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ARTICULOS ORIGINALES

El tratamiento con Interferon Humano
(IFN-Hu-Alfa) en ninos y adolescentes
cronica

hepatitis

Alfa
con
activa

Dres. Carlos Castaneda Guillot, Trini Fragoso Arbelo,
M. Limonta Vidal, I. Arencibia Mérida, B. Gra Oramas,

Nancy Rodriguez Pérez, Lic.

RESUMEN

En 25 pacientes en edades comprendidas
entre 3 1/2 y 14 ados de edad con
diagndstico de hepatitis cronica activa (HCA)
(cuadro de funcionamiento
hepdtico, laparascopia y biopsia hepdtica)
con un tiempo de evolucidon de 6 meses a 12
arios con antigeno de superficie (AgsHB) y
antigeno e (AgeHB) del virus B, se les impuso
tratamiento con Interferon humano
leucocitario (IFN-Hu-alfa) "Leuferon"
producido en el Centro de Investigaciones
Bioldgicas de Cuba, por 6 meses, en dfas al-
temos por via intramuscular. Los resultados
obtenidos fueron los siguientes: el AgeHB se
negativizé en 7/25 (28%), con seroconver-
sion; el AgsHB se negativizé en 5/25 (20%),
con seroconversion; disminuyd en 7/25 (28%)
y se mantuvo igual en 13/25 (52%). La
alanina de estaba
elevada antes de iniciar el tratamiento en 17
pacientes, normalizdndose en 6/25 (28%) de
los que la mantenfan e¢levada. Al terminar el

clinico, andlisis

aminotransferasas

tratamiento a los 6 meses se repitié biopsia
hepdtica y se comparé con la realizada antes
de la administracion del IFN, observindose
mejoria histolégica en 13 (52%), sin variacién
en 6 (24%), empeoramiento en 4 (16%) y en 2
pacientes no fue itil para comparacién (8%).

La dosis mdxima utilizada de ‘"Leuferon"

Cristina L-CalleJa H-Lorenzen

en dfas altemos fue de 5 x 106 Ul y la minima
de 2 x 106. No se observaron reacciones ad-
versas clinicas hematolégicas, ni renales. Los
resultados de nuestra serie nos permiten afir-
mar la beneficiosa accién anti-viral del IFN-
Hu-leucocitario en niitos y adolescentes con
hepatitis cronica activa (HCA) con uso precoz
y en varios ciclos.

Hepatitis crénica activa - Nifios - IFN-Hu-Alfa.
(Arch. Arg. Pediatr., 1987; 85; 350-359).

SUMMARY

Twenty five patients between 3 1/2 - 14
of chronic active
hepatitis  (clinic  picture, analyses of hepatic

years, with a diagnosis

functioning, laparoscopy and hepatic biopsy)
with an evolutionn time of 6 months to 12
vears with a surface antigen (AgsHB) and e
antigen (AgeHB) of virus B were treated with
leucocitary interferon (IFN-Hu-alpha)
"Leuferon" produced in the Center of Biolog-
cal Research of Cuba (during 6 months, in al-
temate  days intramusculary). The  results
were: AgeHB was negative in 7/25 (28%)
with  seroconversion; the AgsHB was nega-
tive in 5/25 (20%) with seroconversion;
diminished in 7/25 (28%) and it remained
equal in 13/25 (52%). The alanine of
aminotransferase  was  elevated  before  the
begining of treatment in 17 patients and it is

human

Direccién: Seccidn de Pediatrfa - Instituto Nacional de Gastroenterologfa. Calle 25 No 503 entre H e I, Vedado, Ciudad

de La Habana (4), Cuba,



standardized in 6/25 (28%) of those with
elevate alanine. After 6 months of treatment
a new hepatic biopsy was compared with the
biopsy made before administration of IFN and
we observed an hystological improvement in
13 (52%) no change in 6 (24%), deterioration
in 4 (16%) and in 2 patients the comparison
was unnecessary (8%).

The maximun dose of "Leuferon" used in
alternate days was of 5 x 106 and the mini-
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mal of 2 x 106. Neither adverse hematologi-
cal clinical reactions nor renal were observed.
The results of our series allow us the confir-
mation of beneficial antiviral action of IFN-Hu-
leucocytic in  children and adolescents with
chronic active hepatitis by virus B; with early
use and different cycles.

Chronical Active Hepatitis - Childrens- INF-
Hu - Alpha. (Arch. Arg. Pediatr., 1987; 85;
350-359).

INTRODUCCION

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

En la infancia las hepatitis cronicas
pueden ser consideradas, atendiendo a su
causa, en dos grupos: la llamada hepatitis
cronica autoinmune pura (con marcadores
séricos de autoinmunidad) y las hepatitis
crénicas virales, en las que se incluye la
producida por el virus B, su asociacién al
agente delta vy la infeccibn por el virus no A
no B, correspondiendo al virus B la mayor
incidencia entre las causas virales.

Hace apenas 12 afios, precedida de un es-
tudio en dos
terapéutica con interfer6n (IFN) en pacientes
adultos con hepatitis crénica activa (HCA)
por virus B con resultados beneficiosos ar-

chimpancés, se inici6 la

gumentados por las modificaciones de los
marcadores virales de este virus (actividad
de la DNA-polimerasa, AgeHB, AgsHB en
suem)1 %

Los interferones (IFN) son un grupo de
proteinas cualidades  an-
tiproliferativas,  antivirales e
ladoras y sus efectos son complejos

naturales con
inmunorregu-
345 6.
Ellos producen efectos profundos en el
sistema inmune, como son la supresién (in
vitro) de la proliferacion de linfocitos (células
T) por el IFN-alfa, el aumento de la actividad
citotéxica de las células NK y la induccién de

la respuesta inmune celular ante la agresién
de antigenos virales en las células infec-
tadas. Los efectos multifacéticos del IFN-alfa
y gamma actuando como leukinas han
determinado sus mayores acciones en la
modulacion de la  respuesta  inmune.
También merece mencionarse el efecto
dependiente en la producciébn de in-
munoglobulinas  (IgG, IgM y anticuerpos
especificos) en respuesta a los mitbgenoss i

El sistema inmune puede jugar un papel
importante en la respuesta al tratamiento
antiviral, y en el caso particular del IFN los
mecanismos de acciébn son mediados por
este sistema, lo que nos explica su reper-
cusibn en pacientes que reflinen ciertas
caracterfsticas clfnicas (sexo  femenino,
hepatitis cronica activa, no tratamiento con
inmunosupresores), lo cual puede influir en
una forma méas beneficiosa al tratamiento

con [FNS.

Los estudios realizados desde 1975 por el
grupo de Merigan y otros colectivos de inves-
tigadores han sido ejecutados en adultos,
principalmente en los EEUU! 10 1 12’
Europ32 13 14 15 16 y Japén” 1819 20 21 22,
en América latina, a excepcién de nuestro
pafs, no hemos sabido de ningiin protocolo
con el uso del IFN en la hepatitis crénica por
virus B®>. Las comunicaciones para esta in-

feccién han sido raras en nifios®®,

El efecto del IFN también ha sido es-
tudiado en otras formas de enfermedad
hepédtica de causa viral como es la producida
por el virus no A no B%S,

El interfer6n humano leucocitario (IFN-
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Hu-alfa), el linfoblastoide y més reciente-
mente el IFN-alfa-2 preparado por tecnologfa
recombinante con Escherichia coli han sido
utilizados en la HVB? 26 27 21 29 para
eliminar la  replicacion  viral, pues la
progresiéon - de esta enfermedad puede
evolucionar de una hepatitis crénica a una
cirrosis hepdtica o a un carcinoma
hepatocelular, estando bien definida la
accion oncogénica del VHB en el humano,
pues ocupa el segundo lugar después del
tabaco entre los agentes carcinbgenos™ .

Entre los criterios utilizados para el uso
del IFN en la hepatitis crénica se ha deter-
minado que éste es producide en el transcur-
so de la fase prodromica de la hepatitis
aguda, es decir que el sistema interfer6n es
activado por la hepatitis aguda; sin embar-
go, en la hepatitis crénica 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-
tivacion del sistema interferén se puede in-
ferir que existen altos niveles de replicacién
viral, lo cual sugiere un defecto en la produc-
cibn de IFN en la hepatitis crénica de causa
vira

Ponzetto vy col?! hallaron deficiencia en
la producciébn de IFN-alfa en pacientes con
hepatitis B__y cirrfticos, coincidiendo con
Davis y col.” “ que observaron que la produc-
cibn de IFN-alfa estaba disminuida en todas
las formas crénicas de hepatitis virales (B,
delta y no A no B), y no asf la del IFN-gamma,
lo cual permite considerar que esta deficien-
cia en la produccién puede estar en relacién
con factores intrfnsecos en la cantidad o en
la funcién celular productora de IFN o con
factores extrinsecos, como pueden ser in-
hibidores séricos o los linfocitos T in-
munomoduladeres.

Tkeda’® también evidenci6 que los pa-

cientes adultos con hepatitis crénica por in-
feccibn del virus B tienen una deficiencia
parcial en la producciéon de IFN-alfa, lo cual
plantea una base logica para el uso exégeno
de IFN en estos enfermos.
. Previos a nuestra serie sblo hemos con-
ocido los estudios realizados en 8 nifios por
Hashida y col.?¥, quienes postularon cinco
condiciones para el tratamiento con IFN en
pediatrfa. Los criterios enunciados por
Hashida y col. son los siguientes:

1. Tener mis de un afio de edad (en los
niios menores de 1 afio existe una in-
madurez de la inmunocompetencia).

2. Funcién hepdtica anormal por méas de
6 meses.

3. Histologfa de hepatitis crénica activa,

4, Moderada elevacidbn de la actividad del
DNA polimerasa.

5. Age positivo.

En la literatura médica pediatrica no hal-
lamos, hasta el presente, ninguna otra
referencia del uso del IFN en nifios o adoles-
centes con hepatitis créonica activa (HCA) por
virus B.

En este trabajo se informa un ensayo
clinico  terapéutico realizado en  nifios
hospitalizados en la Seccién de Pediatrfa del
Instituto Nacional de Gastroenterologfa, con
el diagnéstico de HCA causada por el virus
B de la hepatitis, a los cuales sometimos a
tratamiento con interferébn (IFN-Hu-alfa).

MATERIAL Y METODO
Pacientes

Se estudiaron 25 nifios (masculinos 16,
femeninos 9) en edades comprendidas entre
3 1/2 y 14 anos (media = B anos y 4 meses),
con un tiempo de evolucién de la enfermedad
entre 6 meses y 12 anos (media = 2 afios y 6
meses),

El diagnostico de HCA se bas6 en los
criterios clinicos con una evolucibn de maés
de 6 meses como minimo, con citélisis
hepética, representada por elevacién de las
aminotransferasas (ALAT y ASAT) y otras en-
zimas  hepéticas  (fosfatasa  alcalina vy
gamma-glutamiltranspeptidasa), signos de
insuficiencia hepdtica representados por hi-
pergammaglobulinemia, tiempo de protrom-
bina prolongado y elevacién en la excrecién
de la bromosulftaleina. Ademds se precisé el
aspecto macroscOpico del higado (laparos-
copia) y el aspecto microscépico (histomor-
fologfa por biopsia hepatica con aguja de
Menghini) para el diagnéstico, la biopsia se
repiti6 a los 6 meses para evaluar el estado
del higado al finalizar el tratamiento.
Ademds se hizo control  hematolégico
(hemograma, recuento de plaquetas) y los
andlisis de citlisis e insuficiencia hepética
mensual durante los 6 meses del tratamien-
to. La laparoscopia se realiz6 en 24 pacientes
y la biopsia hepética se hizo en todos. No
hubo en ningin paciente antecedentes de
haber seguido tratamiento con in-
munosupresores vy en  particular  cor-
ticosteroides en el dltimo afio previo al inicio
del fratamiento con IFN,

Los marcadores virales realizados del



virus. B fueron antigenos de superficie
(AgsHB) y su anticuerpo (AcsHB) como
criterio de curacién y antigeno e (AgeHB) y
anticuerpo e (AceHB) para precisar criterios
de buena respuesta al tratamiento, como ex-
presion del estado de replicacion viral.

Se utilizd6 la técnica inmunoenzimética de
Elisa para la deteccion de los antfgenos "s" y
"e" y sus anticuerpos respectivos, y para
determinar los titulos del AgsHB se usd la
técnica de  contrainmunoelectroforesis.

Régimen de terapéutica

El IFN-Hu-alfa (Leufer6n*) fue producido
por el Centro de Investigacién Biol6gica de
Cuba y realizado por el método de Cantell;
cada bulbo contiene 3 x 10° UI: Todos los pa-
cientes recibieron el IFN-Hu-alfa por via in-
tramuscular, en dfas alternos por 6 meses.
La dosis utilizada se expone en la tabla I
siendo esta dosis determinada por los
autores.

La dosis méxima de IFN-Hu-alfa ad-
mmlqlrada fue de 5 x 10° UI y la minima de
2 x 10° UI segn el peso dcl paciente, El lotal
de dosis vari6 de 30 x 10° UI a 75 x 10° en
1 mes, y en 6 meses comprendié entre 180
x 10° Uly360x10 UL

Andlisis estadistico

Con relacion al estudio estadistico se
analiza si el tratamiento con IFN-Hu-alfa es
efectivo; para ello se utilizé la prueba no
paramétrica de Mc Nemar debido a que cada
paciente se considera su propio control, ob-
servandose 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 (medicion de la variable en dos
momentos  diferentes) no  pueden  con-
siderarse  independientes, es decir, estin
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 I
Régimen de dosis de Leuferén (IFN-Hu-alfa)

100,000 Ul/kg peso/dosis los 2 primeros meses
75,000 Ul/kg peso/dosis los 2 segundos meses
50,000 Ul/kg peso/dosis los 2 iltimos meses
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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 significacion.

RESULTADOS
Marcadores  virales

AgeHB: El Age se negativizd6 en 4 pa-
cientes al terminar los 6 meses del ciclo de
tratamiento.

En 2 pacientes se negativizO 6 meses mds
tarde v en 2 méds a los 12 meses de concluir
el tratamiento. En los 8 pacientes en que se
negativiz6 el Age se produjo seroconversion
en un perfodo de 3 meses después. Los resul-
tados del Age se muestran en la tabla II,

AceHB: S6lo se demostr6 en 8 pacientes
(32%) del total de los tratados, apareciendo
éste en los casos en que habia negativizacién
de Age, como expresion del estado de
seroconversion (tabla II).

AgsHB: El Ags se negativiz6 en 2 pa-
cientes al terminar el ciclo de tratamiento
con IFN-Hu-alfa, en 2 mas 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
aparicibn del AcsHB para establecer el
criterio de supresién del virus. En la tabla III
se expresan los resultados de la disminucion
o aquellos en los que no hubo variaci6bn en
el titulo,

Enzimas hepdticas

Las  aminotransferasas  fueron  selec-
cionadas entre todas las enzimas como
demostrativo del dafio hepético 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 afo después.

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

Morfologfa hepdtica (macroscopica y
microscopica)
La laparoscopia mostré una

hepatomegalia de moderado tamafio, con
una superficie ondulada, un color rojo pélido
caracterfstico 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-alfa

AgeHB Negativo Pasitivo Total
Tiempo N° % No %
60 mes (fin
del tratamiento) 4 (16) 21 (84) 2.5
6 meses después 6 (24) 19 (76) 25
(4 +2)
12 meses después 8 (32) 17 (68) .
5+3)
Tabla 111
Respuesta del AgsHB al tratamiento con IFN-Hu-alfa
AgsHB Negativo Disminuyé Igual Total
Tiempo N° % N° % N° %
60 mes (fin
del tratamiento) 2 (8) 6 (24) 17 (68) 25
6 meses después 4 (16) 8 (32) 13 (52) 2.5
2+2) 4+4
12 meses después 5 (20) 7 (28) 13 (52) 25
(4 +1)
esplenomegalia, en 15 pacientes (64%). gran tamafo con profundas depresiones, y
En 5 pacientes (20%) la hepatomegalia en ocasiones hipotrofia de wuno de
era de superficie lisa o en general lisa, pero l6bulos; ademds la esplenomegalia era de
su aspecto mostraba signos de dafo mayor tamafio. En un pifio no se pudo

hepético con aumento de la vascularizacién
y un punteado de aspecto hemorrégico, con-
fluente y, ademéds, en algunos habfa
depresiones cicatrizales puntiformes, con el
color ya referido, y el resto de los signos en-
doscopicos  descriptos.

Otros 4 (16%) presentaban un estadio
precirrético con superficie ondulada, con
tendencia a formar n6dulos de moderado o

realizar la laparoscopia por una intervencién
quirtrgica debido a

congénita,

estudio

predominio de

las

hepatitis

hepética

hernia

histomorfol6gico
higado fue concluyente en
cientes de

cronica

todos

evolutiva

diafragmética

inicial
los pa-
activa,
la necrosis periportal entre
lesiones  histol6gicas.

La biopsia realizada
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Tabla IV

Respuesta de la alanina de aminotransferasa al tratamiento con IFN-Hu-alfa

tratamiento con IFN

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

Se normalizé N° % N° % N° %
con tratamiento 14 ( 56) 10 ( 40) 10 ( 40)
Elevada (Igual o
ligera  disminucién) 8 (32) 12 ( 48) 12 ( 48)
Normal previo al
tratamiento persiste
normal con
tratamiento 3 ( 12) 3 (12) 3 (12)
Total 25 (100) 2.5 (100) 25 (100)

Tabla V

Resultados del estudio histomorfolégico

hepético evolutivo al finalizar el

Resultados N° de casos % (Sobre 23)
Mejor 12 52,2
Igual 7 30,4
Peor 4 _17_4

No 1til 2 -

inmediatamente al terminar los 6 meses de
tratamiento con IFN-Hu-alfa mostr6 una
mejorfa histolégica en 12 (52,2%), se man-
tenfa igual en 7 (30,4%), empeoramiento en
4 (17,4%) vy en 2 pacientes no fue dtil para
comparaciéon (tabla V).

Llam6 la atencion al relacionar los resul-
tados de la seroconversion del AgeHB vy
AgsHB que la mitad de los pacientes con
resultados satisfactorios al  tratamiento
presentaban un estadio precirrético segln la
laparoscopia (tabla VI).

Procesamiento estadfistico
AgeHB: El Age al finalizar el tratamiento
fue de 0,625 > 0,01, no siendo significativo.
A los 6 meses y al afio después de finalizar
el tratamiento se obtuvo  significacién
estadfstica (a los 6 meses 0,0156 < 0,01 y a
los 12 meses 0,0039 < 0,01).

AgsHB: La negativizacién o disminucién
de los tftulos del AgsHB fue significativa al
concluir el tratamiento (0,0078 < 001) y a
los 6 y 12 meses después también' hubo sig-
nificacién estadfstica (0,005 < 0,01 y 0,000
< 0,005).

ALAT: El resultado de los niveles de dis-
minucién o normalizaciébn 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).

Histomorfologfa hepatica

Con el resultado de mejorfa o sin
variaciébn informado a los 6 meses de con-
cluido el tratamiento se obtuvo significacién
estadfstica (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 inflamacién



256 El traramiento con LFN-fu-alfs. Dres. Carlos Castadeds Guiflor y col.

Tabla VI
satisfactoria (n = 7)

Marcadores virales
Estado del higado

Evaluacién del higado y marcadores virales en pacientes con evolucién

AgeHB
N9 de casos

AgsHB
N¢ de casos

Dafio moderado o ligero 4 3

Precirrético 3 2

Total 7 5
df,l es.pacio porta antes y después no fue sig- manente de las particulas de Dane, los
nificativo (0,1133 > 0,05). antigenos "s" y "¢’ a niveles no detectables
(12%); en nuestro estudio el antigeno "e" se
DISCUSION negativizd en el 32% con seroconversién y el
El IFN-Hu-alfa suprimi6 la replicacion del antfgeno "s" se negativiz6 en el 20%,
virus B, segin los marcadores virales apareciendo en este dltimo grupo de pa-
utilizados en nuestra serie (sistemas Age- cientes AcsHB en un intervalo de 6 meses a

Ace y Ags-Acs), y cuando no se logr6, al
menos se redujo su actividad representada
por la disminucién de los titulos del AgsHB
o la seroconversién del Age.

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

Merigan” describié tres tipos de respues-
tas en los pacientes tratados con IFN-alfa,

1 ano después de haber concluido Ila
terapéutica, los cuales fueron considerados
como curados.

En los estudios iniciales para HCA por
HB, Greenberg y col.' encontraron que la ad-
ministracién del IFN (4 pacientes) se acom-
panaba de disminucién rédpida y
reproducible de los marcadores de la
particula de Dane (polimerasa del DNA,

AgsHB y AgeHB); sin embargo, la ad-

correspondiendo al tipo 1 la reduccién per- ministracién prolongada del IFN se acom-
Tabla VII
Estudio comparativo del tratamiento con IFN-Hu-alfa
en nifios con hepatitis crénica activa
Marcadores virales Hashida y col. (1983) Presente  estudio
N=§ N=25
Antes Después Antes Después
AgeHB ™" 5 3 25 18
AgeHB 3 - 0 7
AceHB 0 2 0 7
AgsHB™ 8 1 25 20
AgsHB’ 0 0 0 5
AcsHB 0 0 0 5
DNA-p 3 2 No se midi6
Histologia No se compar6 25 Mejor = 12
Igual = 7
Peor = 4
No =2




paii6 de la desaparicion del AgsHB y otros
marcadores de la HVB, con un efecto
supresor de la replicacion viral, lo que nos
motivd en nuestro ensayo establecer un
perfodo de 6 meses para la terapéutica an-
tiviral. Otros autores han utilizado miltiples
ciclos de tratamiento, y muchos de los
sujetos de esos estudios han manifestado
también mejorfa en las %ruebas clinicas, de
laboratorio e histolégicas g

En el estudio de Weimer'® realizado doble
a ciega en 8 pacientes con HCA AgsHB
positivo con IFN-Hu-leucocitario, con un
grupo control de otros 8 pacientes con un
placebo, se report6 también una reduccién
transitoria en la actividad de la DNA-
polimerasa y otros marcadores virales.

En 1982 Schalm dirigi6 un estudio en el
que precisd los efectos a largo plazo con la
administracion de IFN-Hu-leucocitario como
tratamiento comparado con un placebo en
20 pacientes con HCA AgsHB"'AgeHs.

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 replicacién del virus B, representado por
la actividad de la DNA-polimerasa Y/o
AgeHB en la hepatitis cronica por virus B !

En su estudio Takino determind que una
alta dosis del IFN tiene un efecto inhibitorio
en la replicacién del virus. El IFN-alfa y el
IFN-beta fueron efectivos en algunos casos
con HCA basados en una disminucién de la
DNA-polimerasa y del AgeHB y en Ila
seroconversibn del Age. El uso de pequeias
dosis del IFN no fue efectivo sobre los mar-
cadores. En la misma serie resulté inefectivo
para la hepatitis crénica pe:rs.isu:rma1 S

Estd bien definido por los autores que la
efectividad sobre los marcadores virales del
HVB debe ser medida hasta 1 afio después
de la interrupcién del tratamiento con IFN.
Por lo que se puede interpretar que la dis-
minucién 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 administracién intermitente por
varias semanas (16 a 22 semanas) de IFN
con 2 perfodos de TepOso (de 2 semanas de
duracién cada uno)1 v

Se han planteado problemas al momento
de evaluar la eficiencia de la terapia con IFN
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debido a que la DNA-polimerasa o antigeno
e pueden desaparecer en forma natural en el
curso de la enfermedad. Esta desaparicién
varfa para el antigeno e en un rango del 4%
a los 6 meses y de un 10% en 1 afo, segiin
Shimizu. Sin embargo, en su estudio precis6
este autor un 42% de negativizacibn al
antfgeno e, siendo més elevado significativa-
mente por la accién del IFN que los resul-
tados informados, aunque sblo se evaluaron
20 pacientes.

Previos a nuestra serie s6lo hemos con-
ocido los estudios realizados en 8 nifios por
Hashida y col.24, quienes estableciecron
entre los criterios para el uso del IFN en esta
enfermedad la positividad del antigeno e, ob-
teniendo en su pequefia seriec un 40% de
seroconversion (2/5) (tabla VII).

La elevacibn persistente de la ALAT
mostr6 modificaciones con el tratamiento
con interferén. En los pacientes en que se
observé elevacién durante o después de éste,
se interpreté 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 IFN qued6 eviden-
ciado en los estudios histomorfolégicos
realizados evolutivamente, lo cual nos reafir-
ma la accién antiviral del medicamento. Por
otra parte, la responsabilidad de nuevos
ciclos de tratamiento debe tenerse en con-
sideracion cuando los resultados no sean
satisfactorios.

Al evaluar la seroconversibon AgeHB y
AgsHB se apreci6 que 3 pacientes presen-
taban un estadio precirrético, lo cual reafir-
ma el valor del IFN en la HCA para detener
la progresion de la enfermedad y prevenir su
evolucién posterior a un carcinoma hepa-
tocelular.

Como sucede con cualquier farmaco, su
empleo puede entranar el riesgo de producir
efectos téxicos. A pesar de que se han infor-
mado citopenias durante la administraci6n
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 sangufnea durante
los 6 meses del tratamiento, ni en los anélisis
evolutivos realizados hasta 1 afio después.

Desde el punto de vista clinico los efectos
secundarios inmediatos méds comunes del
IFN son la fiebre (hasta 40°C), sintomas
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clinicos que asemejan una influenza, mial-
gias, cefaleas, fatiga, anorexia y nduseas.
Otros efectos tardfos informados son la
anorexia, pérdida de peso, irritabilidad y la
depresién medular ya referida. Los efectos
secundarios se relacionan con la dosis
utilizada y el tiempo de administracién del
medicamento.

En nuestra investigacién se pusieron en
evidencia los escasos efectos secundarios
producidos  por el  IFN-Hu-leucocitario
(Leufer6n) en los nifos y adolescentes. Los
sintomas neurol6gicos 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
infeccién por virus B y, ademés, en la propia
evolucion de los pacientes estudiados previa
la administracién del IFN.

Maggiori“ en pacientes pediatricos con
hepatitis crénica, informé un 9% de serocon-
versidbn  esponténea.

Los niveles de significacion estadistica (p
<0,05) segn los resultados obtenidos en el
andlisis estadfstico mediante la prueba de
Mc Nemar nos permiten afirmar la utilidad
del IFN en pacientes de edad pedidtrica 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
eliminacion o disminuciébn de los mar-
cadores virales estudiados.

En el anélisis estadfstico realizado con los
hallazgos de la biopsia hepética 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
mejorfa 0 no progresién 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 nifios y adolescen-
tes con HCA producida por virus B; la dosis
promedio de 3 x 10° Ul por via intramus-
cular, es bien tolerada y sin reacciones, sien-
do capaz de producir una accién antiviral
satisfactoria, pues hasta el presente no se
han establecido criterios en la infancia para
el uso de IFN en esta enfermedad.

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

se administrdé el tratamiento en pacientes
con mé4s de 3 anos de evoluciébn de la enfer-
medad y este aspecto de la persistencia de la
infecciébn debe ser considerado en la HCA.
Por otra parte, la forma de replicacién del
virus  puede influir en  los  efectos
terapéuticos del IFN para lograr una
eliminacion permanente de los marcadores
virales, debiéndose considerar en ensayos
terapéuticos futurcs el uso de varios ciclos
de tratamiento con este medicamento o su
asociacién a otros productos de accién an-
tiviral.

Somos del criterio de que con el uso del
IFN en la infeccién crénica por virus B en la
infancia falta mucho por hacer. La com-
binacién de varias formas o subtipos de IFN
no ha sido ensayada debidamente, en con-
sideracion a la potencializaciéon de la in-
hibicién viral que pueden llegar a provocar.
También es importante tener en con-
sideracion el momento para la combinacién
con otras drogas para lograr un mayor y
mantenido efecto sobre la replicacién viral,
estando estos aspectos en pediatrfa aln por
desarrollar,

CONCLUSIONES

1. Se demostré la acciéon antiviral del IFN-
Hu-alfa en la infecciébn por virus B en nifios
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 replicaciébn del virus B
puede influir en los efectos del IFN-Hu-alfa
para lograr la disminucién o eliminacién de
los marcadores virales.

4. El uso de varios ciclos de IFN-Hu-alfa
y su asociacibn a  otros  esquemas
terapéuticos deben considerarse para poder
erradicar la infeccién por virus B.

BIBLIOGRAFIA

1. Greenberg H, Pollard R, Lutwick L y col.: Effect of
human leukocyte interferon on hepatitis virus B infec-
tion in patients with chronic active hepatitis. N Engl J
Med 1976; 205: 517-21.

2. Desmyter J, Ray M B, De Groote ] y col.: Administra-
tion of human fibrolast interferon in chronic hepatitis
B infection. Lancet 1976, 2: 64547,

3. Cantel K: Una gota de agua en un océano. Ideas sobre
los interferones. Interferon y Biotecn 1984; 1 (2): 1-10.

4. Stiehm R E, Kronenberg L H, Rosenblatt H M y col.:
Intesferon: Immunobiclogy and  clinical  significance.
Ann Intern Med 1982; 96: 80-93.

5. Moore G E: Interferon. Surg Gin Obst 1981; 153: 93-
102.



6. Virelizier J L: Le systéme interféron et ses anomalies.
Arch Fr Pediatr 1982; 3%: 535-8,

7. Robinson W S, Garcfa G E: Interferon and hepatitis
B. Hepatology 1985; 5: 336-37.

8. Peters M, Davis G L, Dooley J S y col.: The Interferon
System in Acute and Chronic Viral Hepatitis. Chapter
25, Progress in Liver Diseases. H Popper, Vol. VIII, 453-
67. Ed. Grune and Stratton, New York, 1986.

9. Bocei V: The Interferon System in Physiology and
Medicine in Immunomodulatiod. Fudenberg H H, Whit-
ten H D, Ambrogi F, Pdg. 131-154, Planum Publ Corp,
New York, 1984,

10. Scullard G H, Pollard R B, Smith J L y col.: Antiviral
treatment of chronic hepatitis B virus infection. I. Chan-
ges in viral markers with interferon combined with
adenine arabinoside. ] Infect Dis 1981; 143: 772-83.

11. Merigan T C: Interferon therapy in viral infections
and malignant disease. Proceedings of the Internation-
al Conference Clinical Potentials of Interferons in viral
diseases and malignant tumors. Japan Med Res Found;
Reisaku Kono and Jan Vilcek Ed, Univ Tokyo Press
1982;  103-10.

12. Smith C I, Kitchen L W, Scullard G § y col:
Vidarabine monophosphate and human leukocyte in-
terferon in chronic hepatitis B infection, JAMA 1982;
247 2.261-65.

13. Kingham J G C, Ganguly N K, Shaari Z D y col.:
Treatment of HBsAg-positive chronic active hepatitis
with human fibroblast interferon. Gut 1978; 19 90-4.

14. Weimer W, Heijtink R A, Schalm S W y col:
Fibroblast interferon in HBsAg-positive chronic active
hepatitis. Lancet 1977; 2: 1.282.

15. Weimer W, Ten Kate F J P, Masurel N y col.: Double
blind study of leukocyte interferon administration in
chronic HBsAg positive hepatitis. Lancet 1980; 1: 336-
B.

16. Lok A S F, Karayiannis P, Brown D y col: A ran-
domized study of the effect of active monophosphate (4
or B week courses) versus lymphoblastoid interferon on
hepatitis B virus replication. Hepatology 1983; 3: B865-
69.

17. Suzuki H, et members of Human IFN-B Research
Group in Japan: Effect of human fibroblast interferon
(HulFN-beta) on HBe antigen-positive chronic active
hepatitis. Proceedings of the International Symposium
of Interferons, Ed. Tsunataro Kishida, Kyoto, Japan
1983;  259-66.

18. Takino T, Okuno T, Nakajima E y col: Therapeutic
evaluation of interferon in chronic hepatitis type B.
Proceedings of the International Symposium on Inter-
ferons. Ed. Tsunataro Kishida, Kyoto, Japan 1983; 266-
78.

19. Shimizu T, Akashi K, Furuta M y col: Clinical use
of human leukocyte interferon (IFN-alpha) on chronic
hepatitis B. Proceedings of the International Sym-
posium on Interferons. Ed. Tsunataro Kishida, Kyoto,
Japan 1983; 278-85.

20. Kawakami H, Matsumura T, Kikkawa M: Antiviral
treatment with interferon-alpha in HBsAg positive
chronic liver diseases. Proceedings of the International
Symposium on Interferons. [Ed. Tsunataro Kishida,
Kyoto, Japan 1983; 285-92.

Arch. Arg Pediatr, 1957 &5 359

21. Kondo M, Matsumura N, Yoshikawa T y col: Effect
of a low dosage of human leukocyte interferon on
hepatitis B virus infection in patients with chronic ac-
tive hepatitis. Proceedings of the International Sym-
posium on Interferons. Ed. Tsunataro Kishida, Kyoto,
Japan 1983; 293-97.

22. Yamazaki S S: Further studies on clinical trials of
interferon in Japan. Japan J Med Sci Biol 1984; 3T
209-23,

23. Soto A, Selman-Houssein E, Limonta M y col.:
Empleo del interferén leucocitario en la hepatitis
crénica activa. Estudio clfnico-humoral e histoldgico.
Interferén y Biotécn 1985; 2@ (2) 103-113.

24. Hashida J, Sawada T, Esumi N y col: Effect of
human leukocyte interferon therapy on hepatitis B
virus infection in children with chronic active hepatitis.
Proceedings of the International Symposium on Inter-
ferons. Ed. Tsunataro Kishida, Kyoto, Japan 1983; 382-
88.

25. Hoofnagle J H, Mullen K D, Jones B y col.: Treat-
ment of chronic Non-A, Non-B hepatitis with recom-
binant human alpha interferon. N Engl J Med 1986;
315: 1.575-78.

26. Smith C I, Weissberg J, Bernhardt L y col: Acute
Dane particle suppression with recombinant leukocyte
a inteferon in chronic hepatitis B virus infection. J Inf

- Dis 1983; 148 5: 907-913.

27. Omata M, Imazeki F, Yokozuka O y col: Recom-
binant leukocyte a interferon treatment in patients with
chronic hepatitis B virus infection. Gastroenterology
1985; 88: 870-880.

28. Dooley J S, Davis G L, Peters M y col.: Pilot study of
recombinant human alpha interferon for chronic type
B hepatitis. Gastroenterology 1986; 90: 150-57.

29. Dusheiko G, Dibisceglie A, Bowyer S y col.: Recom-
binant leukocyte inteferon  treatment of chronic
hepatitis B. Hepatology 1985; 5: 556-60.

30: O.M.S.: Prevencién del cdncer del higado. Serie In-
formes Técnicos No 691, Ginebra, 1983,

31. Ponzetto A, Zucca M, Marcucci F y col.: Normal lym-
phocite interferon production in adult HBsAg positive
chronic active liver disease. J Med Virol 1979; 4: 43-50.

32. Davis G L, Jicha D, Hoofnhagle J M: Alpha and
gamma interferon in patients with chronic type B, non-
A, non-B and delta hepatitis: Serum levels and in vitro
production by lymphocites. Gastroenterology 1986; B6:
1.318.

33. Tkeda T, Leuer A M, Thomas H C: Evidence for a
deficiency of interferon production in patients with
chronic hepatitis B virus infection acquired in adult life.
Hepatology 1986; 6: 962-5.

34. Sherlock S, Thomas H C: Treatment of chronic
hepatitis due to hepatitis a virus. Lancet 1985; 2: 1.343.
46. ‘

35. Schalm S W, Heijtink R A: Spontaneous disap-
pearance of viral replication and liver cell inflammation
in HBsAg positive chronic active hepatitis. Results of
placebo versus interferon trial. Hepatology 1982; 2:
791-794.

36. Maggiore G, De Giacomo C, Marzani D y col:
Chronic viral hepatitis B in infancy. J Pediatr 1983; 103:
749-52.



Jo0: Prevalencia de/ retardo del crecimienro. Dr. Carlos Ricardo Anjgstein

Prevalencia del
ninos

Dr, Carlos

RESUMEN

Para evaluar el crecimiento fisico de los
niflos asmdticos atendidos en el consultorio
de neumonologla del Hospital, se realizé un
estudio antropométrico y clinico. Los pa-
cientes fueron divididos en tres grupos de
acuerdo con el (ratamiento con corticoides
recibido, sobre la base de los datos obtenidos
en una anamnesis retrospectiva. Los nirios
gque hablan recibido tratamiento prolongado
con corticoides mostraron una estatura baja
y edad  Osea retrasada  con valores
estadisticamente  significativos para la edad
osea.

La prevalencia de los nifios con retardo de
talla (talla 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 nifos normales (3 - 5%).

La prevalencia del retardo del crecimiento
aumenté en los niflos que hablan tenido mds
de 10 crisis anuales a 158%, con un Riesgo
Relativo de 6,2 (P 0,02), siendo aun mayor
en los que hablan 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 alcanzé a 33,3%
con un Riesgo Relativo de 155 (P < 0,001).
Asma - Nifios - Retardo de crecimiento. (Arch.
Arg. Pediatr., 1987; 85; 360-365).

retardo del
asmaticos

crecimiento en

Ricardo Anigstein

SUMMARY

To evaluate the physical increase of
asthmatic children of an attention program at
the neurmonology dispensary of our hospital,
an anthropometric and clinical study was un-
dertaken.

Patients were divided into three groups ac-
cording to the freatment with corticoids
received, in accordance to the facts obtained
by  retrospective  anarmnesis.

Growth and bone age delay were found in
children who had received a prolonged ireat-
ment with corticoids, being statistically sig-
nificant only for the bone age.

The prevalency of growth delay (less
height than the correspondent to 2 D.S. of cen-
tile 50 for the age) was of 6.3%, being low
seeing that the theoretic value expected in
normal children change among 3 and 5%.

The prevalency increased in those who
had had more than 10 annual crisis to 15.8%
with a Relative Risk of 6.2 (P < 0.02), being
greater in those who had received steroids
during a prolonged time, with a 26.3% 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 (P < 0.001).
Asthma - Children - Growth delay. (Arch. Arg.
Pediatr., 1987; 85; 360-365).

INTRODUCCION

La informacién  disponible sobre el
crecimiento de mnifios asmdticos permite in-
ferir que el impacto de esta enfermedad y su
tratamiento sobre el crecimiento puede ser
de wvariable intensidad.

Falliers y col.! encontraron retardo de la
talla, peso y edad oésea en los nifos
asméticos, en mayor proporcién 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 Nutricién Infantil. Servicio de Pediatrfa de la Unidad Hospitalaria de Gral.
Rodrfguez. Alem y 25 de Mayo, Gral. Rodrfguez, Pcia. de Buenos Aires (cédigo postal 1748).



del crecimiento en un 8% de los nifios que
no recibieron corticoides, en un 15% de los
del grupo que recibid6 corticoides durante
periodos interrumpidos que no superaban
los 6 meses y en un 33% de los del grupo que
recibié esteroides en forma continua todo el
afio. Concluyeron que el asma per se y el
tratamiento con corticoides producen ambos
retardo del crecimiento, dependiendo de la
caracteristica de esta droga y de la dosis. Ob-
servaron que una dosis menor de 6 mg/m2
de superficie corporal/dia no alteraba el
crecimiento.

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

a 29 mgfmzld[a. La edad ésea de los nifos
que tomaban  corticoides estaba  més
retrasada que la talla. Consideraron que si
el tratamiento con corticoides no era muy
prolongado, la recuperacién de la talla era
total.

Por otra parte, Dawson y col’ en-
contraron que los nifos asmdticos tenfan
menos peso y talla que los del grupo control
y que la diferencia aumentaba con la
severidad de la enfermedad.

Tampoco Mc Nicoll y col  encontraron
diferencias significativas en la talla y el peso
de nifios asméticos respecto de los controles.
Los nifios con grandes deformaciones
tordcicas, persistente obstruccién bronquial
y sustancial detencién del crecimiento eran
solo una muy pequefia proporcién de la
poblacién de asméticos. Sin_embargo, en la
segunda parte del trabajos en nifios con
asma severa no encontraron retardo del
crecimiento en los que tenfan deformacién
tordcica en tonel. Seglin estos autores la
terapia con corticoides recibida tampoco era
un factor importante en el retardo del
crecimiento en estos mnifios.

Morris6  estudi6 189 nifos  asméticos
cuando ingresaron en un centro residencial
de atencién, encontrando que el grupo que
no recibi6 corticoides o que los recibi6
esporddicamente present6 retardo  del
crecimiento en 8 al 10% de los casos; no se
observaron diferencias con los que habfan
recibido tratamiento durante cortos
perfodos en dfas alternos, mientras que en
el grupo que realiz6 tratamiento diario
prolongado aumentaba el porcentaje al 35%.
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Encontrb, ademés,_r retardo en la edad oGsea.

Hauspie y col ® evaluaron el crecimien-
to de varones asméticos en forma lon-
gitudinal hasta los 19 afios y encontraron el
méximo retardo en la talla a los 14 afios
respecto de los controles normales, que mas
adelante se corregfa alcanzando la talla
valores semejantes a los normales a los 19
anos.

Mi4s tarde, Martin y col?, con un estudio
prospectivo, evaluaron el crecimiento de
nifios asméticos de los 7 a los 21 afios ob-
servando una disminucién del crecimiento a
los 10 y especialmente a los 14 afios, pero a
los 21 afios todos habfan alcanzado tallas y
pesos sin diferencias significativas con los
controles. Los mnifios que presentaron asma
severa tuvieron retardo en la talla, pero fue
mayor en los que recibieron corticoides
orales  prolongadamente.

Estos Gltimos autores postulan que el
retardo en el crecimiento en los nifios
asmaticos ocurre preferentemente  durante
la edad puberal y se originarfa por un retraso
en la edad Gsea y en el desarrollo puberal,
que se recuperarfa totalmente en la edad
adulta, salvo en los casos que hubieran
recibido corticoides durante perfodos
prolongados.

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

1-  Averiguar si  existen diferencias
sexuales en la alteracion de la talla de los
nifios  asméticos.

2- Determinar la incidencia de Ila
gravedad de la enfermedad asmética y el
tratamiento con corticoides sobre la talla,
peso, perfmetro cefélico, perfmetro torécico y
edad Osea.

3- Determinar el porcentaje y el riesgo del
retardo de la talla en los nifios que se
agrupan por nimero de crisis y tratamiento
con corticoides.

Debemos recordar que hasta la fecha en
que se realizé esta investigacién
(1979/1980) los  nifios  asmdticos  eran
tratados habitualmente con corticoides. En
esa época comenzdé el auge del tratamiento
con teofilinas y todos los nifios que in-
gresaron a nuestro consultorio de
neumonologia infantil fueron tratados con
teofilinas y excepcionalmente recibieron cor-
ticoides.
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Tabla I - Distribucion media y desvio estdndar de los valores de Z de la talla, peso y edad dsea en los nifios
asmdticos agrupados en tres grados de gravedad y en tres tipos diferentes de tratamiento: a) sin corticoides, b)
corticoides en crisis, y c) corticoides prolongados.
Trara- Asma Jeve Asma moderada Asma grave Toral
miento
Talla Peso. Edad Taila Peso Fdsd Talla Peso Edad Talla Peso FEdad
dsea dsea dsea dsea
n 34 34 21 18 18 15 4 4 4 56 56 40
a) X -0.4 -03 0,1 -0,3 .03 -0,1 0,2 1.2 0.3 -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 13 1a1
n 11 11 10 37 36 34 19 19 14 67 66 58
b) 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 1,0 1,2 1,2
n * * * 3 3 * 15 15 14 19 19 17
c) X * t * -0,5 -0,5 * -1,1 -0,2 -1,1 -1,0 -0,2 -0,8
DS N * s ¢ 19 B e * 1,6 1,1 1,6 1 1,0 17
T n 46 46 32 58 57 1 38 38 32 142 141 115
O
T X 0,5 0,4 -0,1 3 -03 o900 .06 -0,1 -02 -05 .03 .0,1
A
L DS 1,2 1,3 1,1 0,% 0,9 13 13 1,5 1,5 11 1,2 L3
*En estos grupos sélo hay 1 o 2 casos, por 1o que no se describen pero estdn contemplados en el total.
S6lo es estadfsticamente significativa con el andlisis de varianza la edad dsea: F (columnas) = 2,92 (P < 0,05) y F
(interacciébn = 2,67 (P < 0,05).

MATERIAL Y METODOS

Fueron incluidos en el estudio todos los
nifios que concurrieron al consultorio de
neumonologia infantil del Hospital Vicente

Lépez v Planes de Gral. Rodriguez, durante
1979 y 1980. El promedio de edad fue de 7,3
aflos (+3,5) y el rango de 7 meses a 15 afios.
De los 142 pacientes, 58 eran del sexo
femenino y 84 del sexo masculino.

Se midié la talla o longitud corporal, peso,
perimetro  tordcico 'y perimetro cefélico,
seglin normas (Lejarraga y col.” "), con es-

tadiémetro, pediémetro, balanza de palanca
y cinta métrica inextensible respectiva-
mente.

Los datos observados de talla, peso,
perimetro tordcico y perimetro cefilico se
compararon con los valores normales de
Tanner y col.” ; en un estudio previo no en-
contramos  diferencias  significativas  entre

los nifios de Gral. Rodriguez y las tablas de
referencia’ >, Se calcul6 el valor de Z de cada
medicién para  poder independizar los
valores de la edad cronolégica y el sexo de
acuerdo con la formula: Z + X - X, DS, en
donde X es la medida del nifio, X es el per-
centilo 50 del estdndar a la edad del nifio y
DS es la desviacion estdndar a esa edad.

Se consider6 retardo en la talla cuando
ésta era inferior al valor correspondiente a
dos desviaciones estdndar del valor tebrico
de las tablas de referencia'®,

La edad 6sea se calculé por el método de

Tanner-Whitehouse 1! 3, siendo el obser-
vador una sola persona.
Se efectu6 una anamnesis ¢ historia

clinica retrospectiva a los padres que per-
miti6 clasificar a los nifios en tres grados de
severidad de asma, de acuerdo con una
clasificacién basada en el trabajo de Dawson
y col.?:

1) Leve: menos de 5 crisis anuales.

2) Moderada: hasta 10 crisis anuales.

3) Severa: mds de 10 crisis anuales.

Como en nuestro medio los nifios que
presentaban  crisis  obstructivas  bronquiales
eran frecuentemente medicados con
variados preparados con corticoides (predni-
sona, prednisolona, betametasona, dexame-
tasona y triamcinolona), con dosis diferentes
y en perfodos dificilmente comparables,
dependiendo del médico tratante y de los
padres que medicaban a sus hijos en
muchas oportunidades sin previa consulta g
basados en la bibliografia consultada® 2 ¢,
fueron agrupados de la siguiente manera:
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Tabla II - Distribucién de los nifios con retardo de la talla (talala a mds de 2 desvios estdndar
del tebrico) agrupados en tres grados de gravedad y tres tipos de tratamiento con corticoides.
Gravedad Grupo a) Grupo ) Grupo ¢) Toral
sin corticerdes corticordes
coritrcordes en  Crisis profongados
Leve Total nifios 34 11 1 46
Nifios  c/ret.cr. 1 2 3
% 2,9 18,2 0 6,5
Moderada Total nifios 18 37 3 58
Nifios c/ret.cr. 0 0 0 0
% 0 0 0 0
Grave Total nifios 4 19 1.5 38
Nifios  c¢/ret.cr. 0 1 5 6
T 0 5,3 333 15,8
Total Total nifos 56 67 19 142
Nifios ¢/ret.cr 1 3 5 9
o 1,8 8,9 26,3 6,3
* c/retcr.: con retardo del crecimiento.

A) Nunca recibieron corticoides.

B) Recibieron corticoides solamente en
las crisis durante cortos perfodos.

C) Recibieron corticoides continuamente
durante perfodos prolongados de 30 dias
consecutivos por lo menos 4 meses en los
Gltimos 2 afios.

Se pudo comprobar en la admisién que
nifilos con asma severa no recibfan cor-
ticoides mientras que algunos con enfer-
medad mas leve habfan sido sometidos a
tratamiento  prolongado.

Los datos fueron agrupados y se utilizd el
analisis de varianza miltiple con un criterio
de clasificacion de 2 variables fijas, lo que
permiti6 averiguar la importancia de cada
una de ellas independientemente e interac-
tuando al mismo tiempo sobre el pardmetro
de crecimientol4. Se utilizé el método de chi
cuadrado modificado por Yates para valores
esperados menores de L

Se evalu6 el Riesgo Relativo de acuerdo
con la siguiente formula’ > X = ad/cb,
donde "X" es el Riesgo Relativo, "a" es el
nimero de casos del grupo con factor de ries-
go y con dafno, "b" es el nimero de casos del
grupo con factor de riesgo y sin daifio, "¢" es
el nimero de casos del grupo sin factor de
riesgo v con dafio, vy "d" es el nimero de casos
del grupo sin factor de riesgo y sin dafio.

RESULTADOS
En la tabla 1 se observan las medias de

los puntajes de Z de la talla, peso y edad Gsea
de los pacientes estudiados que fueron
agrupados segiin el nimero de crisis y el
tratamiento previo con corticoides.

Los pacientes que estaban incluidos en el
grupo  que  habfa  recibido  tratamiento
prolongado con corticoides (inde-
pendientemente de su gravedad) y los que
pertenecfan al grupo que, ademés de recibir
dicho  tratamiento, presentaban  también
asma severa, tenfan una talla méas baja y una
edad Osea mds retrasada que el resto de la
muestra;  sin  embargo esto  s6lo  fue
estadisticamente  significativo para la edad
Hsea.

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 recibid corticoides y tenfa asma leve, 2
(18,2%) en el grupo que recibid corticoides
en las crisis y tenfa asma leve, 1 (5,3%) en el
grupo que recibié corticoides en las crisis y
tenfa asma severa, y 5 (33,3%) en el grupo
que recibi6 corticoides prolongadamente y
sufria de asma severa. El porcentaje de nifios
con talla baja, independientemente del
tratamiento, llegd al 15,8%, mientras que el
porcentaje de nifios con retardo de la talla
entre los que recibieron tratamiento prolon-
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Tabla 1il. Riesgo relativo de la talla baja {menor de 2 desvios estdndar del teérico)
en nifios asmdticos con tratamiento prolongado con corticoides y asma severa.
Riesgo  relamivo Chr' cusdrado  yares £

a) Asma severa (mds de 10 crisis anuales) 6,2 58 0,02

b) Corticoides en forma prolongada 10,6 11,2 0,001

¢) Corticoides prolongados y asma severa 154 16,2 0,001
gado con CO!’EiCOideS, Sin Considerar la dc IOS difercntcs grupos de asméticos
severidad de la enfermedad, alcanzé a un clasificados  segn la  gravedad y el
26,3% (véasc la tabla II). tratamiento con corticoides.

El Riesgo Relativo de padecer retardo de
la talla (véase tabla III) en los nifios que
sufrfan asma severa (a) respecto de aquellos
cuya enfermedad era leve o moderada fue de
62 (P < 002); en los que recibieron
tratamiento prolongado con corticoides (b)
respecto de los que no lo recibieron o sélo 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 154 (P < 0,001). No se en-
contraron  diferencias  estadisticamente  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
afios de edad fue muy bajo y aumentaba en
los menores de 2 afios ¥y mayores de 11 afios,
pero la cantidad de casos es escasa para su
andlisis  estadfstico.

No se encontraron diferencias  sig-
nificativas en el perimetro tordcico y en el
perfmetro cefélico entre los distintos grupos.

DISCUSION

Obtuvimos los mismos resultados que Mc
Nicoll y col4 quienes tampoco encontraron
diferencias significativas cuando com-
pararon los promedios de la talla y el peso

La prevalencia del retardo de la talla en
nuestra muestra fue del 6,3%, la cual no se
aleja de la esperada en la poblacién que
demanda en nuestro Hospital (3,15%). Pero
la prevalencia aumentaba al 158% en los
que habfan sufrido mé4s de 10 crisis anuales,
al 268% en los que habian recibido
tratamiento prolongado con corticoides y al
333% en los que combinaban ambos fac-
tores. Estos resultados coincidieron con los
trabajos de Falliers vy col.! y Morris®.
También con Kerrebijn y col.”, quienes plan-
teaban que el factor mas importante era el
fratamiento prolongado con corticoides. Al
igual que estos dltimos encontramos un
retardo en la edad oésea respecto de la
cronolégica  (estadfsticamente  significativo)
en el grupo que recibié tratamiento con cor-
ticoides en forma prolongada.

Coincidimos con Hauspie y col.” ® y Mar-
tin y col’ en que la prevalencia del retardo
de la talla se manifiesta preferentemente
después de los 10 afios, durante la etapa
puberal, y que podrfa deberse a un retraso
en la edad Gsea y del desarrollo sexual
producido por la enfermedad vy, especial-
mente, al tratamiento con corticoides.

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

Edad en afios N°  Promedio de Z

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

NiAos con retardo de talla

de la talla N° % Riesgo  Relativo
2 11 - 06 1,8 ;) 18,2
2-10 106 - 02 1,0 3 28 0.2
11 o miés 25 - 08 1,4 4 16,0 3.5




casi totalmente en la edad adulta si los pa-
cientes no recibieron tratamiento con cor-
ticoides durante perfodos muy largos de su
vida.

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

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

Consideramos también que el tiempo de
evolucion de la enfermedad es importante
como factor de detencién del crecimiento, ya
que dicho tiempo en los pacientes asméticos
que presentaron retardo _del crecimiento
tenfa un rango de 4 a 14 afios.

Concluimos que en los nifios asméticos
la prevalencia y el Riesgo Relativo de sufrir
retardo del crecimiento son bajos, pero que
aumentan en forma significativa durante la
etapa puberal en los nifos con més de 10
crisis anuales y cuando los tratamientos con
corticoides fueron continuos durante
perfodos  prolongados.
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ACTUALIZACION

Alimentacion Nasoyeyunal

Desnutricion

el Tratamiento de Ila
Severa

Dra. Ziomara Reeves*

RESUMEN

Treinta y cinco niflos desnutridos con
pesojedad  expresado en SDS  (score de
desvio estdndar) (mediana = - 3,50) fueron
realimentados con ANY a débito continuo mds
alimentacién oral (mediana "= 22 dias). El
aumento de peso fue de 7,9 kg/dia. Este
método permitié la administracién de las
siguientes  cantidades de calorfas, proteinas

SUMMARY

Thirty five mainourished  children  with
weight/age expressed in Score of Standard
Deviation (SSD) Median (Mdn) - 3.55, received
nasojejunal continuous feeding en addition to
oral nutrition, during a Mdn of 22 days. They
gained 7.9 grs/Kgiday weight. With  this
method the following values were obtained.

¥y volumen:

Kealdgida Protkgidia Volkgidia P Keal Kgiay Grs ProvKgday VolKgday P
Media:283 861 g 260 em3 12,8 Mean:283 8.61 260 cc 12.08
Rango:190-4454,5-12,7 g 180480 cm B - 16 Range:190-445 45 - 12.7 180 - 480 8 - 16
Desvio estdndar 62,77-2,60 g 61,27 cm 2,51 §D: 62.77 260 61.27 cc 2.51

En 15 nirios se realizé6 biopsia de intestino
antes de iniciar la realimentacién y se rebiop-
siaron los 12 pacientes con enteropatia inicial
GII y III, con los siguientes resultados:

Ia biopsia: n = 9 GIII, 3 GII, 1 GI, 2 EI

2a biopsia: n = 8 sin alteraciones, 1 GII, 3
Gl

La alimentaciéon nasoyeyunal pudo  ser
empleada en un medio de mediana com-
plejidad; no presenté complicaciones y per-
mitid comenzar la recuperacion nutricional
desde las 48 horas de iniciada.
Alimentacién nasoyeyunal hipercalorica -
Recuperaclén clinico-histolégica. (Arch. Arg.
Pediatr., 1987; 85; 366-373).

Fifteen children were biopsed before NIF,
and those that presented enteropathy (E) II
and III, were rebiopsed at the end of treal-
ment, with the following results:

Ist biopsy: 9 Elll, 3 EIl, 1 EI, 2 non specific
enteropathy.

2nd biopsy: 8 normal mucosa, 1 EII, 3 Ef

This method was used in a low complexity
ward, without complications. Catch-up
started in 48 hours after the beginning of NIJF.
Nasojejunal hipercaloric feeding - Clinical his-
tologlical recovery. (Arch. Arg. Pediatr., 1987;
85; 366-373).

INTRODUCCION

La alimentacién enteral a débito continuo
comenz6 a difundirse en la década del '70
utilizdndosela en pacientes quirtirgicos, en
prematuros y en aquellos en los que fuera
imposible usar via oral para mantener su

nutricion (E)atoio a oncoldgica, neurolégica,
ctc)1234 6789101112 131415 16

En nuestro pafs hay  experiencias
realizadas en postoperatorio de pacientes
quirtrgicos en el Hospital A. Posadas,

Haedo, Buenos Aires!’, y en pacientes con
patologfa médica en el Policlinico Escuela
Granadero Baigorria, Rosario! %,

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

*Policlfnico Escuela Granadero Baigorria, 2da. Cdtedra de Pediatrfa. Rosario - Moreno 1738 - 40 "B" - 2000 Rosario

(Santa Fe) - Republica Argentina.



ratas'’, decidimos intentar este método en
el tratamiento del desnutrido grave, como
medio para utilizar una alimentacién hiper-
calérica que permita una rehabilitacién
nutricional precoz y eficiente. Lo usamos
también en nifos con diarrea intratable,
definiendo como tal la que se presenta en
lactantes del primer semestre de vida, de
una duracién mayor de 15 dfas, sin respues-
ta a los tratamientos correctamente in-
stituidos, sin evidencias de infeccién, con
dafio epitelial intestinal y severa afectacién
del estado general y nutricional del pa-
ciente

Nos basamos para la eleccion de este
método en nuestra experiencia clinica previa
y en las ventaielg.s, demostradas experimental-
mente en ratas .

El asa aislada del intestino delgado de
ratas mantenidas durante 7 dfas con in-
fusion intraluminal de nutrientes presen-
taba, comparéndola con la de los animales
alimentados en forma  intravenosa, las
siguientes caracterfsticas' *: aumenta de la
masa intestinal, aumento del peso de Ila
mucosa intestinal, aumento de la altura vel-
lositaria, aumento de las proteinas 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°) Definir un método que permitiera una
alimentacién hipercalérica en los nifios des-
nutridos severos en el perfodo inicial a pesar
de la anorexia y evitar el aumento de
frecuencia y volumen de las deposiciones
que en dicho perfodo produce la alimen-
tacién oral.

2°) Lograr que el método fuera facilmente
aplicable en lugares de mediana y baja com-
ple’idad.

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

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

5°) Aprovechar el tiempo de permanencia
de nuestros pacientes en el hospital para
realizar estimulacién psicomotriz de éstos y
reeducacién de las madres para lograr un
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cuidado
hijos.

posterior mas adecuado de sus

MATERIAL Y METODO

PACIENTES

La poblacion de este trabajo estd con-
stituida por 35 nifios.

El motivo de internacién de nuestros pa-
cientes figura en el cuadro 1.

Cuadro 1
Motivo de intemacion

Diarrea coleriforme 1
Diarrea intratable

Edema

R.G.E.

Neumonia multifocal

Sepsis

Celiaquia

Coqueluche

Ductus malignos

Meningitis

b B LR = R O e

Total

W
i

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

El 68% de los nifios presentaron a su in-
greso una desnutricién primaria o de causa
social, 17% diarrea intratable y 14% des-
nutricién secundaria a otras patologias.

El 88% de los pacientes eran desnutridos
marasméticos y 12%  presentaba formas
mixtas con edema. De acuerdo con la
clasificacién de Go6mez, 60% tuvieron un
Grado 1I, con un déficit de peso mayor del
30%, y 40% Grado IIL

Se usaron para el andlisis de los datos
antropométricos  las  tablas de  desvio
estindar 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

Desvio: - 0,75

La talla para edad al ingreso en SDS fue:
Media: -2,68

Mediana -2,89

Desvio: -1,43
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TECNICA

El método utilizado para el tratamiento de
los desnutridos fue la alimentacién hiper-
calérica desde el ingreso, lograda por el uso
de la alimentacién nasoyeyunal (ANY) a
débito continuo, asociada a la alimentacién
oral.

Para la intubacién nasoyeyunal se utiliz6
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 yeyunal, pasando el dngulo de
Treitz. Se controla su pasaje a intestino
determinando el pH del liquido 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 posicibn correcta de la oliva
con una radiografia directa de abdomen.

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

El cuidado de las fosas nasales incluye
lavados con SUero fisiologico ¢/3h,
aspiracién de secreciones si las hubiera e in-
stilacion de rifampicina o gentamicina si
aparece infeccibn bacteriana local.

El cuidado de la sonda incluye el lavado
con suero fisiolégico ¢/3 h (al cambiar los
frascos de alimento) y la instilaciébn por ella
de 50 o 100 mg de polimixina B o E, para
evitar la contaminaci6on bacteriana de la
sonda y del intestino intubado.

El macrogotero se cambia ¢/24 h y la
sonda sblo cuando se ocluye (en general
dura 20 a 30 dfas).

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

TRATAMIENTO DIETETICO

El alimento usado fue una férmula com-
ercial liquida, constituida por caseinato de
Ca, sin lactosa, y con grasas de origen vege-
tal (L-K).

En los casos con diarrea intratable se
reemplaz6 este alimento por leche de madre
de dadoras voluntarias, recogida en forma
estéril, conservada en  refrigerador y
utilizada dentro de las 12 horas de extrafda.
Una vez controlada la diarrea y cuando se

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

La norma (a veces modificada por las con-
diciones individuales de cada paciente) fue
comenzar con 150 Kcalkg/dfa desde el 1ler
dfa o llegar a esos valores lo mdas rédpida-
mente  posible.

A partir del 40 dfa se aumenté gradual-
mente el volumen de la ANY hasta llegar a
225-250 Kcal’kg/dfa y se agregé el mismo
sustituto ldcteo a libre oferta por vfa oral,
més los siguientes solidos: pollo, arroz,
aceite de malfz, caldo, bananas maduras, y
mas adelante harina de mafz y carne de vaca.
La alimentaci6én oral precoz tuvo por objetivo
mantener los mecanismos hormonales,
psfquicos y enziméticos de la digestoabsor-
cién. Se regulé su aporte exclusivamente por
el apetito de los pacientes. Este factor fue el
condicionante del amplio rango obtenido.

Se hicieron simultAneamente los aportes
vitamfnicos y minerales recomendados por
FAO-OMS y la reposicibn hidroelectrolftica
necesaria en cada caso, utilizando siempre
la misma vfa enteral

Los pacientes con cardiopatfa congénita,
desnutriciébn con edema y sepsis fueron los
que recibieron los valores mas bajos del
rango, con referencia a volimenes de
alimento. El exceso de Na del L-K con respec-
to a otras leches, fue controlado con
diuréricos en las cardiopatias. Su eleccion se
debi6 a que era, en el momento de realizado
el trabajo, el alimento disponible sin lactosa,
con grasas de facil absorcién, vy sin -lac-
toglobulina, que es estadfsticamente la
protefna que produce mayor nGmero de
enteropatias  inmunoalérgicas, en especial
en este grupo de nifios con dafio mucoso vy,
por lo tanto, mayor reabsorcién de macro-
moléculas.

ESTUDIO HISTOLOGICO

Las biopsias yeyunales se hicieron con
Cépsula Crosby, antes de iniciar el
tratamiento en 15 desnutridos sociales, y al
finalizarlo, en 12 nifios cuya 1la biopsia
habfa mostrado atrofia G II y III.

Durante la  internaciébn  conjunta  se
realizé la estimulacion psicomotriz de los pa-
cientes y la educacibn con respecto a
puericultura y técnicas de alimentacién a
sus madres, tratando de lograr una relacién
médico-paciente Gptima, que permitiera el
seguimiento  posterior.
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Dfas y Nimeros de pacientes en que se llegd a 150 Kcal/Kg/dfa con la ANY continua
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Figura 1
RESULTADOS estandar al inicio y al final del tratamiento,

En la figura 1 estd registrado el dia en que
se llegd a 150 Kcalkg/dfa en este grupo de
35 pacientes.

Al 3er dfa de tratamiento (SNY), 31 nifios
recibian ya las 150 Kcal/kg/dfa.

Al 50 dfa de tratamiento, 27 nifos
sobrepasaban las 200 Kcal/kg/dfa.

Al 100 dfa de SNY sé6lo 1 paciente recibfa
190 Kcal’kg/dia y los 34 restantes super-
aron las 200 Kcal/kg/dfa.

Sumando los aportes obtenidos por
ambas vias se llegd a las siguientes cifras:

(sigue tabla)

Al finalizar el tratamiento con la alimen-
tacibn  enteral continua asociada a la
realimentacion  oral, después de una
duracién de 29 dfas de SNY (+ 15 dfas) con
un valor mediano de 22 dfas, obtuvimos los
siguientes resultados:

1) El promedio de aumento neto de peso
es de 88 + 79 g/kg/dfa, con un aumento
mediano de 7,9 gkg/dfa, habiéndose in-
iclado dicho incremento desde la la semana
de tratamiento, sin registrarse en nuestra
poblacién el perfodo de reparacién clésica-
mente  descripto.

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

presentan una diferencia significativa (p =
0,001).

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

4) En la figura 3 estd 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 peso/talla en prueba de T de
Student para datos pareados, compardndolo
con el aumento esperado para nifios nor-
males de la misma talla (tabla de desvio
estindar 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 dfa en que se comienza la alimen-
tacion  nasoyeyunal.

6) Con respecta al estudio histolégico,
fueron biopsiados antes de iniciar el
tratamiento 15  desnutridos  sociales: 9
presentaron atrofia G III, 3 atrofia G 1II, 1
atrofia G I y 2 enteropatfas inespecfficas, con
infiltrado inflamatorio y edema de corion con
preservacién del epitelio y del aparato vel-
lositario. Fueron rebiopsiados al final del
tratamiento con ANY (mediana = 22 dfas) los
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Peso para la edad inicial Vs. final
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Nfimero de pacientes con aumento de peso compensatorio de acuerdo
con el nimero de dias de ANY
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Aumento de peso. en los primeros 5 dias
X 107 gkg/dfa - Mn 112 g/kg/dia
Figura 4
Cuadro 2
Promedios de P/t y P/e al iniciar y finalizar la ANY
Pesol/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 enteropatia G II y IIL

En los 9 casos diagnosticados con
enteropatfa G III en la la biopsia, la 2a biop-
sia al finalizar la ANY arroj6 los siguientes
resultados: 5 casos sin alteraciones his-
tolégicas, 1 caso con enteropatfa G Il y 3
casos con enteropatfa G L

En 3 casos diagnosticados en la la biop-
sia como enteropatfa G II, no se observaron
alteraciones histol6gicas en la 2a biopsia, al
finalizar el tratamiento (figura 5).

7) En los nifios con diarrea intratable fue
llamativa la  disminucién en  ntmero,
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 pafiales, que era de X:250

. g/kg/dfa al iniciar la ANY, se redujo en 24

horas a X:60 g/kg/dfa. Y el namero de
deposiciones, que era incontable, por ser las
pérdidas fecales pricticamente  continuas,
se redujo a las 24 horas del tratamiento a
X:7 deposiciones/dfa, aumentando la con-
sistencia de éstas.

COMENTARIOS

En la experiencia realizada con ANY y
alimentacién oral combinadas, para lograr
una dieta hipercalérica en 35 nifios des-
nutridos  graves, comprobamos la fac-
tibilidad de utilizar esta técnica de realimen-
tacion en medios de mediana y escasa com-



372 Alimentacidn nasoyeyunal. Dra. Ziomars Reeves

Figura 5
Hallazgos Histologicos antes y después de la ANY
Gm Gz Gr Ez Sin
Alteraciones
I* Biopsia 9 3 1 2 :
2% Biopsia - 1 3 . 8

plejidad. Con ella se acelera la rehabilitacién
nutricional de estos nifios.

Con esta técnica hemos superado en
volumen, calorfas y proteinas/kg/dfa, las
cifras logradas previamente con el uso de la
alimentacién oral exclusiva.

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

La ganancia de peso, la adecuacién de las
cifras. de peso para talla y los cambios
metabolicos que con ello se logra, modifican
el equilibrio biol6égico de estos nifos, dis-
minuyendo el riesgo de recafdas y reinter-
naciones.

Hemos constatado también una mejorfa
histolégica franca en la mucosa yeyunal de
estos pacientes en perfodos muy breves
(mediana=22 dfas).

Esta técnica de realimentacién supera la
efectividad v el aumento de peso logrado en
gkg/dfa por via oral exclusiva, tanto en
estadisticas consultadas®® 3 como en nues-
tra experiencia previa al uso de aquélla.
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Diagnostico y tratamiento prenatal
de la hiperplasia suprarrenal congénita con
déficit de la enzima 21-hidroxilasa
Dra. Alicia Belgorosky*
RESUMEN SUMMARY
En esta actualizacion se discuten las In this review, the possibility of prenatal

posibilidades de diagndstico y (tratamiento de
la  hiperplasia  suprarrenal  congénita, por
déficit de la enzima 2l-hidroxilasa. EI
diagnéstico prenatal de la deficiencia de 21-
hidroxilasa se basa fundamentalmente en la
deteccion, en el feto afectado, de niveles
elevados de  17aOH-progesterona y  Ad-
androstenediona en el liquido amnidtico
durante el 2° trimestre de la gestacién. La
tipificacion HLA en las células amnidticas del
feto, en cultivo, representa una manera
adicional de diagndstico prenatal de deficien-
cia de 2I-hidroxilasa, tanto de la forma
cldsica como de la no cldsica, y hace posible
la prediccion de los fetos heterocigotas. El
tratamiento  temprano durante el embarazo
con  dexametasona  podrfa  prevenir la
virilizacién de los genitales externos en el feto
femenino con déficit de 21-hidroxilasa, en al-
gunos  casos.

Hiperplasia suprarrenal congénita - Déficit de la
enz!ma 21-hidroxllasa. (Arch. Arg. Pediar.,
1987, 85; 374-378). '

treatment  of  congenital
secondary  to 21-
discussed.  This

diagnosis  and
adrenal  hyperplasia
hydroxylase  deficiency is
prenatal  diagnosis can be made either by
detecting  an elevation of  I7-hydroxy-
progesterone and androstenedione con-
centrations in amniotic fluid at mid gestation
or by HLA genotyping of amniotic cells. The
latter method provides prenatal diagnosis in
the classical and nonclassical forms of the
diseases as well as detection of
heterozygocity. Administration of dexa-
methasone to the mother in early pregnancy
may prevent in utero virilization of the female
fetus with 21-hydroxylase deficiency in some
cases.

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

DIAGNOSTICO

La hiperplasia suprarrenal congénita por
déficit de la enzima de la cadena
esteroidogénica 21-hidroxilasa es la causa
més frecuente de genitales ambiguos en el
sexo femenino'. La virilizaci6n de los geni-
tales externos del feto femenino se produce
en la vida intrauterina entre la 10a y la 16a
semana de  gestacion debido a una

sobreproduccion de andrégenos adrenales®
. Existe, ademds, una forma atenuada o de

comienzo tardfo que no presenta genitales
externos ambiguos pero produce sintomas
de  masculinizacibn  en la  pubertad,

anovulacibn e infertilidad en la adultez
temprana La estimulacién fetal de la
glindula suprarrenal por la hormona tréfica
adrenocorticotrofina ~ (ACTH)  puede  ser

* Endocrinologfa - Centro de Investigaciones Endocrinolégicas (CEDIE). Hospital de Nifios, Gallo 1330, (1425) Buenos

Aires, Argentina.



presumida, aunque no se ha detectado
hiperplasia de las gldndulas en fetos afec-
tados de 20 semanas en vida intrauterina’.
Esta presuncién estd basada en el aumento
de los esteroides previo al defecto enzimético
en la cadena esteroidogénica, la 17aOH-

progesterona, asf como la Ad4-andros-
tenediona y la  testosterona.  Varios
investigadores han propuesto que habrfa

otras hormonas peptidicas que podrfan
desempefiar 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
contradictorioss. De todas maneras, inde-
pendientemente de la hormona tréfica que
regularfa la  esteroidogénesis  adrenal-fetal,
el dosaje en el liquido amni6tico de 17¢OH-
progesterona como precursor inmediato al
bloqueo enzimitico y de la A4-andros-
tenediona como metabolito que expresa un
aumento de la via androgénica en la
esteroidogénesis, es  utilizado para el
diagnéstico  prenatal de la  deficiencia
enzimitica de la  21-hidroxilasa’ 2. La
adrenal fetal parecerfa ser el mayor con-
tribuyente de este esteroide en el liquido
amnibtico’. El compartimiento materno no
aportarfa ya que no se ha hallado ninguna
correlacibn entre los valores de 17«¢OH-
progesterona en el liquido amniético b llgs
niveles hallados en sangre materna
Normalmente el liquido amniftico contiene
niveles detectables de 170OH-progesterona
asf con de Dd-androstenediona durante el
segundo trimestre de la gestacibn no habien-
do cambios con el progreso del embarazo ni
diferencias en los distintos sexos’ ' En la
tabla 1 se muestran los valores normales de
1 7aOH-progesterona medidos por radioin-
munoensayo en el liquido amniftico durante
el segundo trimestre de gestacién, descrip-
tos en la literatura hasta el momento. Varios
autores han  comunicado la  utilidad
diagnbstica  del dosaje  de 170 OH-
progesterona en el liquido amnidtico en los
pacientes afectados con la forma perdedora
de sal pero se hallarfan valores normales en
la forma virilizante simple

El hecho demostrado de que Ila
hiperplasia suprarrenal congénita con
déficit de la enzima 21-hidroxilasa es una al-
teraciébn hereditaria recesiva ligada al locus
HLA B sobre el brazo corto del cromosoma
6, ha abierto mayores posibilidades de
diagnéstico  prenatal 7 Existen 3 familias
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del complejo mayor de histocompatibilidad
que han sido denominados: clase I, clase II
y clase IIl. Los de clase 1 y clase II son
protefnas integrales de membrana que estdn
involucradas en las reacciones de
reconocimiento que permite al sistema in-
mune distinguir entre lo propio y lo no
propio Los del tipo III involucran a
varios componentes en la via de activacién
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 C4B). Estos fltimos nor-
malmente en el hombre alternan con los 2
genes de la 21-hidroxilasa’’,

Recientemente ha sido demostrado por
técnicas moleculares que la delecién del gen
21B y su gen adyacente C4B se asocia con
la aparicion de signos clinicos de déficit de
la enzima 21-hidroxilasa mientras que la
delecién de los genes 21A y C4A no se asocia
con expresion clinica de la enfermedad pero
s¢ la ha descripto asociada con varias enfer-
medades de etiologfa autoinmune® ', El
complejo HLA incluye varios loci genéticos,
los cuales codifican para los antfgenos HLA-
A, HLA-B, HLA-C y HLA-D/DR. Existen
miltiples alelos para cada locus y esto puede
ser expresado de la siguiente manera:

A3, BW47 (W4) CW6, DR7

A28, BW35 (W6) CW4, DR5

Cada uno de los haplotipos es heredado
de cadz umo de los padres. En ia deficiencia
congénita de la 21-hidroxilasa habrfa una
asociacion no al azar con los alelos HLA. El
HLA BW47 estarfa presente en la forma
clasica y el HLA Bl14 se asociarfa més
frecuentemente con la forma no clasica® 224,
Los estudios de ligacién genética dese-
quilibrada han permitido conocer que exis-
ten genes de deficiencia severa los cuales se
asocian a la forma clasica y gepes de
deficiencia moderada que se asocian a la
forma no clésica o de comienzo tardfo’® en
caso de un nuevo embarazo de una pareja
con un hijo afectado. Recientemente se
utiliz6 también para el diagnoéstico prenatal
del déficit de 21-hidroxilasa la tipificaci6n
del haplotipo HLA del feto en células
amnifticas en cultivo y la tipificacién del
haplotipo HLA del paciente afectado y de los
padres. El feto afectado debe tener el mismo
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perfl HLA que el hermano afectado.
También con este método pueden diagnos-
ticarse las formas heterocigotas. El estudio
es muy Gtil para predecir una forma
virilizante simple ya que frecuentemente no

puede ser detectada por estudios hor-
monales'>. En un futuro cercano el
diagnostico  prenatal de déficit de 21-

hidroxilasa se podrd realizar en las células
obtenidas a través de una biopsia de las vel-
losidades cori6nicas determinando el perfil
HLA mediante la deteccion de polimorfismos
del DNA; éste sera un método mds sensible
y de diagnéstico precoz.

TRATAMIENTO PRENATAL DE LA

HIPERPLASIA  SUPRARRENAL

CONGENITA POR DEFICIT
DE  21-HIDROXILASA

Debido a que en la hiperplasia suprar-
renal congénita se produce la  mas-
culinizacién de los genitales externos del feto
femenino entre la 10a y la 16a semana de
vida intrauterina’® se ha planteado la
supresion farmacolégica de la adrenal fetal
entre la 10a y la 16a semana con el objeto
de evitar dicha masculinizacién, aunque no
se conozca con certeza en qué momento de
la vida intrauterina el sistema fisiolégico de
retroalimentacién es operativo. El trata-
miento del feto femenino durante la vida in-
trauterina tendrfa la misma base teérica que
en la vida postnatal, es decir, inhibir la
glandula  adrenal fetal antes del perfodo
critico’”. Se ha demostrado que el cortisol
atraviesa la placenta al final de la ges-
tacién”” aunque tambien ha sido descripto
pasaje  transplacentario en la  gestacion
temprana® . Sin embargo, el
dexametasona ha sido claramente
demostrado en el perfodo temprano del em-
barazo y sugerido al final de éste por lo cual
el esquema propuesto es el wuso de

pasaje de .

dexametasona, 1 mg/diario fraccionado 'n 2
tomas diarias a iniciarse entre la 6a y la
9a semana de gestacién. Se suspende en la
semana 19a y se realiza la amniocentesis en
la semana 20a. Se determina en el liquido
amni6tico el sexo cromosémico, los niveles
de  17aOH-progesterona y  Ad-andros-
tenediona y se realiza la tipificacion HLA de
las células amni6ticas en cultivo. Si el
cariotipo es 46 XX y los otros estudios con-
firman el diagnéstico de hiperplasia suprar-
renal por déficit enzimético de
21-hidroxilasa, el esquema propuesto es
continuar con la medicacién hasta el final
del embarazo. El dosaje de estriol sérico en
la madre permite evaluar si la suprarrenal
del feto estd inhibida.

Se han descripto malformaciones
congénitas  inducidas por corticoides en
animales, tales como retardo de crecimien-
to, degeneraciéon placentaria, fisura palatina
y muerte fetal, aunque las dosis utilizadas
han sido muy altas L T embargo, en los
casos informados en la literatura no se han
descripto malformacignes de esta indole en
la especie humana 7. Aflin no esta
claro el alcance del beneficio de la
terapéutica. En_ los casos informados por
David vy Forest’’, tratados durante el em-
barazo y confirmados durante la vida posna-
tal, una paciente presentéd virilizacién leve de

los genitales externos mientras que un
segundo caso present® genitales externos
femeninos normales. Sin embargo, Don vy

col® comunicaron 2 casos tratados con el
esquema mencionado; ambos  presentaron
virilizacién de los genitales_externos grado IV
de Prader, pero Petersen” ' comunicé 1 caso
de una nifia que mostré menor virilizacién
en sus genitales que su hermana nacida de
un embarazo previo, cuya madre no habifa
sido tratada. Cabe consignar que en los dos
primeros dfas de la vida posnatal de una
niia cuya madre ha recibido tratamiento

1 700H prog. (ngimi)

Tabla 1 - Concentraciébn normal de 17aOH-Progesterona v A4-Androstenediona
en liquido amnittico durante el 2° trimestre de la gestacion (rango 0 + DS)

A4 androst.  (ng/ml)

datos no publicados)

04 -1 (Frasiel y col, 1975 ";
14 + 07 (Nagnami y col, 1978")
06 - 36 (Pang y col, 1980'%)

06 - 38 (Belgorosky y col, 1987,

0,1 - 1,7 (Pang y col, 1980' %)




durante la gestacién, los niveles séricos de
1 7aOH-progesterona son normales por lo
cual el diagnéstico debe confirmarse més
tardiamente. Para un control adecuado de la
madre embarazada y por el hecho de que la
glandula suprarrenal en las primeras 48-72
horas de vida extrauterina puede estar in-
hibida por el tratamiento, esta terapéutica
s6lo debe intentarse cuando existe la certeza
de que un equipo interdisciplinario conocido
formado por obstetras, neonatblogos y en-
docrin6logos  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 niimero de casos permitird confirmar
la utilidad de este tratamiento para prevenir
la masculinizacién de los™ genitales externos
en el feto femenino.
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COMUNICACIONES BREVES

Hemiatrofia facial en la infancia
Presentaciéon de tres pacientes

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

RESUMEN

Se presentan 3 nifios con hemiatrofia fa-
cial. En 2 pacientes el proceso fue adquirido
y en el oftro, de cardcter congénito. Este pa-
ciente, con retraso mental moderado, presen-
taba hipotrofia ipsilateral  cerebral e
hipoacusia mixta ipsilateral. En el EEG sig-
nos iritativos  frontales  contralatérales.

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

Destacamos que estos 2 niflos hablan
padecido parotiditis a los 3 afos 'y a los 4
aflos de edad respectivamente. Los estudios
tomogrdficos y neurofisioldgicos fueron nor-
males en estos 2 pacientes.

Hemlatrofia faclal. (Arch. Arg. Pediatr., 1987;
85; 379-382).

SUMMARY
We  studied three children with facial
hemiatrophy, one with congenital and two

with acquired origin.

The patient with congenital pathology
showed moderate  mental retardation, ip-
silateral cerebral hypotrophy, mixed hearing
loss on the atrophic side, and EEG signs of
focalization on the contralateral frontal areas.

The atrophy in the other two patients
began at four and five years of age, respec-
tively. One of them had 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.
Faclal hemiatrophy. (Arch. Arg. Pediatr., 1987;
85; 379-382).

INTRODUCCION

La hemiatrofia facial (HF), descripta ini-
cialmente por Rombergl, se caracteriza por
emaciacién de la piel, tejido subcuténeo y
conectivo de la cara, pudiendo comprometer
misculos (faciales y masticatorios),
cartflagop y ocasionalmente tejido &seo
En general el comienzo es insidioso, usual-
mente en la segunda década, siendo su
curso  evolutivo  lento, con _detencién
espontdnea en muchos casos' . La HF
también ha sido observada en edad
pcdiﬁtricai.

Los fenémenos atréficos son unilaterales,
aunque han sido registrados pacientes con
compromiso facial bilateral’. Concomitante-
mente puede existir atrofia de la lengua,
paladar, faringe, laringe e, incluso, trdquea.

.a ofros

Los cartilagos nasales estdn general-
mente involucrados, no asf los cartflagos
auriculares que suelen estar respetadosl 3.

El proceso hemiatréfico puede extenderse
6rganos y regiones tales como:
cerebro, globos  oculares, cuello, ex-
tremidades, etc.! >, Hay afecciones de
caracter atrofico o malformativo con las
cuales es necesario establecer diagnéstico
diferencial que  incluye: esclerodermia,
lipodistrofia, displasia 6culo-aurfculo-ver-
tebral y microsomfa hemifacial® :
Ademéds han sido descriptos fen6émenos
atrficos en _otras afecciones neurologicas:
posencefalitis  epidémica, esclerosis  malti-
ple, siringomielia :

El propésito de este trabajo es la presen-
tacibn de 3 pacientes: 1 con HF de carédcter

* Jefe de la Division de Neurologfa, Hospital de Nifios, Buenos Aires, Argentina.
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figura 1: Paciente 1; Hemiatrofia facial congénita. retraso
mental moderado. Convulsiones generalizadas,

-

congénito y otros 2 con inicio de la enfer-

medad a los 4 y 5 anos de edad respectiva-
mente.

PRESENTACION DE PACIENTES
A)HEMIATROFIA FACIALCONGENITA
Paciente 1. Nina de 6 anos de edad, ad-

mitida en la Division de Neurologia por
presentar desde el nacimiento asimetria fa-
cial derecha con atrofia y fisura del paladar
blando, que fue intervenida  quirdrgica-
mente, Nacid de primera gesta, parto
eutdcico, circular Gnica de cordén umbilical,
llanto inmediato y bajo peso para su edad
gestacional (1950 g). La  maduracién
neurologica fue normal, aunque tuvo dificul-
tades en el habla como consecuencia de la
patologia del paladar.

A los 18 meses tuvo una primera convul-
sion  generalizada  (tonico-clonica) y  fue
medicada con fenobarbital (5 mg/ke/dia).
Repitié varias crisis a pesar de la medicacion
anticonvulsivante. Su  inmunizacién fue a-
decuada y completa.

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

bilateral, de etiologia desconocida.

Durante la evaluacién necurolégica  sg
aprecid retraso  mental moderado. Excep-
tuando la atrofia facial derecha (figura 1) el
resto del examen fue negativo.

Los  estudios  complementarios  fueron
normales: hemograma, hepatograma,
glucemia, calcemia. En el EEG se registra un
foco de espiga de alta frecuencia de descar-
ga, en el 4rea frontal izquierda, repitiéndose
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 detecté asimetrfa craneana
(figura 2) a expensas del hemicréneo
derecho, con las prolongaciones frontales de
los wventriculos laterales de tamano menor.

El EMG, VCNM vy polenciales evocados
visuales vy somatoestésicos fueron normales.

Los potenciales evocados de tronco
mostraron  amplitudes  disminuidas para el
lado derecho, donde se observé una pérdida
auditiva del orden de los 30 db (click 1.500-
4,000 Hz).

Figura 2: Paciente 1; Tomografia computada con
asimetria craneana ipsilateral.

B)HEMIATROFIA FACIAL ADQUIRIDA

Paciente 2. Nifa de 9 ahos de edad (figura
3), admitida en el Hospital de Ninos de
Buenos  Aires. No existian antecedentes
familiares de importancia, habiendo nacido
de parto cutécico, con un peso de 2.950 g,
sin  complicaciones. Como finico antece-
dente destacable, la nifia padecié parotiditis
a los 3 afos de edad.

Comienza su enfermedad a los 4 afos de
edad, con  disminucién  progresiva  del
tamafo de la hemicara izquierda, acen-
tudndose la asimetrfa facial, con desviacion
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Figura 3. Paciente 2; hemiatrofia facial adquirida.

ipsilateral de la comisura labial,
deteniéndose  aparentemente el proceso
atrofico a la edad de 6 anos.

Los  estudios  complementarios  fueron

incluyendo: radiografias de
craneo, EMG, TAC, potenciales evocados
auditivos, visuales v somatoestésicos.

Paciente 3. Nifo de 8 anos de edad, con-
sulta por padecer HF derecha (figura 4).
Nacido de segunda gesta con embarazo vy
parto normales. Tenia 2 hermanos varones
normales.

Como tinico antecedente padecio
parotiditis a los 4 afos de edad; a partir de
entonces, segdn referencias de los padres,
comenzd el proceso  atréfico.

En el examen neurologico, a excepcién de
la  hemiatrofia facial y de la hemilengua
derecha, no se observaron ofras anof-
malidades.

Desde los 7 anos de edad aparentemente
la enfermedad se mantuvo estacionaria,

Los exdamenes complementarios: EEG,
radiograffa de crdneo, TAC vy potenciales
evocadas (auditivos, visuales y
somatoestésicos)  fueron  normales).

normales,
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Figura 4: Pacientes 3; Hemiatrofia facial adquirida

DISCUSION

La etiologia v patogenia de la HF
congénita o adquirida son  desconocidas,
habiéndose sugerido diferentes inter-
preiucioncsl 35 en una, se postula que el
proceso atréfico es producto de alteraciones
de la embriogénesis del SNC'. Por otra parte,
la influencia de virus de accién lenta ha sido
sostenida  por algunos autores’ ', Vin-
culada a la ctiologia viral, es de destacar que
2 de nuestros pacientes, habfan padecido
parotiditis 1 afo  antes del comienzo del
cuadro.

La HF ha sido vinculada a casos de en-
cefalitis  epidémica’.

En los pacientes aqui presentados, excep-
tuando la infeccion parotidea, no hubo an-
tecedentes  familiares ni de  enfermedad
neuroldgica  previa.

En el paciente 1, la HF era congénita y se
acompanaba de retraso mental moderado vy
crisis convulsivas; la  presencia  de c.i[)ilepsm
suele asociarse a esta pa[olog,_{ial 2
pueden

Las  convulsiones presentarse
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tardiamente en el curso de la enfermedad,
con respuestas variables en el EEG'?

En el paciente 1, afectado de ecrisis con-
vulsivas generalizadas, se registraron
espigas focalizadas en d4reas frontales, con-
tralaterales a la HF, demostrdndose en la
TAC una asimetria hemisférica ipsilateral de
menor tamano, con discreta  dilatacion
ventricular del lado contralateral® ®.

En el paciente con HF de caricter
congénito, los potenciales evocados de tron-
co registraron hipoacusia mixta, del lado
atrofico.

En la HF han sido descriptas malfor-
maciones  angiomatosas, con degeneracion
de las _células de  Purkinje, atrofia
cerebelosa’ y calcificaciones cerebrales, que
pueden corresponder a hemangiomas cal-
cificados® &,

En ninguno de nuestros pacientes se hal-
laron anomalias en la pigmentacién, herpes,
angiectasias, ni dolor de tipo neurdlgicol.

No presentaron espasmos (Onicos ni
clénicos de los muasculos faciales, mas-
ticatorios o linguales1
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PEDIATRIA PRACTICA

ENFERMEDAD ULCERO-PEPTICA EN PEDIATRIA
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Dres. Oscar Zbinden*, Amanda Varela*, Octavio Arusa*,

Cristina Ferreira*,

RESUMEN

Presentamos el cuadro clinico,
diagndstico, tratamiento y  evolucion de 7
nifios con lilcera péptica idiopdtica aten-
didos entre 1983 y 1986, con edades entre
10 meses y 14 afos (X: 7 anos) y una dis-
tribucién por sexos semejante (4 varones, 3
mujeres).

Las  manifestaciones  clinicas  referidas
fueron: vémitos en 2 casos; nduseas en I;
dolor abdominal en 6; hematemesis y/o
melena en 4; pirosis en 2 e imtabilidad en 1
caso, observdandose predominio del dolor
abdominal y el sangrado digestivo.

La ilcera fue tnica en todos y diagnos-
ticada  por  fibroendoscopia.  Cinco  se
localizaron en duodeno y dos a nivel
gdstrico.

Los 7 niflos recibieron tratamiento clinico
con cimetidina (3 casos), ranitidina (3 casos)
o0 hidréxido de aluminio (1 caso) durante 4-
6 semanas. Cumplido el (ratamiento se
repitio la endoscopia observdndose curacién
en todos. S6lo un caso con esofagitis péptica
asociada continué con dolor abdominal,
mientras el resto se mantuvo asintomdtico
durante un seguimiento promedio de 12
meses.

Durante el periodo de estudio de 4 anos,
la enfermedad se observé con una frecuen-
cia promedio de 1,75 nifios por ano, siendo
el dolor abdominal y la hemorragia digestiva
los sintomas de presentacion habitual.

Ulcera péptica en nifos - Fibroendoscopia.

(Arch. Arg. Pediatr., 1987; 85; 383-388).

Elsa Guastavino™

SUMMARY

We present the clinical features, diag-
nosis, treatment and follow-up of 7 children
with  idiopathic peptic ulcer assisted be-
tween 1983 and 1986, whose ages ranged
from 10 months to 14 years (mean 7 years)
and similar sex distribution (4 males, 3
females). Clinical manifestations were
vomiting in 2 cases, nausea in 1; abdominal
pain in 6, hematemesis and/or melena in 4
pyrosis in 2, and irritability in 1 case. Ab-
dominal pain and digestive bleeding were
the  prevalent  symptoms.

In all cases ulcer was unique, and was
diagnosed by fiberendoscopy. Five were lo-
cated in the duodenum and 2 in the
stomach.

The 7 children underwent clinical treat-
ment with cimetidine (3 children), ranitidine
(3 children) or aluminum hydroxide (1 child)
during a 4-6 weeks period. When treatment
was over, endoscopy was performed again
and healing was then observed in all cases.
Only one case with associated peptic
esophagitis  continued with abdominal pain.
The other children remained asymptomatic
during a 12 months follow-up period.

The mean frequency of the disease was
1.75 children/year in the 4 years study. Ab-
dominal pain and digestive bleeding must
be regarded as the most frequent presenta-
tion  symptoms.

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

INTRODUCCION

La dlcera péptica consiste en una dis-
rupciéon de la mucosa que se extiende hasta
la muscularis mucosae pudiendo alcanzar

otras capas vy, eventualmente, la totalidad
del espesor de la pared del tubo digestivo
expuesto al 4acido y la pepsina.

De acuerdo con su etiologfa se la divide

* Secciébn de Gastroenterologia y Nutricidén, Servicio de Pediatria del Hospital Profesor Alejandro Posadas, Presi-
dente lllia 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 dlceras secun-
darias se desarrollan en el marco de enfer-
medades graves como quemaduras severas
(Glcera de Curling), sepsis, traumatismos
craneoencefélicos (Glcera de Cushing), etc.,
y en pacientes que reciben inmunosu-
presores © drogas antiinflamatorias.

En pediatrfa ha dejado de ser con-
siderada una entidad rara aunque la in-
cidencia de Glcera primaria es baja. Esta,
segiin la bibliograffa mundial, oscila entre
0,85 y 2,18 nuevos casos por sl #2435
7, mientras  las  secundarias
ampliamente estas cifras.

Se la encuentra en nifios de cualquier
edad con una sintomatologfa tanto maés
atfpica cuanto mds pequefio es el paciente,
En los menores de 2 anos se evidencia a
través de complicaciones (hemorragia, per-
foracién o sh0ck)6, describiéndose también
vOémitos recurrentes como Gnico sintoma
inicial®. Entre los 2 y 9 afios el dolor ab-
dominal es referido habitualmente, aunque
sin una localizaciébn precisa ni relacionado
con la ingesta de alimentos, mientras que
en los pacientes mayores de 9 afios el dolor
es cromico, peridbdico y estrechamente
relacionado con las comidas, recordando el
cuadro clinico observado en los adultos’

Nuestro propésito es describir el cuadro
clinico, diagnéstico, patologfas asociadas,
tratamiento y evolucién de nifios con flcera
primaria atendidos en nuestra institucién.

superan

MATERIAL Y METODO

Se revisaron las historias clinicas de los
nitos con diagnOstico de (lcera péptica
primaria atendidos entre enero de 1983 y
diciembre de 1986 en la Seccién de
Gastroenterologfa del Servicio de Pediatria
del Hospital Prof. A. Posadas.

Los datos clfnicos figuran en la tabla L

Los antecedentes de enfermedad ul-
cerosa en los familiares de los pacientes se
verificaron con las radiograffas y/o informe
endoscépico de aquéllos.

En todos los nifios el diagnéstico se hizo
por medio de gastroduodenoscopia utili-
zando fibroscopios Olympus GIF-P o Fuji-
non UGI-FP2 y bajo sedacién con diazepan
o anestesia genmeral segin la edad.

Solo la visnalizacibn de un nicho defini6
la presencia de una lesidbn ulcerosa en los
estudios contrastados con bario del tracto
digestivo superior, tanto en los pacientes

como en sus familiares.

En algunos nifios se efectué dosaje de
gastrina sérica en condiciones de ayuno y
luego de la ingesta de unma comida con
protefnas, utilizando técnica de radioin-
munoanélisis.

Todos recibieron tratamiento clfnico que
consistid en el uso de alcalinos o drogas
bloqueantes  de los receptores  Ha
{cimetidina o ranitidina) y seguimiento si-
copatolégico ante evidencias de situaciones
emocionales conflictivas. La medicacién se
suspendi6 al cumplir 4-6 semanas de
tratamiento.

Alrededor de la sexta semana de efec-
tuado el diagnéstico se los controlé en-
doscépicamente, exceptuando un paciente
que en la primera endoscopia ya mostraba
una lesibn en periodo cicatrizal.

RESULTADOS

Durante los 4 afos que abarca el estudio
fueron realizadas 230 endoscopias altas y
en 7 pacientes (3%) se diagnostic6 dGlcera
péptica idiopatica. La enfermedad se ob-
servd con una frecuencia de 1,75 nifios por
ano.

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

Un paciente tenfa una valvulopatia
aértica congénita, otro atopia y trastornos
emocionales y un tercero serios trastornos
emocionales personales y familiares. El
resto no referfa antecedentes importantes
y ninguno ingeria medicamentos o toxicos
en el momento de desarrollar la sin-
tomatologfa.

Tres pacientes presentaban familiares
de primero o segundo grado con flcera
gastrica o duodenal.

La Glcera fue Gnica en todos los nifios;
5 tuvieron localizacion duodenal y sblo 2 a
nivel gastrico. Seis se hallaban en estadios
activos y 1 en perfodo de cicatrizacién.

ras manifestaciones clinicas  referidas
figuran en la tabla II, observandose el
predominio del dolor abdominal v el
sangrado  digestivo,

La duracién de la sintomatologfa hasta
el momento del diagndstico varié entre 6
dias y 7 meses (X: 3,5 meses).

A 6 pacientes se les efectud seriada
esofago-gastro-duodenal; s6lo en 2 se ob-
servd un  nicho ulceroso y ambos
localizados en el duodeno. En otros 2 nifios



Tabla I - Enfermedad dlcero-péptica. Casuistica.
Enfermedsdes  Anrecedepres Control
Edad Sexo asocradas familiares Sincomas Radiologiz £ndoscopia Gasirinemia Tratami¢nto endoscdpico
Atopia Dolor
14 M Trastornos - abdominal Bulbo duodenal Ulcera duodenal - Ranitidina Curacién
afios emocionales Hematemesis deformado activa
Melena
Vidlvula Dolor )
7 M adrtica - abdominal Sin Ulcera duodenal - Cimetidina Curacidn
afios bicispide Vémitos alteraciones activa
Melena
Ulcera Melena Basal: 79 pg/ml
10 M gdstrica en Irritabilidad - Ulcera duodenal Postingesta: 140 Cimetidina Curacién
meses abuelo activa pg/ml
8 P - - Dolor Ulcera duodenal Ulcera duodenal -
afos abdominal activa Ranitidina Curacidn
Pirosis
Dolor Ulcera duodenal Ulcera duodenal
11 E Trastornos Ulcera abdominal activa Basal: 109 pg/ml
afios emocionales duodenal Nduseas Reflujo Esofagitis Postingesta: 141 Ranitidina Curacidn
en la madre Pirosis gastroesofdgico  Gastritis pg/ml Esofagitis
Dolor Ulcera gdstrica Hidréxido
3 M Ulcera abdominal Sin en cicatrizacién - de aluminio
aios - duodenal Hematemesis alteraciones
en abutlo
Dolor
5 F - - abdominal Reflujo Ulcera gdstrica Basal: 65 pg/ml
afos Vémitos gastroesofdgico activa Posingesta: 122 Cimeridina Curacién

pg/mi

S¥E 5% ZB5T wEpsf Xy quy
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Tabla II - Enfermedad dlcero-péptica.
Manifestaciones clinicas.

N° 7

Dolor Abdominal 6

Hematemesis y/o Melena 4
Voémitos
Pirosis
Irritabilidad
Néuseas

L o5 B )

X de duraciéon de los sintomas:
3,5 meses.

con fGlcera duodenal, la radiologfa fue nor-
mal en uno y en el otro el bulbo estaba
deformado. Las 2 flceras gastricas no
fueron puestas de manifiesto con el con-
traste  baritado.

RadioscOpicamente  se  demosttd  reflujo
gastroesofdgico en un paciente con ulcera
duodenal y en otro con tlcera géstrica.

La cifra méxima de gastrina sérica en
ayunas fue de 109 pg/ml y el pico mas alto
posingesta no super6 el 50% de los valores
de ayuno en los 3 nifos a los que se les
realizd este dosaje.

En los estudios endoscopicos no se ob-
servaron complicaciones permitiendo  una
buena visualizaciéon de las lesiones. En 1
caso se constatd esofagitis y  gastritis
asociada a la dlcera. En este paciente, la
endoscopia postratamiento mostré  persist-
encia de lesiones inflamatorias a nivel
esofdgico, mientras este control efectuado
en otros 5 nifos no mostr6 anormalidades
(tabla 1IT).

Tabla 111 - Enfermedad alcero-péptica.
Control y evolucion.

No: 7
Curacién: 6
Endoscopia
(No: 6)
Esofagitis: 1
Asintométicos: 6
Evolucién

(X: 12 meses)
Dolor abdominal: 1

El tratamiento fue suspendido en todos
y sblo el caso con esofagilis péptica con-
tinud con alcalinos y con persistencia de
dolor abdominal. El resto de los pacientes
se mantuvieron asintométicos durante un
seguimiento promedio de 12 meses (tabla
II).

DISCUSION

La incidencia real de ftlcera péptica
primaria en pediatrfa es atn desconocida
debido, en algunos casos, a falta o error de
diagnéstico y, en otros, a la posibilidad de
no ser incluidos en los  registros
estadisticos al  controlarse en  centros
privados. Las cifras _publicadas en otros
lugares del mundo’ reflejan una baja in-
cidencia de la enfermedad en nifos.

En nuestro medio, y durante el periodo
1983-1986, la hemos observado con wuna
frecuencia de 1,75 casos por afio con-
stituyendo un 3% de los diagnésticos en-
doscopicos en ese lapso.

El predominio en varones y en la
localizacion duodenal ha sido demostrado
por varios autores3 6 9. Aunque el pequefo
nimero de casos nos impide conclusiones
estadisticas, nuestra  casufstica  muestra
una paridad en ambos sexos y predominio
de las duodenales sobre las géstricas.

Entre el 30 y el 43% de los nifios con
Glcera  primaria  poseen  familiares que
padecen la enfermedad* ¢ . Dos de
nuestros pacientes con fGlcera duodenal y
uno con Glcera gastrica tenfan familiares
cercanos  ulcerosos.  Esta  caracterfstica
familiar de la enfermedad, una mayor con-
cordancia en gemelos monocigotas que en
dicigotas, la asoclacibn con el grupo
sanguineo 0 y el estado no secretor de
antigenos AB de grupo sangufneo salival, el
predominio de ciertos antigenos de his-
tocompatibilidad en sujetos con dlcera
duodenal en comparacién 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 fdlcera péptica no es una en-
fermedad fnica, sino un grupo heterogéneo
y complejo de alteraciones, muchas de ellas
hereditarias, que se manifiestan a través de
una disrupciéon de la mucosa gastrica ©
duodenal (mencionado en ' y 16).

Como en otras series publicadas, hal-
lamos que el dolor abdominal fue la
manifestacion  clinica predominante y en



todos los casos se acompafié de otro u otros
sintomas careciendo de focalizacibn vy
relacion con la ingesta de alimentos. La
hemorragia digestiva y los vomitos lo
siguieron en frecuencia y no encontramos
el aumento de tenmsion en _ epigastrio
descripto por algunos autores

El diagnéstico es dificil si se basa fnica-
mente en los sintomas y signos del paciente
pues la presencia de alguno de ellos no
asegura la existencia de una flcera . En
la actualidad, la fibroendoscopia germite
mayor precision en el di::\gnésticn121 14 asf
como establecer el estadio evolutivo de la
lesion ulcerosa, observar patologfas
asociadas vy, eventualmente, tomar mues-
tras bidpsicas de la regién. En nuestro es-
tudio, la radiologia fue diagnéstica sélo en
2 de 6 casos y sospechosa en 1. Tedesco y
col.l? describieron, hace una década, un
47% de lceras diagnosticadas a través de
la radiologia 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 metodologia de estudio consiste
en la investigaciébn endoscopica temprana
en todos los casos de sangrado digestivo
alto. Varios autores sustentan la
realizacion de este estudio dentro de las
primegasizdfl% 2l})oras de producida la'hem'or-
ragia al permitir la identificacién
de su origen en una alta proporciéon de
casos. Frente a otros sintomas de presen-
tacion indicamos, en primer Jugar, la
radiologia contrastada del tracto digestivo
superior. Si ésta es normal o dudosa, exis-
tiendo datos clinicos sospechosos,
procedemos a efectuar el estudio en-
doscopico.

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

El tratamiento de la enfermedad dlcero-
péptica es conservador, reservindose la
cirugfa para la solucion de las com-
plicaciones  (hemorragia incoercible, obs-
truccién, perforacion libre a cavidad ab-
dominal).

El manejo clfnico consiste en una
alimentacién variada, restringiéndose sbélo
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los alimentos que el paciente conoce que
agravan su sintomatologfa, y en la ad-
ministraciéon de agentes antidcidos o blo-
queantes de los receptores Hz (cimetidina o
ranitidina).

Ha sido probada la eficacia de los
antidcidos en el alivio sintomético y para
acelerar la curaciéon de las idlceras, tanto en
regimenes con dosis altas o bajas asf como
con la administracién de 4 o 7 dosis al dfa
21 22 1 dosificacién varfa con la capacidad
de secrecibn 4cida gdstrica y de amor-
tiguacion del preparado comercial elegido.
En nifios se utiliza habitualmente 0,5
cm3/kg, 1 hora después de las comidas y
antes de acostarse por la noche.

Los agentes bloqueantes de los recep-
tores Hz impiden la accién de la histamina
sobre las células parietales géstricas 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, elevacion de las  trans-
aminasas hepaticas e inhibicion del meta-
bolismo de algunas drogas en el higado
(teofilina, diazepan, hidantofnas).

La ranitidina posee una accion mds
prolongada que la cimetidina, careciendo
de efectos antiandrogénicos y, aparente-
mente, no interfiere el metabolismo de
drogas a nivel de los microsomas hepéticos
como €sta.

Si bien el uso de estas drogas se ha
difundido en pediatria, las dosis utilizadas
se basan empiricamente en las del adulto.
Recientes  estudios  farmacocinéticos en
nifios sugieren una dosis oral de cimetidina
de alrededor de 30 mg/kg/dia repartida en
30 4 dosis®® y de 25 a 38 mg/kg/dfa de
ranitidina en dos tomas diarias® .

La ranitidina ofrece mayores ventajas
que la cimetidina, pero su presentacién far-
macolégica f(nica en forma de tabletas
dificulta su dosificacion y administracién
entre los méas pequefios.

El tratamiento deberd completarse con
sicoterapia ante la detecciébn de situaciones
conflictivas en el nifio o grupo familiar, si
bien el papel desarrollado por el 4rea
emocional en la patogénesis de la enfer-
medad ulcerosa es desconocido en la
mayoria de los pacientes

Por dltimo, aunque en el corto lapso de
seguimiento no hemos observado recidiva
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de lesibn ulcerosa en ninguno de nuestros
pacientes, €stos serdn controlados estre-
chamente, pues seguimientos alejados pro-
baron la recurrencia de las lesiones en
diferentes etapas de la vida™ 2 2
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MUSICOTERAPIA: UNA ALTERNATIVA TERAPEUTICA
TARTAMUDEZ

LA

Mt. Maria Estela

RESUMEN

Se describe la experiencia efectuada en
el Servicio de Psicopatologla del Hospital
"Dr. Pedro de Elizalde" durante 2 arios, con
pacientes tartamudos en tratamiento
musicoterapéutico  grupal ¢ individual, en-
focando el problema de la comunicacion y el
compromiso  psicomotor inherentes a esta
patologia.

Se presenta @ la musicoterapia como al-
temativa para recrear por medio de la ex-
presién  sonoro-corporal la comunicacién sin
bloqueos, al permitir el despliegue, en  un
plano no verbal, de la problemdtica incons-
ciente del tartamudo.

Musicoterapia - Tartamudez. (Arch. Arg
Pediatr., 1987; 85; 389-392).

PARA

Pierini de Pochat*

SUMMARY

We describe the experience achieved at
the Psychiatric  Service from '"Pedro de
Elizalde" Hospital with stuttering patients in
music-therapeutic freatment, either group or
individual, focusing on the problem of com-
munication and psychomotor commitment
inherent in this patology.

Music-therapy appears as an altemmative
to recreate the faltering communication
through a  sonorous-corporal  expression,
providing the manifestation of the uncon-
scious problem of the stutterer in a non-ver-
bal level.

Music-therapy - Stuttering. (Arch. Arg. Pediatr.

1987, 85; 389-392).

INTRODUCCION

Distintas teorfas han tratado de definir y explicar
las causas de la tartamudez y de allf la variedad,
también, de métodos terapéuticos.

Schrager la define como una perturbacién en la
integracién y/u organizacién del lenguaje, que altera
fundamentalmente el ritmo de la palabra y la
posibilidad de la produccidn ordenada de algunos
fonemas o grupos de fonemas.

Knobel' define la tartamudez como una reaccién
autodefensiva, no-integrativa, aprendida, a la an-
siedad o al miedo ante circunstancias amenazantes
frente a las cuales la persona se siente incapacitada
de manejarse.

Fenichel
version pregenital. El hecho de hablar significa, para
el tartamudo, en primer lugar pronunciar palabras
obscenas especialmente de cardcter anal y, en segun-
do lugar, un acto agresivo dirigido contra el que es-
cucha. En el tartamudo estdn presentes, ademds del
componente sexual que es dominante, tres tipos de
impulsos:  fdlicos (hablar  significa  potencia; in-
capacidad de hablar, castracién), orales (en lugar de
utilizar la funcién del habla para comunicarse, la usa
para lograr sensaciones placenteras en los drganos del
habla) y exhibicionistas (hay un deseo de influir

la clasifica dentro de la neurosis de con-,

médgicamente en el auditorio y, como esto se transfor-
ma en algo prohibido, se inhibe el habla).

Para Pearson’ también es uno de los sindromes
mds frecuentes de la histeria de conversién pregenital
y destaca el antecedente que refieren muchos tar-
tamudos de que el trastorno comenzé como con-
secuencia de un susto. Un susto repentino provoca un
severo reflejo de alarma haciendo que ¢l nific conten-
ga su respiracién, lo que implica una regresién tem-
poraria a la respiracién arrftmica de la primera infan-
cia. Esta respiacién produce un flujo incoordinado de
aire gue hace imposible la pronunciacién clara y fécil
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
podfa saciarse mamando de su pecho). El resentimien-
to que habfa experimentado con -el destete también es
reactivado. Estos dos deseos incompatibles provocan
un sentimiento de ansiedad que actia 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 €l y
sus objetos propios. Enuncia al mismo tiempo su pen-
samiento consciente y las prohibiciones inconscientes
relativas a ese mismo pensamiento que no logra con-

Servicio de Psicopatologia del Hospital de Pediatrfa "Pedro de Elizalde”. Montes de Oca 40 (1270) Buenos Aires.
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trolar el sentimiento de persecucién oral en la emisién
de la palabra. La angustia que el tartamudo manifies-
ta en su cuerpo, y el uso muscular que hace de €l
serdn tal vez una manifestacién defensiva contra una
imagen explosiva y despedazante de una evacuacidn
posible, total, de su interior a través de la voz y de las
palabras.

Knobel manifiesta refiriéndose a esto que una
caracterfstica psictica de la tartamudez se evidencia
en lo fragmentado del lenguaje que, simbélica y
dramdticamente, estd mostrando la fragmentacién del
psiquismo del paciente. Es por ello que el lenguaje cor-
poral del tartamudo tiene una importancia extraor-
dinaria que es preciso (ratar de comprender. Los
movimientos de tensién, de tendencia agresiva, de
autoagresién y automutilacién pueden alternar con
momentos de franca relajacion, reparacion a través de
un repliegue autista en donde el individuo al conec-
tarse con objetos internos reconstruye su self. En el
silencio, el espasmofémico intenta una conexibn con
objetos internos que le permitirfa elaborar la amenaza
sentida por su yo frente a la posibilidad de una frag-
mentacién més intensa que la gque vive durante la dis-
ociacién. El individuo llegarfa a controlar as{ los aspec-
tos psicéticos que amenazan con invadirlo.

Sin descartar estas teorfas, coincido mds con
Ajuriaguerra’ cuando expresa que la génesis de este
trastorno no puede comprenderse sin considerar el
problema de la comunicacién y de la realizacion del
lenguaje. No tiene sentido mds que en la medida en
que hay un auditor y un interlocutor y existe una toma
de posicidn del individuo frente a otro, una emisién
que es ofda, 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 com-
unicaciébn humana, y habiendo observado
que en el tartamudo hay un gran com-
promiso  psicomotor’ que se agrega a las
dificultades del lenguaje®, se incorpora esta
disciplina al tratamiento de pacientes tar-

tamudos.

DESCRIPCION DE LA EXPERIENCIA

Se prefiri6 el tratamiento grupal por con-
siderar que si la tartamudez es una
patologfa de la comunicacién es necesario
abordarla de esa forma.

Fueron atendidos 14 pacientes divididos
en tres grupos etarios de 3 a 6, de 7a 10y
de 11 a 14 afios, con un nlimero méximo
de 4 integrantes en cada uno, y 1 paciente
que por su edad, 20 ados, no pudo ser
agrupado y recibi6 musicoterapia in-
dividual.

La experiencia se llevd a cabo en 1984 y
1985, perfodo durante el cual se produjo
un movimiento de entradas y salidas en los
grupos. Interpretando la elevada desercion,
podemos decir que es una caracterfstica de
todo paciente psicosomético y hospitalario

y que el tartamudo no puede com-
prometerse en una relaciébn terapéutica por
el hecho mismo de que vive toda relacion
de una manera persecutoria. Esto es valido
sobre todo para los pacientes mayores y no
tanto para los pequenos que estdn subor-

dinados al  acompafiamiento de  sus
familiares.

En forma paralela algunos pacientes
recibieron tratamiento fonoaudiolégico,
psicoterapéutico o las  tres  variantes
simultdneamente.

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

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

Se observé en forma notoria la negaci6n
del sintoma por parte de los padres,
mecanismo de defensa que se habfa 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 verbalizé en
ias  sesiones.

También habfa otros temas o palabras
no nombradas, entre ellos la sexualidad,
que en la casa era s6lo tratada por las
madres excluyendo al padre.

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

Nos planteamos como propodsito, en
primera instancia, lograr la integracion del
tartamudo en un grupo de pares. Una vez
establecida la identidad grupal y en un
marco transferencial se posibilita:

- 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 (coordinacién, disociacion,
adaptacién espacial y temporal, sincine-
sias, paratonfas, impulsividlad e inhibi-
cion);

- la elaboracién de la inseguridad, la in-
hibicion de la expresién verbal y corporal,
como factores bloqueantes de la crea-
tividad.

EL PROCESO MUSICOTERAPEUTICO

Durante las sesiones se abordd la ex-
presibn sonora en sus distintas variantes:



la emisién vocal, que comienza con el grito,
como proyecciébn de sf mismo en el espacio;
liberarlo y desculpabilizarlo permiten la
afirmacion de la voz y, por ende, del in-
dividuo.

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

Luego estos sonidos expresardn los
opuestos en la forma, duracién, timbre, in-
tensidad, expresividad, buscando la ex-
presibn e integracion de aquellos afectos
que por ser opuestos entran en conflicto en
la tartamudez.

M4s 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
compafero también por la  agresion;
agresibn 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 pasarfa con el receptor de la palabra
del tartamudo, investida de wun poder
mégico para éste.

El instrumento musical es algo méis que
un objeto intermediario para la descarga de
la agresiéng; tiene otras funciones como la
de ser vehfculo de la proyeccion de an-
siedades (paranoicas, depresivas); de los
deseos que si son verbalizados pueden ser
vividos como posibles de ser castigados; de
la integracién grupal, al producir un
material sonoro que deja de ser una
creacién individual para transformarse en
un producto colectivo con la intervencién
de los demés integrantes del grupo. Se
presta junto con la voz y el cuerpo a las
dramatizaciones y a la adjudicacién de
roles y su posterior movilidad (roles de
lider, de saboteador, etc.).

Pero el cuerpo humano es el origen de
los instrumentos musicales, los que son
simplemente una prolongacion de aquél, y
en el tartamudo estd especialmente com-
prometido en forma de tics, paratonfas, in-
hibiciones y movimientos impulsivos, dis-
arménicos, que bloquean toda libertad en
la creaciébn del gesto, todo acercamiento al
otro .
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Incentivamos con la  consigna, la
relajacion, la  basqueda de  distintas
calidades de movimientos, salir de los
limites del propio espacio para investir el
espacio_total con el gesto acompafiado del
sonido' !, En esta proyecciébn se choca con
los limites del otro. Y aqui se presenta el
conflicto del tartamudo: su deseo de ex-
hibicién, de influir mégicamente 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 més fuerte y se ex-
presa, sobre todo en los més pequefios, en
un juego impulsivo, en la invasibn del
espacio del otro como finica forma de afir-
maci6n del sf, de ser reconocido como per-
sona. Es un juego donde dominan los per-
sonajes podérosos, de gran potencia. Estos
temas tienen que ver con la resolucién del
Edipo y su consiguiente identificacién con
la figura paterna, pasaje que en el tar-
tamudo se ve dificultado generalmente por
la caracterfstica 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
negacion.

-El impulso agresivo estd dirigido hacia
el progenitor del sexo opuesto. En una
sesion la transferencia con la
musicoterapeuta se  manifiesta en la
agresiobn 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 inhibicién
en los movimientos y en el contacto con el
compafiero acompafiado de hipertonicidad.

- A menudo estos pacientes eligen las
tareas més dificiles y que ponen en eviden-

cia su dificultad fonética® 2, como los
sonidos repetitivos y de grupos con-
sondnticos complicados. (Esto tendrd que
ver con un deseo inconsciente de anulaci6n
y de superar sus trastornos mediante un
mecanismo de  hipercompensaci6n?

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

El fenémeno 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: fenémeno que puede ser
homologado a lo que sucede con los
afésicos que pueden también cantar y
recordar canciones aunque tengan al-
terada la expresion verbal.

- Por dltimo, otra observacidn inter-
esante es el alto porcentaje de varones afec-
tados'>. En nuestra casufstica, 12 de los
pacientes  tratados pertenecfan al sexo
masculino. (Esta preeminencia masculina
se deberd a la sobreexigencia ejercida sobre
el varébn por una madre ansiosa y esencial-
mente insatisfecha, sobre todo, de su hijo?
Insatisfacciébn que adopta mdltiples for-
mas: hablar siempre en lugar del hijo por-
que éste "habla mal", desconfianza en los
logros escolares, en la capacidad de elegir
(un estudio, trabajo, novia). Pero no
debemos olvidar tampoco que es nuestra
sociedad falica la que impone al varén ejer-
cer su virilidad; hablar significa potencia;
incapacidad de hablar, castracién.

CONCLUSIONES

Dados los resultados obtenidos a lo
largo de la terapia: modificaciones en la in-
hibicién del movimiento y de la voz, aumen-
to de la autoestima, disminucién de los blo-
queos  tonico-afectivos, mejoramiento  de
las  relaciones interpersonales,”  remisién
notable del sintoma, consideramos que es
muy importante incluir la musicoterapia en
el tratamiento del tartamudo y de todo pa-
ciente psicosomético en quien la dis-
ociacién mente-cuerpo es su  caracterfstica
esencial, significando esto una sobreadap-
tacibn al mundo exterior en detrimento de
los receptores interoceptivos, wun  des-
conocimiento de las sensaciones
cenestésicas, una huida de la interioridad

y, por lo tanto, una imagen corporal distor-
sionada,

Sin descartar otros tratamientos como
la psicoterapia, la foniatria, los grupos de
autoayuda de  reciente  formaci6n, la
musicoterapia’ se presenta como  alter-
nativa para recrear por medio de la ex
presién sonoro-corporal, un tipo de com-
unicacién no entrecortada, sin apuntar a
una reeducaciébn del lenguaje, sino per-
mitiendo el despliegue, en un plano no ver-
bal, de la problemitica inconsciente del tar-
tamudo.
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INFORME EPIDEMIOLOGICO

Mortalidad por infecciones respiratorias agudas

ninos menores
Estimaciones
INTRODUCCION
Las  infecciones  respiratorias  agudas

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

El anélisis de la informacién de que dis-
pone la OMS sobre la situacién en los afios
50 y 60, publicada en 1973', indica que, en
esa época, las IRA representaron una de las

causas de defuncibon méas importantes = en
grupos de todas las edades, en particular
entre los nifos menores de un afo. Un

analisis més reciente del probh:ma2 sefala
que las IRA causan de 10 a 15% de todas las
defunciones infantiles y las de personas
mayores de 65 afios en los pafses 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 pafses en desa-
rrollo, las estadisticas de los servicios de
salud y los datos de encuestas especiales in-
dican que la magnitud del problema de la
morbilidad por IRA es més o menos la misma
que en los pafses desarrollados, pero que la
mortalidad por esa causa, sobre todo de
niios menores de 1 afio y de nifios
pequefios, puede ser mas de 30 veces supe-
rior a la observada en los pafses desarro-
llados. No obstante, faltan datos sobre la
mortalidad y las causas de defuncién en la
mayorfa de los paises en desarrollo.

Como es de conocimiento general, aun-
que de 65 a 75% de todas las defunciones
ocurridas en los paises desarrollados son de
personas de 65 afios o mds, en los paises en
desarrollo 50% del total corresponde a nifios

en
de cinco anos:
mundiales

menores de 5 anos, que representan 15% de
la poblacién total. En muchos de esos pafses
el promedio de la esperanza de vida al nacer
es todavia de unos 50 afos. La esperanza de
vida de los nifios que sobreviven el primer
afno aumenta a 56 o 57 afios y la de los que
sobreviven hasta los 5 afos, a mds de 60
anos, edad que no es muy distinta de la ob-
servada en los paises desarrollados®. De
hecho, en la mayorfa de los paises en desar-
rollo la tasa de mortalidad infantil y la
esperanza de vida son las (nmicas es-
timaciones de que se dispone para describir
los problemas existentes en el campo de la
salud piblica.

La mortalidad infantil se reconoce en
“muchos medios como un indicador sensible
de las condiciones generales de salud y a
menudo se emplea como fndice de esperan-
za de vida o como sustituto de éste. Puede
indicar también, con ciertas limitaciones, las
diferencias en la estructura de la mortalidad

segin las principales causas de defuncién
ocasionadas por las tasas de letalidad
diferencial dJe varias enfermedades, par-

ticularmente en los nifios expuestos a con-
diciones  socioeconémicas 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 nifios menores de 5
afios, se efectué6 un andlisis de los datos
sobre  defunciones  notificadas  principal-
mente en los paises desarrollados, y de las
estimaciones relativas a la mortalidad de
nifios menores de 1 afo y de niflos pequefios
en el resto del mundo, incluida la dis-
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tribucién de las defunciones segn las prin-
cipales causas, cuando se dispuso de esa
informacién.

ESTIMACION DEL NUMERO ANUAL DE
DEFUNCIONES DE NINOS

Aunque no existen datos fidedignos sobre
el nimero total de defunciones de nifos
menores de 4 anos de edad, se ha hecho una
estimacién basandose en la  informacién
demogréfica  disponible, a  manera de
referencia para ofrecer una estimacibn mun-
dial de las defunciones por IRA.

La mortalidad infantil es uno de los in-
dicadores de que disponen casi todos los
paises, sobre todo como estimaciébn basada
en encuestas o en métodos indirectos de
medicién. Las publicaciones de UNICEF' *
presentan eslas estimaciones de la mor-
talidad infantil junto con otros indicadores
pertinentes, inclusive cdlculos del ndmero
total de defunciones de nifios menores de 5
anos. En el cuadro 1 aparece un resumen de
estos datos y se agrupan los paises segin la
tasa de mortalidad infantil, También se
ofrecen estimaciones del nGmero anual de
nacimientos y de la poblacion de 1 a 4 afios
de edad en cada grupo, Las cifras se refieren
a 1981, es decir, al afio sobre el que existen
datos relativos a las defunciones ocasio-
nadas por IRA en los 39 paises declarantes.

Es muy probable que la cifra de 10 mi-
llones anuales de defunciones de nifos
menores de 1 ano y de otros 4,6 millones de

ciones diarias de nifios menores de 5 afos,
constituya  un  célculo  razonable.  Por
ejemplo, Gwatkin® prepar6 un conjunto de
estimaciones basdndose en los datos maés re-
cientes y autorizados de que se¢ disponfa ¥
concluyé que a finales de los afios 70 el
nimero anual de defunciones de nifios
menores de 1 afo y de nifios pequefios en el
mundo oscilarfa entre 12 a 13 millones vy
unos 17 a 18 millones, siendo el promedio
de unos 15 millones.

En los afos venideros, esta clase de es-
timacién de la magnitud de la mortalidad in-
fantil serd la dnica disponible. Cabe tener
presente que mas del 40% de los ninos
menores de 1 afo y cerca del 40% de los
niios de 1 a 4 afos del mundo viven en
paises donde la tasa de mortalidad infantil
es de 100 o méis por cada 1.000 nifos
nacidos vivos y donde no existe ningln tipo
de informacién sobre estadisticas vitales. In-
dudablemente, t(an elevada tasa de mor-
talidad infantil en esos pafses es el resultado
del efecto mixto de las infecciones y las en-
fermedades parasitarias, diarreicas y
respiratorias, por una parte, v de las caren-
cias nutricionales, por otra. Lo mismo es
cierto en muchos pafses cuya tasa de mor-
talidad infantil oscila entre 50 y 100 por cada
1.000 nifios nacidos vivos,

DEFUNCIONES OCASIONADAS POR IRA
EN PAISES QUE NOTIFICAN LAS
CAUSAS

nifios de 1 a 4 afios, o sea 40.000 defun- Se tabularon los datos sobre la mor-

Cuadro 1 - Namero anual de defunciones de nifios menores de cuatro afos segln

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

Niimero mundial  estimado

Tasa de FPoblacién de defunciones (millones)
mortalidad Poblacién Nacimientos infantil
infantil total anuales estimada Ninos
(por 1.000 No. de estimada estimados 1 a 4 aios menores  Niflos
nacidos vivos pafses (millones) (millones) (millones) de 1 ado 1 a 4 anos

25 o menos 51 1.127 16,0 67,5 03 0,10

26-50 27 1.451 31,3 1220 1.3 ;39

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 mas 25 252 11,6 330 1,8 1,00
Total 150 4.600 1240 420,0 10,0 4,60




talidad por IRA de nifios menores de 5 afios
de 39 pafses que notifican las causas de
defuncién y que citaron por separado las co-
rrespondientes, a los nifios menores de 1 afio
y a los nifios de 1 a 4 afios. Seglin la Novena
Revision de la Clasificacién Internacional de
Enfermedades, se consider6 que las siguien-
tes causas de defuncién guardan relacién
con las IRA: tuberculosis, difteria, pertussis,
sarampién, otitis media, infecciones de las
vfas respiratorias superiores, otras infec-
ciones de las vias respiratorias, bronquitis
aguda y bronquiolitis, neumonia, influenza
y pleuresfa. La mayorfa 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
ntimero anual de defunciones notificadas,
en los casos en que se dispuso de ellas para
los afios citados, y se puede suponer que los
datos aquf incluidos representan el nlimero
anual de defunciones ocasionadas por IRA
en nifios menores de 5 anos notificado en
1981,

Entre los 39 paises sobre los que existen
datos relativos a las causas de defuncién
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para fines de computacién cabe citar al
Canadd y a los Estados Unidos de América,
11 pafses de América latina y el Caribe (Ar-
gentina, Costa Rica, Chile, E! Salvador,
Guatemala, Haitf, Honduras, Panam4, el
Paraguay, el Perti y la  Republica
Dominicana), 8 paises y territorios de Asia
(Hong Kong, Israel, Japén, Kuwait, Sin-
gapur, Sri Lanka, la Repiblica Arabe Siria y

Tailandia), Awustralia y Nueva Zelanda
(Oceanfa) y 16 pafses europeos (Austria,
Bélgica, Bulgaria, Checoslovaquia, Francia,

Grecia, Hungria, Irlanda, Italia, los Paifses
Bajos, Polonia, Portugal, el Reino Unido, la
Reptblica Federal de Alemania, Rumania y
Yugoslavia).

El ntmero total de defunciones por IRA
notificadas en esos 39 pafses ascendi6 a
111877, de las cuales 74.268 (66,4%) cor-
respondieron a nifios menores de 1 afo y
37.609 (33,6%) a nifios de 1 a 4 afios de
edad. Todas estas defunciones se presentan
en el cuadro 2, en el que se agrupan los
pafses segn la fasa de mortalidad infantil.

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

Cuadro 3 - Distribucién porcentual de las defunciones infantiles
por IRA en 39 pafses declarantes, segin las causas especificas de
defunciébn (en 1981 o afio méas cercano)
Distribucion  porcentual de  defunciones
En ninos Total en nirtos
menores  de En nifos menores de
Causas de defuncion 1 ano de 1 a 4 anos de 5 anos
Tuberculosis 0,33 1,40 0,69
Difteria 0,22 0,90 0,45
Pertussis 2,20 3,70 2,70
Sarampién 2,83 12,84 6,19
Otitis media 0,64 0,15 0,48
Enfermedades de las
vias respiratorias
superiores 3,52 8,57 522
Otras enfermedades de
las vfas respiratorias 4793 39,74 45,18
Bronquitis aguda y
bronquiolitis 3,16 2,01 2,78
Neumonia 37,26 2715 33,86
Influenza 1,88 3,44 2,40
Pleuresfa 0,03 0,10 0,0,5
Total 100,00 100,00 100,00




Defunciones por IRA norficados

Tasa de
Mortalidad Poblacion Clifras absolutas JTasas por 1.000
mraand No ge mizntld
(por 1.000 ¥ de Poblacidn  nacimientos de 0 a Nidos Nidos Nidos Nidos
nacrdos Fases o termromos  palses © roraf por ado ados menores de menores de
vivos) declarantes terntonros  (millones)  (miles) (miffones) de 1 ado 1 a 4 ados Toral de 1 ado 1 a 4 agos  Toral
América del Norte
Estados Unidos de América
Canadd 2 256.5 4.100 20,3 3483 985 4,468 0,85 0,06 0.22
Centroamérica
Costa Rica 1 24 74 03 352 97 449 459 0,39 1,43
Asia
250 a) Hong Kong, Japdn. Singapur 3 126,0 1.638 9,0 2.003 1.097 3.100 12 0.200,34
menos b) Israel, Kuwait 2 55 154 0.8 732 163 895 4,75 0,25 1,20
Oceania
Australia. Nueva Zelandia 2 18.3 296 1.5 291 88 v 1,00 0.070,30
Europa 13 344 .4 4637 22,4 11.673 2364 14,043 252 0,20 0,63
Subtotal 23 53,1 10.899 54.3 18.540 4.794 23334 1,70 0,11 0,43
Ameéricas 4 46,1 1.183 49 8.804 2,118 10.922 7,44 0,6 2,23
26 a 50 Asia 2 639 1.817 85 7.831 6.927 14.758 43 11 1,7
Europa 3 552 545 4.6 15.722 2.972 18.694 16.6 08 4.1
Subrotal 9 165,2 3. 945 18,0 32.357 12.017 +4.374 8.2 0,86 2.47
= Ameéricas ] 46.9 1.800 7.6 22,873 20.071 42,944 127 3.46 5,65
més Asia 1 95 443 1.8 498 727 1.225 1,12 0.54 0,68
Toral 39 974,7 17.087 81,7 74.268 37.609 111.877

Cuadro 2: Defunciones por IRA en nifios menores de 4 afos en 39 paises o territorios que notifican las causas de defuncidn, segin la tasa de mortalidad infantil
(en 1981 o afio mds cercano)
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cada 1.000 nifos nacidos vivos, son
sorprendentes las diferencias en las tasas de
defuncién por IRA. Esas tasas oscilan entre
085 y 4,75 por cada 1000 nifios menores
de 1 ano y entre 0,06 y 0,39 por cada 1.000
nifios de 1 a 4 afos de edad. El registro de
defunciones en todos estos pafses tiene que
considerarse completo, segin la definicién
de integridad aceptada, es decir, el registro
de 90% o méas de todas las defunciones. En
el tercio restante de los pafses declarantes
con mayores tasas de mortalidad infantil se
observa la misma escala de diferencias en las
tasas de defuncién por IRA. Sin embargo, en
ese caso, puede ponerse en tela de juicio la

integridad de los registros vitales. Por
ejemplo, en muchos pafses
latinoamericanos  “que representan la

mayorfa de este segundo grupo de paises
declarantes, pese a existir registros de
defunciones bastante completos, se obser-
van graves deficiencias en el registro de las
causas de defuncién y un considerable por-
centaje de defunciones se adjudican a
causas mal definidas.

En el cuadro 3 se indica la distribucién
porcentual de defunciones por IRA en nifios
de 39 pafses declarantes, segin las causas
especificas de defuncion. Puede observarse
que aun entre esas causas, }Ja mayor propor-
cibn se atribuye a "otras enfermedades de las
vias  respiratorias”.

La magnitud conocida de la mortalidad
por IRA en los paises desarrollados repre-
senta s6lo una fracciébn 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 distribuciébn que aquellas
notificadas cuya causa ha sido determinada.

MORTALIDAD MUNDIAL POR IRA

Las cifras de las defunciones por IRA de
los 39 pafses que notifican las causas de
defuncién, y que se presentan en el cuadro
2, no son representativas puesto que esos
paises comprenden sb6lo un 21% de la
poblacién mundial, 18% del nimero total de
nifos menores de 4 afos y 14% de los nifios
que nacen cada afio. Son muy limitados los
datos fidedignos sobre las causas de defun-
ciébn en el resto del mundo o sencillamente
no existen.

Sin embargo, las diferencias en las tasas
de defuncién por IRA en los pafses 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 nifios menores de 5
afios. En el cuadro 4 se presentan los resul-
tados de esa evaluacibn en la que se
aplicaron las tasas de defuncién por IRA a la

poblaciéon  infantii del mundo agrupada
segn la tasa de mortalidad correspon-
diente.

La cifra de 4 millones de defunciones
anuales por IRA de nifios menores de 5 afios
puede ser una subestimacibn més que un
cdlculo excesivo, ya que las tasas de defun-
cibn por esa causa empleadas en las es-
timaciones podrfan ser inferiores a las
reales. Este es el caso de algunos pafses con

(cifras mundiales registradas alrededor de 1981).

Cuadro 4 - Nimero anual estimado de defunciones por IRA en
nifios menores de 4 afios segin la tasa de mortalidad infantil

Niintero estimado de defunciones por IRA

Ndmero  Ndmero Tasas por 1.00 Cifras absoluras

nidos nidos
Tasa de Nidmero menores de Nidos menores  Nidos Nidos Nidos
mortalidad de de ] afio 1 z 4 ados de 1 ado 1l & 4 afos menores de
infantil paises (milfones) (milfones) (miliones) (millones) de I afo I & 4 afos
25 y menos 51 16,0 67,5 25 0,2 40 14
26 a 50 27 313 122,0 8,0 1,0 470 122
51 a 75 9 6.5 21,7 16,0 3,5 130 76
76 a 100 20 174 558 25,0 5,0 435 27
101 a 125 18 41,2 120,0 28,0 6,0 1.154 720
126 y mds 25 11,6 33,0 30,0 7,0 348 231

Total 150 124,0 420,0 2.877 1.442
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una elevadisima 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 Perd, la tasa de mortalidad de
nifos menores de 1 afio y de nifios de 1 a 4
afios s6lo por influenza y neumonfa es 37 y
43 veces superior, respectivamente, a la ob-
servada_en el Canadd o en los Estados
Unidos’. En las Filipinas esas tasas son 24
y 73 veces superiores a las registradas en
Australia® en nifios menores de un afio y en
nifios de 1 a 4 afios, respectivamente. Pio y
colaboradores han presentado  otros
cjemplos de esas diferencias en la mor-
talidad por influenza y neumonfa, solo entre
una seleccion de pafses desarrollados y en
desarrollo. Todos estos ejemplos se refieren

a los pafses cuya tasa de mortalidad infantil

es inferior a 100 por cada 1.000 nifios
nacidos vivos y, sin duda alguna, deben ex-
istir diferencias similares o quizd mayores en
los pafses cuya tasa de mortalidad infantil
es superior a 100 e inferior a 50 por cada
1.000 nifos 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 encontr6 la misma proporcién entre
las defunciones por IRA y el total de defun-
ciones de nifios menores de 5 afios en al-
gunas encuestas de mortalidad realizadas
por el Programa de IRA de la OMS en zonas
selectas de los pafses en desarrollo. Bulla y
Hitze’ han notificado la misma proporcion,

DISCUSION

Ya en 1960 un Comité de la Asociacion
Americana de Salud Pablica' © declard que
".. en forma supersimplificada se pueden
delinear cuatro niveles de interés y actividad
en salud piblica: 1) mortalidad, 2) mor-
bilidad grave, 3) morbilidad leve y 4) salud
positiva”. El Comité consideré que en 1960
los Estados Unidos estaban listos para
clasificarse en el nivel 3) y empled las infec-
ciones respiratorias agudas, entre  otras,
como ejemplo de morbilidad leve. Siguiendo
la ~misma clasificacién  supersimplificada
para delinear los problemas de salud piblica
de los paises en desarrollo en los afos 80, se
ha llegado a un consenso de que todos esos
paises se encuentran todavia en el nivel 1) y
que siguen siendo fdtiles los indicadores

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

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

En los dltimos 20 a 30 afos ha habido
una constante disminucién de la mortalidad
de nifios menores de 1 afioc y de nifios
pequenios y de la tasa de defuncién por en-
fermedades  respiratorias en los  pafses
desarrollados.

Algunos paises desarrollados han alcan-
zado recientemente una tasa de mortalidad
infantil de 7 a 8 por cada 1.000 ninos
nacidos vivos, que se considera el limite
minimo 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 Organizacibn de Mundial de la Salud
sobre los Niveles y Tendencias de Mortalidad
desde 19503, asl como en varias otras
publi»::aciones2 1" confirman el hecho de que
entre los afos 50 y 70 las tasas de mor-
talidad por enfermedades respiratorias en
nifios menores de 1 afo se redujeron mas de
50% y mas de 60% en nifos de 1 a 4 afos
de edad.

También se observé que en los pafses més
desarrollados existe una estrecha relacion
entre la mortalidad infantil y el PNB per
cépita. El coeficiente de la correlacion es de
- 0,893. Esta cifra es impresionante ya que,
como es de conocimiento general, en el valor
del PNB per cépita no se tienen en cuenta
las diferencias en la distribucion inter-
nacional del ingreso ni del gasto piblico en
salud y bienestar, partidas que podrian in-
fluir en las tasas de mortalidad’. Por falta de
datos es imposible evaluar esa relacién en
los pafses en desarrollo aunque no cabe
duda de que es similar. Los datos de las en-
cuestas efectuadas en algunos paises en
desarrollo  indican que existen grandes
diferencias en las tasas de mortalidad de
nifios menores de 1 afio y de nifos pequehos
dentro de cada pafs. 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-



talidad de nifios menores de 1 afio que, en
algunos pafses 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 proporcién de
médicos y de «camas de hospital por
habitante es en promedio 10 veces superior.
Se observd que la mortalidad de nifos
pequeiios de madres que no han recibido in-
strucciéon es el doble de la de aquellos cuyas
madres tienen educacién primaria y 4 veces
la de nifios con madres que han recibido
educacién secundaria. Es obvio que existen
muchos factores que contribuyen a elevar en
extremo la tasa de mortalidad infantil, sobre
todo de nifos menores de 1 afio, en los sec-
tores de bajas condiciones socioeconGmicas
de los paises en desarrollo: mala nutricién,
bajos ingresos, deficientes condiciones de
sancamiento  ambiental vy  précticas de
higiene personal, medidas inapropiadas de
salud preventiva e inaccesibilidad de los ser-
vicios de salud. Ademés de la pobreza y la
privacién, las actitudes determinadas por la
cultura con respecto a la salud y a la aten-
cibn médica elevan la tasa de mortalidad de
nifos menores de 1 afio y de nifios pequefios
pertenecientes a las clases menos
favorecidas. Estos grupos a menudo des-
conocen los problemas de salud pablica.
Las  diferencias de las  condiciones
socioeccondémicas dentro de los pafses en
desarrollo  implican la  coexistencia  de
grupos que tienen tasas de mortalidad radi-
calmente  distintas. Los de las clases
socioeconémicas mds bajas, ademds de ser
mas numerosos que los de las més
acomodadas son también mas fecundos, de
modo que la tasa general de mortalidad in-
fantil en esos paises estd disminuyendo muy
lentamente © se mantiene igual. La limitada
informacion disponible parece indicar
también que en la mayoria de los paises en
desarrollo es muy bajo o nulo el indice de
disminucién de las defunciones por IRA.

CONCLUSION

Aunque se sabe muy bien que los ac-
tuales sistemas de informacion de salud son
inadecuados, los  limitados  datos  dis-
ponibles sobre las defunciones por IRA de
nifios menores de 5 afios indican a todas
luces la magnitud del problema. De casi 15
millones de nifios menores de 5 afios que
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mueren anualmente, 4 millones representan
defunciones por IRA y dos tercios de esas dos
cifras corresponden a nifios menores de 1
afto. Més del 90% de todas esas defunciones
ocurren en los pafses en desarrollo donde los
nifios menores de 5 afios representan cerca
de 15% de la poblacién total y més de 50%
de todas las defunciones. En esos pafses, las
infecciones respiratorias agudas, sumadas a
las enfermedades diarreicas y a la mala
nutricién, constituyen la principal causa de
la elevada mortalidad infantil. Esta es una
razbn convincente para concentrar la aten-
ci6bn del Programa de IRA de la OMS en las
defunciones de nifios menores de 5 afios.
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COMENTARIOS

Polinomios del percentilo 50 de los estandares
| de peso para edad y peso para talla

Dr. Enrique O. Abeya Gilardon

En un reciente articulo publicado en Ar-
chivos se presentaron las curvas
estdndares de peso-edad y peso-talla para la
evaluacion del crecimiento y nutricién del
niio menor de 6 afos. Estos estidndares han
sido derivados de dos reconocidos trabajos23
y difundidos previamente por la misma
SAP’,

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

polinomios derivados de las curvas men-
cionadas utilizando para el cédlculo un
programa para microcomputadoras  publi-
cado en una revista para el pablico en
gcucrals. El programa calcula los coefi-
cientes que minimicen la suma de las des-
viaciones  cuadréticas  (método de los
minimos  cuadrados).

Estos  polinomios pueden ser incor-
porados a cualquier microcomputadora con

Nirios Ninas
Peso para edad
0 a 12 meses a 3,307582 a = 3367638
b = 09264485 b = 0,635833
c = -2952547E-02 c = -3,546494E-03
d=0 d = -6934717E-04
Varianza residual 9,911335E-03 2,913507E-03
Coeficiente de determinacion 0,998386 0,999433
Desviacidbn ~ méxima 3,0% 1,4%
12 a 60 meses a = 6,344239 a = 6,220622
b = 0,3839235 b = 0,2700846
¢ = -5991836E-03 ¢ -1,261582E-03
d = 4944963E-05 d=0
Varianza residual 3,346235E-03 1,099233E-03
Coeficiente de determinacién 0,999862 0,999941
Desviacibn  méxima 0,4% 0,3%
Peso para talla (ambos sexos)
12 a 60 meses
a = -4724371 Varianza residual 1,390446E-02
b = 1,604018 Coeficiente de
¢ = - 1,585292E-02 determinacion 0,999831
d = 6,14117E-05 Desviacibn  méxima 1,4%




un programa muy simple y hasta ser usados
con calculadoras de bolsillo para el célculo
del peso para edad, del peso para talla y de
los déficit correspondientes.

Las curvas de peso presentan una
primera inflexién alrededor del afio, y una
segunda a los 5 afios; ambas inflexiones cor-
responden a cambios en la velocidad de
crecimiento. Para un ajuste adecuado se re-
quieren polinomios superiores al tercer
grado®., Por esta razén se calcularon los
polinomios en dos segmentos. El primero de
0 a 12 meses, y el segundo de 12 a 60 meses.

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

El valor correspondiente al percentilo 50
de las curvas estdndares’ se obtiene
aplicando la f6érmula siguiente:

Y =a+ (bX) + (cXX) + (dXXX)

donde

Y es el peso en kilos

X es la edad en meses o la estatura en
centimetros

a, b, ¢ v d son los coeficientes del
polinomio  (los  términos  dentro  del
paréntesis se multiplican entre sf).

Los coeficientes anteriores permiten cal-
cular con suficiente exactitud el peso cor-
respondiente al percentilo 50 de un nifo
dados su edad en meses y sexo. Si al resul-
tado se lo multiplica por 0,75 o 0,60 se ob-
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tendrdn los pesos para la misma edad y sexo
para los grados de déficit de 25 y 40% respec-
tivamente. Igual célculo se hard 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 nifo, pero presentan la particularidad de
su facil incorporacién a cualquier sistema
electrénico de procesamiento de datos.
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En esta edicion se publica una seleccion de los temas libres, resimenes vy
posters, presentados en el 2° Congreso Argentino de Perinatologia que se
llevd a cabo en Buenos Aires entre el 5 y 9 de octubre de 1987.

EFECTOS DE LA NIFEDIPINA SOBRE LA PRESION ARTE-
RIAL,LA CARDIOTOCDGRAFIA FETAL Y LA EVOLUCION
1 PERINATAL EN LA PREECLAMPSIA SEVERA.

J.E.Ramella,N.R.Devesa,J.Elias,G.Fiszbajn,S.L.
Sefref,C.Balian,B.R.Lowenstein. Servicio de Obs
tetricia,Sanatorio Guemes.Htal.Privado. Bs.As.
Argentina,

Se estudiaron prospectivamente 65 pacfentes con pree-
k-lampsia severa a quienes se les administrd nifedipina(Nf
kublingual para el control de la presién arterial,(PA).Se
levalud: 1) 1a PA.al ingreso,a los 10 y a los 20 minutos( ')
ke administrada 1a droga,en dosis inicial de 10 mg. 2) lag
jcaracteristicas del trazado de frecuencia cardfaca fetal
(FCF) pre y post-Nf. y 3) los resultados perinatales.

Todas las pacientes recfbieron 504Mg. via endovenosa.
La media de 1a edad fué de 25,5 aflos.El 49% eran primigrd
vidas y el 231 tenfa antecedentes de hipertensidén arterial
Treinta pacfentes cursaban embarazos menores de 37 semanay
y 15,de término.la media de 1a PA.sistdlica(PAS) y PA.diag
t61ica(PAD) al ingreso fué de 172,5% 10 mmHg.y 112,7* B ]
Hg. respectivamente. La PAS. disminuy6 a los 10%a 150,73
18 mmHg. y a los 20'a 146,321 mmHg. (P<D,001). La PAD dig
inuyd a los 10'a 97,5t 11 mmHq.y a 92,2% 12 rmHg.(P(U.OU]D

E1 tiempo medip de registro de FCF.basal pre-Nf. fué dq
18,4'y de 43,6' luego de la misma.La FCFB. fuéd de 141,6%
Tatidos por minuto(lpm) pre-Nf.y de 143,6% 9 lpm. post-
f. La varfabilidad a largo plazo fué menor de 5 Tpm. en
1 21% de los trazados previos a la administracifn de Nf.
en el 7,6% luego de esta. En 3 pacientes se presentaron
esaceleraciones de 1a FCB tardias leves pre-Nf. que no
-ambiaron sus caracteristicas luego de Ta misma. En 7 pa-
cientes con trazados sin desaceleraciones pre-Nf. estas
e presentaron luego de administrar la droga: 5 desacele-
aciones variables leves,una prolongada y una con desacels
aciones tardfas moderadas.De los 65 recién nacidos(RN)el
5% fueron de Bajo Peso, y de estos, el 24% Muy Bajo Peso.
1 57% de los RN. fueron dados de alta sin requerir cuida-
os especiales.E]1 38% fueron internados en neonatalogfa;
e estos,solo uno pesaba mis de 2500g. Evolucionaron favo-
ablemente el 92% de ellos; murieron 2 neonatos que nacied
n a las 32 y 34 semanas con 1400 g.Hubo una muerte intra
tero de un feto de 32 semanas que pesé 1100 g.

De acuerdo a nuestra experfencia,la Nf, fue idtil para
escender la PA. en forma moderada y predictible sin efec
tos deletéreos sobhre el trazado de FCF. ni sobre la evolu-
ion perinatal,

MCCTFICACIONES EN EL MONITOREO CARDIACC FETAL
2 URANTE AMNICCENTESIS EN PACIENTES DE ALTO
RIESGO S.,M. Perrone, D.M.E. Puhoz, J.5. Ccam—
s Mul. Pefarand 5. glvchick. M. Vargas

leiva, A, Faros, R.—Br_:l-r-i;-:* s Molina
Sector de Monltoreo Fetal, Serv.de Cbstetricia Hial.Fre
vincial Meuguén"Dr.E.Castro Rendén" Neuqudn, Argentina.
hos referiremos a un trabasjo retrospectivo y compara
tivo realizado con dos wuestras de pacientes embaraza—
das de alto rlesgo, en las que debid realizarse amnio~
centesis y & las cusles se les efectud monitorec car—
diace fetal antes, durante y post amniocentesis.
MATERIAL Y METODCS: N: 46 embarazadas de alto riesgocon
una edad gestacicnal promedio de 3¢ semanas: (A} 14 sin
patolog{a fetal y (B): 32 con patologfa feral,

Se reallz8 MCF con la técnica de ultrasonido, espe-
rando la reactividad antes de la punciln, efectulindcla
iguslmente en los casos con dos NST no reactivos pre-
vios relterados.

Se analizaron los reglstros durante 33 minutos pre=
vios y posteriores a la punclén observando las modifica
ctones en la FCF, mov, fatales y fr, de la contractili=-
dad uterina er losm tres tlempos antes mencionados.
RESULTADOS: Fn la muestra (A) todos los registros fue=
ron reactivos, el lf{quido amnidtico extrido claro y la
punc!bn en su mayorfa produjo aceleraclones y Ccmlesceﬂ
clias de tipo b, deceleraciones variables leves, volvien
do & las condiciones basales a los F minutos. Tiempo
que se triplica con dos o mis punclones y se acorpaia
de un aumento de la FCF y fr, de las contracclones, con
ranteniriento o disminucién de lcs MF. Ccurriende lgual
con los registros reactivos del qrupo (B), (27 casos).

En carbio en los no reactivos del grupc (B) (5 cascd
se obtuvo LA meconial en cuatro, deceleraciones varia-
bles en todos, Dips II post-puncifn en uno y aumento de
las contracciones, con disminucién de los MF en todos.
COMCLUSIONES: La presencia de aceleraciones tipo B y de
celeraclones variasbles leves durante la amnlocentesis,
con escasa nodificacién de la frecuenc!s y veriabilicad
estarfan relacicnados con buena vitalldad fetal, No as{
la musencia de modificaciones durante la arniocertesls,
presencia de deceleraciones, Ulps IT y disminuctn de
los MF,asociados a LAM en los casos no reactivos.

De todos modos el haber Interrumiido el embarazo por
Indicacién clinica no nos permite en la prictica denas
trar lo expuests, ya que el Apgar fué vigoroso en el
B(x de los casos con reglstros no reactivos.




CORDOCENTESIS: TECNICA, INDICACIONES
ACTUALES Y RESULTADOS.

3 Prof .Dr .Margulies M, Voto LS, Margulies ND,
Zapaterio J, Chieri P, Lic.Gjini AM y Praof.

Uranga Imaz F,
Il Citedra de Obstetricia, UBA, Hospital luan

A. Fernandez. Buenos Aires, Argentina,

La cordocentesis gs la técnica mediante la cual es posi
ble extraer muestras de sangre fetal baje control ultrasc-
nogrifico o guiados por fetoscopia,

Material: Se utilizan agujas de 20-22 gauge de didmetro
y 10-15 cm de largo con pabellén de doble mango, jerin-
gas de 1 ml para la extraccién de sangre y de 10 ml para
transfundir, y gel estéril. El ecégrafo modo B, tiempo re-
al lineal o sectorial con frecuencia de 3-3,5 MHz.

Técnica: En ambiente quirdrgico se efectia asepsia y
antisepsia del abdomen materno. Se envuelve el transduc-
tor en bolsa estéril y se visualiza feto. placenta y sitio
de insercion del cordén. Localizado el sitio de puncién y
previa anestesia Jocal, se introduce Ja aguja bajo control
ecografico continuo, alcanza’ jo la insercién cordonal a
través de la placenta, si ésla es enterior. o ingresando
previamente a la cavidad amniética hasta alcanzar los va-
sos umbilicales si la placenta es de insercién posterior.
Se extrae una muestra de sangre fetal, pudiendo ésta pro
venir de la arleria o la vena umbilicales. Se corrobora
por métodos bioquimicos el diagndstico de sangre fetal.
El procedimiento finaliza con la extraccién de las muestras
para estudios y/o administracién de medicacidn al feto a
través de los vasos umbilicales.

Indicaciones: Estudios genéticos: estado dcido-base
fetal; transfusién sanguinea, administracién de drogas
antiarriimicas.

Resultados: Se efectuaron 15 diagnésticos genéticos
realizados a las 20 semanas, detectandose un caso de
seudomosaicismo 46 XX/47XX+20; 5 andlisis del estado
4cido-base fetal (tercer trimestrel; 64 transfusiones in-
travasculares en casos de incompatibilidad Rh fetal seve-
ra, con una sobrevida del 65%.

Conclusiones: El poder acceder en forma directa a la
via vascular fetal abre insospechadas posibilidades én
el diagndstico y tratamiento intrauterinos.

EVALUACION DE LA MADUREZ PULMONAR FETAL
POR EL ESTUDIO DEL LIQUIDO AMNIOTICO.
Dres. Falco AR, Mathet E, Hermes R, Quiroga
CA. Nemirovsky H. Waintal E. Bonanni RW y
Prof. Uranga Ima:z F.

Il Cétedra de Obstetricia, UBA, Hospital Juan
A. Fernandez, Buenos Aires, Argentina.

Este trabajo. efectuado en forma prospectiva. tuvo por|
objeto determinar el momento de positivizacién de las si-
guientes pruebas de madurez pulmonar fetal en liquido
amnidtico y su valor en la prediccién de presencia de sin-|
drome de dificultad respiratoria. al relacionar nuestros
hallazgos con la presencia o no de dicho sindrome en el
perfodo neonatal: test de Clements, test de Freers, rela-
cién lecitina/esfingomielina (L/E) y fosfatidilglicerol (FG)

Material y Métodos: Se analizaron los siguientes gru-
pos de pacientes: Grupo Control, constituido por 20 em-
barazadas normales; los estudios se realizaron a las 32.
36 y 40 semanas de geslacidn. Grupo Hipertensidn: 12
embarazadas que cursaban con hipertensién previa o in-
ducida por la gestacién; el comienzo de los estudios en -
este grupo fue a partir de la semana 30 de gestacion.
Crupe Isoinmunizacion Rh: incluyé 34 pacientes; los exa-
menes se iniciaron en algunos casos a las 25 semanas de
gestacion. Grupa Otras Patologias: incluyé 6 embarazadas.
En total se estudiaron 72 embararadas que incluyeron 119
muestras de liquide amnidtico.

Resultados: Si consideramos los resultados de las prue
bas en forma glabal, se observd: L/E 2 2 en el 431 de
los casos a la semana 30, 60% a la 36 y 100% de los casos
a la semana 38 Test de Clements positiva en el 174 de
los casos a la semana 37 y 86%1 a las 38 semanas: Test de
Freers comienza a ser positive en el 40} de los casos 2
la semana 36. alcanzando el 90% a las 38 semanas. En re-
iacion a la deteccion del fosfatidilglicerol. ésta fue positid
va a partir de las 25 semanas en el 95% de las muestras.
Si se selecciona solo al grupo control, se observa que,
mientras que el FG es posilivo en un 100% de los casos
a la semana 32, la relacion L/E es > 2 en 14.2% de los
casos y todas las muestras presentan tests de Clements
y de Freers neqgativos.

Conclusion: Se plantea un inlerrogante acerca de cual
es el real valor de cada una de las pruebas en predecw
la madurez pulmonar fetaf.

Arch. Arg. Pediatr, 19857 85 403

LUPUS ERITEMATOSC SISTEMICO Y EMBARAZO/,
Comas,L., Lorenzo y Losada, J.,

4 Servicio de chatetricia, Seccidén Alto Riesgo.

lospital Prof. A.Posadas. Haedo. Argentina.

El lupus eritematoso sistemico (L.E.S) presenta su mayor]
incidencia en mujeres en edad fértil, por lo cual, es ca
raz, yotencialmente de complicar la gestacidn.

‘aterial y método: Se annlizan en forma retrospectiva,
28 gestaciones ocurridas en 16 pacientes lupicas,

El seguimiento de las pacientes se realizd con parame
tros clinicos, de laboratorio y otros métodos auxiliares)
para el control maternc- fetal. ‘lueve pacientes (561) pre)
sentds an previamente el esbarazo deterioro de la funcid
renal. A todas las pacientes se les realizd profilaxis
con corticoides en el parto y puerperio. Se analiza en
el presente estudio la influencia del L.E.5. en la ges-
tacifn y la influencia de la misma en la evolucifn de
la enfermedad.

Resultados: 5o hemos chservado slteracién en la fertili-
dad en las pacientes lupicas ni mayor incidencia do &

Lbortos espontineos. llemcs hallado diferencias significa
tivas al evaluar prematurez, sfndrome de retardo de cre-
cimiento intrauterine, incidencia de hipertensifn arte-
rial y mortalidad perinstal. Custro pacientes (25I) ini-
ciaron su L.E.S. durantc la gestacifn o post-parto. En
cuanto a las exaced aciones lupicas estas fueron mis fref
cuentes durante el post parto, e las cuatro pacientes
que las presentaron tres de ellas ocurrieron en dicho p
tiodo. En doce pacientes (75%), mo hubo cashion en la 51
funcidn renal durante el erharazo y post-parto. La mayo-
1fa de las complicaciones neonatsles se deéb il a prematue
rez.

tonclusiones: No hallamos en nuestra muestra mayor inci-
dencia de aortos y alteraciones en la fertilidad.M®ser
vamos que en las gestaciones complicadas con L.F.S, vs
significativa la incidencia de prematurez, retardo de
crecimiento intrauterino, hipertensifn arterial y morta
lidad perinatal. A pesar de la profilaxis con corticoi-
Jes sigue siendo elevada la incidencia de exacerh aciones
Jupicas en el] puerperic.

EL MONITOREOQ ELECTRONICO FETAL EN LAS
MALFORMACIONES.,
6 | yshniR. Alvare: 0S, Bonanni R. D'Angelo O,

Quireas C. Loiz L.
Cétedra de Obstetricia, UBA, Hospital Juan

A. Ferndndez. Buenos Aires, Argentins,

En las Gltimas dos décadas, ante el marcado descenso
de la mortalidad perinatal. las alteraciones congénitas pa
saron 3 constituir una proporcién cada ver mayor de las
causas de muerte en esa elaps. Las malformaciones congé
nitas mayores pueden ser diagnosticadas durante s ges-
tacién, siempre que se sospechen. Como es sahido, estdn
asociadas frecuentemente con polihidramnios, oligoamnios,
presantacién de nalgas, sufrimiento fetal agudo en el tra-
bajo de parto, prematuridad, disminucién de los movimien1
tos fetales y reterdo del crecimiento intrautering;: son de
importancia |a edad materna y los antecedentes familiares.
Se ha visto que no existen patrones caracteristicos en el
monitoreo electrénico de la frecuencia cardiaca de los fe-
tos malformados, alterdndose la reactividad sélo en el ca-
so de compromiso encefdlico importante.

Material y Métodos: Se ansliraron las caracterfsticas
de los registros de Is frecuencia cardiaca fetal en 15 em-
barazadas portadoras de fetos con trastornos cromosdmi-
cos y/o malformaciones: 3 anencefallas, 3 sindromes de
Down, 2 malformaciones genitourinarias, 2 polimalforma-
dos, 1 sindrome TAR, 2 hidrocefalias, 1 onfalocele y 1
higroma qulstico. Se consideraron los criterios de reacti-
vidad segin norma de la Sociedad de Obstetricia y Gine-
cologla de Buenos Alres.

Resultados: No existié ningGn patrén especifico en los|
casos analizados. En aquellas altersciones del desarrollo
fetal que afectaban el sistema nervioso central (anencefa
lia) se observé ausencia de variabilided y cambios en la
frecuencia cardiaca basal en respuesta al movimiento y/o
contracciones, En general se observé una incidencia in-
crementads de deceleraciones varisbles graves y disminu-
cién de la variabilidad.

Conclusiones: La presencis de alteraciones de la fre-
cuencia, variabilidad, no reactividsd o deceleraciones va-
riables graves deberfan, junto con los parémetros clinicos|
y ultrasonogréficos. contribuir a scercarse al dilgnéxllco
de estas entidades y condicionsr la conducta en el parto
al diagnéstico antenatal, evitando intervenciones quirirgi{
cas en embarazos que, por otra parte, carecen de la po-
sibilidad de evolucién favorable,
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HIPERTENSION Y EMBARAZO: OPORTUNIDAD
TERAPEUTICA ¥ RESULTADOS PERINATALES
7 Voto LS, Leapidus AM, Salgueiro A, Waisman R,
Bonanni R, Margulies M.

Il Cétedra de Obstetricia, UBA, Departamenta
Materno-Infanto-Juvenil, Hospital Juan A Fer-
nédndez, Buenos Aires, Argentina.

La hipertensién durante el embarazo continda siendo
una de las patologias més productoras de bajo peso al
nacer. En el presente trabajo mostramos los resultados
de |a aplicacién de una norma de diagnéstico y trata-
miento durante los Gltimos custro sfios.

Se analizaron 335 hipertensas: 126 con hrperlcnslén
producida por el embarazo leve (MPE-L), 42 con hiper-
tensién producida por el embaraio grave (HPE-C), 116
con hipertensién esencial (HE) y 51 con hipertensién
esencial mis preeclampsia sobreimpuesta |HE+PE), Se
destaca que el 69% de HPE-L y el 478 de HE no recibie-
ron medicacién hipotensora y sélo fueron controladas con
reposo domiciliario. En relacién a la via de terminacién
del parto, el porcentaje de cesdreas se eleva significati-
vamente en los grupos mas severos (60% en HPE-C y 71§
en HE+PE). En estos mismos grupos se detecté el mayor
porcentaje de deprimidos graves al minuta (193 en
HPE-G y ?8% en HE+PE) con recuperacién al quinto mi-
nuto. En relacién al promedio de peso al nacer, el mismo
fue significativamente menor en el grupo HPE-G (2uB0*
4850 gl y HE+PE (21814756 g). al igual que en esos gru-
pos se presenté la mayor incidencia de bajo peso. Se
destaca el promedio de peso al nacer del grupo HE (3u76
'655 g}, levemente superior incluso que el grupo control
de embarazadas normotensas (33814522 g).

Se concluye que no es la hipertensién per se la que
afecta el desarrollo fetal, sino el hasta ahora desconoci-
ido sindrome preecldmptico, que, ya sea puro o asociado
2 hipertensién preexistente, scarrea los mayores tras-
tornos en el desarrollo fetal y en el manejo de la enfer-
fnedad materna, no siendo necesarismente las drogas hi-
jpotensoras las que mejorarén el pronéstico materno-feto-~
neonatal.

BJ.' GLICOPROTEINA ESPECIFICA DEL EMBARAZO [B-FIP

9 VALORES SERICOS DE EMBARAZADAS NORMALES Y PATO-
LOGICAS.

Lauricellas, A, Bianconi, H, Pesaresi, M, Jakob,
C. IV Chtedra de Obstatricia (Htal. Durand).
Fac. Medicina. Lab. Andlisis Bioléglcos. FCEyN.
UBA. Argentina.

La B ~glicoproteina especifica del embarazo es sinteti-
zada por el tajido trofobléatico corial, Se detecta en sug
ro antes de la implantacibn. ks un (til marcador de funcig
nalided de la placenta; tisne funcién antiabortive, proba-
blemente evitando el rechazo inmunolégico del feto por el
sistema inmune maternc. Esth dimainufda en retardo de cre-
cimiento severo & muerte fetal. Es tamblén un marcador tu-
moral de mal prondstico.

El objetivo del presente trabajo es verificar la rela-
cién existente entre lom valorea séricos de esta proteins
dosads por enzimoinmuncensayo, en casos de: Sospecha clfi-
nica y ecogrifica de CIR; CIR confirmado; Diabéticas clfi-
nicas; Hipertensién inducida por el embarazo; Paclentes
con antecedentes de abortos anteriores; embarazadas con s
menaza de aborto,

El estudio de nuestra poblacién normsl mostrd valores
de SP_ muy sumentados con respecto & l&s curvas europeds.
Esto obligh a aumentar el nimero de determinaciones en em-
barazadas normales para certificar los valores de referan-
cla.

les en embarazadas hipertensas ni en pacientes con antece-
dentes de abortos anteriores. Se cbserva una notable dis-
minucién en cascs de amenaza de aborto con huevo muerta.
En pacientss diabéticas se han observado valores normales
disminufdos & aumentadoa.

Cuando se confirma el CIR, loa valores se encuentran er|
el limite inferior de la curva normal; no as{ cuando la
sospecha clinica y ecogrdfica no resulta confirmada en el
parto,

No se observan diferencias respecto a los valores nor-*

RESULTADOS PERINATALES EN PACIENTES DE ALTO
8 RIESGC CON MONITOREQ ANTEPARTO, J.S. Ocampo,

S, Cravchick, A, Ramos, R, Breide, N, Molina
Sector de Monitoreo Fetal, Servicio de ob-te
tricia Hospital Provincial Neuquén "Dr. E. Castro Ren
a8n", Neuquén, Repliblica Argentina.

El objetivo de &ste trabmjo ful conocer la mortal}
dad perinatal, i1a depresi&n al nacer, incldencia de
ceefreas y presencia de meconic en aquellas pacientes
a las cuales se¢ les realizaba monitoreo anteparto por
embarazos de alto riesgo.

MATERIAL Y METODOS:

Se analizaron las fichas de 428 pacientes embarazs
das de alto rlesqo, que fueron monitorizadas antepar-
to, durante el perfodo de Julio de 1.986 a Marzo de
1.987 (9meses), durante #] cual se realizaron un to=
tal de 1154 mon|torecs anteparto.

Las indicaciones mls frecuentes para el NST fueron
sospecha de embarazo cronolfqicamente prolongado, hi=
pertensibn arterial y sospechs de retardo de) creci-
miente intrauterine.

Para clasificar las pruebas se consider® la clasi-
ficacibn de ascensos transitorios propuesta por Vina-
cur y col. futilizada por el Servicio de Cbstetricia
del Homp!tal Italiano de Buenos Alres),

RESULTADOS t

En aquellas pacientes cuyo Gltimo NST claaificado
como reactive dentro de los siete dfas previos al par
to (379 casos), se encontr8: 7,2% de depresifn sl na-
cer (Apgar wenor de siete sl primr minuto de vida),
17,9% de cesfreas y una mortalidad perinatal del 13,2
por mil,

Cuando la prueba se considerd como no reactive (29
casos) la depresifn fub del 17,2%, las cesfreas del
44,8% y la mortalidad perinatal del 69 por mil.

No existiendo diferencias en la presencia de meco-
nic entre ambos grupos.

CONCLUSIONES ¢

En Aquellas pacientes ccn embararos de alto riesgo
que son monitorizadas anteparto, cuande el resultade
de la prueba es no reactivo, pnr-cprfg sumentar la lg
cldancia de depresifn al nacer y de partos operato=
rios.

WMALFORMACINNER CONGENITAS EN HIJO0S DE MADRES
OIABETICAS PREGERTACIONALES INSLLINODEPENDIENT
L .BALCEDD, A.NICOLOTTI, A.GAMBERONI , F .OEL GIUDICE J
sp.Gral.de sgudos C.Argerich, Hs.fs,.-

agosto de 1981 y agosto de 1587 se atendieron
h9 embarezadas con diabetes mellitus insulinodependientes
b 55 recién nacidos (A,N,), 6 de los cusles tuvieron mal-
Formaciones congfnitas (M.C.)., La tasa de W.C. alcanzf al
10,16%; tasa cinco veces superior a la de la poblacién de
prbarazadas no disbdticas de nuestro hospital,

Ninguna pacisnte disbética con productos de la gesta-
18n que portaran M.C. realizd control metabdlico medians
ente adecuado durante el perfodo embriogénico. Fl prome—
tiio de las hemoglobinas glucosiladas indivicuales de las
ftres embarazadas diabfticas oue pudieron sar estudiadas
Fon este pardmetro, alcanz8 el 9,29%.

88 tuvieron diagndsticos prematales de M.C. por ultre
bonido en 4 de los 6 casos, Las M,0. fusron: un tronco
hrterial dnico entre sorta v pulmonar con C.I.V.; 2 arman-
cafalias;l falta de cierre de tubo neural y anencefalia;
1 agenesis renal bilatersl con agepesia testicular y mi-
k-rocefalia y 1 afndrome de regresidn caudal. El 66.66% da
loa A.N. con M.C. fallecid por las lesiones; &1 13.34%
restante presentd severas M.C., sunous no letales.
Parecarfs ous 1a elevada cantidad de M.C. oue pueden
presentar los hijos de madres diabdticas se asocis a em-
briones gerdticamente mdn susceptibles cue la poblacifin
beneral y a un mcroambiente muy hostil por 18 hiperosmo-
1arided,la hiperglucemis,la hipercetonemia y & yn incre-
manto de los inhibidores de las somatomadinas; situacidn
lexistente en pacientes diabdtices mal contruladas duren-
te el perfodo fecundante y la embriogénesis.

Las mejores acciones para disminuir las tasas de M.C.
en 8l hijo de madre diabfitica consisten en programar los
embarazos y en realizar un automord toreo glucémico estriod
to desde tres meses antes de la concepcifn y, desde ahf
en adalante.—
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CARDIOPATIAS Y EMBARAZO. D. Rodrique

11 ridl y E« Guevara, H. Ruda vega, H. v:-
3zquez, 0. Didla, C. Poggf, A. Buructa
L. gu!ra:, Fe Eu:vu!c. 4 |

Departamento de Obstetricia, Hospital de Clini-
cas José de San Martin, Cap. Fed., Argentina.

Para evaluar la incidencia y repercucibdn de
las cardiopatias maternas en el embarazo(E), se
estudiaron dos gdupos de gaclantua(gl: Grupo I:
60p Cardibpatas con edad x de 28,1 = 6,2 afos(a)
y edad gestacional(eg) X de 38,2 = 2,8 semanas
(sem), clasificadas en tres subgrupos: la- 36p
(60%) valvulares; Ib- 12p (20%) Congdnitas y lc-
12p (20%) con Otras Cardiopatias (miocardiopa-
tfas, arrftmias, coronariopatias). Grupe II:
50p sin patologia asociada a] E con edad X de
25,5 = 7,2 a y eg X de 38,6 = 1,7 sem.

Las pruebas estadisticas utilizadas fueron Ji
Cuadrado y la Probabl]idad Exacta de Flsher.

De los resultados se extraen las sigulentes
conclusiones: las p cardibpatas presentan, con
relacién al grupo control, un aumento significa-
tivo de: 1) asociacién con patologla obstetrica,
2) Fércaps, 3) morbimortalidad perinatal, 4) mor
talldad materna. i
No se registran diferencias significativas en
cuanto 8 bajo peso y depresién al nacer, salve
cuando a la cardiopatia se asocia hipertensién
arterial.

Las vllvulas protdsicas no implican mayor
riesgo pacinatal con relacién a las nativas en
el subgrupo Ia.

El comportamiento del grupo de cardibpatas
con “"Medlcacién Anticoagulante™, no diflere del
lobservado para las cardibpatas an general, ni se
han detectado en los recién nacidos complicaclo-
nes por efecto de dicha medicacifn.

La inclidencia de cardiopatia materna es del
1,61% del total de partos del servicio.

Arch. Arg. Pediatr, 1957 &5 445

EFICACIA DE LA BOMBA PORTABLE DE INSULINA(BPI)

12 EN DIABETICAS (DID) OON EMBARAZOS DE ALTO RIES
GD(EAR)

Autores: Litwak L.; Fried T.; De Sancho,E.

tman R; Althabe 0. Vaglio R.M.
[Servicios de Obstetricia y Endocrinologia del Htal Itali
no de Buenos Aires. T

Se commican los resultados metabSlicos, obstétricos, neq-
natolfgicos de 10 EAR ( 8 pacientes) clases B(6), C(2),
y D(2), 9/10 con 1-4 abortos espontfneos de causa meta-
bblica y/o esterilidad primaria. Resultados: R+ES; MBG:
promedio glucémico aritmético; 1GS:porcentaje glucemias
satisfactorias; VGA: portentaje glucemias aceptables,
1GI: porcentaje glucemias insatisfactorias; glucemias:
mg/dl; r= rango; N°AGC: nfmero de autocontroles gluctmi-
cos capilares diarios.

1°Trimestre  2°Trimestre 3°Trimestre

MBG'S 14247.0  125+4.0 13245.0
AGS (60-139)  50%8.0 6645.0 634.0
GA (140-179)  2333.0 16+2.0 19:3.0
AGI (=180 )  18+4.0 13:3.0 1454.0
WG (<60 )  B.432.5  4.531.3 3.541.0
\% 7.840.4  7.840.6 8.240.6
WAt/ dia 3.6%0.6  4.140.5 4.040.3

No hubo deserciones a la BPI ni abortos. 2/10 presenta-
ron hipertensién arterial leve en el 3%trimestre. Tiem-
po de gestacifn ( semanas): 37+0.3 [r=35-38). A D/1D se
les efectub cesirea. Peso neonatos (kg) : 3.2¢0.2 ( r=
2.2-4.1) .Apgar a los 5' : 9.3( r~ 8-10). Hipoglucemia
postnatal en 2/10 neonatos. Malformaci6n: 1/10. Estos
resultados avalan la efectividad del trabajo interdis-
ciplinario en la prevencién de alteraciones osbtétricas
neonatales permiten la implementacién de una tecnologia
adecuada. Siendo las DID-1 con EAR unade las indicacio-
nes mds precisas para el uso de BPI,

BOTUL ISMO NEONATAL
L. Di Yacovo, M. Elaskar, S. Ciccarellid

13 Servicio de Neonatologla, Hospital Priw
do San Juan de Dios, Mendo:a, Argentina.
El botulismo infantil es una afeccidn de des
cripeidn reciente en nuestro pafls, caracterica-
da por la ingestién de esporas de Clostridium

Botul inun gue germinan en el intestino del lac-
tante |iberando neurotoxina desde el intestino
a la circulacién sistémica. La toxina botul Ini-

ca actda inhibiendo la liberacién de acetil co-
lina en las terminaciones nerviosas colinerg:-
cas con lo que se produce la pardlisis neuro-
muscular.

fsta presentacién tiene como finalidad des-
cribir un caso de botul ismo neonatal diagnosti-
cadv en nuestro servicio. Se trata de un recién
nacido de 25 dfas de edad, que 10 dfes antes de
su ingreso presenta un cuadro de constipacién
pertinaz, seguido de hipotonfa generalizada y di
ficultad para |la succién. El nifc fue derivado
para su internacién con diagnéstico presunt ivo
de septicemia. A su ingreso se constatan estos
sfntomas acompsiados de letargia, trastornos de
conciencia y falta«de respuesta a los est fmulos

Presenta adem&s pupilas midticas con reflejo fo
hasta recibir

tomotor pere:oso. Fue medicado,
con antibidti-

los resultados de los cultiveos,
cos los cuales empeordron senciblemente el cua-
dro. Se investigé |la toxina botulfnica en sue-
ros y heces detecténdose la presencia de C. Bo-
tulinun tipo A. El nifo evoluciond favorable-
mente y fue dado de alta con una discreta hipo-|
tonfu Je los misculos paravertebrales.

los suelos en puestra provincia se hallan al
tamente contaminedos por los esporos de esta
bacteria y probablemente sean responsables de
un ndmero importante de muertes neonutales no

diagnosticadas.

14 INBOMETACINA PROFILACTICA PARA L CIERSE BEL UCTUS EW
PRERATRDS. Sybiprreg W, Lpaaapgl M. Sevvicie de Mes-
astelogia, Mespital Materne Inlatil- Salla, begeatize.

Se investigl prospectivasente 1o wiilldad du 12 indosetacima
(IR profilbctica parn wl clovew dol ductos (BAP) w recin
nacides pretéraine (PWT) m wn sevvicie de seomatologle oo
sediany cosplejidad (nin asivtesdla respivatoria seciaics y wmin
ctragle cardlovescalar), A

“Raterial y Mtedos: o watudiares 59 BNPT seneres du 1730 gro.
o de 11 seasass de eied pratacional, Mabidedese encluide lon e
prosentarss hesorragion o tocusnte plageeiorie ( 90008, & wresia
Y60 op T, o aigres de cardiopatin dectun depesdimnty. En forms
randomitads y a doble ciege fuevon dividides w 1 yrovent grope |
(610 recibud [N on 3 dosis dn 0.2, 01 y 0.) oy/ky, codd 12 bs,
cosentande wn  Las priseras M e, o vida, y gress 1 (01D
recibid ol squivalente e placrbo.

Resultados; Ashon grepen (30 cases m 61 y 29 m 610D rewslte-
ron comparahles seyin sare, odad gestacional, pese v logar. Mo
hube  diferencias significativas wn la sortalidad  14[=201,
B11=451), wi em la aparicide de signon de AP sepin ol wory e
Cabal y Siaven (01171, WI[eJ4T, p(0.06), nl wn la efed de rece-
seraciin dol pesa de nacinemte (GI%15.9 dlay, BII710.2 dins), ™
o8 4 recesided de origenaterapia con presiin petitiva Continma @
anarencid sancal (61301, GLI=91). Tawpoco hude diferencias
stgnificativas ol subdrvidir asbon gremes en subyruses por pese.
Se presentiron 7 tipes & rosplicaciones abribwidan 4 la IMe |
case dn hesarragia digestiva v 2 e eliguria trassateria.  Sodre
les 12 wuertos tolales 12 tenisn diognintico 0 wivendd e
sesdrand Maling grave v 1 de prosaturer mutress, viende sy eiod
dr seerte de 4 dias o wnon.  Lan obran cownen de mmerte  fueron
septin, newsotirar y | sole cave con BAP,

Conclusionsn: 1) Lu 1M profilbctica »e s sestrd deseficions
o0 suestra srperiencid. 1) Lo falts #o svistencia respiratenna
sechatcd produce waa selecciin nateral de Lo podlacién por la
wurrte tesprans de los Canos ady graven que podr ion st bewell-
ciados por la [N,
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CARDIOPATIAS CONGENITAS LN 356 RECTEN NACTDOS
15 OBSERVADOS EN UN FERIODO DE 10 AROS,

L

L&pez W.E, Ceriani Cernadas J.M, Maccarone H.
f;EErch Nani W. Departamento de Pediatria,

Sec. Haonuologil y Cardiologfa. Htal Ttalianc de Bs. As

Se describen los datos principales de 356 recién nacidos
(RN) con cardiopatia congénita internados en la Unidad
Heonatal, entre junio de 1377 y julio de 1987. De ellos,
54 (15%) nacieron en el Htal. y 302 (85%) fueron deriva
dos de otros centros en el primer mes de vida. La inci-
dencia de cardiopatias en nuestra poblacién fue de 2.66%4
(54/20235). E1 b4k de los RN derivados ingresf en las
primeras 24 hs., 274 entre el 2° y 7° dia y 7ut luego de}
7° dfa. Las medias de la edad gestacicnal y del peso al
nacer fueron 39 semanas y 3180 g., respectivamente. Hu-
Lo un 513 de varcnes y 45% de mujeres (4% no fue regis-
trado). Cianosis fue el signe predominante en 168 RN
(u7%), insuficiencia cardfaca en 111 (31%) y otros sig-
nos en 77 (22%). E1 diagnédstico se realizé por cateteris
mo cardfaco en 254 RN (72%) y por clinica y otros méto-
dos en 102 (28%), En el grupo con cateterismo: Transpo-
sicién Completa de los Grandes Vasos (TCGV), Sindrome de
Coartacién de Aorta (SCoA) y Atresia Pulmonar (AP) com-
prendieron el 30%, La Comunicacién Interventricular (CIV
constituy® un tercio de aquellos con diagnéstico clinice
Del total de RN la TCGV fue la mis frecuente (19%), se-
guida por el SCoA (15%), CIV (11%), AP (10%) y Fallot
(6%). E1 tratamiento fue clinico en 250 RN (70%) y qui-
rGrgico en 106 (30%), Las indicaciones quirfirgicas ms
frecuentes fueron AP (26%), SCoA (25%), ToGV (9%), Fallod
(7%), y Ductus (7%). Se dieron de alta 2u5 RN (63%), 14
(3%) se derivaron a otro sector del Htal, 5 (1.4%) regre
saron a su lugar de origen y 94 (26%) fallecieron. lLa
mortal idad fue mayor en los RN derivados (29% Vs 16%) .,
El Sndice anual de mortalidad decrecid de 37% en 1578 a
16% en 1986, El diagndetico temprana, los avances en el
manejo.neonatal y cardiol8gice (en especial el uso de
prostaglandinas), nuevas técnicas quirfirgicas y el mejor
cuidade post-quirfirgice han sido los elementos que mis
contribuyeron a la disminucién de la mortalidad.

Congreso Argentino de Fermatologia. Temas libres

DIAGNOSTICO DE INFECCION PULMONAR POR
16 | citoLocIA DE ASPIRADO TRAQUEAL (AT) EN
RECIEN NACIDOS (RN) EN ASISTENCIA RES-

PIRATORIA MECANICA (ARM)

Boccaccio C., Fuksman R., Tavosnanska J., Lar-

guia M...
pivisién NeonatologfasHospital Maternc Infantil

Ram&n Sard&. Buenos Aires. Argentina.

Se estudiaron progresivamente y a ciegas 36
pacientes gue ingresaron a la unidad de cuida-
dos intensivos: 34 RN con EG X 32,3 + 33 y PN
1720 + 730 g y 2 lactantes de 45 y 60 dfas de
vida con 2100 g y 2400 g de pesoc. Fueron divi-
didos en dos grupos: Grupo I sin infeccidn pul
monar (n:13) y Grupo II: con infeccifn pulmo-
nar (n:23). Se aobtuvieron 64 extendides de AT,
uno en las primeras 24 hs. de ARM y luego pe-
riddicamente cada 48 hs. Ei diagndsticc clfni-
co de infeccién pulmonar fue hecho de acuerdo
a los criterios del Servicio teniendo en cuen-
ta: cuadro clfnico, laboratorio, bacteriolugfa
y radiologfa, La citologfa fue comparada con
dichos datos. En los fallecidos se incluyd el
estudio andtomopatolSgico y/c la puntidép pulmo-
nar con cultivo. Se observ§ coincidencia clini-
co-citolfgica en 33 de 36 (91.7 %). En el Gru-
po T la coincidencia fue 11 de 13 (B4.6 %) con
dos presuntos falsos positivos. En el Grupo IT
la coincidencia fue 22 de 23 (95.7 %) con un
falso negativo. (Test de independencia de 2 x
2, p 0.001). En el total de ambos grupos falle
cieron 12 pacientes y se realizd necropsia en
8 (75 %) y puncién pulmonar en 1. Hubo coinci-
dencia diagnfstica en B de 9 (88.9 %). 51 bien
el ndmero de pacientes de esta serie con diag-
néstico de infeccifn pulmonar es reducido,este
informe preliminar indicarfa para la citologfa
del AT una especificidad de i00% y una sensibi
lidad de B7.5 & por lo gue serfa de utilidad
como elemento de diagnéstico de infeccidn pul-
monar en RN en ARM.

ANALISIS DE UNA SERIE DE 89 NEONATOS

17 DE MADRES DIABETICAS INSULINODEPEN-
DIENTES. J.0. Gonzalez, C. Pataro,

H.J, 0livé. Dto. Materno Infantil Hosp

Gral de Agudos "C.GC.Durand', Buenos Aires, Ar-
gentina.

Material y métodos: se 1levé a cabo un estu-
dio prospectivo de hijos de gestantes diabéti-
cas insulinodependientes, registrindose las
caracteristicas biométricas y su morbimortali-
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), po-
licitemia (p €.002), hipoglucemia (p< .002),
enfermedad respiratoria (p«¢ .0002), asfixia pe-
rinatal (p <.03), malformaciones (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 1a morbili
dad; esto puede conseguirse ajustando las pau-
tas de control de la embarazada y mejorando la
atencitn del neonato.

ESTUDIO DE LA MORTALIDAD NEONATAL EN LA FRO-
18 | VI¥cIa bF SAiTA EN_1826.-

Dra. ARALIA FALU -- Dr, MARIO DEL BAFCO

drea Pertnatal - Secretar{a de Fetado de Sa-
lud Pblica - Servicie Neonatologfa - SALTA

Sa estudiaron loe certificadoe de defuncidn da todos
loa recidn nacidos (R.N.) falleecidos en la Provincia de
Salta entre el 01-01 y el 31-12-86,

La tasa da mortalidad neomatal fue del 1€.87%, (n=
439) que significd el 52,82% de todos los nifics falleci-
dos menorea de 1 afio. La tasa de mortalidad infantil en
la provincia para el afo 1986 fue de 12.11 %,

Sequin peso de mactimiento, el 30.30% (n=l33) pesd mencH
de 1.500 grs; 29.38% (n=128) entre 1.500 y 2.499 gre.;
34.62% (n=152) tenfa 2.500 gre. o mds y se descomocen da
tos de 25 R.N. De todas las defioicionee, 364 (82,81 %)
ocurrieron en el perfodo Neonatal precos y fue eignifica
tivo que 110 R.N. (30.318) pesaran 2,500 grs. o mds.

Las causas mds frecuentes de muerte seqin diagndetico
fueron: Bajo peso 17.08%; Otras enfermedndes respirato-
rias 15.85%; Infecciomes perinatales 12.53%; SOR-Fnferme
dades Membrema hialima 12.50%; Asfiria 5.01%; Mal defini
dan 5.01% y Anomalfas congénitae 4.7% . El andlieis de ~
loa eertificades de defumcidn noa permitid reclizar wi
diagndetico de situacidn de la mortalidad en nuertra pro
vineia, pero eon difieultades para la interpretacién eo-
rrecta de las reepectivas causas de ruerte,

La mortalidad meonatal es el principal componente de
la mortalidad infantil en Salta. la mertalidad meoratal
lprecos a su vea,ocurrid en la mayorfa de ke F.N. Cabe
destacar que wn 1/3 de los meonatos pesaban 2.500 gre. o
. Haeta que se logre una regionalisacidn de la asis-
tencia perinatal, es imprescindible adoptar en loe die-
tintos niveles, estrategias bdeicas de atencidn de la ma
dre y el R.N., qus permitan disminuir la tasa de mortali
jdad neonatal. -




PREDICCION CLINCA DEL RETRASO DE CRECI-|
MIENTO INTRAUTERINO (R.C.I.) Y PREMATU-
19 REZ (P) POR FACTORES DE RIESGO DE LA
BARAZADA, J.Digregorio, H,Sexer, M.A.

Lfpez, P.de Sarasqueta. Hospital Durand
Buenos res. Argentina,.

Se anal{z6 la posibilidad de prediccifin clfinica de
KCI y P en 1319 embarazadas encuestadas durante un afio.
5e investigaron los siguientes factores de riesgor edad
{menor de 17 y mayor de 40), peso (menor de 45 kilos),
talla (menor de 1,45 m.), controles (cero cortrol), pari
dad (1° y mayor de 5), antecedentes positivce de sbor -
toe, muerte perinatal, neonatal y bajo pesc (menor de
2500 g.), towemia, infeccitin urinaria, sumento de peso
menor de 7 kilos, intervalo entre gestas menor de un
afio, ‘falta de pareja, trabajo mayor de 8 horas y desocu-
pacifin en el esposo. Se estudiaron 126 prematurce (me -
ncs de 17 semanas por exarmen ffsico (Dubowitz), y 30 ba-
jo peso ue Einwes (eeores del 3° | ercentilo segfin Lejal
rraja y colaboradores) y se analizaron los riesgos rela
tiv>s de las variables mencionadas en P y FCI en compa =
racifn & 1163 necnatos de término y pesc adecuado.

Lbo riesgo relativo mayor de 2 para P y RCI en: no
con:rol del embarazo (2,55 en Py 2,08 en RCI), toxemia
(2.28 en P y 6 en RCI). Para P hubo riesgo relativ ma -
yor de 2 en: menoe de un afio entre gestas (2.1) y nuerte
feta' 72,7}, Para RCI en mayores de 40 afos (2.5) )y meno
res de 45 kiloe (2.6). La especificidad fue alta para
das las variables con riesgo relativo mayor de 2 (mayor
de 90 % excepto toxemiar 78,70 ). La sensibilidad, en
cambio, fue baja (menor de 25 § en todos l0e casos ex =~
cepto toxemia y RCIt 46,66 %,

Carentarios:

IV Ta Baja sersibilidad de lce factores de riesgo limita
su capacidad predictiva y, por lo tanto, una elevada pro
porcifin de necnatos sin riesgo padecen dafio (RCI y P).
2) Fste hecho limita el planeamiento de la atencifn de
gestantes segin factores de riesgo para FCI y P,
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MORTALIDAD NEONATAL POR INTERVALOS DE
21 PESO EN RESIDENTES DE CAP.FED., (P. de
[Sarasgueta, G.Basso, G.Ferreiro, J.Di-
gregqorio, M.A.LBpez, M.Sexer. Hoepital
de La Matanza y Hospital Durand. Arg.)
S5e estudid la mortalidad necnatal por in -
tervalos de peso a través del apareo de 12707
certificados de nacimiento y 133 certificados
de defuncifn que corresponden a todos loe re-
<ién nacidos residentes y nacidos en Capital,
asf{ como a todos los neonatos residentes de
esta ciudad fallecidos entre el 1* de Enero
y el 30 de Abril de 1986, Los resultados se
encuentran en la tabla, dividiéndcose la morta
lidad en la observada en insetituciones p@bliT
cag (hospitales nacional, universitario y mu-
nicipales), y privadas (poblaciones laborales
espicificas, obras sociales, seguros médicos).

PUBLICCS PRIVADCS

Int.le peso N° Fall, T.de Mort. N® Fall, T.de Mort.

500-999 12 10 833,33 4 12 857,14
1000-1499 27 10 370,37 41 18 439,02
1500-1999 5 7 122,80 9% 14 145,83
2000-2499 189 2 10,58 409 1o 4 A5
2500-2999 607 2 3,29 1607 11 6,04
3000-3499 1389 4 2,88 3763 12 3,19
3500-3999 957 2 2,09 2450 6 2,45

+ 4000 242 - - 721 2 M
Se ignara 1 - 6t 1¢ -

25
Totales: 3505 38 10,84 9202 95 10,32
S6lo 1l neonatos fallecieron en una institu =
cifén diferente a la de nacimiento,
Conclusiones:
1) Las instituciones p@blicas muestran una ma-
yor sobrevida en necnatos con menos de 3000 gr.
2) La tasa mayor de mortalidad necnatal en el
sector pfblico se deba a una frecuencia mayor
de bajo y muy bajo peso al nacer.
J) Es muy bajo el nfmerc de neonatos falleci -
dos que pueden ser derivados entre institucio-
nes para una mejor atencién neonatal,
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PROSTAGLANDINA ORAL (PGE;)EN CARDIOPATIAS CON-
mmﬂ.
20 |F Lopez Bustelo, R Franco, H.Cazzanioa.
Servicio de Cardlologia Pediftrica y Weonatolo-
glfa.Sanatorio Guemes,Bs As.

Diversas cardiopat(as congénlitas comprometen
el Flujo Pulmonar (FP) o Sistémico(FS) con-el clerre fi-
siol6gico neonatal del Conducto Arterioso(CA).E) trata-
Imlento con prostaglandina produce la reapertura del mismo
y prolonga la sobrevida.Presentamos una serle preliminar
de 5 neonatos(n)con edad medis de I h dlay quienes reci-
bieron PGEy por via oral durante un promedio de 19 dias
(de 7 a 57 dlfas).Tres n tenfan FP disminuldo:Atresia Tri-
cuspldeasEstenosis Pulmonar CritfcazAtresia Pulmonar (AP)+
Septo Integroiy AP+Canal Aurfculoventricular y ductus bi-
lateral.Los dos h restantes tenfan FS disminuldo:uno con
Doble Sallda de Ventriculo Derecha(DSVD) y otro con Trans
posicién de Grandes Arterias(TGA) ambos con Coartacidn de
Aorta(Coko) asoclada.Confirmado el diagnéstico por ecocar
diografia o cateterismo cardfacolcc) a todos los n se les
adminfistrd PGE) por sonda nasogdstrica a una dosis prome-
dio de 30 mcg/Kg/hora.la presién de Pxigeno sistémica ba-
sal fué de JZ.4 mmHg(de 23 a 40) elevéndose a L0 mmMa(de
37 a 58) en las dos primeras horas postadministracidn.
Jun n (DSVD) no ‘tuvo respuesta gasométrica confirméndose
la reapertura ductal medlante cc.Hipotensién y leve hiper
termia fueron registrados como efectos adversos.Todes fue
ron operados electivamente:fistula sistémico-pulmanar(n:3
coartectomfa(n:2) y banding pulmonar (n:1).Estos datos
preliminares destacan la efectividad de fa Fify y suronen
una alternativa farmacolégica vélida para el manejo de n
con cardiopatlas congénitas ductus dependientes.

SVALUACTOW DL, CRECIMLENTO COMPEWSAIORIO &4 -
22 PRETCRALNGG (D PilSO AL JACER <1500 g. !E:‘.)IAJ
TE Wi MODELO MATEATIOO. Fustinana C, Ceriani
Cemadas J.M., Lejarraga T ﬁo. Pediatria.
Secc. neonatologla, ital. Ttallano, Buenas Aires,
ssta presentacifin describe un modelo matemdtioe adapta-
do para evaluar el crecimiento compensatario (C.C.} en=
Recién Nacidee (R.¥.) con peso al macer { 1500 g. Un mo
delo matemScico es el conjunto de ecuaciones que profun
diza las propiedades del sistema al cual describe y pre
dice las caracterfsticas de nuevos estados. Dxiste C.C.
cuando el &rea de retardo es igual al Area de recupera-
cifn. El C.C. es funcifin de la intagral de la yelocidad
de crecimiento (expresada camo B (= P, g + ﬁ"; Vfite)

y de la velocidad méxina (V=K.V,.e™kt) donde P.os el &-
rea total <o C.C., V velocidad, t tiempo, o= tznte -
de tiempo, Para probar este modelo se tond una muestra-
de 10 R.4. con P.N. € 1500 g.({peso adecuado) sequidos -
prospectivamente hasta los 2 ahos de edad corregida y di
vididos en 2 grupos: A (n=3) o crecimiento adecuado a
los 2 afos y B (n=5) con crecimiento subfptiao (<2 D.E)
Se valors el C.C. en los primeros & meses de edad oprre
gida. kl drea de crecimiento (P,) gn el Gnpo A (x = D.
E.) fue de 8048 ¥ 206 g. vs. 5584 - 139 g.,cn &l Srupp
B (p€0.001) y la vglocidad mixina de C.C. fue de 37,6~
2,3 g/dfa vs. 17,9 = 1,9 g/dfa (p¢0.01) en los grupcs-
Ay B respectivamente. 3c cbiervé que el coeficiente 2
correlacién entre los puntajes de destiacién estindar a
los 2 anos y la diferencia entre las freas era 1=).36 -
(p<€90,01) . hdands, con 21 modelo se determind la edad -
del aunto de despeguz del C.C. La utilizacifn de este -
modelo permite una evaluacién matemdtica gue sintetizo-
en un nimero la curva de crecimiento de un paciente. A~
simismo, este enfoque permitird relacionar las vacia -
bles pre y postnatales con el C.C. evaluando asf la in
fluencia de las mismas sobre el pronfstico de crecimien

to Je este grupo de niscs.
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ALTERACIONES GASTROINTESTINALES (GI) EN NEONA-
TOS POLICITEMICOS TRATADOS CON EXANGUINEO-
23 TRANSFUSION PARCIAL (ETP) POR VENA UMBILICAL VS
ARTERIA-VENA PERTFERICA.

Garbagnati C, Ceriani Cernmadas J.M, Departamen
;o da Pediatrfa, Sec. Neonatologfa, Htal Italianc de Bs
8.,

Este estudio prospective y randomizado se realizf para
determinar en qué medida la via utilizada en la ETP efec)
tuada en recién nacidos (RN) con policitemia (hematocri
to central P 65%) podria influfr en la aparicién de tras
tornos GI, en especial enterocolitis necrotizante (ECNY
Cada nifo fue asignade al azar a 2 alternativas vena um
bilical (grupo 1) o arteria-vena periférica (grupo 2).
Se estudiaron B8 RN; 46 en el grupo 1 y 42 en el grupo
7. Ambos grupos fueron semejantes en edad gestacional,
peso, Apgar (1' y 5'), Hematocrito (Hto) central, fre-
cuencia de bajo peso para edad gestacional (BPEG) y sin
tomatologia anterior al procedimiento (ninguno tuve ECN)
Luego del tratamiento se observaron alteraciones GI en
7 RN del grupo 1:15% y en 3 del grupo 2:7% (N.S. p»0,0%
Test de Student). Tres RN de los 7 del grupc 1 y 2 de
los 3 del grupo 2 presentaron trastornos leves (residuc
bilioso, distensisn abdominal €24 hs. y radiograffa (Rx)
de abdomen normal). Se diagnostict ECN en 4 RN del gru-
po 1:8,7% y en 1 del grupo 2:2,3% (N,S, p)» 0,05 Test
de Student). 5810 un RN (del grupo 1) presenté ECN gra-
do 2 (deterioro clinico, dolor, distensifn abdominal,
residuo bilicso, Rx de abdomen anormal con niveles hi-
droadreos y sangre macroscépica en materia fecal), los
otros & tuvieron ECN grado 1 (iguales signos pero sin
dolor abdominal, ni fleo radiolégico). Ningunc de los 5
presentd neumatosis intestinalis, ascitis ni acidosis
metabSlica severa (pH({ 7,20). Dos RN (1 en cada grupo)
fueron BPEG y uno tuvo Apgar(b al minuto. Tres recibie
ron alimentacién previa. No hubo relaciédn entre ECN y
los valores del Hto. central ni las hs. de vida al rea-
lizarse el procedimiento. Los 5 RN evelucicnaron bien y
fueron dados de alta sin complicaciones. Fallecid unh KN
del grupe 2 (sin ECN) con diagnéstico de hipertensidn
pulmonar (Mortalidad 1,13%). Los resultados de este es-
tudio, aln preliminar, sugieren que la ETF efectuada
por vena umbilical aumenta el riesgo de ECN, Si bien
las diferencias no son significativas, serd necesario
estudiar un mayor nlmerc de nifics para lograr conclusio
nes definitivas. i

EVOLUCION POST ALTA EN RECIEN NACIDOS (RN) MU
NCRES DE 1600 G,QUE RECIBIFRON ASISTENCIA RES
25 PIRATCRIA MECANICA (ARM)EN LL PERIONO NLORATAL
M.T.SepGlveda, L.Bouzas,C.Couceiro. Seccifn
de Neonatologia, lbspn:al de Clinicas "José
de San Martin'' U.B.A. Argentina.

En consultorio de seguimiento de alto riesgo sc evalua
ron nifios con peso de macimiento entre 1000 y 1600 g.que
recibieron ARM mis de 48 hrs.,nacidos entre Abril 1985
y Enero 1987 con objetivo de conocer su evolucibn,

Sobre un total de 35 nifios; 10 (2£1) fallecieron antes
del alta y 4 desertaron durante el seguimicnto. Los otro
21, fueron controlados durante un perfodo de 6 a 24 meses
Seis (281) de estos recién macidos presentaron hemorra-
gia intracrapeana grado Iy II.

Siete (331) tuvieron retinopatia dcl prematuro (ROF),5
ROP grade 1 y 2, 2 ROP grado 3, no hubo casos de fibro-
plastia retrolental.

bos nifios requirieron 02 durante mis de I8 dlas y uno de
ellos fue dependiente hasta los 10 meses de vida.

La frecuencia respiratoria permanecié elevada (mayor de
50 por min) durante el ler afio post alta en el 50 } de
los casos. Ocho nifios (38 1) tuvieron cpisadios de bron
coespasmo en por lo menos dos oportunidades (4 de ellos
habfan padecido enfermedad de membrana hialina)

El crecimiento fue adecuado ( mayor al Percentilo 5) pa
ra el 77%.

Quince nifios (72 V) tuvieron desarrollo psicomotor nor-
mal y ninguno presentb retraso grave. Cwatro [19%) tu-
vieron anomalfas leves que revirtieron. Fn solo dos
(101) se encontraron signos de retraso moderado como
espasticidad, hipotonia severa y alteraciones en Il voor)
dincibn.

Estos resultados demuestran que las alteraciones emon
tradas en nifios de muy bajo peso con A son mis fecuen
tes que en la poblacifn normal, ellos requieren cnton-
ces un seguimiento especializado, Sin embargo cstos da-
tos preliminarcs son alentadores en cuanto al porvenir
alejado de pacientes sametidos a una terapéutica agre-
siva de dificil implementaci6n en nuestro medio.

SCESO CEREBRAL EN EL PERIODO NEONATAL:
24 ESCRIPCION DE DOS CASOS Y REVISION DE LA LI-
RATURA. Dres. Eonque Gebara, Ennque Hoigs, Mano

"Magsago. Clinica Bazterrica, Buenos Aires, ARGENTINA.

El absceso carwbral (AC) o8 raro en vl periodo neonatal habiéndose
jeportado casos aislados. Con el ad de la T gralis Compu-
fada Cerebral (TCC) se ha facilitado la deteccion mis precoz y el segui-
hiento de nuevos casos en neonatos.

Se describen dos pacienles con formas diferentes de formacion de
AC, ambos durante el cuso de una septicemia. En el caso I, la formacidén
ol AC solitario es por la via del LCR coo dificultad de esterilizacion del
puismo y deteroro clinico. Curacion con tratamiento anubidtico excluai-

o (TCC d iva) (b Itivo y cultivo del LCR: Kiepuiells). En
bl gt 2 um n.n monmpl.u y antecedentes perinatales de encelalopa-
ia hip dimiento placentario completo, hemorrs-

hia pulmanu imcu.l Inpammn pulmonar que requiere ARM con seve-
o limn: intrapulmonar D-| confirmado por ecocardiografia, squemia
dica con disfuncion valvular tricuspidea y episodio convuksivo fo-
al al mes de vida que por TCC se observa importante AC corticosubcor-
lical occipital zquierdo. (TCC demostrativas). Se plantes I via hemato.
ena por shunts D- con tromboembolias sépticss en un cerebro injuna-
o por asfixia como mecanismo de formacion de AC. Se realiza interven-
ion quirdrgica y el cultivo es positivo para estafilococo aureus. Este
fermen no ha sido asociado previamente a AC sin meningitis neonatal.
E imiento de ambos pacientes & los 4 y 2 anos respectivamente, pre-
nta eximenes neurologicos acordes con la edad (EEG, TCC, Potenciales
vocados auditivos de tronco y visuales).
El citrobacter diversus es el agente causal mis frecuents de AC neo-
hatal. De las meningitis a citrobacter (4 % ) ol 42% al 77 % presentan

AC, luego proteus mirabilis y otros gé como 5 ia, Klebsiella,
tatafilococo, E. Coli, E-u-pmcocci,‘hlmulmca grupo B y Candida,
Debido  la alta incidencia de AC en paci con ingitis neo-

1 .

patal por citrobacter y proteus, alg lumm
I CC seriadas asi como también en casos de plgocitdsis persistente junto a
fa dificultad de esterilizar el LCR. Otros amplian ls indicacion recomen-
fando que se realice TCC o ultrasonogralia s todos los lactantes menaores
¢ 6 meses que presenten meningitis bacteriana para descartar absceso ce-
bebral, ventriculitis o hidrocefalia,

PROLACTINA (PRL) EN SANGRE DE CORDON ¥
26 ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA (EMH)
A Sola, D Farifla, M. Nalting, M. Rogido

0.1 logis, Tra. Citedra de Pediastria, Hos
pital de Clinicas, Buenos Aires, Argentina.

El objetivo de este estudio fue determinar los niveles normales de
PRL sérica en Recién Nacidos de Término (RNT), Recrn Nacidos de
Pretérmino (RNPT) sanos y en RNPT con EMH.

Sa estudisron 22 AN: Grupo |: 10 ANT; Grupo |I: 8 RNPT sin
EMH, Edades gestscionales (EG) entre 31 y 35: y Grupo 111 6
ANPT con EMH, EG entre 31 y 355.). Para determinar |os niveles de
PRL & utilizé 1 m| de sangre de cordon umbilical. El suero se recu
porbpwmmlupclhvu uvo gelado hasta o

de la determi por redi ¥O.
El siguiente cuadro resume |os hallazgos.
Grupo N Sexo M TEG lsem) RPNigr) wP AL lug/mi}
i w 7 33152 3240 + PBO 552 ¢+ 273
" L} 3 3M2t082* 2910 + 270 240 + 8Os
m L] 4 3351158 1930 * 330 137 180
*p< 0,001 ap <005

Ls concentracidn de PRL fue més elevada en los AN de mayor
EG (Grupo | vs. Grupo I1). En los Grupos Il y I1I da los RNPT no
hubo diferenciss significativas en la €G (p > 0,1). Sin embargo, lot
valores hallados de PRL #n sangre de cordbn fueron significativamen.
te menores en el Grupo Il (RNPT con EMH). (p < 0,001).

Estos datos preliminares sugieren que s igual EG, ls madurez pul-
monar se asocia cOn niveles més slevados de PRL sérica fetal.

De confirmarse sstos itados, ls estimulacion far lbgica de
In secrecibn de PRL podris ser rrlulwu de estudio como mernllm
terapéutica pars la maduracién pulmoner en los cesos de contraindi-
cacion o baja efectividad de los corticoides.




Es NHESARIA |A CTRGIA BN WIS 15 CASS [E HEXNIA INQUT
ML EN RELIEN NACIINS E MUY BAK) FESD 7 H,CoVotto, LB
27 i (U, Gaxetro, Secidn de Nevoatologla Hospital de (1iu
s losd de Sen Martin®, UB.A. . Argent ina.

la lkania inguinal (M )en el recién nacido(RN) de muy

o pesa A M# e wn patologla (recuente que fabituminente s resueiwe
cudl Liglamiento quinirgico antes del alta.n el consultorio de segui-
mianu de allo 1ieywe s controlan en fome detalloda % BN con peso
s o (U0 g e ios entre Foero de 1963 y Marzo de 1967,

Wniro de esta poblacidn, 17 WN(18Tjpresencaron il Fura estos RN 1a
edia de peso fue de 1287 2 120100-150)y la edad gestacional fue de
3.8 2 2.2 somus{ 2-3%);12 Tueron varones y 5 fueron mujeres{2.4:1).
a il apue il wites de las 37 semyus de edad poestconcepc ional (EFC)en
) G, it ie las &1y lds & senras de BC on 1] casos,y 8 las & o
wis de P on | caseln solo caso fue diogeost lcado a los 2 aios de
[ bad etk bl corregida(H). En 6 cass(152) 1o 1 fue del lado de-
recto,en 4 cisnd 28) fue del lado izquierdo, y en 7 casos(41T) [
Lilaterat E] digguet ico = tuscr en ta cHnicaltume reduc e, ovario
alpabile, ol b 1on, gorgorismos ),

Fov L moyorr L de lus casos se lobls plunssko la cirggla pero por mil
tiples ruzones no fue posible raalizarls en las (ochas previstas Mien-
s s apadndatu la lngla los sigos de NT desyarecieron en 1E RN
ST 0 LHYIT) desajarecieron antes del o mes de HE, %o huto
wae deoeaogracion nd Je estrangulamionta.

Sols 3 BNOITR) haeton operados: 2 antes del alta y wo al diagnos-
Civar s g s £ e de HE Un BN fallecid por metatolopst la @ los 4
= e HE cun U sin operar, y ¢ amandan cingla con sigos de il
(D 2 avsassd o)

Poswe o quee pokun existir diferentes criterios en amnto 8 la form
L gporcunidad el acto quinkrgico o N MIP, la cingla se cansidera L
it altenut iva terapéut ica. Mo se coManpla en la literatura la po-
abiiuked ded Clerre cspantdeo del proceso vaginal en el RN MP m la
esslet g (i quiriegicd por myur fesgo de camplica lones intraopera-
Lok b o onte grupes Jf aias de alio Ticsgo.

Nasirus hallasggs coumen la elevads incidenc i de HI en RN M#P.
that uhru Lok sgoenon o diferencia de lo repartalo e la Literstura,
s Lo ML el B dessipparncer en w alto porcentd je de caes on BN ex -
|ty pranituns de MP. B esta poblas 1is, entusces, pali s sdop
tor s agad o Lo expolante on cases s letg Treakes, 51 se paake con -
trodar al o e cerca ¥l tomi D is Liene un ban nivel de alam, ya
s el pras vagiia) palila cerrarse, y o ser mevesaria la cingla.

TRATAMIFNTO TF (A FOUICTTEMIA NETIRATAL: INRETANCIA 06 12

VIA SLLCIONS UT1LIZADAS Y HURMIAS PARA ESTIMAK LA WLE-

29 MIA, M.T. Meenachelli, I Kurlat, A.Sola. Sox 010 de Neuna
Lologha, Hepital de Clfnicas' José de Sen Martin®. ULB.A.

tn el tratamionto de la policitemia newatal 0 estd ain
Luamnie &l inido si los resiltades son mejores utilizedo wa via 3
bbb (W) 0 s periféricalVP), y si conviene uswr plasu(P)o solucia
Listoligical S )para la sangrla transfusicn(ST). Enoept intre de 160
Jie s i esludio pospective controlado es 15 rocidan rax tka(RN Jpo-
Hglotaglices (estacrite (Ho) > 65)que requirieron Sl.Ls obpetivs
kel Lrpla o fueron establecer s existen diferencias entre:(1) BN san-
aroks, por VP o W(2) RN sngrades con 5F o F3(3) el volumn de
gt o estimado antes de 1a ST v el calculada post AT can el Mo de
e 3) munutos.

Seis KN fueron segrados poc WGyl )y 9 por WP(logo 11).En 5 RN
e utalizd S Geupo Ay e 10 PGrupo B).En lus BN del Gngo 11 el vor
funen pont utfizado pra 1a ST fue gencrslaente menor g &) Ledrico.
‘s luitey dilerenc s entre el Hto a las 2 y las 24 hs post ST entre los
Laigass |y 1180 hubo diferenciss en la incidencia de cumpl 10 1ones . F1
Ui promahio ul 1] izado en el procedimiento fue de 6% muwlos ey el
vt 1]y e 1 miiites en el Loges 1.5 6 RN ded Grupo 1] s requs-
Cieron midt e panciones pura completar la ST, y en 2 de ellos T
tes ez 10 termingr por W Bntre el Gnugo A y el Grugo B oo tulo date -
rerx bas @itre el volum tedrico y el volumen raal uliliask pua 1a ST
b e} Grger A o) Mo mdio 2 las 2 bs Jue mis alto goo el Loy B
(.6 vs W6 pcUAB) pero mstrd diferencias signiticat ivas 8 las
Mbe (55,2 vs 54.5).

El wolunem g sewrar se estimd utilizando el nomograma de wloua
wegetal sy pesw al necer(*).Al fina)izar la STy cn el howteeriu
e les 30 minutes s Galoudd la wilomi peogital y el volumn que LEES
ria halerse wsako pus la ST sopn este red peste de voloma. Soygin estas
eleiriine Wams b KN tenfon muse volomia, 7 tenfan mis y 2 tenlin 1a
aarae veadianes pae b estimaks pur rormygraml *) Estas, dileron e esta
eut vt fommeronte distriboides entre Tos gropes. vse a luas dilenoe us
e wolamu v de vohen encont rado, no hubo diferoe las on los valores
Al e a bas 2y 2 lsgen nigan coso se texuinis otra STy o se o
O L ANTEFTRS TNt S LOT N

Ay counks sty ostudio prospctive mw e Lual iz, los Wit pre
Dt smgieron ques(a)in existen wntajus an vl s la ST por VP
(01 11 e pieamta vt s o el dess otew del Hho gost S0 K
maman i ke Kl iiggs purece mo s de aplues 1w e forme s esti-
ma L volonne e aaital () Lt volomia estinaks ot emprei o cal-
ok puest ST kmit o del ranggs de solomias, pormdes( A= 100 mI‘,Ll Y
il Lupe sigi it iumante sbee el hsmtarito pest SI(e) F e
ot b s el determnete Twshmontal dol volunn o sugrar.

(%) Kwlings: ol Wl 192,
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SOBREVIDA E INDICADORES DE GRAVEDAD EN
HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE (HPP-

28 AN) CON TRATAMIENTO CONVENCIONAL
M. Rogida, D. Farina, S. Loper Tornow, A, Sola
Seccion da N logia, Hospital de Clinicas José de San Martin,

Univ, de Buenos Aires, Argentina.

La circulacian extracorpores (OMEC) #s una slternativa terapu-
tica costosa y agresiva propusita parz ol gatamisntc de HPP-RN
“grave’’. Esta técnica e utiliza en recién nacidos (RN) desde 1975,
habiéndose establecido criteri@s de ingreso para aquellos con HPP RN
que con la éuti I p ian sobrevida inferior al
26 S/o.

El objetivo de este estudio et evaluar la validez de estos criterios
en 29 pacientes con HPP-RN trstados entre 1/1985 y 6/1987. En
elioy | la ida, ®l gradi alvéolo-arterial de O,
(AaDO, ) y el Indice de Insuficiencia Pulmonar Neonatal (1IPN). Los
AN fueron tratados con ventilacibn y/o hiperventilacion, alcaliniza
cion (pH > 7.35) y drogas vasoactivas. Solo res AN recibieron to-
lazolina. s

De los 29 RN sobrevivieron 24 (B3 %/o). Dieciseis RN hubieran
sido candidatos parsa OMEC ya gue tuvieron AaDO, > 615 durante
mas de B horas. Sin embargo, |a sobrevida para estas 168 AN fue de
62 9/0 {11/15] con l& terapdutica descripta Un HIPN > 40 se abserva
en 10 RN y de ellos sobrevivieron 5 (50 %/o). Los RN que wvieron
IIPN > 40 y AaDO; > 615 wvieron elevada mortalidad (5/6 u 83%0).

Concluimos que 1) la sobrevida de HPP-RN ha mejorado en los
Gltmos afios con un mejor manejo ventilatorio y kemodinamico, 2)
con cuidalos intensivos y respiratorios adecuados se obtuvieron re-
sultados satisfactorios en la mayoria de los pacientes con. HPP RN;
3) los criterios descriptos para predecir la mortalidad en HPP RN sin
OMEC no son validos & la luz de los resultados actusles; 4] la ysocia:
cion da 1IPN > 40 con AaDO, > 616 parece ser adecuada para pre-
decir la severidad de HPP-RN v, tal vez, solo los AN que presenten
esta asociaciOn podrian ser los unicos candidatos para una terapéuts
€2 mas agresiva,

ATRESIA DE ESUFAGO: INCIDENCIA, EVQLUCION ¥
30 PRONOSTICO DE 36 CASOS. A. Gasparind, E. Sanz,
M. Feandndez, L. Otero, R, Eo!in, R. Buﬂo“

y 3. Telia,

Seavicde de Neomafologia y Seavicio de Cinugla, Hospi-
Lal Intenzonal de Agudos Especializado en Pediatria -
"Soa Mandia ludovica®, La Plata, Rexibliza Atjentina.

En el presente trabajo efectuado en forma corfunta, -
s¢ evaldan 33 casos de atresia de esdfago (1.44 1) e-
gresadas del Seavdcdo de Neomatologia del Hospital In-
Lerzonal de Agudos Especcalizado de Agudos “Sox Mania
Ludovica”, en el periodo enero de 1985 a junio de 1987
aobre un fotal de 2,288 egresos (100 §).

EL deagnbsteco fue realizado antes de Las 6 horas de
vida en el 63,63 § de Lus casos <ngresando a muestro -
Servicdo antes de fas 24 horas of 66.64 §.

Pentenecieron al tipo 111 de atresia de esdgage 31 -
pacientes con una sobrevada del 41.9 § y al Lipo 1 1 -
paccentes con wna sobrevida de 50 B,

Del tofal de Los casos, e 21,21 § <ngresd con pato-
Logia aspirativa pulmonan, y el 54.54 1 presentd algin
Lipo de mafformaciones asoccadas, siendo La mds fre-
cuente Las cardiopatias congénctas complefas.

la gasfrosiumia se reatizv endre Las > noras y Los
6 dfas de vada con un premedeo de 36.7 horas, reald-
zdndose fa intervencidn defandtava entre Las 24 horas y
Los § dias con una media #.07 dias, no realezdndose in-
teavencadn defenitiva en 5 pacientes por fatlecimiento
previo 4 wa fos 1 portadores de afresa tepo 1.

la sobrevida fue ded 42.42 § oforgdnacse et alta en-
;.‘I_m bos 33 y Los 145 dias de veda com una media de 64
las.

EL 31.57 § fallecieron entre | a 5 dias despuds del
angreso, ef 15.78 § entre 5 a 10 dias vy el 52.63 § -
despuls de fos 10 dias, con un rango entre ) a 90 dias
stende fa media de 17.5 dias. Se neaddizd wecropsda en
15 de Los 19 paccentes fallecedos,

|
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MORBI-MORTALIDAD PERINATAL EN RECIEN NACIDOS DE
31 MADRES HIPERTIROIDEAS .
AUTORES: Candiz, E., Flrll. L., Tarruela, M.,

Mells, M., Papazian, R., Alfleri, A.

Hospital Naclional “"Prof. Alejandro Posadas", Hac
do, Arg.
La asociacién de hipertiroidismo y embarazo se asocia
con mayor riesgo de morbimortalidad perinatal.

El objetivo del trabajo fue evaluar retrospectivamente
la morbimortalidad perinatal en una poblacién de embaraza-
das que curaaron su geatidn con Tirotoxisis en el perfodo
comprendido entre enero de 1981 y diciembre de 1986, que
ingresaron en el Hoepital Nmclonal Alejandro Posadas. La
incidencia de Hipertircidismo y embarazo fue de 0.16% (so-
bre un total de 21.264 nacimientos).

Sobre un total de 28 pacientes, se produjeron 13 embara
zos dos de ellos con tratamiento con M.M.I., (Metilmercap-
toimidazol) (15 mg./df{a), previo a la concepciéin,

La duracién media del embarazo fue de 38.4 memanas,
siendo el BS% R.N. de término y el 15% de pretérmino.

En el 9,09% de los R.N. (tres R.N.) presentaron signos
de Tirotoxicosis neonatal: Taguicardia, irritabllidad, Hi-
pertermia en un R.N., tiroldes aumentada de tamafio en los
tres R.N., hepatoesplenomegalia y poliglobulia en uno.

La incidencia de malformaciones congénitas fue de 1/33:
4.16% (mielomeningocele).

Los R.N. recibieron tratamiento con propanol (los tres)
y drogas antitiroideas en dos R.N. con M.N.I.

Se produjeron dos muertes en el perfodo Perinatal: un
feto muerto de 36 semanas y un R.N. pretérmino por Sepsis
Neonatal .

Es de real importancis el control cllnico y del labora-
toric de estos R,N, de Madre Hipertiroidess, dado que el
9,09% de nuestro R.N. presentaron patologia en el perfodo
neonatal .

ASPECTOS PERINATALES DEL HIJO DE MADRE

LUETICA.
32 Autores: Bruni M.T., Boucau N., Pargs

L., Aguilar M., Palermo M., Russ C.,

Eposto M. Hospltal Nacional "Prof. A,
Posadas" Haedo, Arg.

Lués, enfermedad de transmisién sexual, aun
en vigencia, produce morbimortalidad perinatal.

El objetivo del trabsjo fue determinar la in-
cidencia de sifilis en el eatado gravido puerpe-
ral, en nuestra poblacién y au repercucién en =l
neonato.

Se analizaron en forma retrospectivas las hidg
torias c¢linicas de las embarazadas y o puerperad
y sus respectivos neonatos, con t{tules maternod
de VDRL positivos de B diluciones o més, en el
perfodo enero 1976-diciembre 1986.

Sobre un total de 38,706 recién nacidoa vivog
150 fueron hijos de madres luéticas (0,39%), de
estas embarazadas 61,3%, (92 de 150) no recibie
ron tratamiente durante el embarazo, el diagnbs
tico se realizé en el puerperio.

Los recién nacidos de madre luéticas no tra-
tadas fuercn asintomdAticos en perfodo neonatal
inmediato el 67,4%, el resto presentaron ls si-
guiente sintomatologfa: prematurez 22,8%, desnu
triciédn fetal 20,6%, asfixia 7,6%, alteraciones
hematolégicas 37,1%, Hepatoesplenomegalia 34, 3%
patologfa G6sea 2A,6%, sepsis luética 22,8%, patd
logfa renal 14,3%, lfquido refalorraquidec patod
1égico 14,2%, lesiones cuténeo mucosas 11,4%
purpura H,6%, colestasis 2,8%.

La mortalidad neonatal fue del 76,08%, porceq
taje superior al de la poblaciédn general.

Los hijos de madre luéticas tratadas durante
el embarazo no presentaron sintamatelogfa, enfa
tizando la importancias del diagnéstico y trata-

miento prenatal.

rTRESIA DE ESOFAGO. MANEJD QUIRURGILO ¥
NEONATAL. RESULTADOS Y EXPECTATIVA DE
33 VIOA ACTUALLS,
Dres, R. Kor 3 D, Doudtchitzky y J.Por-
teles. Cirugla Pedlatrica,Hospltel Cscue-
la José de San Mertin.
s Atresis de £sdfego(AL) es una patologla de
ba js frecuencis, cunsiderada classicamente como
de alta norbimortaslided.
ntre 1980 y 1987 hLemos operado 21 KN con AE. EI
ob jetlvo de este treabajuv es presentar nuestros
hallazgos, el protoceiu Lerspéutico y los resul-
tados nbtlnidna. tl peso promedio de estos pa-
clentes fué de 2.300 g., con uns edad gestscio-
nal de 33,5 semanss. En 81X de los pacientes la
AL fue con f{etula trequecesofagice(lTt) lhr-rl-
or {tipo C) y en 9,5% AL sin f{stula (tipoa).
6 AN el dilqnnlticu se reallzd en otros servl-
cios de donde se traslederon entre les U Lis. y
los 5 d{es; ®l resto nacic en le meternidad y se
tratc en forma inmediata. El protocolo incluye
tratamiento quirdrgico con ligadurs de la FTC en
19 RN. anastlomosis c-uflgkla an un plano cuando
fue posible \16 AN, 88%) . ?olo en 2 casos (sin
fFrc) se rcallrn glllrultua En todas las anss-
Lomosls --oflglc-- e de j6 una SKNG perd no se
alimentd hacts el 8 o 10 dfes en que se -flcluo
un esofegogrema ,con contreste. Se efectud todo
el sporte por vis parenteral. £n todos lus CABOSB
se utilizo ARM en el posoperatorio (3 dias ter-
mino medio). La sobrevida global fue del B81%;
pero sl efectusmas la discriminaecidn seguin la
clltlrlcnciun de Uaterston toda le mortelidad
entra ?n el grupo 11l (bejo peso, melformaciunes
naumon +); =n los grupos I y II ll sobrevida
fue del 100%. Las complicaciones mas frucusnter
ruor?n- ristula esofegocutanea (41%) y estenosis
(17%
Conclusiones: ls AL no es una patoloyfa de alts
norE|[1313 3i se utilizen lss Lécnices médico=
quirurqic-n disponiblea lo antes positle dentro
de un medio neonatal, La incicencia de complice-
clones disminuye sl se deja &n reposn el !snf.gn
en wl postoperatorio y no se da alimentacion du-
rante los primeros & & 10 Jlas. No es necesaria
la goslrultn-fzdl rutina en estus pacienles.

CORRELACION ENTRE LOS NIVELES DE BILI-
RRUBINA EN SANGRE CAPILAR Y VENOSA EN

34 RECIEN NACIDOS CON HIPERBILIRRUBINEMIA.
0.M.Subres,P.E.Garcla,M.Savorani M.Lar=

gu!a,J.E.ﬁ-rtina:. rlnal ﬁ.c-:tlﬁc
Divisién Neonatologla, onpl!n! Waterno—TInTan
Ramén Sardé, Buenos Aires, Argentina.

Para lnvnltlg-r sl existen diferencias clini
camsnte significativas en el dosaje de bilirru-
bina(Bl), seglin la musstra de sangre sea capi-
lar(Bi c) de talbn o venosa(Bi v) de vena basis
lica de codo, sea efectuaron 60 determinaciones
en 50 recién nacidos de término.Se utilizd un
bilirrubinémetro Bilitron Elvi 444 (variabili-
dad del mdtodo 2.8%).

Agrupados como poblacjones diferentes los do
sajes de Bl c y Bl v (X-21DS), no presentaron
diferancias estpdisticamente ligni!lcutlv [ ]

(Bl c 12.58mg% =2.1 versus Bi v 12.92mg% =2.1).

Cuantificando la diferencia entre Bi c y Biv
en cada paciente (X =1D3) en 13 la primara fue
menor que la segunda (0.9mgx = 0.7 y expresado
como porcentaje: 7.18%). En 22 muestras la di-
ferencla fue inversa (Bl c mayor que Bi v 0.6
wgk = 0.48 y expreasadp en porcanteje: 5,.3%).

También se investigd la diferencia entre Bic
y Bl v segln horas de vida y niveles de Bi{mgx)

Hs. de vida (x =1DS) Niveles de Bi(xX -1D3)
0-24:0.3 -0‘5 6-9,91-0.2 -a.g
25~481=0,7 =0,7 10-13.91-0.44 =0.83

49-7210.007 21,02 14-183-0.4 21,3

+ de 72:-0,04 =1.01 +de 180,25 =0,3
Como puede observarse las diferenclas entre

Bl ¢ y Bl v no son clinicamente significativas

en el sentido de induclr conductas terapéuticas

distintas.




RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
35 COARTACION DE AORTA EN EL R.N. M.C, Reinosa,
A. R. Torres, ™. Cazzaniga, C. Dietl y N.

Vain. Sanatoric Glemes. Unidad de Neonatolo-
gia y Cirugis Cardiovascular.

Entre el 1/10/B0 y 1/11/88 se internaron 21 R.N,
(14 varones) con Sindrome de Coartacién de Aorta, edad
promedio al ingreso 16,4 dias (rango 4 - 30). Todos
presentaron insuficiencia cardiaca, soplo, atenuacidn
© ausencia de pulsos femorales. En 3 se constatd cla-
nosis. El examen ecocardlogréfice y hemodinkmico con-
Firmé el diagndstico. Como asociaciones se destacan
ductus arterioso (1B), comunicacidn interguricular
{8), patologia mitral (8), ventrloulo Gnico (1), dobla
tracto de salida del ventriculo derecho (2), y trans-
posicidn de los grandes vasos (1). Todos ae trataron
inicialmente con cardiotdnicos y diuréticos; 2 reci-
bieron prostaglandina oral y 2 requirieron ventilacidn
meciinica (A.A.M.) antes de la cirugfa. Se los sometid
a cirugia reparadora utilizando la técnica de aorto-
plastia con subclavia (10) asociada & Coartectomis
(8) y parche (3); 2 portadores de un S. de Taussing
Bing requirieren cerclaje pulmonar.

Permanecieron en A.A.M. entre 24 y 48 hs, en el
postoperatorio. Las complicaciones inmediatas fueron:
paresia de miembro superior (2), hematoma subpleural
(1) (recuperados sin secuelasn), ¢ insuficiencia renal
12y, 4 fallecieron en el postoperatorio jimmediato
y 17 fueron dados de alta: de ellos 2 fallecieron
poateriormente de neumonia. Todos los fallecidos pre-
sentaban cardiopatfas comple jas. De los 15 restantes
se obtuvieron datos de seguimiento & largo plare en
12, Todos presentan curva pondoestatural deantro de
limites normales y sin secuelas neurolégicas. 2 pre-
sentaron recoartaciln a los 20 y 30 meses de vida.

Nuestra experiencia sugiere buen prondstico enm 5.
de Coa. de aorta detectado en el perlodo neonatal y
sin cardiopatia comple ja asociada.

Arch. Arg. Pediarr, 1957 &5 11

v E UNA EXPERTENCIA DE UN CON -
ASISTENCIA RESPIRATORIA MECANICA (ARM) Y SUS

36 COMPLICACIONES.

g, Escoredo, M, Vain. Unidad de Neonatologfa,
to. de 1atria, Sanatorio Guemes, Buenos

Aires. Argentina.

En los (1timos afos diversos aytores sugirieron que

cidencia de complicaciones agudas y crbnices de Ta ARM,

37,6%). Analizamos 73/93 en los que contamos con datos
suficientes. La edad gestacional (EG) oscild entre 26 y

hipoxis (Pa0Z2¢50mmHg en 100Z 02), acidosis respiratoria
(pH¢7.20-7.25) y/o apneas.

necesidad, Tcp0Z continuo. E1 objetivo de 1a ARM en los

aérea (MAPmax) que fue de 12,148 emH02,

cultivos positivos en 6 ptes. (B.21) mortalidsd 1/6 (16,

nor que la referida en estudios previos con ventilacibn

ron estas complicaciones.- .

1a ventilacibn conservadora aceptando mantener al pacien
te en una leve acidosis respiratoria, disminuirfa la in-

Del 1/6/86 a1 31/5/87 utilizamos ARM en 93 Recién Naci -
dos (RN), fallecieron 35 pacientes (ptes) (mortalidad -

42 semanas (M+10S 3544,4) y el peso entre 770 y 3750 grs,
(21454911}, La sobrevida para Tos principales diagnésti-
cos fue: SDRI 17/22, Aspiracibn 1iquido meconial (ALAM)-
Hipertensidn pulmonar (HPP) 4/8, Asfixia sin HPP 6/10,Ca
diopatias congénitas 1/6. Las indicaciones de ARM fueron

Se utilizb intubacibn orotraqueal, aspiracibn segln -

RN¢2500 grs. fue mantener pH27.25 y Pa02350 mmlg y en log
RN»2500 gr. pH37,30 y Pa02370mmilg. S81o se hiperventila-
ron RN con HPP que no respondieron a la ventilacibn habi
tual. En los RN¢1500 gr. se utilizb teofilina (1.5mg/kg/
dosis ¢/BHs. endovenosa) previo & la extubacibén. Se cal-
culd en todos los ptes. la mixima presidn media de la vi4

Complicaciones: Neumotorax T4 ptes. (19.1%) de los cug
les 9 recibieron MAPmax210, mortalidad 4/14 (28,5%), ate-
lectasias: 12 ptes. durante la ARM (16,4%) y 15 ptes. -~
post extubacibn (20,5%), infeccibn intrahospitalaria con

1) y displasia broncopulmonar (DBP) (requerimiento de 02
nbs de 30 dias) en 9 ptes, (12,3%) mortalidad 1/9 (11,11

S1 bien no utilizamos un grupo control con ventilacidi
convencional (objetivos pH 7.30, pCO2 40, Pa0Z)60 la in~
cidencia de complicaciones en nuestra poblacién no es me

convencional, La mortalidad de nuestros pacientes con ney
motorax y/o DBP, fue similar a la de los que no presenta

& CUAN PEQUENO PUEDE O DEBE SER DEMASIADO
PEQUERO PARA NOSOTROS 7

37 A. N. Gonzflez Vila, M. Vain, G. Romans.

Unidad de Neonatologfa. Sanatoric Guemes.

Buenos Alres, Argentina.

Del 1/6/86 al 31/5/87 nacieron vivos y/o Se inter-
naron en nuestra institucién, 17 RN de 500 & 1,000 /
grs, de peso 8l ngcimiento (P.N.), con una edad ges -
tacfonal de 28,5 ¥ 1,8 sem. (rango 26 a 32); 4 de
ellos no recibieron cuidado intensive riguroso ( Ej.
Ventilacién meclnica A.R.M. por decisifn del neonaté-
logo a cargo, y fallecieron antes de las 4 Hy, de vi
da. (P.N. : 550-830-700-75( grs.).

Trece nifios, 7 de ellos derfvados de otros centros
(P.N. : 751 a 1.000 grs,) recibferon cuidados inten -
sivos neonatales. Dos nifos fallecieron al Jer. y 8vo.
dfa, ambos de bajo peso para edad gestacional (B.P. -
E.G.). La atencifn rutinaria incluy§ : enfermera 1 :
1al: 2, monftoreo de F.C. hasta Tos 1.800 grs. de
peso, A.R.M. conservadora, Tcpo2 contfnuc hasta 48 /
Hs, despubs de suspendido ¢1 02 6 los 30 dfas de vi-
da,

La duracién de 1a interracién de los 11 sobrevi -
vientes (4 £.P.E.G.), fue de 87,18 +_27 dfas. B/13
pacientes requirieron A.R.F. desde el primer dfa de -
vida, uno al 4to. y otro al Bvo. dfa, y dos nunca re-
quirieron A.R.M.. La duracién de A.R.M, fue de 13,2
+ 18,1 dfas (rango 1 a 68), Siete sotrevivientes de-
sarrollaron displasia broncopulmonar (D.E.P.), 1 de
ellos continda en 02 después de | afo; los otros seis
requirieron 02 por 58,8 + 34,6 dias (rango 32 a 118 -
dfas). Sefs R.N. desarroTleron ductus arterioso por -
clfnica y ecograffa. 2/11 tuvieron cultives positi -
vos por infeccidn intrahospitalaria.

Se efectud ecograffa cerebral a los 11 sobrevivien
tes, 5 presentaron dilatacifn ventricular y ninguno
desarrol18 hidrocefalia; La evaluacidn por neurdlogo
pedifitrico al alta, fue satisfactoria.

5{ bien entendemos que el nimero de pacientes no
es suficientemente grande, para sacar conclusiones, -
de continuar con la tendencia actual, en la sobrevi -
da de RN de 751 a 1.000 grs. (11/13 = 84%) podrfa -
estar justificado en nuestro servicio, administrar -
culdades intensivos, incluyendo A.R.M. a los RN de -
peso £ 750 grs.. En todo caso, consideramos inconve-
niente tomar decisiones en contra de ello en sala de -

artos. -

DISPLASIA BRONCOPINHOMAR (DBP) EXPLRIEMCIA
38 CLIMICA EM 28 PACIENTES. Dres: Qalo 1 C. Stollar

QA: Pregeal LN, Servicie de Nesastelegin
Sensleris Otemendl y Mirell (50M) Busnes Alres
Argenling.

Existe muy paca Infermacién sebre la frecuencia ¢ hislerls
sslursl de Iy DBP en nwesire medie. Enlre of 1-1-1982 y ol
31-12-1985 se efectud ol diagabslice de DBP on 28 pacienles
inlernsdes sn ol Servicie da Meenslelogin del SOM. £l misme 5o
suslenld on pvidencles clinice-radialbgicas de¢ enfarmedad
pulmenar prolongads, requerimionts do exigens suplemenlorie
luegs de las 28 dies de vide. y/e ballazges snsteme
polelégices. Les sebrevivienles fueron conlrolades hasle per le
menes ol sha de vide. En 24/28 (B5.7%) ¢l pese de nacimienls
(PH) fue 11500 gr. Omce (39 OK) habisn side Lransporisdes
desde  elros servicies y 27/28 reciblerea  assislencis
respiratoria meciaica (ARM) por: salermedad membrans hisling
(11), prematurer exirema y spneas ((1), asumenis (3],
hipoplasin pulmenne (1) ¢ hipertensiéa pulmensr persisiesle
(1) Ua nille recibld presida pesiliva conlinua

La incidencia da DBP fue del 10 3% (27/262) del Lolal de
aibes  que recibleren ARM y del 1328 (27/204) de los
sebreviviealus, del 333X (12/36) en les de PNCI000gr. ¥y
ARM y del 545K (12/72) de los. sebrevivieales. del 29 0%
(9/31) on los de PN 1001-1250 gr y ARM y del 37 5% (9/74)
e les sebreviviesles, del S 7K (2/35) ée los de PN
1251 15009c y ARM y del S 7% (2/34) da los sebrevivieales
y del 2.5% (4/160) de los de PN 21500gr y ARM y del 3.2%
(47124) de los sebrevivieales. Fellacieren 5 pacientes (17.8%)
enlre los 15 dlas y & meses de edad y 4 (21.7%) do los
sabr les recibisrsa sxig o8 sus demicilies después del
sita En nihas con PHi1250gr. y duclus srlsriess persisleals
(DAP) 3o asacih DBP an ol 58 3% (14/24), mientras que on los
que as luvieres DAP Ia DBP e observé en ¢l 29 6% (8/27)
(pe0 001} En mikos con PHiI2509r y enflisems inlersticial
pulmonar (EIP) se ssecid DBP an ¢l 01 8% (9.11), mienlras que
en los que ne lo Luvieren la DBP sa ebservé en ol 325%
(13/40) (pco 0O1)

Cusnde s smplen ARM ea ol Lratamionts de RN do muy baje
peso ls DBP s una complicacibn frecuente (especialments en
los ¢ 1250gr _ comn DAP y/e FIP) pars cuye complejo Lralamieals
y slencion del grupe familisr los pediatras y ins Instilucionss
debemes eslar preparades (snle dursale s inlermscién come
despues del alls
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GRANULOMAS GIGANTOCELILARES A CUERPO EXTRARO
(CE) EM PULMOM Y ENDOCARDIO. HALLAZED EN 4
39 | AUTOPSIAS MEOMATALES. Faksm
C. MR, Sardd, 5. Mitre. S Otemendl y Hirell
sulopsia de 4 recién necides fallecides entre of
19-10-85 y ol 23-10-86 en 2 Servicies de Mesnatelegin de In
Ciuded da Buenss Aires se halld on ln luz de los veses
pulmonares de mediane calibre de Lodes elles cwerpes extrafies
de forma eveide, de BO u 100 do longilud, reflringeatss,
grisdsess, con wna hendidurs longiledingl centrs! ¥ que ne se
celeresren con hematexiling, sosing, Sudén, PAS, Lricrémice de
Mallery, H. fesfolimgstica, azel de Prusis al szl de metilens
Ls mayeria de elles esitaba englobads en el citepl L]
ctlulas  gigentes mullinuclendas. Se reslizé micrescepls
¢leclrénica de barride y sailisis con micresends EDAX con ol
que se comprobd que el pess moleculsr de los elementes dal
cuerpe extrafe ers Inferior 8 23 En wn case les cwerpes
extrafies lamblen fuerem encenlrados em e endecardis del
venlricule dereche. en las grandes remes de ls srleris
puimenar y en ol inlersticle pulmensr
Le eded gestacionsl de les pacientes era de 26, 34, 36 y
41 semenss y In od | fallecer do 25, 56, 70 y 05 diss les 4
habien side Inlervenidos quirérgicamente (alresin de esdfage |,
enlerocolitis necrotizente 1, stresis (lesl 1 y slresia snsl 1),
Tres de elles luvieren censlizaciones vensses y wae do lo
scleria umbilical. Todes recibleren seluciones parenterales (25
® 61 diss) y slimenlacién parenlersl Lotal por via endeveness
(7 & 25 disa), Llransfusiones de sengre en reileradss
eporlumidades y medicaciones diversas
Mo hallames comunicaciones previes similsres es |
literalura desde 1966 hasta la fecha (Bance éu Dales Hedling)
Les coracteristicas de los lesiones descriplas sugieren
come mis probable uns etislogia iatrogénica. Puede especularse
en o Irrupclén en ¢} pequee circulle de porliculas presentes
en las seluciones parenlerales, medicamentss, recipionles »
tubuladures, sin descartsr olras fuenles.

ESTUDIO ANATOMOCLINICO NDE LA MORTALIDAD FETAL
P. de Sarasqueta, C.Dfaz. Servicio de Neonato
40 logfa y Patologfa. Hosp. La Matanza, Pcis.Ba.
Asn. Argentina,

Se estudiaron 29 muertes fatales ( > 500 gm)acon-
tecidas en 1986-87 a través de la historia clfai-
cs materna y la patologfa de la placenta y del fe
to.~ No tuvieron ningln control de la gesta 16 ca
nos.- Bubo 17 casos con patologfa perinatal previa
(bajo pesor &, abortos esponthnecs: 5, wuerte fa-
tal: 2, muerte neonat entre 19 sultfparas.- En
tre estas 12 pacientes seis no tuvierom control em
la gesta actual,- Relacionando el peso fetal com

los datos clfnicos perinatales y la patologfas de

ls gesta se observ8: (> 2500 gm) () cascs) despren
dimiento de placenta (1 caso) ssociedo & wuerte ;2
terna hipertensifin arterial y placenta previas (1
caso), sin datos patolSgicos (1 case).- ( 1500~
2500 gm) (8 casos): desprendimiento norwoplacenta
ric (1 casos), hipertensifn arterfal (2 cascs) co
rioamnionitis (1 caso), sin datos patelfgicos (2
canos) .~ (500-1500 gm): (18 casos) Coricmmnionitis

(B cason) ,RPM mls de 24 horas (5 casos), hiperten
#ifin arterial (2 casos), desprendimiento normopla
centario (1 case), placenta previa (1 casc) rubfo
la (1 caso), hepatitis viral (1 caso). B
En la patologfs se observ8:(500-1500 gm)1 12 casos
de infeccifn (vellosistis y corfosmnionitis) en-
tre 14 autopsias. Entre (1500-2500 gm): asfinxia a
guda & casos, hipertensifn srterial (cembios pla-
centarios) (2 casos) y placentitis (1 caso) (>
2500 gm), HipertensiBn arterisl (1 caso) y ssfixia
spuda (1 caso).

Comentarios: En una poblacifn de wuy bajo nivel la
elevads mortalidad fetal (24,5X) se debs en
ral a infeccifn en fetos de muy bajo peso.~ En fe-
tos de mayor peso (D 1500 gr) predemina como pa-
decimiento la hiperteneifn arterisl y asfizis agu-
da la primera ssociada con frecuencia a grev
ventos que complica el parte (despresdimiento de
placenta y placenta previa).

VENTILACION MECANICA EN PREMATUROS MUY PEQUE-
WOS: EVOLUCION Y RESULTADGS. D.R. Indiverd,
41 E. Halac, D.R. Irrazédbal. Unidad cardiopulmo-
nar, Primer Instituto Privado de Neonatclogle

Cbrdoba. Argentina.

En un perfodo de 12 meses, se proveyd Asistencis Respi-
ratoris Mechnica (ARM) a 10 neonstos pretérminos apro-
plados para la edad gestacional. Las edades gestaciona-
les (semanas I % DS) [30.1 £ 1.2] y los pesos de maci-
miento (gramos I t DS) [1.090 t 216] fueron obtenidos
antes de iniciar ARM, por el método de Dubowitz y
por los pesos cbtenidos en sala de partos. En todos
los casos, los pacientes fueron admitidos en nuestra
unidad, antes de cumplir la tercera hors de vida;
ninguna de sus madres recibid corticoides prenatales.
Nueve pacientes tuvieron SDRI (grado Il en 5 casos
y grado IV en el resto). El paciente restante fue
ingresado con el disgnéstico presuntivo de infeccibn
pulsonar. Los pacientes requirieron Fi0, de 1.0 para
mantener Pa0, de 50-70 waHg. La ARM fue :inlcud.n elec-
tivamente -nie. de cumplirse la 6% hora de vida, aun
cuando los geses sangulnecs y el estado clinico eran
buenos y no sugerian la necesidad de ARM. Se empled
en todos los casos un ventilador Bourns BP200, con
los siguientes pardmetros iniciales: Fi10, 1.0; PIP
25 ca H,0; PEEP & cm H,0; Flujo 10 LPH; Felacién 1:E
1:2; Frzcuencll 20 c/mfn., Es importante sehalar que
estos pacientes tuvieron puntajes de Apgar al 1% y
5% pinuto de 5-7 y 7-9 respectivamente. Siete RN fueron
varones. La duracién en dias de ARN fue de (X = DS)
[7 & 2.2]. La PIP mbxima requerida fue 45 ¢m H20 en
3 casos. Cuatro pacientes fueron destetados exitosamen-
te al 4% dfa de vida. En estos no se registraron com-
plicaciones de ningin tipo, siendo su evolucidn satis-
factoria hasta el alta, En los cinco pacientes restan-
tes se detectd: PDA (2 casos) que requirid ligadura
| quirdrgica; hemorragia IV (3 casos) grados II-III;
sepsis con hemocultive positivo (2 casos) |Enterobacter
sp - Klebsiells sp). Todos estos pacientes fueron
destetadss exitosamente antes del 10° dia de vida.
Uno de estos neonatos fallecié al dia 15 de vida.
No hubo en este grupo secuelas pulmonares ni sindrome
de aire libre. En nuestro pails, la ARM en neonatos
muy pequefios (peso #1200 g) ain es diffcil, pero apare-
ce como posible sl se ejecuta precozmente.

TRATAMIENTO DE APOYO CON CAMMAGLOBULINA

INTRAVENOSA (GIV) EN INFECCIONES NEONATALES:
42 RESULTADOS PRELIMINARES. J. (Halac, J.M,
Casanas, E.F. Begué Conte Grand, L. Arias,

G. Salvatori, E. Halac. Departamento de Infec-
ciones y Bacteriologla. Primer Instituto Privado de
Neonatologia. Cérdoba, Argentina,

Se utilizd GIV en 12 casos de septicemia neonatal
demostrads por hemocultivos positivos [Enterobacter
sp (6); Klebsiella sp (5), E. Coli (1)], y en tres
casos de meningitis aislada sin septicemia [Klebsiella
sp (2), Enterobacter sp (1)]. La GIV se administré
en dosis de S00 mg cada 3-5 dias, por goteo continuo
lento (& horas) con bomba de infusibn. Todos los pa-
cientes fueron tratados con regimenes convencionales
de Ceforaxima-Amicacina. En todos los casos los culti-
vos se negativizaron entre las 48 y 96 horas de inicia-
do el trestamiento antibiético, que se mantiene por
una duracibn en dias (X t DS) de [10.6 £ 2.8]. Ningin
paciente fallecid en este grupo. La evolucién clinica
fue favorable, con mejoria del estado clinico en &-
6 dlas, y con répida restitucion de las féromulas hema-
tolégicas slteradas. Ninglin paciente requirid exsangui-
neotransfusiones, tampoco se obtuvieron trastornos
de la coagulacibn ni colestasis, El seguimiento a
corto plazo no desostrd altersciones inmunclégicas
ni reacciones desfavorables imputables al usoc de GIV.
Loa pacientes estudiados fueron de sexo masculino
(B) en el grupo septicémico, y (2) en el grupo meningi-
tico, Slete de los 15 pacientes, uno en el grupo menin-
gltico, fueron pretérminos. Aunque los proteinogramas
por electroforesis previos al tratamiento demostraron
niveles subnormales de gamma globulinemias, la adminis-
tracién de GIV no reveld incrementos significativos
de esta fracciém en los controles intra y post trata-
miento. A pesar de éstas, observaciones no controladas,
el uso de GIV pareceris acelerar el proceso de recupe-
racién en las sepsis y meningitis neonatales, reducien-
do ls worbimortalidad atribuible & estas entidades
clinicas. Como el mecanismo [ntimo de accién aln es
desconocido, y los riesgos potenciales aln no del
todo definidos, se requiere un estudio poblacional
especifico y culdadosamente controlado, a fin de preci-
sar las indicaciones de esta nueva modalidad terapéu-

tica.




UTTLIDAD DE LA BOOGRAFIA CEREBRAL EN EL
43 RECIEN WACIDO J.F. Petit, E. Halsc, J.

Halac. Departamento de Ecografis, Primer
Instituto Privado de Neonatologis. Cérdobs,

Argentina.

El valor de la Ecografias Cerebral en el periodo’

neonatal, entre otras tantas, ha sido ampliamente
reconocido en el disgnéstico y seguimiento de la hemo-
rragia cerebral. En este estudio se analizan, durante
el periodo Enero 1985 s Marzo 1987, los hallazgos
ecogrhficos en neonstos con disgnbstico de meningitis.
Cusndo no se pudo aimlar el germen del Liquido Cefplo-
rraquideo (LCR) se tomaron como elementos disgnbas-
ticos, hallazgom clinicos y los elementos citoquimicos
del LCR. Los controles ecogrificos se reslizaron
con un equipo portétil sl pie de la cama del paciente
enplefindose transductores de 5 y 7.5 MHz/sectorial,
analizando por via transfontanelar anterior, en dife-
rentes planos. Los estudios fueron efectuados y anali-
zados por el mismo operador. El primer control se
realizd dentro de las primeras 24 horas del disgnéstico
clinico, y los subsiguientes segin ls evolucién y
los hallazgos del primer estudio ecogréfico. Sobre
un total de 44 casos, (RN de Término) se consideraron
"anormales” 28 casos (63.6%), los que requirieron
un segundo control a los 10 dias. E1 hallazgo més
frecuente en el primer control estuvo ssociado a Ven-
triculomegalia con y sin asimetria ventricular (15
casos, 53.57%): el segundo hallazgo anormal fue la
visualizacién de "engrosamiento con refuerzo" a nivel
de la linea medim (plancs coronales) en 6 casos(21.421)
Zonas ecodensas periventriculares e intraparenquimsto-
sas de tamaiio variable en 4 casos (14.28%) que evolu-
cionaron con posterioridad a abscesos cerebrales,
constituyeron el tercer hallazgo mhs frecuente.

Doas casos (7.141) requirieron, luego de evolucibn
clinico-ecogréfica térpida, tratamiento neuroquirirgico
por hidrocefalia de carfcter exvacuo (los gérmenes
aislados en el LCR de estos dos pacientes fueron:
Enterobacter amerbgenes y Estreptococo beta hemolitico
respectivamente). Fste anélisis demuestra que el
hallazgo ecogréfico més frecuente al momento del
diagnéstico de Meningitis es la dilstacién ventricular

con o sin asimetria. El mismo posee carbcter "reaccio- -

nal” y no requlere tratamiento. Su valor diagndstico,
como signo ecogréfico aislado, sumado a los anteceden-
tes clinicos del pacientes, parece ser muy importante.
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