estudiai'on 12 embarazadas que iiccluyeroii 119  

muestras de liquido arniliótico. 
Resci!tadoç. Si consideramos los resultados dt las prue 

has en forma glmihai. se observó: 1/E > 2 en el 43% 1le 

los casos a la se,u,nia 'tI] 6U a la At, y  100% de los casos 

u la semana 38; 1 est (it CI r'mmients positivo ci, el 11% de 
E,-, c:asus a la seniaiia 37 y 861 a las '18 seinainas. 1 est de 

nec, 	comienza a se. pusit.s.o cii e1 iioj de los casos .i 

la semana 36, alcamizavolci el 40%  a las 38 semanas. Fu 	e- 
lación a la detección del fslat.m1ilijliceiol. esta fue positi 
va a partir ile las 15 seinaiias en el 95% de las nniies(i as. 
Si se seleccioi,a siclo al yn cipo control, se observa que. 
mientras que el FC es positivo e cc oil 100% de tos rasos 
a a semana 32. la relación 1/E es ' 2 ci, 14.2% de los 
casos y todas fas muestras presentan tests de Clememits 
y Ile Freers inemjativos 

Conclusion: Se plantea iii, ni iem-i-ogante are, ,a tIc' cual 

es el real valor de cada una de as pi tichas en,  

la ,rcacl,i,'e z pcclmn.cmm.ic len al - 

EL 	[TT' 5iEO EI.ECTRONICO FETAL FN LAS 

1 MALFORMACIONES. 

6 	1 Yhni 	Ah,arez 05. Bonanini R. DIA ng&o O. 

IQíoaC. LomE. 
II Cátedra de Obstetricia, UBA, Hospital Juan 
A. Fernández. Buenos Aires. Argentina. 

En las últimas dos décadas, ente el marcado descenso 
de la mortalidad perinataf. las afteraciorirt congénitas pa 
saron a constituir una proporción cada vez mayor de las 
causas de muerte en esa etapa. Las malformaciones congé 
nitas mayores pueden ser diagnosticadas durante la ges-
tación, siempre que se sospechen. Coreo rs sabido. están 
asncladaj frevueotennente con po1 ihidrnnnnir,s. oligna.en los. 
pres-ntnclón de nalgas. iufrimienfo fetal agudo en el tra' 
bajo de parto, preniaturldad. disminución de los enovinnien 
lo, f.tales y retardo del creclnslernto Intrauterino; son de 
Importancia la edad m.terna y los antecedentes fan,niliares. 
Se ha visto que no esisten patrones caracteri'xticos en el 
mnonitoreo electrónico de la frecuencia cardTaca de los fe-
toS rnialfornsados, afterándose Pa reectividd sólo en el ta-
mo de compromiso encefálico Importante. 

Material y  Métodos: Se analizaron las característica 
dr los registros de fa frecuencia cardíaca fetal en 15 em-
barazadas portador-av de fetos con trastornos cronnosónnl-
co, y/o .,nalfornnaclooes: 3 anencefallas. 3 sirdroenes de 
Down. 2 malformaciones gei'nitourinarlma, 2 polinnalfornin.' 
dos, 1 sincfrorne lAR. 2 hIdrocefalIas. 1 onfalrcc,i, y  1 
higroma qul'stico. Se consideraron los criterios cte reacti-
vidad según norma de 1. Sociedad da Obstetricia y Cine-
colo'qia de Buenos Aires. 

Resuftado: No rxlstló ningún patrón especifico en los 
casos analizados. En aquellas alteraciones dl desarrollo 
fetal que afectaban rl sistem, nervioso central (anencefa 
li) se observó ausencia de varIabilidad y cambios en la 
frecuencia cardiaca basal en respuesta al movimiento yio 
contracciones. En general se observó una incidencia in-
crenysentoda de deceleraclone, variables graves y dlvmunu 
chIn de la variabilidad, 

Conclusiones: La presencia de alteraciones de la fre' 
ruencia. variabilidad, no reactividad o deceleracior,es va-

riables graves deberían, junto co, -, loS paránietros clínicos 
y ultrasonográficos. contribuir a ec.rcarse al diagnóstico 
de estaS entidade, y condicionar la conducta en ay parto 
al diagnóstico antenatal, evItando interventiones quirúrgi 
ras en embarajos que, por otra parte, carecen d, la po-
sibhlidpd de evolucIón favorable. 
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1-IIPERTENSION Y EMBARAZO: OPORTUNIDAD 
TERAPEUTICA Y RESULTADOS PERINATALES 

7  Voto LS. Lapid.sAM, Salgueiro A, WaisrnanR, 
Bonanni R, Margulles M. 
II Cátedra de Obstetricia. UBA. Departamento 
Materno-Infanto-Juvenil, Hospital Juan A. Fer-
nández, Buenos Aires. Argentina. 

La hipertensión durante el embarazo continúa siendo 
una de las patologras más productoras de bajo peso al 
nacer. En el presente trabajo mostramoS los resultados 
de la aplicación de una norma de diagnóstico y trata-
mIento durante los últimos Cuatro aflos. 

Se analizaron 335 hipertensas: 126 con hipertensión 
producida por ci embarazo leva (HPE-L). 47  con hiper-
tensión producida por el embarazo grave 1 HPE -CI. 116 
con hipertensión esencIal (HE) y SI con hipertensión 
esencial más preeclampsia sobrempuesta (HEPEI. Se 
destaca que el 69% de HPE-L y el 411% de HE no recibie-
ron medicación hipotensora y  sólo fueron controladas con 
reposo domiciliario. En relacIón a la vra de terminación 
del parto, el porcentaje de cesáreas se eleva siqrnficat-
vantente en los grupos más severos (60% en HPE-C y 74% 
en H€*PE). En estos mismos grupos se detectó el mayor 
porcentaje de deprimidos graves al minuto 119% en 
HPE-C y 28% en HEPt) con recuperación al quinto mi-
nuto. En relación al promedio de peso al nacer, el m,çn,o 
fue significativamente menor en el grupo HPF -G 1 7h50. 
1850 gI y HEPE 12181*756 9). al igual que en esos q, u -
pos se presentó la mayor incidenci, de bajo peso. Se 
destaca el promedio de peso al nacer del q, upo HE (30)11 
1655 9), levemente superior Incluso que el grupo control 
de embarazadas normotensas (3381+527 ql. 

Se coflcluye que no es la hipertensión per se la que 
it erta el desarrollo fetal, sino el hasta ahora desconoci-
o sindro.mt preeclámptico. que, ya sea puro o asociado 

a hipertensión preesistente, .carrea los mayores traS-
to. nos en el desarrollo fetal y  en el manejo de la enfer-

edad materna, no siendo necesariamente las drogas hi-
tensoras las que mejorarín el pronóstico znalerno-feto- 

RESULTADOS PEPINATALES 1)4 PACICWI'ES DE ALTO 

8 	1 SIESOS Cd*( MITEO ANTEPARTO. J.S. 
S. Cravchick, A. Ramos, R. llreide, N. MolIna 

J Sector de Monitoreo Fetal, Servicie de Obste 
tricta Hospital Provinciel NeuOun wDr. E. Castro Ren 

• Neuqu8n, Fepblics Argentina. 

El objetivo de &ste trebejo fu& conocer la rortali 
dad perinatal, la depresi5n al nacer, incidencia de 
cesAreas y presencie de meconio en aquellas pacientes 
a las cuales se lea realizaba sonitoreo anteparto por 
enisratos de alto riesgo. 
MATIYI&L Y frET000S: 

Se analizaron las fichas de 428 pacientes embaraza 
das de alto rleaoe, que fueron monitorizadaa antepar-
lo, dormite el parfodo de Julio de 1.986 e Marzo de 
I.QP7 (9mesea), durante el cual se realizaron Sm to-
tal de IY4 moni toreos anteparto. 

Las Indicaciones v6a frecuentes pare ej PIST fueron 
sospecha de embarazo cronológicamente prolongado. 111-
pertenal8n arterial y sospecha de retardo del cred-
siento intrauterino. 

Para clasificar las pruebas se consideró la elsal-
ficací5n 'le ascensos transitorios propuesta por Vina-
cur y col. (utilizada por el Servicio de Obstetricia 
del l-'cerl tal Stellano de Ruenos Aires), 
RESULTADOS, 

En aquellas pacientes cuyo GItimo NST clasificado 
como reactivo dentro de los siete dIn previos si par 
te (319 rasos), se encontró: 7,2% de depresión al na-
cer lhpqSr menor de siete el primer emulo de vida 1, 
17.9% de ceaíreas y una mortalidad per)natal del 33,2 
por mil. 

Cuando la pruebe se cenetd.ró cono no reactive 179 
csmrsl iv deprCsión fu& del 37,7%,  las cesEreas del 
44,8% y la mortalidad pecinatal 4.1 119 por mil. 

No ezlstlendr diferencias en la presencia de meco-
nio entre ambos qrtpos. 
CONCLUSIObES 

En aquellas rsclentea  cr-n ectararna de alto riesgo 
que seat ratnitarirsda, anteparte, cuando el resultado 
de la prueba es no mart) ro. parecerte aumentar la in 
cldmorla de depresión el nacer y cte partos cper Gt-- 

8. GLIPRO'1'IINA ISPIcIEZCA DII. ERSARAZO ISPI 

9 	vALORiS SIRICOS DI IKSARA1ADAS NORJIALES Y PATO- 

LOGICAS. 

Lauricslia, A. Diaoconl. 8, P.sej'.sI. 5, Jakob. 

C. IV Cát.dra de Obstetricia (Nt-si. Dursnd). 

Yac. Nedtcina. I.ab. Análisis bioióglcos. SCE7N. 

USA. Ar1sntins. 

La 8-glicoproteina esp.clftca del embarazo ea sinteti-

zad. por .1 tejIdo tz-otobiúticO codal. Se dilect, en au 

ro antes de la Iaplant.aci6n. 1. un Citii marcador de funci 

cal Idad de la plac.nta; tiene tlhncI6n antisbortiva, proba-. 

bi.aents evitando el rechazo tnsunol6gico d.i feto por el 

sistema losune aatarno. Esté diaainutda so retardo 4e cre-

cimiento severo 6 •u.rt. fetal, ¡a también un marcador tu-

moral de sal pron65tico. 

El objetivo del presenta trabajo •s verificar le reis-  

ci6n asistente entre los valoras séricos de .st, proteina 

dosada por enztaoinauflo'enaayO. en caso, de: Sospecha cli-

nlca y .cogrífica de dR; dR confirmado; Dl.béticaa cli-

nlcaa; ilipert.nai6n inducida por el esbarazo; Pacientes 

con antecedentes de aborto, anteriores; embarazadas con a-. 

manaza de aborto. 

El estudio de nusatra población normal soatró valores 

de SP 1  muy auaent.adoa con respecto a las curvss europeas. 

Esto obligó a ausentar el núaero de determinaciones en eaH 

barnadaa normales para csrtiticar los valores de reteren-

Cts. 

No ce observan dtfer.ncia, respecto a los valores nors 

les sn eabarazadaa hipertensa, ni en pacientes con antece 

dantes de abortos anteriores. Se observa una notable dha-

sinuclón en casos de saenaza de aborto con huevo suerto. 

En pscientss diabéticas se han obasrvado valores normales 

dieainuidoa 6 ausentados. 
Cuando ss confirme el dR, lo, valores se encuentran e 

el ii.ita inferior de la curve normal; no s.l cuando le 

sospecha clinlca y acogréflca no resulta confirmada en si 

partO. 

JOIABETICA6 poEGEFTSCIDNALES I11BII_Irk7CtEPE1JI)i INI E 

10 l i.SALCEDO,A.MICOLOTTI,A.GNMEMtII,l'.Dfl GILRIXCE 

Jhoap.Gral.de açudos C.arqerich. Bs.As.- 

de ll y agosto de 17 se atendieron 

9 embarazadas con diabetes meliltue inuliratdependiCntes 

59 recién mecidos (R.N.), 6 de los cuajes tuvieron gel-

ormecioresa congénitas (v.c.1. La tase de M.C. alcanzó al 

0.16%;tasa cinco veces superior a la de la población de 

mUerezadas no diabáticas de ruestrt, hospital. 

Ningurca paciente diabática con productos de la gasta-

ido que portaren M.C. realizó control matabdUco mediana ,  

ante adecuado duz-ente el período ancoriogénico. El prvme-. 

lo de las hemoglobinas 1lucosiladas individuales de las 

res ateterazadas diabáticas aus pudieron Bar estuedes 

on este parámetro, alcanzó el 9.29%. 

Se tuvieron dieqnósticoe prenatales dS M.C. por ultra, 

onido en 4 de los 6 casos. Les M.C. fueron, un tronco 

rteriai "Co entre aorta y uulmprmr core C. I.V.; 2 arcar,-

afalias;l falta da cierre da tubo neurel y anancefalla; 

agenesia renal bilateral con agenesia testicular y md-

rocefaiia y 1 síndrome de regresión caudal. El 66.66% cje 

ea R.N. cm' M.C. Falleció por las lesiones; al 33.34%, 

sstante presentó aeveres 5.C., aunare no letales. 

Perecería oua la elevada centidad de U.C. Que pueder, - 

regentar los hijos cta medres diabáticas se asocie a en-

corcas genéticamente más susceptibles oue la población 

soez-el y a un mdcrv6ncbiente cuy hostil por la hlpezatscro-

srided,le hlperglucevda,la hioercetonentta y  e un incre.. 

lnto de los jr*ribldorea de las aotcetomcaddrzas; situación 

ciatenta en pecíentes diabáticas mml controladas durmrc-. 

el período fecundante y la embrdoánesia. 

ias mejores accionas para dismdnuir les tasas da M.C. 

el hilo de medre diabática consisten en progremer los 

fierezas y en realizar un autom:,nitoreo glucécnico astri 

: desde tras 'eses ahites de le concepción y, desde ahí 

adelanta.- 



CARDIOPATIAS Y EMBARAZO. O. Rodrigues 
.ai 	!_L.I. E. Guevara, H. Muda Vega, ti. 4 e- 

U 1 	lhguez, O. Didia, C. Poggi, A. burua 
Sjrez, P. Casavilla. 

Departamento da Obstat,- jcis, Hospital de dm1.-
ca. José de San Martin, Cap. Fad., Argentina. 

Pera ev5luar la incidencia y repercución de 
las cardiopatias maternas en el erabarazo(C), se 
estudiaron do, gc5upo. de 2acientes(): Grupo 1: 
60p Cardlópatas con edad e de 28, — 6,2 años(s) 
y edid gestaclonal(eg) e de 38,2 — 2,8 semanas 
(aes), clasificadag en tres subgrupo.z la- 36p 
(60%) Valvulares; Ib- 12p (20%) Congénitas y Ic-
12p (20%) con Otras Cardiopatías (r.iocaz- diopa-
cias, arritmias, coronariopetias). Grupo_II: 
SOp sn patología asociada s E con edad e de 
25,5 — 7,2 a y sg e de 38,6 — 1,7 acm. 

Las pruebas estadísticas utilizadas fueron Ji 
Cuadrado y la Probabl1idd Exacta de Fisher. 

De loa resultados ae extraen las siguientes 
conclusiones: las p cardtópata, presentan, con 
relaci6n al grupo control, un Sumento significa-
tivo de, 1) asociaci6n con patología obstetrica, 
2) t6rceps, 3) morbimortalidad pez- batel, 4) mor 
tal lOad materna. 

No se registran diferencias significativas en 
cuanto e bajo peso y depresión al nacer, salvo 
Cuando a la cardiopatía se asada hipertensión 
arterial. 

Las válvulas prothsicss no impiican mayor 
riesgo paz-metal con relación a las nativa, en 
el subçrupo la. 

Ci comportamiento d.l grupo de cardibpatas 
con "Medicación Anticoagulante", no difiere del 
observado para l*s cardiópatas en general, ni se 
han detectado en Loa recién nacidos complicacio 
nes por efecto de dicha medicación. 

La incidencia de cardiopatía materna es del 
1,611 del total de partos del servicio. 

Ajrh. Arg. Pçotetr.. 1987 .$ 4 

EI1 IC/nCLA DE Lii  B}A FC1TASLE DE f14JLIMA(BPI) 
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12 	
DIABErIC.iiS (DIO) CXII 3APÁZ( DE ALIO alES 

1 	 (3)(MR) 
Autores: LitwsJ L; Fried 'í.; De Ssnd.E. 

7litnn ; Althabe O. Yagua R.M. 
e.p3vjcjos de C8stetricla y ~rinología del 1-Ital Itali 
so de Buenos Aires. 

Se ccasscican los resultados metabólicos, obstétricos, nc 
natológicos de 10 E/nR ( 8 pacientes) claSeS 8(6), C(2) 
y D(2), 9110 con 1-4 abortos esponténeos de cause meta-
bólica y/o esterilidad priiinrie. Resultados: X.ES; t'G: 
prdio g1raico aritmético; t(:porcentlje g1nenias 
satisfactorias; IGA: porcentaje gln.Eencias aceptables u  
SG!: porcentaje g1n.xBntias insatisfactorias; glsKmnriss: 
mgldl; r. rango; N'AC: nCtimro de autocontroles glts&uii-
cas capUares diarios. 

	

lTrimestre 	2'rrimestre 	3'Trin,ratre 

MRGS 	 1427.0 	1254.0 	1325.0 

S( 	(60-139) 	508.0 	665.0 	63.4.0 
S(A (140-179) 	233.0 	16.2.0 	19.3.0 

SG! ('1RO ) 	184.0 	133.0 	164.0 

SG! (<.00 ) 	8.4*2.5 	4.5,1.3 	35+1.0 

Sl-IBA, 	 7.80.4 	7.80.6 	8.2.0.6 

N"Aít/ dla 	360.6 	4.1.0.5 	4.0.0.3 

No hti,o deserciones a la MP! ni abortos. 2110 presenta-
ron hipertensión arterial leve en el 31ricstre. Tima-
po de gestación ( senanas): 370.3 (r35 - 38). A 0/10 se 
les efectuó cesárea. Peso naonatos (lug) : 3.2.0.2 ( r-
2.2-4.1) ñpgar a los 5' : 9.3( r 1-10). Hipoglreenia 
pnstnatal en 2110 neonatos. Pkalfors'uación: 1110. Estos 
ri-sultadus avalan la efectividad del trabajo interdis-
ciplinario en la prevención de alteraciones otbtftricas 
creonuatales permiten la icnrplenentmción de '1-ra tecnologia 
,decuads. Siendo las OID-) con F/Jt csiade l.s indicacio-

nes més precisas para el uso de MP!. 

BLTUi liMO N[ONA!AL 

1 3
Di tacovo, M. tIaL*i 	S. CrarcH 

S.-rvcío de ,eoir.itologra, l-losjTtai Puyo 
.lo San Juan ile Dios, Mt-n,iO:d, Arjent rna. 

II ic,tul seo jntant 1 es una afey-c,ón de Jes 

crlpcirtrl reciente en nuestro país, c aracteriza-

da por lis ingestión de esporas de Clo,.trijiurui 

Sottil ¡ non que germi non e,, el intestic,o dci 1 oc-

tente liburjodo neurotoyrrid desde el intestino 

a la ci.tralación sistém,ca. La toxina r,ii -

Cd actyía inhibienciu la liberaci6n de actil c0 

1 una en las terminaciones nerviosas co1 anergr 

cas con lo que se produce la parálisis neuro-

muslo lar. 

(sta presentáci6n tiene como Finalidad des-

cribir un caso de botulismo i,eoiidtal diagirosti 

cado cci iruestro servicio. Se trata de un recién, 

mac ido de 25 dra, de edad, que 10 día, iscutes 'le 

su ingreso present a un cuadro de cor,st ipac i do 
pertinaz, seguido de hipotonía gen eralizada Y d, 

ticultad para la succión. El niño fue derivado 

para su internación cori diagnóst uro presurit co 

de sept ,ctmid. A su ingreso se constatan estos 

x tutumas acompañados de 1 etarqi a, trastornos de 

concieint- ia y taltaie respuesta a los estí,niulos 

Presenta además pcpi las miótacaS COfl reflejo F. 

tomotor perezosO. Fue medicado, basta recibir 

los resultados de los cultivos, con antibiót,-

cus los cuales empeoraron seociblemente el cua-

dro. Se investigó la toxina botulínica en sue-

ros y treces detecténdose la presencia de C. Ro-

tuliiuun tipo A. (1 niño evolucionó favorable-

mente y fue ijada de alta con unid discreta Irijro-

tonCa de los mulsculos pdc'avertetnrales. 
Los suelos en nuestra provincia se hallar, al 

amente corrt aminados por los esporos de est a 

bacteria y probablemeirte scan respoirsdbles de 

un nulmeru importante dt muertes neomniutales nro 

d.agnost cadas. 
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llItUlI5 iIVIUCTICA PiSO El. tItilt It). UTUS CI 

)fl 0., Llll.j M. Sinluii O, Rsi-

.,l,ll., Rsa.ilsl aatr,. 1.1.011- Salta, tfIeuIl.s. 

Si ue.,sIl4 pnNç,cllnait. Ii dllldaS de la ipdiitlKli,5 
(161 r.ftlktica pm4 al clan,. Oil dich. IWI a. litiO, 
situáis pnilitu. IRWII ew a me,.,,, a. .,c.t.l.l. O, 

dlai iia.l ,Jadad lii. ,iI4lc(l • .ewlut. la iicd.lc, y u. 
runali ca.Ilna,r.lnrl. 

saI.,l.l p 100,Oer Si eslWlan.. MI IWt ø.rii di ir» pi. 
• Oi 73 ,p,.,, Oi ,Oad 6e,t.cimal, badiidew •.ml.uda lis qui 
•,nai .rc iimenifl II • nfl.,.4. pl .a.Mar la 1 it. Oil, • .rc,, 
1 40 1, • aiyss Oe i,ndi Mirle áiui.i ifl..d, mi.. E, nit 

ii,ftalida n a tal. ci,5. Isinit 01,1010.5 iii 7 r.'cn pa.. O 
Sil indiO IR si 3 dciii di 6.2, 1,1 y 1.1 !i,. cid, 2 •i. 

ce,.,isM. - la. pIlar.. 24 5s. di ,tda, y 5rWa II (,Ifl 
nitibi O II sq.I ,ala.t, en pl.cøo- 

i,,.'iad,iu tau ,re, 13* casas a. II 	21 u, 6111 r,',.11a- 
ra. c.a.mnathn wls isos, lOad cl.cla.al , eisa y *p1sr. Rs 
biS, dl!.nasclai ,lullcatu.s, ., la ,mtililsá 461.3*1, 
111.4111, it c la ip.riccd. Os mp., O, II? .sbi pl Cm. d 

1.5,1 y !l.iii 11.171, 611.341, pilO6). e s. Ii pial O, ns,-
,.r acii. III ppso di 4an nucO, l61'I),I dli,, LII' 8.1 II iii, 'O 

1, la nscnidad 4u ocr 1rwtr ata. ura punid. ini lira riel 1 RSi 1 

iuitu .rc II iar,.al 11.301, 611.6611 - luMit. viso Oir .rc a, 
Ii tun (hall ras al mabdi,,dl r aH., pa.a .. olp.jps te 
Se pit,fltaro'u 1 lupa, a. mill ir a4 iM,, sir buda. 1, 

ca,, el isianra115 dlçfllura • 1 se •llprla InlisIlIlma. 10.,. 
les 72 cml« fil ile. 12 l,.l a. dIspudil rus di miancdad Oi 

ita, isa malí,. ;nan y 1 de pntfltirfl litu SI. tuad• is .dll 

di s,rti O, a días , iii,.,. It, sana, inI.. O, t,li tito.. 
nisoalira, p 1 ela  

Cnhiia,.t., I) L4 , 19   s,sflldctica . se ..stna •,,.tlun,,a 
, ahOra ,,.,nn.cu,. 2) La taita O. a.ifl.snla r,uratrn, 

ui,tcs p,Ø.ct ita ,,iccade ,ai,,al 0, la poilacid. pat la 
art. ispr,,, de lii casas .0s pa,.5 fi. peonia, nr He.Ii-

ulad. PS? la le. 
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15 	1  CAPDIOPATIAS CONGENITAS EN 356 RECTEN NACIDOS 

OBSENVADOS EN UN PERIODO DE 10 AROS. 

_____ 	N.E Ceriani Cernadas 1.8, Naccarone M. 
E, García NaoS 8. Departamento de Pediatria, 

Sec. Neonatología y Cardiologia. Htal Italiano de Ns. As 

Se describen los datos principales de 356 reciNn nacidos 
(814) con cardiopatia cong8nita internados en la Unidad 
Neonatal, entre junio de 1977 y julio de 1981. De ellos, 
55 (151) nacieron en el Htal. y 302 (85%) fueron deriva 
dos de otros centros en el primer mes de vida. La inci-
dencia da cardiopatias en nuestra población fue de 2.66 
(54120235). El 44% de los 88 derivados ingresó en las 
primeras 24 Ss., 27% entre el 20 y  7 0  dla y 74t luego de 
70  dia. Las medias de la edad gestacional y del peso al 
nacer fueron 39 semanas y  3180  g.,  respectivamente. Ru-
bo un 51% de varones y  45% de mujeres (5% no fue regis-
trado). Cianosis fue el signo predominante en 168 831 
(471), Insuficiencia cardiaca en 111 (311) y  otros sig-
nos en 71 (22%). El diagnóstico se realizó por cateteri 
me cardiaco en 254 811 (72%) y  por clínica y otros e31to-
dos en 102 (281). Es el grupo con cateterismo: Transpo-
sición Cosipleta de los Grandes Vasos (TCCV), Sindi -ome de 
Coartación de Aorta (SC0A) y Atresia Pulmonar (AP) con-
prendieron el 50%, La Comunicación Interventricular (CIV 
constituyó un tercio da aquellos con diagnóstico clínico 
Del total de 811 la TCGV fue la mAs fr.cu.nte (191), se-
guida por .1 lCoA (15%), CIV (11%), AP (10%) y  railot 
(65). El tratamiento fue clínico en 250 811 (70%) y  qud-
rOrgico en 106 (50%). La5 Indicaciones quirúrgicas mAs 
trecientas fueron AP (26%), SCoA (25%), TCGV (9%), rallo 
(7%), y  Ductus (7%), Se dieron de alta 245 88 (69%), 14 
(3%) se derivaron a otro sector del Htal, 5 (1.4%) regre 
aaioo a su lugar de origen y 94 (26%) fallecieron. La 
mortalidad fue mayor en loa 814 derivados (29% Vs 16%) 
11 indice ansal de mortalidad decreció de 37% en 1918 a 
16% en 1986. El diagnóstico temprano, los avances en el 
aanejoneonatal y cardiológico (en especial e) uso de 
prostaglandinas), nuevas ticnicas quirúrgicas y el mejor 
cuidado post-quirúrgico San sido los elementos que mAs 
contribuyeron a la divminoción de la mortalidad. 

ri
DIAGNOSTICO DE INFECCION PULMONAR POR 

CITOLOGIA DE ASPIRADO TRAQUEAL (AP) EN 

RECIEN NACIDOS (1111) EN ASISTENCIA RES-

PIRATORIA M.EC9.NICA (ARll( 

Iloccaccio C., Fuksman 8., Tavosnanska J., Lar-

gula  

División NeonatologíasHoapital Materno Infantil 

Ramón SardA. Buenos Aires. Argentina. 

Se estudiaron progresivamente y a ciegas 36 
pacientes que ingresaron a la unidad de cuida-
dos intensivos: 34 811 con SG X 32,3 + 3s y  PN 

1720 + 730 y y 2 lactantes de 45 y  6i5 días de 
vida Son 2100 y y 2400 y de peso. FuerOn divi-
didos en dos grupos: Grupo O sin infección pul 
¡sonar (n:13( y Grupo II: con infección pulmo-
nar (n:23) . Se obtuvieron 64 extendidos de AP, 
uno en las primeras 24 hs. de ARN y luego pe-
riódicamente cada 48 hs. El diagnóstico clíni-
co de infección pulmonar fue hecho de acuerdo 
a los criterios del Servicio teniendo en cuen-
ta: cuadro clínico, laboratorio, bacteiiolu..iía 
y radiología. La citología fue compurada con 
dichos datos. En los fallecidos se incluyó el 
estudio anótomopatológico y/o la punGión: pulmo-
nar con cultivo. Se observó coincidencia clíni-
co-citológica en 33 de 36 (91.7 %) - En el Gru-
po 1 la coincidencia fue 11 de 13 (84.4 5) con 
dom presuntos falsos positivos. En el Grupo II 
la coincidencia fue 22 de 23 (95.7 4) con un 
falso negativo. (Tevt de independencia de 2 x 
2, p 0.001). En el total de ambos grupos falle 
cieron 12 pacIentes y me realizó necropsia en 
8 (75 5) y punción pulmonar en 1. Hubo coinci-
dencia diagnóstica en 8 de 9 (88.9 6). Si bien 
el numero de pacientes de esta serie con diag-
nóstico de infección pulmonar es reducido,este 
informe preliminar Indicaría para la citoloqía 
del AP una especificidad de 100% y  una sensihi 

ildad de 87.5 4 por lo que seria de utilidad 
como elemento de diagnóstico de infección pul- - 

monar en RN en ARII. 

ANAI.ISIS DE UNA SERIE DE 89 NEONATOS 

1 7 DE MADRES PIARETICAS INSULINOPFI'EN- 
l)lENTiS. J.O. Gonzalez, C. Pataro, 
I1.J. Olivó. lito. Materno inTflT (losp 

Gral de Agudos'T.[turand', Buenos Aires, Ar-
gent ma. 

Material y inótodos: se llevó a cabo un estu-
dio prospectivo de lujos de Restantes diabfti-
cas insulinodependientes, registróndose las 
características biorútricas y su inorbimortali-
dad. Los resultados se contrastaron con una 
muestra de control randomizada de 2368 neonatos 

Resultados: la incidencia de morbilidad en 
el grupo en estudio coincide con la literatura. 
Hay diferencias significativas con el grupo con 
trol en la incidencia de ictericia (p(.02), ro-
licitemia (p <.002), hipoglucemia (p < .002). 
enfermedad respiratoria (p(.0002), asfixia pe-
rinatal (p .0)), mal formaciones (p ( .002). La 
diferencia de mortalidad NO es significativa. 

Conclusiones: a pesar de la mayor incidencia 
de morbilidad, esto no se refleja en la mortali 
dad del grupo. Si bien los resultados son sa-
tisfactorios, es necesario disminuir la morbili 
dad, esto puede conseguirse ajustando las pau-
tas de control de la embarazada y mejorando la 
atención del neonato. 

ESTUDIO DE LA !*79TA1,IDAD NECHATAL EN LA ER0-

18 	VTÑ.JADESALTA EN 1986.- 

• Drsi. AMALIA PALO - Dr. MARZO DEL BAPCO 

Area Perimo tal - Sscretarl'a de Petado de Sa-
lud P,D,lica - Servicio Neonatolcugie - SALTA 

Se estudiaron los certificados de defunción de todos 
loe recién nacidos (8.8.) fallecidos en la Provincia de 
Salto entre el 01-01 y .1 31-12-86. 

La lasa de mortalidad neomatal fue del 7E.972,, (n-
419) que significó eL 52.822 de todos tos siNos falleci-
dos menores de 1 aRe. La taso de -ortalided infantil en 
lo provincia para si allo 1986 fue de 32.11 1, 

Segtbi peso de nacimiento, el 30.301 (n-133) pecó eleve 
de 1.100 grs; 29.382 (-129) entre 1.500 y  2.499 gra.., 
14.622 (n-122) tenCa 2.500 ges. o "da y se desconocen da 
tos de 25 R.N. De todas las defunciones, 184 (82.97 2) 
ocurrieron en el p.rCodo Rsonata l preces y fue significa 
tiro que 110 R.N. (30.171) pesaron 2.500 grs. o enie. 

Las causas ,,,ds frecuentes de eruerte segstn diagnóstico 
fueron: &xjo peso 17.082; Otras enfermedades reapirnmfo-
nos 15. .05%;  Infecciones perinatalee 12. 21%; SOR-FN/croe 
dodee Menbrrxna hialina 12.10; Asfiria 2.01%; MT defin 
das 5.01% y Anomolfas congénitas 4.71 - El a-ndlisis de 
los certificados de defunción nos pennitió recusar ¡un 
diaamdstico de situación de la ,nrtalidad si nuestra pro 
vincia, pero con dificultades paro la interpretación co-
rrecta de las respectivas causas de '-,uerte. 

La mortalidad neonatal es el principal ccuenpoie'tIe de 
la mortalidad infantil en Salta. l mortalidad neoe.atal 
precoz a su ves,ocurrid en la 'nayorfa da D,sP.N. Cabe 
destacar que un 213 de los neonatos pesaban 2.200 ges. o 

r 5. Hasta que se logre una regionalización de la asis-
tencia peninatal, es imprescindible adoptar en Zoi dis-
tintos niiteles, estrategias bdeicas de atención de la mo 

Idre y el 8.8., que permitan disminuir la lasa de mcrtali 
Idad 'Saona tal. - 
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PREDICCION CLINCA DEL RETRASO DE CP.FCI- 

9 	
PIIEI4'rO INTRAUTERINO )R.C.I.) Y PEIEMATU- 

1 	REZ (P) POR FACTORES DE RIESGO DE LA E!' 
DARAZAA, J.Diregorio, H.Sexer, N.A. - 

P.de Saraegueta. Hoi1Tl Durand 
Buenos Aires. ArgnntIia. 

Re m-,a.11z6 la poslbilid&1 de pzedicci6n clfnica de 
R1 y 1' en 1319 enterazaiee encuestadae durante imi ade. 
Se in'met19aron Los ciguientes factorme de riesgo. edad 
tlrenor de 17 y .reyor de 40), peso (icenorde 45 kilos), 
talle (rex,or de 1,45 m.), controles (cero control), peri 
ded )l y xmyor de 5), antecedentes çueiUvca de abor - 
tos, lluerte perfr.atal, ne.ox.atai y bajo peso (nenor de 
2500 g.), tT.Ia, infeccidn urinaria, mrento de peso 
rrenor de 7 (dios, intervalo entre geet.as rrennar de un 
ade, 'falta de pareja, trajo .reyor de 8 horas y deeots-
peni5n en el eapeo. Se est.xliarcm 126 prmeturos (Be - 
nos de 37 seron 1xr eos'ex. fisico 9)jc&ritz), y  30 be-
lx. p.o Ç,ucun del 3' ercex.tilo segCn. Lej! 
rxa.ia y colalxradores( y se analizaron las riesqos reja-
tivm da las vartables nraicr,ecIan en P y !CI en ronpa - 
racifs a 1163 ra.atos de tnnirc, y teso adecoejo. 

Lito riengo relativo nayor de 2 para e y FCI eni no 
ccr.,ro1 del ept.ara2o (2,55 en P y 2,09 en idi), tos ja 
12.18 en P y  6 en (dli. Para P hubo riesgo reiativc ira - 

yor de 2 ent trencís de un anb entre çetme (2.1) y post-te 
ft" '.fl. Pare (dI en peyoTes de 40 arre (2.5) 5 heno 
res de 45 kilos (2.6). La especificidad fos alta para to 
das las varllee con riesgo relet.tvo irayor de 2 (mayor 
de 90 E excepto tcsuentai 78.70 E). La asrigihilided, en 
cvetio, ftr baja (rrenc.r de 25 E en todos iris cos ex - 
cepto toxamia y (dIt 46,66 E. 
Ciper.tariosz 
fl'La baje. sereibilk(sd de las factores de riesgo liiidta 
su capacidad predictiva y, por lo tanto, ose elevade pro 
xirci6n de rw,atos sin riesgo p.deenn dfo IdI y P). 
2) Fate hed,o limite el placeariento de la atenclfn de 
ges tentes .egdn tactores de riesgo para (di y P. 

PROSTAGLANOIIIA ORAL (Ft1,)E4 CARDi 

20 	Lopez  
Servicio de Cardiologta PediAtrica y  Ileonainio-
gr..senatoeio Gueme5.81 A. 

DlvertSS cardiopatías cong8r.ltas corprcunrteC 
el Flujo Pnln'er,ar (rp) o  Sist&nIco(FS) cx.n-el cierre Pl-
.çioldglco neonetal d1 Cor,ductyarteriosOICA),(l trata-
elinto con prn,tagl.ndina produce is reapertura del riten' 

y prolonga la sobr.vida.Pre,entaros sria serle prelirinar 
de 5 r,eonatOS(n)coq edad media de Y1 días quienes reci-
bieron POE2 por vta oral durante un proa.d(c. de 19 ltas 
(de 3 5 57 dtas).Tre, e tiníen PP dlçnlnutdo'Atresla Tni-
cusptdeauEstin;(i Puleener Crtthca:Atresla Pulnenar(AF)' 
Septo Integro;y AP*Carel Aurtcui'nentrlcuiar y ductus Pi-

literal top don n restanhCt tenían P5 d(srdnutd:uno crin 
OeSte Salida de Ventriculo Oeretho(DSUtI) y otro co' Trans 
posición de f,rar.des Art+rlas(TGA),a.nbos cori COartación de 
/lorta(Co$lo( esoclsdatonflrnado el diagnóstico por eccicar 
dic.qreta o cateterismo cardtaco(cc) a todos 10s . se lis 
edminuntró PGE2 por sonde nesogástnica a une dosis pronre-
dio de 30 mç, Kg/hors.La prelión de i'ntqeno 5i1,j.ic a es-
sal Piré de 3T 1, nmsg)de 23 e EclI elendisdose a E0 n,sI4o(de 
37 a 58) en las dos primeras horas çnstadmini*tracn. 
un n (osvs) no 'tuvo respueSta gapc,n#trica ccnPir.sindc'se 
la reapertura de-tel mediante cc.Piipot,-nsión y lene hiper 
termia fueron reqistrados cono EFectos adverços,TodoS fue 
ron operados riectivemente: fistule sistóelcci-pui,onnr)n 3 
coartectonta)n2( y bending pulmonar (rl(.(tto5 datos 
preliminares destacan la etectividad de la PCI2 y suponen 
una alternativa farmacológIca udiIda para el rancio de r' 
ron cerdiopattas congénitas ductup dependientes, 

r_=t

AD NEOHATAL POR INTERVALOS DE 

2  .4 RIDEWrEs DE CAP.FIiD. (P. de 
1 a, G.Ossso, G.Ferreiro, J.Di- 

 li.Sexer. Hospital 
anza 	¡pite' Durand. Arg.) 

5e satudió la mortalidad neonatal por ix. - 
tervaloa d5 prao a travs del apareo de 12707 
certificados da nacimiento y 133 certiftcados 
de defunción que corresponden a todos loe re-
cían nacidos re.identes y nacIdos en Capital, 
asi como a todos los fl000atos reSidentes de 
esta ciudad fellcjdos entre .1 1' de Enero 
y ci 30 de Abril de 1986. Los racultados se 
encuentren en la tabla, dividilndoaa la mortrn 
lidad en la ob..rvada en instituciones piibli-. 
cae (hoøpitales x.acional, universitario y su-
nlcipalee), y privada. )pobtacionea laborales 
e.p.cifica, obra.a cocidos, seguros ndicos). 

PI74XB 
mt, le peso IP' Fell. T.de )trt. N Pali. T.da Ilolt. 

	

500-999 	12 10 	833,33 	14 	12 	857,14 

	

1000-1499 	27 10 	370,37 	41 	18 	439,02 

	

1500-1999 	57 	7 	122,80 	96 	14 	145,93 

	

2000-2499 	189 	2 	10,58 	409 	10 	24,4 

	

2500-2199 	607 	2 	3,29 	1607 	11 	6,84 

	

3000-3499 	1389 	4 	2,88 	3763 	12 	3,19 

	

3500-3999 	957 	2 	2,09 	2450 	6 	2,45 

	

+ 4000 	242 - 	- 	721 	2 	2,77 

	

Seignora 	25 1 	- 	101 10 	- 

	

lt,tales; 	3505 39 	10,94 	9202 	95 	10,32 

S610 11 rieonatol fallecieron en una institu - 
cien diferente a la de nacimiento. 
ConclusiOnes, 
1) Las institucional p11blicas muestran una ma-
yor flobrevida en naonatos con menos de 3000 gr. 
21 La tase mayor de mortelidad neonatal en el 
..ctor p6blico es deb, a una frecuencia mayor 
de bajo y muy bajo peso al nac.r, 
3) Es muy bajo el nda'ero de neonatos fal1ci - 
doa que pueden ser derivados entre instituCi-
ncc para una mejor atención neonatal. 

c7JOpiÁlRClLi'4 110. CntlttiiOIlXJ C CrEIMIISIO ,i - 

22 	
-'&L 11.4 PuSO EL .{AiIIIl (1500 y. ?tCOt.l 

TL u3 	kIi3 11OVlTiW. fustidix3 C, Ceriui 
Cernidas 3 1., Lea TTpto. ?.idLatiTa. 

1 	rie.xAtologIA, Ital .1Ua1 ¡ano, Buenas ¡u cus 

diLa 	antaeifn describe a& piSiOLo astendt,ico a.lo,ta- 
de para evlsar el crecimiento axsansntcuru-o (C.C.) en-
[Sisciós NaCl(b' (R.3.) os, peso al SadeI ( 1500 g. ib rs) 
dolo sotmTdc.iiXl es el osijinto de ecuacirles que proin 
dura las prcpiedakra del sintosra al cosi describe y pm 
d,is, las caricterjuticas de nuevos estados. ijusto C.C. 

arek. el Aiea de retarle es igual al fsroa de 
ciu. El C.C. es tunci& de le integral rSe la velocidad 
de ci ecislaito (expresada osos 1' (t) = (t,) + 

	V  fti 
y de la velocidad mjxiusa (VuLVd.e kt ) dcide 1' es el A-
res total d C.C., y velocidad, t tíenpo, d= oostrnte - 
le tienpo. Para prtbar este xlelo se tCrr irla rcE-S tra-
de 10 R. 4. osu P.N. ( 1500 q. (peso adecuado) seguidos - 
prospectivarcinto hasta los 2 iu'oc de edad corregida y di 
vididce en 2 9cW'1  A (n-3) cte recimte:bD abutildI) a 
1cm 2 ades y a (nmS) cim couctccunnto stóptisO (( 2 DCI 
Sca valor6 el C.C. en lira prictorina U tronas de odadcrro, 
jiva. CI Ares decrecÍxctcento (P ) n el rupo E (x - D. 
E.) fue de 83a - 201 j. vn. 5S4 - 120 g.,on ni Gripq 
B (p (0.001) y la y,lcucidsd rnAxLrra de C.C. fue de 37,6 -
2,3 ijdia va. 17,9 - 1,9 gfdia (p (0.01) en lina grame-
A y a respectivarnante. Se ciriervó que el aieticierte de 

entre los ocnta)ev ib deri.,iacl esiójajor u 

loa 2 sos y le clíferuncia entre las Arcas ero c -=).)6 - 
(p<O.11). l'uionAs, osi el reciclo se determi_'ió ca cxisci - 
del xlio rio dessjue del C.c. Lo ur.iliitsci&i din este - 
rrculcclo practicO 'ma evaiascr&i matecsStica que sintetizO-
en un ilbscru la corva din cisnci.-nier,to de un pactaste. A-
siso sito, este entcque per,iiit trj relacionar leo varia - 
riles pro y 1xit.nata1e$ os. el C.C. evalinaude sai la as 

1 (ucncia de las phjaiTan nct'ro el 1rco8sticsc de crecuunren 
te de este grupo de aiiu. 
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ALTERACIONIS CASTROI}ITESTINALLS (CII cii AtONA-
lCS POLICTTEIIICOS TRATAFOS COSI FXANCUTNCC- 

23  ljceNsrucjoN SASCIAS, (FTP) 51)5 PEdid IIAIIILICAL V 
APIERIA-VEIIA Pt.RTrcPScA. 
Coirbagriati C, Ceriaril Carradas J.M. llepartanreri 

ro le Pediatria, S.c. N.or,atologia, Htal Italiano de SI 
As. 
Este estudio prospectivo y ranriorrilzado ea realinó para 
jeter'vrirs,sr en quli medida la vIs utilinada en la CTS' efee 
taada en reciAn nacidos (Sil) con polir-iteiria (Lernatncr 
to central > 65%) podrla influir en la aparición de ti-as 
tornos CI, mn especial enterocolitis riecrotinarre (ECAT. 
Cada nito Oue asignado al azar a 2 alternativas Vena diO 

Lilical (grupo 1) 3 arteria-vena perifArica (grupo 25. 
Se estudiaron Ab Ru; 46 en el grapo 1 y 42 en el grupo 
7. Ambos grupos hieran semejantes en edad gestaci000l, 
peso, lipgar- (11 y  5 1 ). Hematocrito (lito) central, fra-
ciencia da baja peso para edad gestaciorial (befo) y sin 
lunatologla anterior el procedimiento (ninguno tvotcí) 
Fuego del tratamiento se observaron alteraciones ST en 
7 01 del grupo 1:15% y  en 3 del grupo 2:711, (0.5. p>O, 0  
Test de Student). Tres SN de los 7 del grupo 1 y  2 de 
los 3 del grapo 2 presentaron trastornos leves (residuo 
bilioso, distensión abdominal (25 Ss. y  radiografla (Rs) 
Je abjcarren normal). Se diagnostic6 LCN en A IrA del go-u-
po 1:0,7', y  en 1 del grupo 2:2,3% (NS. p) C,('t Test 
de Ct,,der-,t). tólo un SN (del grupo 1) presectó ESA gra-
rIo 7 (deterIoro clinico, dolor, distensión abdominal, 
residuo bilioso, Ra de abdomen anormal con niveles 61-
droabreos y sangre macroacópáca en materia fecal), los 
otrr.S 4 tuvIeron EClI grado 1 (iguales signos pero sin 
dolor abdominal, ni (ho radiológino). Ninguno de los 
presentó nearsatonis ir.testisalis, ascitis ni acidosis 
metabólica severa (pH(7,705. Doe SIl (1 en cada grupo) 
luern BIES y rico tuvo Apgsr (6 al minuto. Tres ceciLio 
ion alirrs,otación previa. No bobo relación entre ECN y 
los saloees de) lito, central ni las Ss, de vida a) red-
licarse el proredirei.nto. Los 5 RA evolueir,nar-cru, bien y 
foirror, dados de alta sin complicaciones. falleció ah 611 
del grupo 2 (sin PCA) con diagnóstico de Siperteoslio 
pulmonar (Kcrtalidad 1,134). Los resultados de este es-
tudio, aSo preliminar, sugieren que la FTP efectuada 
por vera urbilical aumenta el riesgo de ECN. Si bici, 
las difcrencias no son significativas, será necesario 
5.1 su a sr, mayor nUmero de nl fas para legrar cori; ocio 
tea ,Iefinitivas. 

JA CEREBRAL EN KL PERIODO NEONATAL 

24 	RlPC10N DE DOS CASOS Y REVISION DE LA LI 
Oreo Ronque Qgfrg, Esinque fjióuje,  Mino 

Clinici Butamna, liaeuoe Arree, ARGENTLNA. 
E3 ebariseo nerebril (ACI es raro cual periodo ,ueonatal babieridusa 

ociado ceaca aIslado.. Con .1 ade.nlmlamto de la To,niagr.fi. Cornj,ra. 
a Ce,sbraJ (1=1 ea be Tacilitado la detección más precoz y el .egui 

do suecia casos en aeouatua. 
Se doscrrben des pSCiaCLeI con toxinas diferentes di fonnicicin de 

tC. embae durante el cumo de una septicemia. En al caso 1, la formtacioir 
el AC luSitano es piar la ma del LCR con diLiculL.d dv .clemslunucarii del 
usina y deterioro climsico. Curación con trAtamiento &ui.ibrimtico eaclaai: 
o (TCC demosLreUsaI (bamocuilmeo y cultieo del LCR: Klseuella(, En 
1 ceso 2, aépaia sin meningitis y iotecedammtmm perrnitalee de encafilopi-
it hipóarco-iequimica, deaprendumniento placentario completo, hmorri-
la pulmonar iniciad, bipartenaidma pulmonar que requiere ARM con rece- 
5 ahunt intrupulmos.ax 0-1 «iisl'mgnudo pa, ecucsrduugrsfia, raquerrmia 
iocírdjca con dusrunción calcular tncuupidaa y episodso convulsivo fo 
rl al mes de vida que piar lCd ea ubaervi importante AC corticaeubcor• 
cal occipum.aJ rrquiaido (TCC deni(Mt,atisaa). Se plantea la ca hemató-
isa por almunia 0-1 con trumbaembolia.a nipucu en un cerebro injuria 
a por aaftzua corno mesransimno de formación de AC. Se reslia.a internan 
da quinii,ica y •l cultina es positivo para estafilococo aurmua. Este 
remen no ha ildo asociado preemamneul. * AC un meningitis u.ouaaal 
1 seguimiento de ambos pacientes aloe 4 y 2 ¡nras relpecunamneuta, pee-
rule eoimeoae imemunológicos acordes con la edad (EEC, TCC. Potammcialeu 
arcados endiosos de tranco y visuales). 

P3 ciurabacier dmnanmua es el ageste causal isis frecuente de AC neo-
tal. Os las iiieningitaa e citrobactar (4% ( el 42'. sI 71 's peesentan 

C. luego proteus mnicebilma y otroS geemeesa corroo Sinatra, Kleb.ieba, 
teJ)Iococo, E CaLi, EsLrepkcocra4lteisolíiicopupo B y Candida. 

Debido a La alta incidencia de AC iii pacientes con meningitis oso-
Sad por citriabactar y proraus, algunos autores recomiendan efectuar 
X. sanadas asi como también en casos da placitóaia peeuecent. Justo a 
dificultad de estenjirar el l.C.R. Otrot amplias Ii indicación recomen-
edo que ea teriaca WC o ultrasosografia soda, loe lactantes menores 
6 meseS que presentes in.rrinsiun bacierisama pera descartar absceso ce-
iral, eeiumncuiitia o hidrocefalia 

EV0U(tN PIX.T ALTA EN llLi:ILN Mc:lItUm (SN) 

2 5 (éRES DE 1500 C,CIE Ra:IRIRI ASISTENLA A1 
PIRAT(ltLk (IiCA2IICA (A1IN1LN 1 L plJlI(1) N1.URATXI 

L.Bouzas,C.Cor.meiro. Sección 
de Neonatolcgia, (Tia1 de Cltnicas 'José 
de San Martin U.S.A. Argentina. 

En consultorio de seguimiento dr alto riesgo nc vaIri.i 
ron niños con peso dr rorirtiento entre 10119 y 1600 g.qur 
recibieron AÑI más de 48 hrs.,rracidos cutre Abril 1985 
y Erarro 1987 con cdojetivo de conocer si evolución. 
Sobre sri totaL de 35 niños; II) (Ct) fallecieron antes 
del alta y 4 desertaron durante el segrilmirnto. los otro 
21, fueron controlados durante tui perloio de (o a 2.1 rwscs 
Seis (205) de estos recién incirjos presentaron l -ier-uirra-
gia intracranearsa grado 1 y  II. 
Siete (33',) tuvieron retinopatia dci preroturO (RÍO), 5 
(((ir grado 1 y  2, 2 RU' grado 3, no hubo casos de fibro-
plastia retrolerital. 
l)Ps niños requirieron 02 durante tus de ZA dt.as y  meo dr-
ellos fue dependiente hasta los 10 meses <Ir vida. 
La frecuencia respiratoria permaneció elevada (rnyor de 
50 por sin) durante el lcr año post alta en el 50 1 de 
los casos. OCho nulos (38 11 tuvieron rpiscsIios de benn 
roespamno en por lo menos doó cportuni.ladcs (1 de ellos 
InabSan padecido enfertmod.,d de trienirrana (ojal lisa) 
El cree irrrlento fue adecuado ( mayor al Perceirtilo 5) pu 
ro el 775. 
iiinCe nitos (72 5) tuvieron iles-irrol lo pslcmreator rete-
mal y iiingsiret presentó retraso grave - 1:01ro ( 19 11)    tu-
vieron anorarl (as leves que reci rt lci -un. (u solo <los 
(101) se encontraron signos de ret raso neslrtii,Io <cario 
c-spasticiiinsl, lispotonla severa y alterarican"ç en E:i cror 
dr it. ci tu. 
Estos resu 1 tadoii drrniest ron que los alteran cares enti , ii 
oradas en odios de tiety baso l<'so ros <11121 srm mis fr-, es 
ten que en la población morro 1, el Ion rrsllrieren  <-nIto.-
res ini seguimiento especial iCado. Sur embargo estos <la-
tos prcl imirn-irrs smi alentadores en centro al Irmcclr. 
alejado de pacientes scaret idos .i una trr;113tirtica agr - c-
suya de dificil ii,q,lcmmricntación en rtiestro medio. 

PROLACTINA (PALI EN SANGRE DE COI000N Y 

	

26 	ENFERMEDAD DE MEMBRANA 1-tIALINA ((MH) 
A. Sois. 0. F,,rurla M. Nrrirrrrq. M. F1)rq,Ir, 
Sección Neonitoloqla, Ira. C4tedre de Pi,dreteia. Ho, 

puteE 1, CI(n,caa Buenos Aires, Arrmrins 
El Olietieo da este estudio luir determir-rar los nivele, mmci, mnelm'-r de 

PAL ndr,ca ea Aec,e Nacidos da Tdernino (RtetI, RemAn Nacidos ile 
PretArmino IRNPT) sanos y en RNPT con EMH. 

Se estudiaron 22 Ate: Grupo It 10 ANT; Grupo II -  A ANPO un 
EMH, Ededee ge.t.c.orsalei (SG) entre 31 y 35%. y Grupo III 6 
ANPT con EMH, Ea lucre 31 y SSs) Pees determinar lo, niveles de 
PAL se utilizó 1 mml de aers-e da cordón umorbilrca? El muero ia raen 
pecó por cenrrifu0eción y se mnantueo conprl.do hasta el momento 
1,11 determirm,ción por r.dioinmnirnoensayo. 

El ai0Uients cuadro reamase lo, h,llazUo, 

	

Orneo 	N 	3.,aM 	ONO l,,m,mI 	PNl) 	,PRLI5emm,1l 

	

r 	ro 	o 	30.3 152' 	3210 neO 	552 ' 773 

	

II 	6 	3 	35.2 1 0e7' 	2110 '210 	740 'es, 

	

III 	1 	6 	3355 IAl 	5030 ' 330 	137 lii, 

p<O,OOl 	 ep- 005 

le enarcentración de PAL fue nms elevarla en los Ate de mmmayor 
EG (Grupo 1 ss Grupo III En lo, Grupos II y III mI los RNPT mro 
hubo rijlerancie, iignificilisas lar Ii RO Ip - Oil. Sin embargo, loi 
rielores hulEado, cIa PRLn sangre 0e cordón fueron ,ignifrce,reansan 
te menore, anal Grupo III IRNPT cori EMHI. Ip'- 00011. 

Estos delcn preliminares ertiaren que. igual Ed la ,roedu,s, pul 
asonar se asocie cori niveles arnAs elevado, de PAL sAvice 1,1,1. 

De conlieamsae,. Wos resultados la eelirrmulac,ón farrnscol(rqica iSa 
la secreción de PAL podrle w 'molleo de estudio corroo alieenu(rvi 
teeepérmtica pee. Ia maduracIón pulmonar en lo, tesos de corirreindi-
ración o baja alectivided de los co.ticoidts 



A,rh. Ajy Pcd,,err.. /Z &: 41' 
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HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE IHPP 

SN) CON TRATAMIENTO CONVENCIONAL 

M Flog.ilo, D. 5. López Toesa., A Sola 

Sección do Neonito)og)., Hospital di Clin,c.a Jos6 di San Mu,iin, 

Unes de Buenos Amis, Argnh,n., 

La c,rculoc;óo e.uecorp008a )OMEC) ea ursa .11wsatrv* tarapeso 

oca costosa yagrasiva peopraeuta pasa .5 tatarn,esila de HPF' RS 

"grave " . Euti Iórnn,ca ..uiiluz, en ración nacidos lAN) desde 1975, 

habióndose estolalecido artir,Ii de unaso para aquellos can HPP SN 

que con la tar.peiairca conver-icconI presentas ian sof,nerudo intensos al 

200/o. 

El obitive de este estudio as iee$Iuae Ea ,ualidez de estos criterios 

en 29 pacientes con HPP-RN tratados erige 1/1985 y 611987, En 

ellos ,rsalraamos la sobeev,da, al gradiente eIv*olo arterial di 0 

A.00 1 y.) Indic, de Insulicesr,ci. Pulmonar NeonstOl IIIPNI Los 

RS fuason trOtarlos con ventilacuün y/o hipereencilacioru, alcalrnrza 

orn (pH 2 7.35) y drogas casoacilsos Solo tres SN reCibiireoui lo 

EaioI,ni 

Do loa 29 SN sobeevmn,eron 24 153 °/ol. D.ecrse,, SN hubieran 

sido candidatos pasa OMEC ya que tuvieron AaDO •- 615 durante 

mas de 8 boas Sin enlbazgo, la sobretodo para estos 16 SN Fue de 

69 0/0111/161 ron la herapósriuca deacrrpta Un IIPN • 40 so oFIcie-ro 

en 10 SN y de ellos snitieesrn.eeon 5 (50 /o) Lot SN qsi* crisreson 

lIPES 4 40 y AaDO 1  -, 615 tuvieron elevadamoetalrdad 1516 u 

Concluimos que 11 lo iob.ey,di de HPP SN ha lielOrIrlo en lo, 

ultImos años cort un mejor malleto venhmlato.uo y FIeenodunjmcco, 2) 
con cnardadoi Intensivos y re.prratoeros .dec,sadot se obtuvieron re-

sultados satisfactorios en la mayoeía de los pacientes con HPP SN; 

31 los criterios descriptos pies predeccr le moctahidaul tic HPP RS sun 

OMEC no son cálidos a la luz do lo. resultado, actuales, 41 la asocia-

ción da tIFuS -' 40 con AaOO, .- 615 parece ser adecuada para pre 

rlieiar la severidad de HPP SN V. til vez, solo los SN que presenten 

esta uocision porir jan ser los unicos candidatos pasa una trrapóuti 

ca rimas agsesuva. 

IIr,A)t,MI)2)ITr II 12 III) 11H14 idl7TAl.e lii Fi')'.'4 1) II 2 

ilnA,Mfstl11deN lllII.i/2i)4i 7 ly 1721 1111.4 ti'LC44, lA ¡lii-
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'4)4. MI Msa,. ir) Ii. 1 biti LI, A.Sil. 	o. 11111 le- ?t..sr 

l*tt4ii L,l ikr 1] Lius..irj"liaiaé de Mali ti. iii ' . ( 1 . B.A. 

lo el c,.aLnnnrto de Li ilunia res_aulo1 ir, 1,42 ala 

,,o.fliah, .1-1 lilA, Si 1,_e ru,çuiIL&St SI, st)i.t(iir,  st iltag.k, iaia vta 

ial rl) II 1 o tic. 'r ilIr rti.(Vl>). y st cantear ¡nial planrullXi ,,ilialia: 

1 nurrI&,i..ilI )li.ra la iialsla tr.atstiisu/ii(Sl'). 	initait de l'fti 

traaivaLakr it 15 rus - Li ita iikis(l44)rxr'-

• t1. )'ditl ¡ii, (loisii.0 'ita llito) 65)q,at rrqi,a.I asti SI .lrzr 4. p.c cro. 

1 Li tilia p, Itrio. rniai'lafl si exnstc,i diva ¡in015 sitie:))) It. sor 

1.1.510. lii VI 2  , 14 12) It) uar11iali.. sur LE u 1;) II rl vielisoir de 

a .n.toi,eki .01)5. Sa la 57  y ti c..ilutil,eki paul -Sl oil CI 1 1 11 ,  dli 

(sis J) ,iir..ttS. 

Isis It. trIs tiqij.ekie las ¿4/0140.) ly '1 uac Vl(lau7n2 ll).Fa 5KN 

,iiil,.rrj Idilanqir A)1 ni II) PI(eulo' ll).l4r la 17r niel (mliii II ,'l 

¡iii) ti iInz.ski pus la ST li.st gelcrlllirs'nie 05k4 qis el trlirsr.o. 

'ir IsatOr lIcuas lis nitre el lira a Lo. 2 y las 24 lis pott ITT titlre Iris 

2,1 i4iC. 1 y  TI. So s.l... ls Ferrgt las la lii ire idas ua de c ta,qiii .5 Ilai. El 

1.1 ,1 11 111111  liz.i$a smi el ttcsIsirIra)li.. Iii' fli. lb 'Irinuiro. sIr 4'. 

'.11)11 II i .1' 111111 liliA si rl t.riqo liii 6 IN rIel (.i1411 II ra' rr.%)lil-

ii'l,lilIlll iIiI ,. ujt 11151, pnia einqrheLal II Si. y iii OL,') lo. Ira' 

IsICOJIlI, itntiikii Pur ¿4_.I•,llifl' II 2 .1 1 11.14  y el (.114*16 rna halL. rule - 

iliLiL' ti IrJIllIflI lC'sgrl,i ) it) ami101ia nIal nl ilta.ór ISI,J Li Si 

iI 1 .1 1 11. 1  Pr sl lii., ni_ui. a liii, 2 Ini lic, 	atari mia' a, rl laos. ,  El 

14 Ir si. ',l.l.; ).(ll (ti) tiro  st itisirIm ilitciuuil.is ,rrfynuiir-.ri u.u. a las 

It 	ii . 15 

li entran, a sItIar e (rol raíl .4,11,0W el iJ5ni5(r'iOti cte soltros 

ia..g.lt.rl ,.,o°ci u ,si iI ras nr)ui.Al inri u.0 Li SI y liii Ci lnriit.ttlLr 

nr.nIo,imr, a' ,,.rleulir la iarIrilUml ,oai,laiI y uI sol 1011 4ue' iii 

.1 1 ultra 	Ijuiri u  1141 1.4 St 1574111 151 e r.,rp..itt di'  

tiarljo Prisa rellnlu.7 itii)dul iiii,t 1 2 ttili,uI li 

it 'iti1 n.. Iire.i.l ,ei-  1. .-.I ¡niel. irr liar', 4r, er,.)m) . L.l,ui, .1 il r'rilt n.u. 

.5. iitnl.iurr, r,idr- mltn,lrilsri,l,L'. 11411, 1,,, girq.z'.li-,a' ,, lis r)Il,'ui'Is III. 

mle onleIir tuWlIlI,ill. sr lilmIli duro,, 	retir liii.  

.5 1 III 	1..,. 1 r 14 l.'.;ni imIliltul 1.1_ial tI •  11,r111i1 1,  111 1:1 lI y r•5 la.' 	ll 

•iishi i'.ir ,,,lislsii 1i110(tti (11151 ra lUulli....le.ilis Lrt,t plil-

ittl'Ilt1' 'il5il-lli. ,. 1,11+, m.xe.1inI cr,il.i).a. iii Rrr)lAiI 1., Sl 1111 1? 

iii) i 1 's .111 515(41,55.1.1) rk,srntsm,k'l lb,, pr"i Sl 1.1(2 

,li'i5.ii-tl O' kr.Irum,;:. pal'. e'.' 'tI 	Ira;, hm .1 '1. lO tl,mfl,t 111 si,- 

el,! 	ii 1 , 1.10 .,ir,oil.Il.(ill 1., ¡silcIril,, i',lii.Li 1'l 10.121114,1 111 II i,il- 

.,tl 
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ATREST4 UF ESL,1TAÇIO: ¡NC1VP4L'14 Elii)LUCl0w y 	1 

PRL'PrI)STICO ))E 34 CASOS. A, Gapsi.tint. E. Sai,', 
30 	 F.yturdvdtt 0  E. OCe,to, W. 	iut, R. 8gq' 

(1 J. ti-ha. 

Seocne de keonttolo9ia y Sr.irrc,o dt Cnttss9i..i, llu'4p4 
tal ¡inteirzonal de Agndo Iapeca.ai.czado ge Ped,r,Uet(st - 
"Solt Msuli.tti tudyvgcani i  La PititO r  Re,,úbL.c'a Aq ,,c,rdtrta. 

En a pnesrente ttabajo eecdraado ea douta corninrt.ta, - 
óe es.'alrisln 33 caaoó de o_tre.aco dtt ¿4óa9O (1.41 11 e -
9'tg.dadmlu dtl Sekcttc-cø de PrCOrltityir73dnl dtl 11on)potai lii-
.teqro,wl de Áulou EnpeccaE.caado de r1gudtr lISOS Matc/a 

Ludoratcan, en e/ psrt2odo trreuo dy 19)5 ti tlsnd.o de 1907 
uobse un ¿aa de 2.218 t9idasI4 lICO U. 

El d.tdgnóv.te,C1) 6ug 'tealt'ado aus(e4 ,lt Ita 6 Frotaó de 
s.n,tda en tI 6363 1 de bu casta .trlgkróandsr a riutu.t.'eo - 
Sessrecco av/eA de taa 24 IIQ'a24 ti 66.66 1. 

Pgqttrtgc,/ritDt al tapo II) de uttedcz de eu6ago IT - 
priceeurtea trn una óyErles.tdsi deI 41.9 1 y al t,irpo 1 2 - 

carl isnrt ¿ObleIetda de 50 1. 
Ltgj taal de los caasra, el 21.21 1 .ln9ltt45 cori pato -

¿51)10 adptnrlt.cs.'a psntinoean, y el 54.54 3 ptreaeit/sS aIiíe 
¿tpo de maloltatçtoile3 at,11L(ad uiti, 4iendo la md.t -lt' 
..ssertíg ¿alt cti'tdtstpit.t1a ineil)lllstalN coCrpbejtiX. 

La qati (.405 ¿sIrria 6t 'maC 1.11 ti/le ¿lId a IotaS y Loa 
FI d/su 	It redil CLII un yrts'nt,,d,5, da 31.7 hIlis.23, 1abc- 
01i1206t la ¿,rtt1IelLt1n i(CcsIc,CI -.':1 entie Zas 24 lqat 
IIIS b dít ¿oir 0,111 ved-ea 4.07 dita, oc ua(n,s1itdag ce-

¿r4renc'eólI de601i Venir te 5 p.xclornfta pon ,ltiaec-imueuvtu 
pec-a p uI lat O piiCIdd:.ttd de .1(IC5IJ taps.' 1. 

la Usnbtgttdrt éut deL 42.42 3 n)1014lrsdcst el otto en' 
¿se Es't 33 y ial 165 dita d ¡'rda cn»r ¿sea ecd.ia dg 64 
dita. 

EL 31.57 1 6a(lec-cenorr ei(Ie 1 a 5 dios deapulo del 
4i1 41ClO. eL 15.73 1 eriCta 5 a 10 diau y ti 52.63 3 
deapo2s dt loa lO si/a, Cmlii ti XsinIgtI otIle 1 a 90 dios 
Sttrdtr la sed/A de 11. 5 2124. Se nealon2vectepecsi ev 
lb de tau 19 psscet.ttru al/roditt. 
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MADRES HIPERTISOIDEAS 

AIfTORESr CandIz, E.. 	 L.. T ra.ia. M.. 
MeliS, M. . Pactas. R. 	Alfieri. A. 

Hospital Placictetal "Prof. Alejandro Posado,". llar' 

do. Arg. 

L. asociación de bipertiroldisco y embarazo se asocie 

conmayor riesgo de morbimortalidad perinstal. 

El objetivo del trabajo fue evaluar retroepectivarsente 

la morbimartalidad perinatat en una población de embaraza-

das que cursaron su gestión con Tirotozisia en el periodo 

comprendido entre enero ó« 1981 y dirleobre de 1966. que 

Ingresaron en el Hospital Piecionsi Alejandro Posadas. La 

Lnold5ncis de Hipertiroidlsn.o y embarazo fue de 0.16% (so-

bre un total de 21.264 nsciaieotoe), 

Sobre un total de 28 pacientes, se produjeron 13 e,'bnra 

co, dos de ellos con tr.tsriento con K.M.I. lMetll'vercap-

tolmld.eol)(iR s./di.). previn.l.n,ve,czprión. 

La duración media del embarazo fue de 38.4 semana,, 

siendo el 86% R.M. de término y ci 15% de pretérerinu. 

En el 9,09% de loo S.S. (tres R.N.) presentaron siginos 

de Tirotoal000io neonatail Taquicardia, irritabilidad, lii-

rerternia en un RS., tiroides aumentada dr LomaS,, en los 

tren 8.5., hepatoespienomegalia y pnnliglubolia en n,nv. 

La incidencia de malformacionee cnngHnites fue de 1155-

4.16% (mielo5eninng,oeie(. 

Los R.M. recibieron tratamiento ron propanol (lv treos 

y drogan antitiroideas co las R.M. Ion 5.5.1. 

Se produjerún dos muertes en el periodo fermataS: ,,n 

feto muerto de 36 s ... un R.M. pretirmino por Sejnsin 

9,.onatsl. 

Es de reSI importancia el control clínico y del labora-

torio 'le estos S.S. de Cadre Hipertiroidess, dado 'toe el 

909% de nue,tro 6.8, presentaron patología en el perlodr, 

nenna tal, 

YtPE.CTOS FEHINATALES DEL HIJO IlE MADRE 

1.15F.Tl Ci. 

32 	Satoreo, Bruni S.T. , Boucsu Pl., Larga 

_ 	• 	 • . Pal£ET9 M .,  
M. Hospital NaciOnai "Prof. A. 

Poaldas" bedo, Arg. 

enfermedad de trannnimi4n Renual, aun 

en vigencia, produce morb,mortaimdad perinolaS. 

EL objetIvo del trebejo fue determinar la in-

ciden',, de alfil la en el estado gravldo puerpe 

rol, en nn,estra población y su repercuctón en e: 

neona to, 

te analizaron en forma retrospectivas las hi[ 

tortas vlinlcns de las embarazadas y o puerperan 

y sus respectivos neonaton, con titulas materno, 

de ['SRL po t. nlmu,,u dv II diluciones o micAs, en el 

r peíodo enero 5976-,Isc ,errbrn 1986. 

Sobre un total de 38,706 rclA,s nacidos vivo: 
50 fueron hi,(on.de madres luéticas (0,39%), Le 

ev)stn e'mbas,azodun 61.3%, (92 de lOt)) no recibie-
ron tratamiento durante el embarazo, el dma5nós-

tic-7 se realizó en el puerperio. 

Loo re,. iOn narinios de madre luéticas no tra-

tadas fu,r:,n aumnt,,,eiticos en período neonetal 

nr,medialo .1 67.4%, el resto presentaron le mt-  
yuies,te niotomatolcgía: peemmtvrev 22,8%. len,,,, 

Cric-ido fetal 20,6%, asusta 7,6%, ,lerarin,,,ev 

hemntológsrns 35.5%, t-le1matoeaplenornegalla 14,3% 

pstningía fnoea 78,6%. ,oepoiu bética 22,8%. pat 

1:nALa renal 14,391, líquido refeborroqulden pat,, 

l2;ico 1.1,7%, lesiones cutdnrn mueva as 11.4%. 

parp:,ra [5.6%, rolentanis 7.8%. 

Lamortal,do,lneoealnl fue del 76, 1 58%, porce 

taje supernor ,l nie la poblacIón grneral. 

los hijos de roamIne luétican tratadas durante 

el embinraco no presennt.arufl siotmatologia, enfa 

tizando la mnporrsncis del diagnóstico y trata-

n,rn'o prmnatnl 

AT11[515 DL (SOFAGU. PAH(J0 QUIAULSCIL(i Y 
N(088T51 RLSULTADDS Y L*PICTATLVA T)t 
oloR ACTUALES. 33  
Ores. R. gorman, 3. Oaudtchltzk1, 
tales. LtruQl PadiLrica.iioapl(.l Lacue-

l. Jose da San tiartfn. 
-$Atr.al. da LsOfagoAL)  ma un. patologt. sic 
baje fracuenci,, con.lderada claelc*.ente coso 

de alta norbiaortalidm3. 

tntra 1960 y 1987 ¡.reus oo.raclo 21 HM con AL. (1 
objetlno de tst. trsbajla SS pnres.ntar nuestros 

haIlsagos. .1 protorc.iu t.rspout1co y los resul-

tados obtenido.. LI paso promasilo di matas pa -
cientei fue de 2.3015 g. • con urn, edad qmvstacio-
mcii do 335 aumanas. En 81% de loe pacterntes la 

Al 	Con fIstula traquroeaofagice((T1) imíeri- 
or (Upo c) yen 9,5% AL sin f(stula ttipog). [n 

6 MM ci diagnostico ea realizo sr' otros aortnl-

do, dA donde se tresisdaro" .rntre las 0 te, y 
los 5 d(.a; .1 natO 	 en la meteri-stsja,j y as 

trato en forma lnarvcii.t.. Li protocolo incluye 

tratamiento quLrur9tco con LLnlu,Jura mis' ie rOL un 
19 MM 	n,sstOsosia auofagl..a srlun plano cuofliio 

fue posibi. 116 aH, 88%). Solo en 2 ccaos (sim 
FOL) ae realizo gsatroatoe.l.. En todas las anua-

toaoalse.ofsglcss ae d.j una 586 pero no se 

alimento hasta el 8 o 10 d(a en que es efectuo 

un saofiyOgrsms con' ontrsste. Se err..tso tunJo 

el aporte por vi. par.nteral. trs todos los casos 

se utilizi ARSI so si posoperatocio t titas Lar-

.Ini, •edlo). 10 sobruwlda global fue del 817.; 

pero si efectuamos J. dtecr,.insclon segun la 

clasifIcador, da Uateraton tode, lo eOrtalldd 

antro art .1 gropo II! (bajo peso, malfore,aciurmo. 

neumonta.); sn los grupo. 1 y II 1. aobrrzi,Is 

fue del IUil%, Las coenpllcacionsas eras frscwuntes 

fuaronI rístula eaofsqocutanea (41)h) y estennomis 

(i'?%). 

Conclualona.: 1. AL no eu un. patología de olLa 

•orslIdad mi u, utilIzan lee Lcnicos medico-

qoifurgices disponibles lo antes posible ds',tro 

0u un •.dto neon.t.l, 1. InndiLIeimsCla do tomm.pl1c-

Llanee dIsminuye st se deja en reposo el .sc(ísga 

sr, .1 postoperatorio y no oa da aliasentai.iryr, mi,,-
rai,ts los primeros b a 10 tiLas. No sa necenarie 

la gaaLrosLoríi,da rutina mli rtus pacientes. 

CORRELACION ENTRE LOS NIY.ES DE BILI- 
11051ptA EN SANGRE CAPILAR Y VENOSA EN 

34 	RECIEN NACIDOS CON HIPERSILIRRUSINEI4IA. 

O.M.Suárea,P.E.Garcfa,N.Savoranl,14.Lar- 

guía  ,4.CsatiiT 

Diviai6n I4eonatolo'nlIs, Hoapltal Matarno-Infanti 
fLam8n Sarda, 6u5005 Air.i, Arg.ntins. 

Para lnve.ttgar si aatlit.n dif.rsncl.a dm1 
cants atgntflcativas en .1 dosaja da Imilirru-
bins(Al), furi la ~otra da .angre a.e capi-
lar(Bj c) da tsl6n o ysnoSs(Ni y) da vena b&aid. 
lics da codo, a. •fctu&ron 60 d.t.r.in.cionas 
en 50 rmcjn nacimici d• trNirto.5e utillc6 un 
billrrubinó.tro BtjtLron Elvi 444 (varIabili-
dad dm1 todo 2,8%). 

Agcupadoa co.o poblacon.a dif.cant.m lo, do 
maja, da Si 6 y 55 y (-1D5), no pr•a.ntaron 
difarenci., aattduticaant. .igniftc.tivt. 
(81 c 12.58.m9% -2.1 VallO. Si y 12.92mq% -2.1). 

Cuantillcar,do 1. lífrarancia .ntr. 81 c y 51v 
en cada paci.nt. (x -105) Ca 8 la primar. Sus 
manor qus la aaguna (O.9.q% - 0.7 Y  axpr.aado 
comin porc.ntajau 7.18%). En 22 mu..traa la di-
ferencia fu. lnvaraa (Si c mayor que 51 y 0.6 
mq% t 0.48 y axprauadp art porcenta)es 5a3%>. 

T1.bin la inv..tlg6 Ls dif.r.ncia entre SIc 
y Si y .eg6n hoaa da vid, y nivelma da Bi1s.g1) 
H.S. da vida { -1(15) Nly.l.i da Bi( -105) 

0-24i0.3 !0 ) 5 	 6-9.91-0.2 
25-48i-0.7 -0.7 	 10-13.9t-0.44 -0.83 
49-7220.007 ti 02 	 14.-183-0.4 
a de 721-0.04 4 3.0 	 +da 180.25 -0.3 

como pu.de ob.arv.rsa i.s dit.r.ncias entra 
Si c y Si e no man clinicainanta lignificatival 
en el aentido di inducir conductas t.rmputica. 
distlnt.i. 
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35  COARTACIcII DE AORTA EN EL R.N. C.C. Reino.0, 

A. R. torres, U. c.zu.nha, C. Dietl y N. 

Vain. Sanatorio OOe.e.. Unidad de Neonatois-

gis y Cirugla C.rdiovaaculsr. 

Entre el 1110100 y i/ilfiR ni intimaron 21 P.N. 

(14 v.roo.e,) con Sindrose de Coartaci6n da Aorta, edad 

pro.tdlo al ingreso 115,4 dI.. (rango 4 - 30). Todos 

presentaron insuficiencI, cardiaca. sopio, atenuación 

o ausenci. de pulsos femorales. En 3 se con,tatt ci.-

nosis. ti examen ecorardiogr&f leo y heciodln&eico con-

fir.5 el diagnéstico. Coso asociaciones si destacan 

ductus arterinso (16), caiuntcsclón inter.urlcular 

(8), p•tologla nitral (0), tentriculo énico (1), doble 

tracto de salida del oentrlculo derecho (2), y trans. 

posición de los grandes vasos (I). Te4o se testaron 

lnici.Unente con cardiotónico, y diuréticos; 2 eec)-

blero.n pront.glandina oral y  2 requirIeron ventilación 

necónica (A.R.N.) antes de la cirugla. Se los sometió 

a cirugia reparedore utilivando la técnica de Corto-

plastie con ,ubclsni. (lO) asociada a Coartectoal. 

(8) y  parcho (3); 2 portadores da uS S. de itusslng 

Oing requiri.ron cerclaje pulmonar. 

Per.,snecieron en A.RU entre 24 y  48 hs. en el 

postoper.torio. las cosplicaciones irtdlat.. fueron: 

paresia de cinten superior (2), banato.. ,ubpleurai 

(II (recuperado, sin Secuelas), e inSuffciqnci. renal 

(2). 	4 falieclaros en el postoperatorio irasedíain 

y 17 Corroe dados de alta! 	de ellos 2 fallecieron 

posteriormente de n,euu.,onia. Todos los fallecido, pr.-

sentaban cardivpatl.n complejas. Os los 15 restante. 

se  obtuvieron datos de seguinientO a largo plazo en 

12. Todos presentan curoa poa,dnestaeur.l dentro dr 

limites normales y Sin ,ecuelas neurológicas. 7 nre 

ventaron recoarticiós a lo. 20 y  30 ..qes de vida. 

Nuestra enpnriencia sugiere buen pronóitico en 

de co.. de aorta detectado en el periodo oeonatai y 

Ile cardlopatl. crilejn asociada. 

1 REVISTOS DE UNA EXPERIENCIA DE UN ARO CON - 

1 ASISTENCIA RESPIRATORIA MECÁNICA (ARM) Y SUS 

36 1 CIPLICACI0SES. 

j 5, Escoredo, 5, Vais. Unidad d. Neonatologia, 
Oto, da Pediatría, Sanatorio Gue, Buenos 

Aires. Argeetina. 
En los Dlti.os aAos divarsos autores sugirieron que 

la eentllaci6n conservadora aceptando .ant.n.r al pacien 
te en una lina acidosis r.spirOtonia. dis.inairía la in-
cidencia de complicaciones agudas y crónicas da la ARM. 
Del 116/86 al 3115187 utili.nos A0JI en 93 RecIén Nati - 
dos (RS), fallecieron 35 paclentas (ptes) (mortalidad - 
37.62). Analizamos 73193 en los que contamos con datos 
suficIentes. 1. .dad gsstaclonal ((6) oscil6 entra 26 y 
42 se.anas (14+105 35+4,4) y  el peso entro 770 y  3750 grs 
(2145+911). La sobrevida para los principales diagnósti-
cos fue: SDRI 17122. Aspiración liquido meconial (ALAN)-
Hipertensión pulmonar (HPP) 4/8, Asfizia sin HPP 6110,Ca 
diopotias congénitas 116. Las indicaciones da API) fueron 
hipouia (PoO250evaH9 an 1002 02). acidosis respiratoria 
(pH(7,20-7,25) y/o apneas. 

Se utilizó intubación orotraqueal, aspiración s.g6n - 
necesidad, Tcp02 continuo. El objetivo de la API) en los 
R110500 grs. fue eantenar pIli7.25 y Pa02$50 .d49 y en lo 
RN)2500 gr. pH1.30 y PaO2)lOi.ul(g. Sólo so hipereentila-
rvn RS con HPP que no respondieron a la ventiluci&n habi 
tual. En los RN.11500 gr. se utiliz6 teofilina (l.Sag/kg7 
dosis c/811s. endovenosa) previo a l. entubación. Se cal-
cm,l& en todos los ptes. la  méxi.a prasión .edie de la wí 
aérea (MAPmxz) que fue da 12.1+8 ce.1i02. 

Complicaciones: Nea,sotoraa Í4 ptas. (19.12) de los co 
Ces 9 recibieron MAPm.avl0, mortalidad 4114 (28,52),ato-
lectasias: 12 ptes. dursnte la API) (16,42) y  15 ptes. - 
post eutubeción (20.52). infección intrahospitolara con 
cultinos poiitivoi en 6 ptes. (8,22) mortalidad 116 (16. 
2) y displatia broncoptaleosar (OSP) (r.vluerimiento de 02 
més de 30 dius) en 9 ptes. (12.32) mortalidad 1/9 (11.12 

Si Sien no utilIzamos vn grupo control con ventilació: 
convencional (objetivos pH 7,30. pCO2 40. Pe02)i60 la in-
cidencia de complicaciones en nuestra población no es ea 
nor que la referida en estudios previos con nentilación 
convencional. La mortalidad de nuestros pacientes con se 
notorio y/o OiP. fue iiailar a la de los que no presente 
ron eol.as complicaciones.- 

¿ CUAN PEQUEÑO PUEDE O OtEE SER DEMASIADO 
PEQUEÑO PARA IS0TÑOS 

37 	A. N. Goriidlez Vila, N Vain, C. Ponanó. 
Unidad de Neonatología. Sanatorio CUeaiies. 
Buenos Airts. Argintina, 

Del 116/86 al 3115187 n.ciron vivos y/o se inter-
naron en nuestra institución. 17 RS de 501 a 1.000 / 
gro. de peso al njcimiento (PS.), con una edad ges - 
taclonel de 28,5 4  1,8 sen. (rango 26 a 32) 4 de e 
ellos no recibieron cuidado Intensivo riguroso ( Ej.: 
Ventilación mecénica A.R.M. por decisión del neonató-
logo a cargo, y fallecieron antes de las 4 bis, de e) 
da. (PS. : 550-630-700-75C grsj. - 

Trece nulos, 7 de ellos den vados de otros centros 
(P.N. 751 e 1.000 grs.) recibieron cuidados Icten - 
sinos neonatales. Don niños fallecseron al 3er. y  8vo. 

dEi, ambos de bajo peso palo edad gestacional (iP. - 
E.G.). La atención rutin.ria Incluyó enfermera 1 
1 a 1 : 2, irpnitdreo de í.C. i'asta los 1.800 grs. de 
peso. A.R.M. conservadora, Tcpo? contInuo hasta 48 / 
Ho. después de suspendido el C2 6 los 30 dlas de vi. 

da. 
La duración de la interraclón de los 11 sobrvi - 

vientes (4 C.P.E.G.). fuede 87,18 + 27 dlas. 8113 
pacientes requirieron A.R,)'. desde eT primer dia de - 
vida, uno al 4to. y Otro al 8vo, dEi, y dos nunca re- 
quirieron A.R.)4. . La duración de A.R.M. 	fue de 13.2 
$ 18,1 dIa' (rango 1 a 68). Siete sotreviviectes 	le- 
sarroilaron displasla br0ncopulinonor (o.&.P.), hm 
ellos continúa en 02 después de 1 afo (os otros seis 
requirieron 02 por 58,8 o 34,6 dEis (rango 32 a 118 
ólas). Seis R.N. óesarrorlaroe ductis arterioso por - 
clinica y ecograt(a. 2111 tuvieron cultivos poitI - 
vos por infección intrahosíit,larIa. 

Se efectuó ecografia tercEra) a los 11 sobrevIvíen 
ten, 5 presentaron dIlatación ventricular y ninguno 
desarrolló hldrocefo(ia. La evaluación por neurólogo 

pediétrico al alta, fue satisfactoria. 
Si bien entendamos que el número de pacientes no 

s suficientamente grande, para sacar conclusiones. - 
de continuar con le tendencia actual, vn la sotrevi - 
de de RS de 751 a 1.000 grs. (11113 845) podrId 
estar justificado en nuestro stroicio, admitistrur - 
cuidadosinterisIvos. incluyendo A.R.M. a los RS de - 
peso 750 gro.. En todo caso, consideramos inconve-
niente tomar decisiones en contra de ello en sala de - 

QISP(ASIA 6alOsICOPI1CNAR (OiP) ÍXP6I11uICIA 
aQ 	CIINICA 15 26 PACIINSIS Da-aa 	1eL 11.11am 
5)5..? QA.. Pri*L1.fl S.rebl. 4. ll..aalaIo.gia 

Se,aienla Otme,adl y llIreil (S1) Bv.aas Airas 
Arp.ailaa 

millO muy paca laformociéa sabre l. Fr•ca.,cls e ilsierla 
aaia,.l de la OiP ea yesEra media 1.1,. .1 1-1-1987 y el 
31 - 2 1985 II aloe lié ci dl.,a4ulice de OiP ea 76 picheles 

atiesadas ea el Servicie do liaaaateliia da) 50(1. II mis~ si 
sasiasibi ea avideacles clielca-n.di.léhces de .a(armed.d 
puimamar ,rsieaiaó. reearimlesla 4. •ale.a so.plemeslari. 

Ia.$e 4. las 26 d1.s de vida. y/a haila/4en anal,.@ 
paislé5lcen laS s,baeylvle.tes Cuera& c,.tr.l.üs uit, par le 

mesas el al. 4. elda 1. 24/26 (85 71) al pene de aaci.ie.te 
(PH) (se 11500 y Øca (39 01) iab,aa oido tr.asenet,das 
desde airas servIcias y 77120 recular.& asiota.cla 
rnsp,raiaria mncéauca (AR1I) par ea(er.edad .eméaaaa iiai,aa 

III). pr.a.atvn.l auirna y apaaas (III. aaomeia (S). 
i.papIa,e pulaesar (I) a iip.riamsióa pulmeas, parIloteate 
ti) U. alOe eec libé prasiOo p.sltiva cs.tiaaa 

la uaaid.ania de OiP fieto del lO 31 (21/767) dxl 1.1,1 da 

aldos iv. recular,. ARI) y dei 13 71 (711704) da len 
súrsváu,aata. dxl 3331 (17/36) ea l.. 4e pSi i000y y 
AOl'S y del 04.5* 112/221 di (es .br,vieiealas. dii 79 01 
Pa/Sil e. (es da PM 1001- 1250 Ir y ARII y Ial 3151 (9124) 
da les sabrevlvleale,. dii 5 71 (7135) di les da PM 

1251 lSOOy y ARR  y dvi 5 11 (71341 da las s.brunlniamlai 

o del751 (0160) di las da PM iI500qr y ARIl y del 3.2* 
i41 1 24 1 da les ,alree,vl,.te-s 1 allaclars. O poe ..t. 111.611 
.01ra las 15 dios y O, meses de edad y 4 (21 1*) de ui 
ssir.v:n,.aie, raciblflaa euifls* an sas ó.alc,ilas despajo InI 

al(. la .10.5 cao PMi i750gr y dactus inanes. parslslaeta 

(PAPI se as.clA OiP ea nl 06 31 (14/74). mIentras iv,  ea las 
ave ce (Ocena. DAP la OiP se .bsnnné ea el 79 61 (8121) 
(1.0 0011 la siOss Co PCi 1 7tiOgr y  .aí,sama ,al.rst,cial 
pslinao.r II IP( Sa asacié OiP i. ,i 151 61 (9 Iii, .iaairaa sea 

ea 1,. que se i. uniera, la OiP si sis.roa an el 32 vS 
113/401 (piO 001) 

Csa.d. se  •.pl.a ARel se al trata.lesla da MC da •ey 5a(a 
pesa la DeP es as. caispllcaclia (recueela l.sp.clalm..te si 
lis i l?0Or rs. DAP y/e ((Pl para csye c..,(ela Eraia.,aata 
y .t,ncan asI grapo famIlIar les pedllinpu e las i.nillrecl.eao 
debamas aster preparadas (ant, dorsal. la  lalareacié. c~ 

despati del ah. 
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111AffitOt1AS 6I6ANFOCFIIJIAPÇS A ((PO yXFRAO 
1 (CI) (e p(jtp1( y INOOCAJIVIO HAll AZOO FN 4 

39 1 AUTOPSIAS MEONAIAtES [#,nRLLQyig 
1 (. tilia Sardñ. 5 Ptlt.r,. S Ots..sadl y PIlr.lI 

re 1 sat.osie de 4 r.cil., iscida, tullecidas atIpe .1 
19- lO-PS y si 73-10 06 se 2 ServlcI.i 4, N.e.atsi.gIa 4. la 
Ciudad di 0...., Airas se hilé ua le tez de  i•, cas., 
puliese.,,, da •adtaaa calibre 4. Lsd., sil., cese,., estr,N., 
da Fac,. tosida, di 00 u  lOO. 4, I..qIt.d. r.friseat., 
qri,d,e.,. c~ u,,@ h,414,ra iva9lt,di,al (intral y qee si si 
calar,.,.1 ca. hiestaellie., u.u.., Sudé., PAS, Lrlcréa.lca de 
ilaiI.ry. H fiir,túeq,tica. sial de Prest, si azul da ,u,tilu.ø 
tu eiayari. di .11., istaba •sqiaed. .a ti clt.piusaa di 
célula, gigaili, SulIiuiucl..da, 5. raaiizó IelcraSc.pla 
•l.ctróaica de herido y aañil,l, ce. ielrrsia*da (DAS caa el 
qee es c.mrabé qsa el pi,. e.iec,la, 49 la, •lsa.,.(., ial 
cien* i.tr.A4 ce. laf.rl.q a 73 Es - Cest, l., c..çpu 
edraN., ta,nbIe,, tuerta •ncuaLr.da, it el s*d.cacdl, del 
ceetricelo dineS., ea tus qr.sd.s e.... 4. 1a  wLaria 
pvlm.n.r y e. el ,nt,rstIcio sel,.sar 

te 0494  gest.ci.eal di lo, puclael,, ere di 76, 34. 34, 
41 S.Mans5 y it edad al tuil.cer A. 25, 55, Pi y liS dlii iii 4 
SabIs,, sida iai.eosnido, qiilrérqi(.,e,ei, (shell. d. .séíaq. 1. 
ssteracuiltl, satr,fiza.te 1, atresi, liii l y atr,,la leal II 
frs, de elle, l,v$.rea ceasll.ci.,,, ns.,a, p e.. di la 
arlar). e.Sfllcai 1.4., recIbIeren iil.nlen.i p.re.t.r,li, (75 
• 61 di.,) y ulle,ani.clé,, •arent.ral t.tal par el. esd.v5,a 
(7 a 75 di.$), trae,fe,$e.., di s~ «  te r.11.reda, 
qeart.eid.di, y ieadkeci,.,, dic.f,a, 

N. baila.,., cue..elcaciis,, preSle, ,l,eilar,, .5 la 
lltera(.ra di;d. 1966 btua le ficta COcar, da Date, ll,dlI..l 

tas carecisrlstica, da ha leSleni, d.c,Ipt., sugiere, 
rail. -Al pr.babl. ata •t(sl,gla i.tregé.ica Peede i,p.c.iar,@ 
el, la lrregclé, ea .1 pequeNo cIenOo di parlical., prescita, 
es las uaiarI.ne, gurenterale, uadlta,e,.t.s reclpl,ut., u 
tubalide,,,, sIn descartor air, y...t., 

40 
] ESTUDIO ANATEgNOCI.1NlC0 DF JA PNTA1.fti',D YRTAL 

P. de Sarasqoeta, C.P(as. Servicio iii N.cn.te 

 iogSa y Patologfa. H,p. L.a Matanza, 
As. Argentina. 

Se estudiaron 29 muerte, titile. ( 	500 gn)acon- 
tecidas en 190647 a tracéa de la hi.torja cliii-
ca •.terna y la patologia de la plsc.nta y del 1. 
co. - No tuvieron ningOn control de la gasta 16 cc 
a0. - hubo 12 casOs con patologia perinst.l previa 
(bajo p..oi 6, aborto. espontlneo.: 5, ...rta fu-
tal: 2. .uerto naonata)) entre 19 multipar...- 1@ 
cre eec.. 12 pactent.a s.ls no tostaron control en 
la gests actual.- Pelacionendo .1 pese fatal con 
loa datos riinicos perinstal.a y  la patologia de 
le ticla si observA: (2500 g.)() cian.) d.spros 
disiento de placenta (1 cs.o) sanclado a w...rte ea 
terna hipertenaifo arterial y plac.nt. prisis (1 
caso), sin dato. patol6gicos (1 caco).- ( 1500-
7500 p5) (8 cauos): deapc,ndt.iento noreoplsc.ntl 
rio 0 caso.). hlpertenslñn .rt.rLal (2 esas.) co 
eloennioniti, 0 ca.o), sin datos patolñglcn. (7 
retine).- (500-1500 ge):(ifl r..o.) Corionionitl. 
(A raen,),RPM edu de 24 harem (5 reas.), hip.rtsn 
vOIn arterial (2 cian,), d.apv.ndtaiento normopla 
rentsrlo (1 raso), piecenti previa (1 caso) rublo 
la II cauo). hepatitis viril (1 caso). 
F.n la patologia a. observE: (300-1500 1.)i 12 risos 
de inficciEn (veilosistis v corio,Iovitjs) as-
ir. Ii  .utopaia.. Entre (1500-2500 gm): asfizia a 
noda 4 raen,, hiyertenailSn arterial (ca.hioi pla-
centario,) (2 caso.) y piscentitis (1 caso) ( 
250() en). Hipertensiin arterial (1 caso) y aeli.ia 
ayids (1 caso). 
Ccsn.ntario.: En una pobl.ci6n da muy bajo nivel la 
elevad. mortalidad Fetal (24,55) a daba u 
ral a infeeclEn .n tato, de ruy baje puso.- lii f. 
cvi de e.yor peso ( 5P 1300 gr) predonisa tono pa-
decimianto la hlp.rt.n.i6n arturial y set Late agu-
da la priesra aaociada con fr.cu.emia a gren.o e--
cinto, que ccpllca .1 parta (1aepreiaieute de 
placenta y plscsnti pr.vis). 

1 VFI'TILACIOII ~ICA P21 Pl1?A1Ut liii PUE- 
EV)X)0M Y N.IJLTA1S. D.R. Indiveri, 

41 	E. I{alac. D.R. lrrsztbal. Unidad cardiopulco- 
sar, Prle.r Instituto Privado de Neonatologia 
Córdoba. Argentina. 

En un periodo de 12 ceses, te proeeyó Asistencia Respi-
ratoris Ptec*nic. (ARIN) a 10 neonatos pret&r,inos epro-
pi.doa para 1a edad licatecíonal. Lis edades gesteciona-
le. (aeeana. 1 ± DS) (30.1 t 1.21 y  los pesos de naci-
siento (grumo. 1 i DS) (1.090 ± 2161 fueron obtenidos 
ante, de Iniciar AOL por .1 uco4o de Dobvuitz y 
por loe peaos obtenido, en sale de partos. En todos 
los caso., los paciente, fueron adeitido» en nuestra 
ueidad, antes de cuapUr la tercer, hora de vida; 
ninguna de aol cadres recibió corticoides prenatales. 
Piuene paciente, tuvieron 50111 (grado II en 5 casos 
y grado IV co el resto). El paciente restante fue 
Ingresado con si d1sgn6siit presuntico de lnfeccitn 
pulsonar, Los pacientes requirieron riO de 1.0 pan 
mantener FaO di 50-70 calig. La AIIM fue 2Inicisda elec-

tivasente anea de cu.piirae la 6 5  hora de vida, aun 
cuando lo* gases sanguineo, y el estsdu ciln,co eran 
bueno, y no augerlan la necesidad de ARM. Se empleó 
en todos los naos un eentilador Bourns 0p21)), con 
loa siguientes paréaecros iniciales: FiO, 1.0; P11' 

25 cm II 0; PEEP 4 ca HO; Flujo 10 LIII; itelación 1:1, 
1:2; Frcuencla 20 Es isportante señalar que 
estoa pacientes tuvieron puntajes de Apgar el l a  y 

5 0  minuto de 5-7 y  2-9 respectivaa.e,,te. Siete RA fueron 

varones. Li duración en días de iRA lue de ( ± OS) 
17 ± 2.2). Li PIP aéniaa requerida fue 45cm H 20 en 
3 casos. Cuatro pacientes fueron destetados enitosanen-
te sI 40  dia de elda. En estos no se registraron com-
plicaciones de ningi'in tipo, siendo su eoulucióo satis-
factoria beata el alta. En loa cinco paciencea restan-
tes se detectó; PDA (2 Casos) que requirió ligadura 
quirurgica; hemorragia IV (3 caso.) grados 11-111; 
.ep.ia con hemocultino positIvo (2 caso.) JEnterobacter 
ap - Eiebaiella sp). Todos CatoS pacientes fueron 
destetad,a euito,s.ence antes del 10° dia de vida. 
Uno de estos neooatua falleció al dli 15 de vida. 

No hubo en este grupo secuelas pulmonarea ni oindronr 
de aire libre. En nuestro psis, la ARM en neonatos 
muy pequeño, (peso 4 1200 g) un ea difícil, pero apare-
ce como posible si se ejecuta precoimente. 

TRATAKIEWTO DE APOYO CEle CAIIAGWB&JLINA 

2 	
INTVAYE1diA (CIV) fil IK6'P2XICWES NFX)WATALFS: 

	

RES1J1.TJX)S PRFLIN1NAk. 	J. 	(tuiac, J.M. 
Casañus. E.F. Beit ué Cony Crsnd. L. irlas, 
C. Sulvatori. E. Halac. Departamento de lnfec- 

vioves y  Bacceriologla. Primer Instituto Privad,, de 
Neonatologla. Córdoba, Argentina. 

Se utilizó CIV en 12 caaos de .epticenia neonatal 
demostrada por hemocultivo. positivo, (Enterobacter 
sp (6); (lebalella ap  (5), E. ('oh (01, y en tres 
caso. de .eningitis aislada alo septicemia )Elebsiella 
ap (2). Enterobactec ap (1)). Li CIV se adainistró 
co dosi. de Si)) .g c.d. 3-5 dtas, por goteo Cont'ivuo 
lento (4 baria) con bo.be de infusión. Todos los pa-
cientes loeron tratados con regímenes cunoenciotialea 
dr Crfotaxia,a-Aeicacina. En todos los casos los culti-
vos se neguÉ mizaron entre las 40 y 96 horas de inicia-
do .1 tretueiento untibiótico, que Be mantiene por 
una duración en dlaa (i ± 05) di (10.6 a 2.6]. Mingón 
paciente falleció en este grupo. Ls evolución clinica 
toe favorable, con aejoris del estado cllnlco e,, 4-
6 dlas. y con répida restitucion de las fórmulas heme-
tológicea alteradas. Ningin paciente requirió ensangul-
nevirsn.fuaiooes, ttapoco 8i Obtuoieion trsstornos 
de la coagulación nl coieatasia. El ,eguimiencu a 
corto pisan no demostró alteraciones lnmunológicas 
ni reaccione, desfavorables Imputabies al uso de CIV. 
Loa pacientes estudiados fueron de seno masculino 
(8) en el grupo septic4aico. y (2) en el grupo meningi-
lico. Siete de lo. 15 pacientea, uno en .1 grupo mevio-
gitico, fueron prstéreinos. Aunque los proteinograma. 
por eiectroforeais prevloa al tratamiento demostraron 
nivele, subnor.alea de gasten globuliniaiae, la adminis-
tración de CIV no reveló incrementos aignificativos 
de esta tracción en lo. controle. Intra y post trata-
aiento. A pesar de &ataa, observaciones no controisdaa, 
el uso de CIV pareceris acelerar el proceso de recupe-
ración en Isa aepsla y aeningltlt neonstale., reducien-
do la morbi.ortalidad atribuible a catas entidsde. 
dioicas. Como el mecanismo Intimo de acción aún ea 
deaconoeldv, y  loa ricagoa potenclalea aón no del 
todo definidos, se requiere ox, estudio poblmclon.l 
especifico y cuidadosamente controludo, a fin de preci-
sar lea indicaciones de esta nueva andulidad terzpéu-
tic.. 



Airh. Aiy. Pea',atr., 1.W7 &f' 413 

lJrrLIDAD DE Li BOOMM CE~ EN EL 
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+s) ftalac. Departamento de Ecografie Pri.er 
Instituto Privado d. N.onatologi.. C6rdnbs, 
Argent irte. 

El valor de la Ecografla Cerebral en el periodo 
neonetal, entre otras tnncae, ha nido ampliamente 
reconocido en el diagn65tico y aegui.i.nto de le he-
rregls cerebral. En este estudio ae analizan, durante 
al periodo Enero 1985 a Marzo 1987. lo@ hallazgo, 
ecogr4ficon en naonatos con diagn6atico de a.nlngft.la . 
Cuenda va se pudo alelar el germen del Liquido Cefjlo-
rrsqu(deo (LCR) se toeSron coso eleeantoa dign6e-
t1con, hallazgos dioicos y loe elementos citoqul.tco. 
del LCR. Loa controles ecogr&ficoa a* reellusron 
con un equipO port4til al pie de la caes del paciente 
eeplendoae traoaductoree de 5 y 7.5 P4Hz/sectorlsi, 
analizando por vis transfontanelar anterior, en dife-
rente, planan. Loa eatudiae fueron efectuados y aneli-
zedas por el aliso opersdor. El primer control a, 
realiz6 dentro de lea primera. 24 horsa del diagnóstico 
clinico, y loe subsiguientes aegun la eeoluc16n y 
los hellazgoa del primer estudio ecogrUlco. Sobre 
un lotl de 44 canoa. (RN de Tr.ino) se consideraron 
"anorosles" 28 casan (63,61). loa que requirieron 
un negundo control a loa 10 dina. El hallazgo ea 
frecuente en el primer control estuvo acoclado a Ven-. 
triculoaegalia con y sin aala.trla ventricular (15 
casos. 53.57!); ml setundo hallazgo anoraal fue la 
nieualiznción de "engrosamiento con refuerzo a nio.1 
de la linee medie (plenos coronales) en 6 csso.(21.422 
Zonen ecodennea periventriculsrea e lrtcrapsrenquimntn-
sae de tamaño vsrinble en 4 caco. (14.281) que enolu-
donaron con posterioridad a abaceena cerebrnle,. 
constituyeron el tercer hallazgo sAe frecuente. 

Doc canon (7.142) requirIeran, luego de evolución 
clinico-ecogrifice tórpida, tratamiento neutoqulr'irglco 
por hidrocefalia de car4ctr envecuo (Ion g&raenea 
ailsdnn en el LCR de Cato, dos paciente, fuernn 
Enterobecter arrógenea y Estreptococo betn haol(tIco 
respectivamente). Ente anóilvia demuestra que el 
hallazgo ecogr6flco mAn frecuente al momento del 
diagní,nt ira de Meningitis ea le dilstari6n ventriculer 
con o sin animeinie. El minan ponce csr6cter "reaccio-
nsl" y no requiere tretanlento. Su nelor dIagn(ntirn, 
como nigna ecagrófico aislado, aunada e los vtøin-
ten cllnicon dvi pnc lentes. perece ser muy lrportnntv. 


