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ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA pu-
blica trabajos de Medicina Infantil, clinicos o experi-
mentales, destinados a todos los niveles de lectores
pedidtricos. Los articulos deberdn ser inéditos, pu-
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mas. Si son mds de seis, indicar los tres primeros y
agregar (“‘y col™); la lista de autores finalizard con
dos puntos (:). A continuacidn sc escribird el titulo
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vamente vy se realizardn en hojas por separado y de-
berdn llevar un titulo. Los mimeros, simbolos y si-
glas serdn claros y concisos. Con las fotos correspon- -
dientes a pacientes se tomaran las medidas necesarias
a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos,‘
de observaciones microscopicas llevardn el nimero =
de la ampliacidén efectuada. Si se utilizan cuadros o
figuras de otras autores, publicados o no, debera ad-
juntarse el permiso de reproduccion correspondiente.
Las leyendas o texto de las flguras se escribirdn en
hoja separada, con la numeracion correlativa. Se acep-
tard un mdximo de 7 figuras o cuadros y 3 fotos.

Abreviaturas o siglas: se permitirdn nicamente las acep-
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2n un pais en crisis profunda, no solo econémica sino
Imente social, un grupo de pediatras aceptamos la
sonsabilidad de conducir por un trienio los destinos de
tra entidad madre, rectora de la pediatria argentina.
nos de las dificultades que debemos enfrentar. Man-
Jo mucho que ha logrado la SAP en sus casi 80 afios
4 una tarea compleja, pero pretendemos avanzar en
4nos caminos.

nvocar a pediatras jévenes, recoger experiencia de
ediatras notables, incursionar con més fuerza en co-
cacion social tratando de tener una presencia per-
ente en los medios, revalorizar el rol del pediatra y
xionar sobre el actual campo de la pediatria.

roducir la informética, no sélo para mejorar y agi-
estra administracién sino para incorporarnos a re-
biblwgrﬁﬁcas del pais y del mundo. Mantener y mejo-
o posible nuestras publicaciones nexo permanente
on los pediatras de todo el pais.
- Fortalecer nuestro sistema federal, aportando a los
de todo el pais: el afio préximo al 29° Congreso
tino que realizaremos en Rio Hondo, organizado
Filial Santiago del Estero, y del cual tendremos
vez mds noticias. Mantener la reunién bianual en el
nsejo Consultivo con los Directores de cada Regidn,
analizando becas, cursos, talleres a las distintas filiales
sus necesidades y solicitudes.
‘Vincular méas fluidamente a la SAP con las organiza-
ones no gubernamentales, ~ientificas o comunitariasy al
0 tiempo con los organismos del Estado y la Seguri-
‘Social, manteniendo e incrementando el rol de aseso-
que muchas veces ha desempefiado la entidad.
Toda esta tarea ademds de la tradicional educacién
tinua, vinculacion con sociedades cientificas interna-
ionales y organismos como UNICEF, OPS, Instituto In-
nacional del Nifio, administracién de premios y becas,
ducaci6n para la salud y desarrollo de la SALUTECA
Programa de coleccién de materiales de educacién para
salud en biblioteca y produccién de audiovisuales),
ntenimiento de una biblioteca actualizada, apertura
erdisciplinaria y estimulo de los Comités de estudios
ionales, con participacion federal. Todas estas son al-
nas de las muchas tareas que solo podremos llevar ade-
€ con su participacion.
La SAP no es un estatuto, ni un edificio, la SAP es ese
tr amado de voluntades de las cuales Ud. es un punto vital
que en este momento de individualismo feroz sigue pro-
ndo un mensaje solidario, quizds utdpico, cuando
oca a trabajar por la esperanza, por la nifez, espe-
mente la nifiez en riesgo, por la pediatria, teniendo
re presente nuestro lema "Por un nifio sane en un
undo mejor".
s Dra. Maria Luisa Ageltos

Presidente

Es para nosotros un orgullo y gran satisfaccidn tener
la responsabilidad de la direccién editorial de Archivos
Argentinos de Pediatria, érgano de difusién cientifica de
nuestra querida Sociedad. Pero también es un compromi-
so con los pediatras de toda la Argentina que asumimos
con alegria, conscientes del desafio que significa conti-
nuar con la brillante labor de la direccién anterior.

Es nuestra intencién que los progresos logrados por
la pediatria argentina y presentes en la Sociedad Argenti-
na de Pediatria sean reflejados en Archivos, facilitando la
comunicacién y difusién del nuevo conocimiento. Por
ello queremos mantener un contacto lo més fluido posi-
ble con los pediatras de todo el pais, invitindolos a que
nos envien sus trabajos para que sus experiencias, a veces
poco conocidas, sean difundidas. Para esto pensamos me-
jorar el proceso editorial, contando con la colaboracién
tanto de un nuevo Comité Editorial como de los Reviso-
res de Articulos, sin cuyo generoso apoyo el nivel alcan-
zado por la revista serfa imposible de mantener.

Archivos incorporard nuevas secciones destinadas al
pediatra en formacién donde se presentarin de manera
didactica temas de la urgencia pedidtrica y de la pediatria
ambulatoria.

Para alcanzar estos objetivos nos es fundamental con-
tar con el apoyo y colaboracién de todos.

Dr. Ramén Exeni
Director de Publicaciones

Dr. Enrique O. Abeya Gilardon
Director Asoclado
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ARTICULO ORIGINAL

Estado de mal convulsivo unilateral
y lesiones cerebrales atroficas
detectadas por tomografia

Dres. Hilda Bibas Bonet*, Graciela Rossi,
Maria Silvia A. de Combes, Alberto Nazr

RESUMEN

El presente trabajo se realizé con el objeto de de-
tectar alteraciones cerebrales tomogrdficamente de-
mostrables en nifids con estado de mal comailsivo
unilateral (EMCU). Se estudiaron 72 niftos, 27 varo-
nes y 45 ninas, cuyas edades oscilaron entre 6 meses y
5 aitos, que habian presentado EMCU de larga dura-
cion. En el 88% de los casos el cuadro fue precedido
de ficbre.

Ningitn nifio presenté afecciones del sistema ner-
vioso central tales como: infecciones, accidente vas-
cular, mmor, traumatismo, etc. La anamnesis permi-
tio clasificar a los niitos en dos grupos: un primer
grupo (N = 26) sin ningiin antecedente neurolégico
de importancia y un segundo grupo (N = 46) con an-
tecedentes tales como: anonnalidad en el embarazo y
parto, alteraciones en el desarrolio madurativo, epi-
lepsia familiar y/o crisis convulsivas previas.

En el grupo sin antecedentes se observaron lesio-
nes tomogrdficas cerebrales de tipo atréficas en 8
(31%), mientras que en el segundo grupo 27 pacientes
(59% ) tuvieron lesiones (p < 0,05). Esto sugerirfa
una relacién directa entre ¢l EMCU y las lesiones
atréficas objetivadas. (Arch. Arg. Pediatr.,, 1990; 88;
50-56)

Estado de mal convulsivo unilateral - Lesiones
tomograficas - Hemiatrofia cerebral

SUMMARY

This study was carried out in order to detect orga-
nic changes in the brain tissue in children with unila-
teral status epilepticus. Studies were carried out in 72
children (45 girls and 27 boys) aged between 6 months
and 5 vears and with a long time history of unilateral
status epilepticus. In a 88% of the infants fits were
preceded by fever.

None of the children presented diseases of the
central nervous system, such as tumors, infections,
traumatisms, etc. After interrogation the patients were
classified in two groups: the first, 26 children, had no
important neurological history; and the second, 46
children, presented family histories of epilepsy, pre-
vious seizures, delay en neurological development
and problems during pregnancy and labour.

Of the group without previous history CT findings
showed cerebral atrophic lesions only in 8 (31%),
whereas in the second group these lesions were obser-
ved in 27 patients (59%) (p < 0.05). This may sug-
gest a direct relation between unilateral status epilep-
ticus and atrophic lesions of the brain. (Arch. Arg.
Pediatr., 1990; 88; 50 - 56)

Unilateral status epilepticus - CT scan - Cerebral
hemiatrophy

INTRODUCCION

Se denomina estado de.mal convulsivo o status
epilepticus cuando la duracion de la crisis alcanza o
sobrepasa los 30 minutos, pudiendo identificarse
varias formas clinicas segtin el tipo de crisis' 7. En
la practica neuropediétrica es un hecho conocido
que la hemiconvulsién prolongada condiciona la
posterior aparicién de una hemiparesia, sindrome
conocido como HH (hemiconvulsién-hemiplejia), y
la posibilidad de epilepsia como secuela, lo que

configura el sindrome HHE (hemiconvulsién-hemi-
plejia-epilepsia) descripto por Gastaut y col3- 10,

Es conveniente destacar que un banal episodio
hipertérmico puede desencadenar una convulsién
unilateral susceptible de prolongarse en estado de
mal y éste producir lesiones cerebrales responsa-
bles de la hemiparesia y la epilepsia'! ~ 1

El objetivo de este trabajo es investigar si la cri-
sis prolongada unilateral o estado de mal convulsivo
unilateral (EMCU) puede provocar alteraciones

* Servicio de Neurologfa; Hospital del Nifio Jesis y Centro Neurolégico, Tucumdn,

San Lorenzo 752, (4000) San Miguel de Tucumdn.
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brales tomogréificamente demostrables y atri-
s a este hecho.

ninas, cuyas edades oscilaron entre 6 meses y 5
s y que habian presentado stibitamente un epi-
gomrulswo de larga duractén superando los 45

tre febrero de 1980 y febrero de 1988.

1a caracteristica semiologica del estado de mal
> siempre de tipo unilateral, con alteracion de
neiencia, repercusion frecuente sobre las funcio-
s vitales y hemiparesia posteritica.

anal ocasionado por una afeccion extraneurologi-
' -,;generalmente virésica, de vias aéreas superiores:
angna, catarro, etc., 0 gastroenteritis.

Por el interrogatorio se descartd alguna patolo-
a neurologica de tipo traumitico o antecedentes
de cardiopatia.

. Se efectud en todos los nifios una puncién lum-
a fin de analizar LCR y descartar agresion in-
fecciosa aguda al sistema nervioso central.

~ La tomografia computada fue realizada en los
72 pacientes, generalmente en el transcurso de las 2
primeras semanas y dependiendo esta situacion de

 las posibilidades de obtencién de turnos. En varios

casos se efectuaron més de un estudio tomogrifico.
Las primeras imé&genes fueron aportadas por un
aparato EMI Scanner 2a. generacién 1010. Las alti-

- mas, a partir de noviembre de 1987, por un tomé-

grafo Toshiba 600 4a. generacion.

Por medio de una exhaustiva anamnesis se in-
vestigaron antecedentes familiares de epilepsia, du-
racion y caracteristicas del embarazo y parto, peso
al nacer, pautas madurativas y anteriores crisis con-
vulsivas febriles o no. Ninglin nifio estaba recibien-
do medicaci6n anticonvulsivante al momento de la
aparicion del EMCU,

RESULTADOS

La tabla 1 evidencia los grupos etarios en los
cuales se distribuyeron los nifios estudiados, pu-
diendo observarse un rango de 5 afios y habiendo
sido el paciente de menor edad de 6 meses de vida.
El modo de la distribucion se sittia entre 1y 2 afios
Yy el 77% de los casos estudiados tenian entre 1y 3
anos de edad.

En la tabla 2 se destaca la distribucitn de los
nifios segfin el sexo.

La hemiparesia flaccida postconvalsiva fue del
lado derecho en 42 casos (58%) y del izquierdo en
30 (42%). En el transcurso de la primera semana, y

Figura 1 - Nina de | afoy 10 meses de edad, sin antecedentes,
con EMCU derecho de 3 horas de duracién y hemiparesia de 24,
La tomografia muestra edema unilateral izquierdo a las 48 horas
del episodio inicial.

Tabla 1 - Distribucién en nimeroy porcentaje de 72 pacientes
con diagndstico de EMCU, segiin grupos etarios. San Miguel de
Tucumdn. Repiiblica Argentina, 1988.

Edad (anos) N° %
< 1 8 11
la2 34 475
2a3 21 29.5
3a4 6 8
4as 3 4
Total 72 1000

Tabla 2 - Distribucién en mimero y porcentaje de 72 pacicntes
con diagndstico de EMCU, segiin sexo. San Miguel de Tucuman.
Repuiblica Argentina. 1988.

Sexo N° %
Masculine 27 375
Femenino 45 62,5

Total 72 100,0
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Figura 2 - Nifo de 1 afio y 4 meses de edad con antecedentes
de anoxia perinatal que muestra signos tomogrdficos de atrofia
generalizada con mayor evidencia del lado derecho.

muy especialmente durante el primer dia, 62 pa-
cientes (86%) se recuperaron de su hemiparesia.
Los 10 nifios restantes (14%) presentaron una evo-
lucién hacia la espasticidad, quedando con un défi-
cit motor permanente entre leve a moderado.

El analisis del LCR fue normal en el 100% de los
casos.

La tomografia computada permitié descartar la
posibilidad de un tumor cerebral asi como también
de infartos o hemorragias y se comprobaron los ha-
llazgos descriptos en tabla 3.

El edema cerebral (5,5%) se diagnosticé por
medio de imédgenes del sistema ventricular con ta-
maiio disminuido, 2 en forma bilateral y otras 2, uni-
lateral (figura 1).

El aumento del tamaiio de los surcos corticales
y/o de los ventriculos laterales se interpretéd como
atrofia cerebral (43%), bilateral en 17 casos (figura
2) y unilateral en 14 (figuras 3, 4, 5y 6).

La normalidad tomogréfica se comprobd en 37
pacientes (51,5%).

Los datos obtenidos de la anamnesis permitie-
ron clasificar a los pacientes en dos grupos: a) un

§2 ESTADO DE MAL UNILATERAL

Figura 3 - Nifa de 2 aftos y 3 meses de edad sin antecedentes
patolégicos que presentara EMCU derecho, con signos de he-
miatrofia cerebral en su tomografia efectuada 3 semanas des-
pués del episodio agudo.

Tabla 3 - Distribucion de 72 pacientes con diagndstico de
EMCU segin la localizacién de los hallazgos tomogréficos. San
Miguel de Tucumdn. Republica Argentina. 1988.

Localizacion Total
Bilateral ,Unilateral N° %

Edema 2 2 4 55
Atrofia 17 14 31 43
Normat - - 37 51,5
Total 19 16 72 100,0

primer grupo compuesto por 26 nifios en los que no
se detectd ningfin antecedente familiar o personal
de tipo paroxistico, y ninguna patologifa en relacion
con embarazo, parto o desarrollo madurativo, por
lo que se denomind grupo sin antecedentes; b) un
segundo grupo con 46 pacientes en el cual la anam-
nesis registraba alguna patologia de interés neuro-
légico como prematurez, dismadurez, asfixia peri-
natal, retardo madurativo, antecedentes de otras




ura 4 - Nifia de 1 aio y 8 meses de edad que tras un episo-
e EMCU derecho de 2 horas 45 minutos de duracion mues-
ignos tomogrficos de hemiatrofia cortico-subcortical iz-
rda.

is convulsivas febriles 0 no, asi como también
epsia familiar, y fue denominado grupo con an-
entes.

La distribucion de los hallazgos tomograficos, su
izacion y la presencia o no de antecedentes, se
ntan en la tabla 4.

s imigenes compatibles con atrofia, en espe-
ilateral, alcanzan al 56,5% en el grupo con an-
edentes, y al 19,2% en el grupo carente de ellos,

con predominancia unilateral. Los casos de edema
configuran in 2% y un 11,5% en los grupos con o
sin antecedentes, respectivamente. Los restantes de
ambos grupos mostraron normalidad tomogrifica.

DISCUSION

La edad mis frecuente de aparicion de este cua-
dro de EMCU ha sido entre 1 y 3 aios, en el 77%
del total de casos, y el sexo mas afectado el femeni-
no, con 45 casos (62,5%). Estos hallazgos concuer-
dan con los encontrados por otros autores’ 104214,

Ellado preferencial de la crisis unilateral y de la
ulterior hemiparesia postconvulsiva ha sido el dere-
cho (58%), pudiendo deducirse tal vez una mayor
vulnerabilidad del hemisferio izquierdo ™.

De los 72 nifios, 62 (86%) mostraron recupera-
ci6n de la hemiparesia en los controles posteriores,
y los 10 restantes (14%) quedaron con déficit resi-
dual desarrollando 8 de ellos epilepsia, lo que con-
figura el real, aunque controvertido, cuadro neuro-
pediatrico del sindrome HHE. Nuestro 14% de
hemiplejias residuales se asemeja a lo encontrado
en la literatura® 1° ;

La duracién del episodio convulsivo ha sido ma-
yor de 45 minutos en todos los casos, llegando en
varias ocasiones a unas 4 horas. Esld demostrado
que la actividad convulsiva prolongada puede pro-
vocar edema cerebral, lo que ha sido corroborado
en la anatomia patologica y asociado a congestion
venosa ¢ incluso pequefias hemorragias petequia-
les” 18.

El edema cerebral ha sido confirmado también
en estudios neumoencefalogrificos y en tomogra-
fias computadas efcctuadas en forma temprana
después del episodio convulsivo, y que muestran un
desplazamiento de las estructuras de la linea media
hacia el lado contralateral cuando se aprecia de un
solo lado, o una disminucidn del tamano ventricular
si se encuentra bilateral® 1 122,

Entre la primera y segunda semana posteriores
al episodio inicial, ¢l edema existente en el hemisfe-

& 4 - Distribucioén de 72 pacierites con diagnéstico de EMCU, segtin la localizacion de los hallazgos tomogrilicos y la presencia de
dentes de la enfermedad. San Miguel de Tucumdn, Repiiblica Argentina. 1988,

Bilateral

Unilaterat Total

Sin Con

antecedentes

antecedente&_: antecedentes

Con Sin ante- Con ante-
antedentes cedente cedente

N T N° Yo

1
0 17
1 18

0 30 SR 2

9 LI LB T G
- 18693 . 19 SEdTS
9 26 100 46 100
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Tabla 5 - Distribucion en nimero y porcentaje de 72 pacientes con diagnéstico de EMCU, segiin lesiones tomograficas y antecedente

de la enfermedad, San Miguel de Tucumdn. Republica Argentina. 1988.

Antecedentes
Con antecedentes Sin antecedentes Total
N° Yo N° o N° %
Con lesidn 27 59 8 31 35 49
Sin lesién 19 41 18 69 37 51
Total 46 100 26 100 72 100
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Figura 5 - Nifio de 1 afoy 11
meses de edad, sin anteceden-
tes, que muestra en la tomogra-
fia una asimetrfa provocada por
la dilatacién ventricular del la-
do derecho tras un EMCU iz-
quierdo.

Figura 6 - Nifo de 3 afios de
edad que presentara EMCU iz-
quierdo de 6 horas de dura-
cién,. con hemiparesia homola-
teral residual. Su la.
tomografia revelaba signos de
edema unilateral y, 4 afos des-
pués, un agrandamiento ventri-
cular y de los surcos corticales
como indicativo de hemiatrofia
cerebral derecha.




uesto comienza a retroceder para dar lugar a
ricién de una dilatacion ventricular y agran-
niento de los surcos corticales, predominando
yrma unilateral y configurando una hemiatrofia
ebral cortico-subcortical. La atrofia ha sido
mprobada con hallazgos histopatolégicos tales
no despoblamiento neuronal y proliferacion as-
al en corteza, tdlamo y muy especialmente hi-
ampo, pudiendo en algunos casos encontrar es-
) po_dc pgtololgjia ez%.zezl lado opuesto pero con
nor intensidad :

No existe duda de que este resultado es deriva-
o de la secuencia: estado de mal convulsivo-ede-
-atrofia, pero también otros factores podrian
adyuvar en su produccion, tales como el consumo
elevado de glucosa y de oxigeno con hipoxemia se-
dariay la froduccmn de metabolitos téxicos co-
el lactato

Sin embargo, experiencias en animales en los
cuales se provocaron convulsiones prolongadas
ntroldndose los factores nocivos como anoxia, hi-
. ‘pe;termm ¢ hipoglucemia, igual dieron como requl-
tado un dafo cerebral; esto significarfa que la su-
presion de estos factores coadyuvantes no evitaria
Ja lesion aunque si puede reducirla en intensidad y
extension

El mecanismo de tales lesiones originadas por la
actividad neuronal prolongada se basarfa en la hi-
‘poxemia con la consiguiente produccién de meta-
bolitos toxicos, en cambios electroliticos consisten-
es en un aumento del K™ extracelular y del Ca™ *
~intracelular, asi como también en la accién excitato-
ria en exceso de los neurotransmisores glutamato y
aspartato, que dafaria las neuronas postsinapti-
';cas27-30.

En relacion con nuestros hallazgos, apreciamos
en el grupo con antecedentes un nimero elevado de
- casos con signos tomograficos de atrofia cerebral
(56,5%) y predominancia de imagenes de lesion bi-
lateral; sin embargo, no estamos en condiciones de
{ afirmar si el EMCU ha sido consecuencia o solo
agravante de un dafio preexistente puesto que los
pacientes de este grupo tenfan uno o varios datos
~ anamnésicos sugerentes de anormalidad cerebral
previa. En cambio, en el grupo sin antécedentes
existe un 19,2% de nifos en quienes el Gnico dato
neurol6gico fue la aparicion sibita del EMCU y en
los que se comprobaron alteraciones tomogrificas
de hemiatrofia. Es l6gico atribuir este hallazgo a la
actividad convulsiva prolongada; sin embargo, la
- aparicion de secuelas neurolégicas clinicas con imé-
- genes atrdficas que siguen a un estado de mal en
apariencia criptogenético puede no constituir una
- prueba absoluta, puesto que causas inaparentes las
- podrfan provocar, como, por ejemplo, una encefali-

tis sin cambios licuorales. Es de destacar, no obs-
tante, que los estudios patoldgicos de casos fatales
de estado de mal han mostrado un modelo de dafio
cerebral de tipo andxico y no inflamatorio!” 18 2!

Todas estas consideraciones patogénicas se ba-
san en el hecho de que la descarga epiléptica pro-
longada es capaz por si misma de generar dafio ce-
rebral, lo que ha podido comprobarse en el 11,1%
de los nifos en estudio.

Con la agrupacién descripta en la tabla 53, su ha
podido demostrar por medio de la prucba de y* que
al realizar la hipétesis de nulidad para el nivel del
95%, existirfa una relacion entre el EMCU y las le-
siones tomogrificas (p < 0,05).

Es posible concluir que el EMCU "per se" pue-
de considerarse un antecedente neurolégico capaz
de producir lesiones cerebrales (edema, atrofia)
demostrables por tomograffa. '

Evidentemente estas conclusiones necesitaran
un mayor niimero de casos a estudiar, a fin de poder
encontrar una demostracidén que alcance a una
probabilidad del 99% con p < 0,01.
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RESUMEN

Se analizaron en forma retrospectiva los resulta-
dos epidemiologicos de 91 RN de PN < 1.500 g aten-
didos en el Sanatorio Giiemes durante un perfodo de
26 meses (1/V1/1986-31/VII/1988).

De ellos 74 nacieron en nuestra sala de partos y 17
ﬁzemn derivados de otras instituciones. La X + DS de
PNy EG fueron 1171 + 254 gy 29 + 3 semanas
respectivaimente. El 50% presentaron enfermedad de
la membrana hialina (EMH) y ésta se asocié a una
mortalidad aumentada. Hubo 23 casos de infeccion
confirmada o probable (25,2%), dentro de los cuales
se incliyeron 6 casos de infeccion intrahospitalaria
(6,5%) y otros 6 con enterocolitis necrotizante (ECN)
(65%).

La mortalidad corregida fue del 18,3% y no mos-
116 diferencia significativa entre los nacidos en el Sa-
natorio Giiemes y los derivados, ni entre los BPEG y
los PAEG. Los 4 pacientes tratados con PN entre 500
¥ 750 g fallecieron (mortalidad 100%).

Entre 751y 1.500 g la sobrevida corregida fue ele-
vada (71/84: 84,5%) y detallada por subgrupos de pe-
50 fue del 70,8%, 76,4% y 95,3% para 751-1.000,
1.001-1.250y 1.251-1.500 g respectivamente.

Recibieron presién positiva sélo ¢l 42,2% de los
sobrevivientes, durante 10 a 14 dlas (rango 1-68). Hu-
bo 2 casos de neumotdrax (1 fallecido y 1 sobrevi-
viente) entre los 50 RN ventilados (4%). Once sobre-
vivientes desarrollaron displasia broncopulmonar
(DBP)(15,4%5) y en 3 casos se continué con oxigeno
domiciliario. Hubo 18 pacientes (25,3%) que presen-
laron ductus arterioso permeable (DAP) sintomdti-
€0, pero solo 10 recibieron indometacina y ninguno
Tequirio cierre quinirgico. No se efectué ninguna
exanguinotransfusion (EXT) por hiperbilirnuibine-
mia. La incidencia de hemorragia endocraneana
(HEC III-IV) fue 25,3 %.

Se hallé que 12/17 < 1.000 g evaluados con fon-
do de ojo fueron normales (70%), 2 requirieron crio-

lerapia y ninguno presenta ceguera unilateral o bila-
teral.

:'.S‘f\'itfio de Neonatologia, Sanatorio Giiemes, Buenos Aires:
coﬂtspondcncia: R. Valverde. Deheza 3095 (1429) Capital Federal

£volucién inmediata y expectativa de vida
de 91 recién nacidos con peso de nacimiento
menor o igual a 1.500 gramos

Dres. Regina Valverde*, Jorge Digregorio*, Alicia Gonzalez Vila*, Néstor Vain*

Nuestros resultados en relacién con la sobrevida
de prematuros de 751-1.500 g de PN son optimistas.
Si el seguimiento a largo plazo demuestra para la ma-
yoria de ellos una adecuada calidad de vida, se justi-
fican los esfuerzos destinados a la atencién de estos
pacientes en nuestras unidades de terapia neonatal.
(Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88; 57 - 66)

Recién nacido de muy bajo peso - Mortalidad -
Morbilidad - Epidemiologla

SUMMARY

We retrospectively analized the hospital records of
Q1 VLBW ( < 1.500 g) admitted to our NICU Sanato-
rio Giiemes during the 26 months period (V1/1/1986 -
VII/31/1988): 74 infants were inborn and 17 outborn
BWand GA were (mean £ SD) 1.171 + 254 gm and .
29 + 3 weeks respectively. One half of the patients
developed RDS, which was associated with a signifi-
cant increase in the mortality rate. There were 23 ca-
ses of probable or confirmed infections including 6
cases of intrahospital infections (6.5%) and 6 cases
of necrotizing enterocolitis (6.5%). Corrected overall
mortality was 18.3%. There were no significant diffe-
rences between inborn and outbom infants, neither
between appropriate and small-for-gestational age in-
fants. The 4 treated patients with BW 500 to 750 gm
died. Survival rates for infants of 751-1.500 gm BW
was 84.5% and for subgroups was as follows: 751-
1.000 gm: 70.8%; 1001-1250 gm. 76.4% and 1251-
1500 gm: 95,3%. Only 42, 2% of survivors was treated
with positive pressure during 10 + 14 days (1-68 d).
There were only 2 episodes of pnewmothorax which
represents 4% of 50 ventilated infants. Eleven survi-
vors (15.4%) developed BPD and 3 infanis were dis-
charged on oxygen. Eighteen (25.3%) developed
symptomatic PDA but only 10received indomethacin
and none required surgical closure. We did not per-
form any exchange transfusion for hiperbilirubine-
mia. The incidence of grade III-IV intraventricular
hemorrhage was 25,3% and 12/17 infants < 1000 gm

ARCH. ARG. PEDIATR,, 1960;88; 57



BW evaluated by fundoscopy were normal. Two re-
quired cryotherapy and none developed unilateral or
bilateral blindness.

Our results are optimistic in relationship to survi-
val of infants bom with 751-1500 gm BYi". If long term
follow up studies demonstrate for most of them an

adequate quaiity of survival, our efforts for taking care
cf these paficnts are justified. (Arch. Arg. Pediatr.,
1990; 88; 57 - 66) !

VLBW - Mortality - Morbility - Epidemiclogy

INTRODUCCION

Hace aproximadamente 20 afios comenzaba a
desarrollarse en nuestro pafs la Neonatologia. Des-
de entonces, los avances tecnolégicos y la capacita-
ci6on de médicos y enfermeras posibilitaron mejorar
la sobrevida de los recién nacidos (RN) de alto ries-
go. Con el transcurrir de los anos fueron aumeutan-
do las expectativas en neonatos progresivamente
mds inmaduros. Numerosas comunicaciones ex-
tranjeras describen fndices de sobrevida y morbili-
dad de los RN de muy bajo peso (MBP)! 13, Sin
embargo, poco es lo publicado al respecto en revis-
tas argentinas . Hasta lo que conocemos, no
existen datos epidemiolégicos actualizados. El ob-
jetivo del presente trabajo es evaluar los resultados
obtenidos en el grupo de prematuros MBP al nacer
( <1.500 g) en un Servicio de Neonatologia de Bue-
nos Aires. Estos datos pueden no ser repre-
sentativos de la realidad nacional, pero creemos util
dar una nocién de las perspectivas actuales de mor-
bimortalidad para un determinado sector de la po-
blacién.

MATERIAL Y METODO
Fuente de datos

Se analizaron en forma retrospectiva los resulta-
dos epidemiologicos de los RN < 1.500 g atendidos
en el Servicio de Neonatologfa del Sanatorio Giie-
mes, que ingresaron durante el periodo comprendi-
do entre el 1/VI/1986, fecha en la cual nos hicimos
cargo del Servicio, y el 31/VII/1988, fecha en que se

recolectaron los datos y se inici¢ la redaccion del

presente trabajo (26 meses sucesivos). Se incluye-
ron los nifios nacidos en nuestra Sala de Partos y [os
derivados de otras instituciones. Los datos fueron
extraidos de los registros de sala de partos (obsté-
tricos y neonatales), de internacién en terapia in-
tensiva, de las historias clinicas, de las planillas de
indicaciones médicas y de enfermeria.

Procedimientos generales

Al ingreso los nifios fueron colocados en cuna
radiante para realizar los procedimientos de urgen-
cia necesarios y transferidos lo antes posible a incu-
badora convencional. Quienes presentaron dificul-
tad respiratoria fueron canalizados en arteria
umbilical en la 1a. hora de vida para obtener mues-
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tras sangufneas e infundir liquidos, evitando asi la
manipulacion de estos pacientes. Alcanzada la ela-
pa de mejoria v estabilizacion, el catéter era retira-
do. Desde el ingreso todos .ecibieron hidratacion
parenteral entre 60 y 90 ml/kg/dfa; luego se fue mo-
dificando de acuerdo con el balance, la natremia y
la densidad urinaria. Durante las primeras 48-72
horas no fueron pesados para evitar el deterioro
que suele producir la manipulacion en los nifios in-
maduros. No se utilizé en forma profildctica indo-
metacina ni fenobarbital. Este Gltimo, sélo se admi-
nistré como anticonvulsivante o como inductor
enzimadtico en los nifios que ingresaron con hemato-
mas importantes. La luminoterapia no se utilizé en
forma profilactica, pero si tempranamente ante la
aparicion de ictericia clinica. En nifios sin sepsis,
acidosis o hipoxia severa indicamos exanguino-
transfusion (EXT) tGnicamente si las cifras de bili-
rrubina indirecta eran superiores a 14 mg % en los
<1.000 gya 16 mg% en los >1.000 g.

Cuidado respiratorio

La asistencia respiratoria mecdnica (ARM) fue
indicada segiin los gases en sangre y/o la clinica, pe-
ro nunca exclusivamente por el peso del paciente.
Se utilizaron respiradores neonatales de presion
positiva e intubacién orotraqueal con tubos de poli-
vinilo, L.a fijacién de estos dltimos fue controlada
por lo menos 2 veces por turno por la enfermera
(relacién enfermera-paciente en ARM = 1:10 1:2).
Las aspiraciones del tubo endotraqueal (TET) solo
se realizaron ante evidencias clinicas de secreciones
o disminucién de la pOz sir otro motivo evidente,
sin indicar horarios predeterminados. Ningiin pa-
ciente recibié drogas paralizantes y s6lo en aquellos
que persistian desadaptados a pesar de la modifica-
cién de los parametros del respirador se utilizo hi-
drato de cloral, meperidina o morfina parala s. la-
cién, Nuestro objetivo durante la ventilacion
mecénica en estos pacentes fue mantener la pO;
entre 50 y 65 mmHg y la pCOz entre 45 y 60 mmHg,
pero sin permitir pH< 7,23 - 7,25, Intentamos ex-
tubar tempranamente (cuando la presién inspirato-
ria maxima y la frecuencia respiratoria requeridas
no superan los 15 cm H20 y 12 ciclos/minuto, con
pulmones libres de atelectasias). No realizamos
prueba de tolerancia con presién positiva continua




apoydbamos con bolsa y mdscara durante algu-
nos minutos en la postextubac16n mmedlala Cuan-

.m.OS teofilina por lo menos 24 horas antes de la
.};fobable extubacién.

Aspectos nutricionales:

Iniciamos alimentacion parenteral dentro de las
imeras 48-72 horas de vida hasta completar un
' aporte cal6rico-proteico adecuado por via oral. Ad-
_ministramos tempranamente (12-48 horas de vida
segiin edad gestacional {EG} y estado clinico) pe-
quenos volimenes de leche de su propia madre.
Aumentamos lenta y progresivamente los volime-
" nes por via digestiva intentando llegar al aporte ca-
l6rico-proteico total por esta via entre los 10 y 15
' dfas. Solo suspendimos la alimentacién enteral en
caso de aparicion de residuo bilioso, signos de ente-
rocolitis necrotizante (ECN) o acidosis extrema. Si
bien estimulamos a las madres para la extraccion de
leche, cuando la tolerancia gastrica era satisfacto-
 ria, aporlébamm férmula liquida para premaluros
- (Prelak Ry en, por lo menos, la mitad de las raciones
~ alimentarias, ya que consideramos priorilario que
estos ninos recibieran un aporte caldrico-proteico
adecuado (3-4 g/kg/dia de proteinas y 100-140 calo-
rias/kg/dia).

- Monitoreo
A todos los pacientes de este grupo sin excep-
¢ion se les monitored la [recuencia cardiaca (FC)
en forma permanente por lo menos hasta alcanzar
los 1.800 g. Se utilizaron monitores transcutdneos
~ de oxigeno (TepO2) y/u oximetro de pulso durante
la etapa aguda y en todo el periodo de requerimien-
to de oxigeno.
1
- Definicién de los diagnésticos
! Se consideré RN vivo a todo aquel con peso de
nacimiento (PN) = 500 g que manifesté algiin signo
de vida aunque solo fuera bradicardia extrema o

- minimo esfuerzo respiratorio.
: Sélo se considerd como cierta la EC)i Or examen
E fisico (puntaje de Capurro® y Hittner®") cuando la

- discordancia con la calculada tomando como base
: la fecha de la tltima menstruacion fue > 2 semanas.
Se utilizaron las tablas de crecimiento intrauterino
de Lejarraga y Fustifiana™

Se consideraron asfixiados todos aquellos que
- presentaron puntaje de Apgar < 3 al ler. minuto
~ y/o < 6 al 5° minuto. La intubacién en sala de par-
tos no se realiz6 en forma rutinaria; la decisién que-
d6 a cargo del neonatélogo presente en el momento

del nacimiento segtn la vitalidad y el estado clinico
de cada paciente. Lo mismo sucedid con la decisién
de reanimar y/o asistir vigorosamente en los casos
de inmadurez extrema (< 750 g).

Los criterios utilizados para el diagnostico de
enfermedad de la membrana hialina (EMH), duc-
tus arterioso permeable (DAP) sintomético, displa-
sia broncopulmonar (DBP), apneas, sepsis y ECN
fueron los convencionales. (Por razones de espacio
no se detallan pero se encuentran a disposicion del
lector a su solicitud.).

Se administr6 indometacina a los pacientes con
DAP sintomético < 34 semanas y 14 dias de vida.

Se realizaron, por lo menos, 2 ecografias cere-
brales con transductor de 5 mHz dentro de los pri-
meros 15 dias de vida. Con relacion al diagnéstico
de hemorragia endocraneana (HEC), hemos agru-
pado a nuestros pacxenlcs siguiendo la clasificacion
de la Dra. Papde . Para la presente comunicacion
s6lo evaluamos la incidencia y evolucién de las
HECIII yIV.

Hasta enero de 1988 los nifos < 34 semanas
que recibieron oxigeno fueron evaluados con fondo
de ojo previo al alta en forma irregular. Desde en-
tonces, todos los RN < 1.500 g 0 34 semanas de EG
son examinados por primera vez entre las 4 y 6 se-
manas postnatales. Sélo referiremos los resultados
obtenidos en los < 1.000 g ya que en los demas gru-
pos de peso los datos recogidos fueron incompletos.
De los 17 RN < 1.000 g, 14 fueron examinados por
la. vez entre las 32 y 40 semanas de edad corregida
y los 3 restantes a las 45 semanas, 13 y 14 meses de
edad corregida. Los casos patoldgicos fueron divi-
didos en 4 grupos signiendo la Clasificacién Inter-
nacional®

Analisis estadistico

Se calcularon las diferencias estadisticas utili-
zando el analisis de x°. En los casos con n pequeiio
se aplico la correccion de Yates.

RESULTADOS
Entre el 1/VI/1986 y el 31/VII/1988 nacieron vi-
vos en el Sanatorio Gliemes 6.091 nifos, de los cua-

‘les 81 pesaron entre 500 y 1.500 g (1,3%). Durante

dicho periodo hubo 29 fetos con peso entre 500 y
1.000 g nacidos muertos (0,4%). Por decision del
neonatdlogo presente en Sala de Partos no fueron
reanimados 4 RN asfixiados < 750 g (600-750 g /22-
26 semanas). Otros 3 fueron ingresados en la Sala
de Terapia Intensiva y recibieron oxigeno por halo,
venoclisis y ambiente térmico neutro, pero no se uti-
lizo ARM ni otras medidas extraordinarias (500-
700 g /22-25 semanas); todos fallecieron dentro de
las primeras 6 horas de vida. De esta manera, du-
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rante el citado periodo fueron asistidos activamente
en nuestro servicio 74 pretérminos < 1.500 g naci-
dos en la institucion més otros 17 que fueron deriva-
dos desde Capital y Provincia de Buenos Aires, to-
talizando asi un ingreso de 91 pacientes a los cuales
nos referiremos de aquf en adelante. ;

En la tabla 1 pueden verse los valores de media,
desvio estdndar y rango para PN y EG, la incidencia
de asfixia seglin puntaje de Apgar, intubacién en sa-
la de partos y EMH para la poblacién general y por
subgrupos de peso. La incidencia de ruptura pre-
matura de membranas (24 horas o mas previas al
parto) fue 20,8% (19 casos). Hubo 23 casos de in-
feccién confirmada o probable (25,2%) de los cua-

Tabla 1 - Composicién de Ia poblacién estudiada. Valores de media, desvio estdndar y rango para PN y EG. Incidencia de asfixia segiin’

puntaje de Apgar. intubacién en sala de partos y EMH. (* N/%)

les 6 fueron considerados infeccion intrahospitalg,
ria (diagnésticos posteriores a las 48 horas postpar.
to) (6,5%) y otros 6 ECN (6,5%). 3
La mortalidad global fue del 21,9% (20/91) y I
corregida (excluyendo los 4 casos de malformacig-
nes mayores: delecién del brazo largo del cromoso.
'ma 11, trisomia 18 y 2 casos de hidrocefalia congg.
nita) del 18,3% (16/87). El promedio de dias dg
internacion para los fallecidos fue 5,95 + 8,03 dfas
(rango: 1-131). |
Cuando se discriminaron los pacientes segin e]
lugar de nacimiento, la mortalidad corregida fue se-
mejante {(13/70 nacidos en Sanatorio Giiemes:
18,5% vs 3/17 derivados: 17,6%). Si se analiza por

Global 500-750 g 751-1000 ¢ ol-1250 g 1251-1500 g
N 91 4 26 18 43
PNX +5 1171 + 254 662 + 76 890 + 80 1142 + 84 1397 + 66
Rango 540-1500 540-750 770-1000 1010-1250 1290-1500
EGX +s 2943 B41 2713 29%2 3+
Rango 24-37 24-27 24-32 26-33 28-37
Asfixia*® 36 395% 3 5% 13 50% 7 388% 3 69%
Intubacién en
sala de partos® 38 41,7% 4 100% 18 69,2% 10 55.5% 6 13.9%
EMH* 45 4949% 3 5% 19 73% 10 55.5% 13 30,2%

Tabla 2 - Incidencia y repercusion de la EMH y la desnutricién fetal sobre la mortalidad corregida. (AS: Altamente significativo; NS:

No signilicativo).

EMH Sin EMH BPEG PAEG
N % as g4 1 46 505 17 186 7 813
Mortalidad {
corregida 12/41 292 4/46 8,6 2116 125 14/71 19.7
3728 p <001 AS % 051 p> 0.05NS

subgrupos de peso, el fraccionamiento deja un ni-
mero de pacientes derivados demasiado reducido
para permitir un anélisis estadistico satisfactorio.
Parece haber una tendencia a disminuir la mortali-
dad en el grupo derivado < 1.000 g (1/8: 12 5% vs.
6/16: 37,5%); sin embargo, el anilisis de x con la
correccnén de Yates no muestra significacion esta-
distica (x 0,63 p 0,05).

En la figura 1 se grafica la expectativa de vida.
Como puede verse, pasadas las primeras 48 horas
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de vida las posibilidades de sobrevida para el pre-
maturo con 751-1.000 g de PN son superiores al
77% y cercanas al 90% después de la la. semana. Si
su PN esté entre 1.001 y 1.500 g sus posibilidades
ascenderdn al 95 y 98% respectivamente.

El 49,4% dc los pacientes presentaron EMH vy
fue la causa més comiin de muerte (9/16). En la ta- .
bla 2 pueden verse las cifras correspondlc/::: ala
mortalidad corregida en los grupos con y sin EMH.
La incidencia de desnutridos fetales fue del 18,6%




- Sobrevida corregida de los nifios con peso entre 751 y 1500 g.

Global 751-1.000 g 1.001-1.250 g 1.251-1.500 g
71/84 1724 13/17 41/43
84,5 708 76,4 953

abla 4 - Datos epidemiolégicos obtenidos en la poblacién sobreviviente. Se detallan el Ny % de: RN intubados en sala de partos, RN
cibieron presion positiva (ARM/PPC) u axigenoterapia (mediante presién positiva. halo y/o canula), RN con diagnéstico de EMH,
eas y DBP. RN que recibieron oxigenoterapia domiciliaria.

Global 751-1.000 g 1.001-1.250 G 1.251-1.500 g
7L 17 13 41
ubacion en
e partos 23 323% 12 70,5% 6 46,1% 5 121%
on
va 30 42.2% 14 823% 7 53.8% 9 21.9%
1046 + 14,67 17.00 + 19.03 285 + 2,84 6,22 + 4,26
1-68 1-68 1-9 1-15
65 91.5% 17 1009 13 100% 35 853%
18,74 + 29.73 3947 + 36,03 11,30 £ 17,63 9,05 + 15,12
1-131 4-131 1-70 1-86
29 40.8% 11 64.7% 6 46,1% - 12 29.2%
neas 39 54.9% 13 76,4% 8 61,5% 18 43,9%
11 154% 9 529% 1 7.6% 1 24%
geno 3
iciliario 3 42% 2 11.7% 1 7,6% 0 0%
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Ura 1 - Expectativa de vida observada segiin PN y edad postnatal.
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Figura 2 - Frecuencia global y por subgrupos de peso de HEC grado I11-1V.

(17/91). No hubo diferencia significativa en la mor-
talidad corregida entre los RN de peso adecuado
para edad gestacional (PAEG) y los de bajo peso
para edad gestacional (BPEG).

Los 4 pacientes del grupo <750 g fallecieron
(mortalidad 100%). Egresaron vivos 71 de los
restantes 84 RN con peso entre 751 y 1.500 g sin
malformaciones mayores, lo que representd una
sobrevida corregida para este grupo del 84,5%. En
la tabla 3 se especifica la sobrevida por subgrupos
de peso. Como puede verse en la tabla 4, 23 de los
71 sobrevivientes fueron intubados en sala de partos
(32,3%) vy 30 recibieron ARM y/o PPC (42,2%)
durante 10,46 + 14,67 dias (rango: 1-68; mediana:
6). Requirié oxigenoterapia el 91,5% de los RN
sobrevivientes (65/71); para aquellos que la
rccibieron la duracién total de ésta mediante
presion positiva, halo y/o canula nasal fue de X
18,74 + 29,73 dias (rango: 1-131; mediana: 7).
Sobrevivieron 29 RN con diagndstico de EMH
(40,8%). Hubo 1 caso de neumotérax (1,4%) entre
los sobrevivientes y otro entre los fallecidos (4% del
total de RN de MBP ventilados).

Se detectaron apneas y/o bradicardias en 39 pa-
cientes (54,9%). Desarrollaron DBF 11 nifnos
(15,4%) y en 3 casos [ue necesario continuar con
oxigeno domiciliario (4,2%). Se diagnosticé DAP
sintomdtico en 18 RN (25,3%) y 10 de ellos fueron
tratados con indometacina. Ningiin nifo necesit6 li-
gadura quirtrgica -

La luminoterapia fue usada en 61/71 pacientes

pero ninguno fue sometido a EXT por hiperbilirru-
binemia.
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1001-1250 g

1251-1500 g

En la figura 2 se esquematiza la frecuencia glo-
bal de HEC grado III-IV y su distribucién segiin
grado y PN, Se realizaron punciones lumbares eva-
cuadoras en 3 de los 18 RN con HEC graves
(16,69). Un nifio presentd hidrocefalia evolutiva y -
fue necesario colocarle una derivacion ventriculo-
peritoneal (1/18 HEC II-1V: 5,5% o 1/71 sobrevi-
vientes: 1,4%).

De los 17 RN < 1.000 g evaluados con fondo de
0jo, 12 fueron normales (70%). Hubo 1 caso de hi-
poplasia del nervio optico unilateral diagnosticado
a las 13 semanas postnatales y 40 de edad corregida,
en el que no se pudo establecer si fue secundario a
retinopatia de la prematurez. Los 4 casos patologi-
cos restantes fueron: 1 paciente con grado II-I11I bi-
lateral diagnosticado a las 19 semanas postnatales y
45 de edad corregida; 2 pacientes presentaron gra-
do II-11I bilateral a las 11 semanas postnatales y 37
de edad corregida, de los cuales uno involucion6 en
forma espontinea y el otro luego de la crioterapia;
el 4° paciente fue evaluado a las 9 semanas postna-
tales y 36 de edad corregida y su retinopatia de gra-
do II-III bilateral involucion6 espontianeamente en
un lado y postcrioterapia en el otro. Ninguno de los
17 pacientes presenta ceguera unilateral o bilateral.

El promedio de dias de internacion para el gru-
po sobreviviente [ue 56,71 + 24,83. Exceptuando 3
pacientes en los cuales no fue posible reconstruir
fielmente la curva ponderal, el resto (81 pacientes)
recuperd el PN en 14,95 + 6,59 dias (tabla 5).

DISCUSION
Nuestra intencién ha sido comunicar la expe-
riencia recogida en los 2 filtimos afos con respecto



\’-

iblﬂ 5 - Duracién de la internacién y recuperacién del PN en el grupo sobreviviente.
. 76 se cuenta con el dato de recuperacion del PN en 1 paciente de cada subgrupo de peso

Global 751-1.000 g 1.001-1.250 g 1.251-1.500 g
i 13 41
:'_intémar:ién 56,71 + 24,83 86,11 + 24,47 62,07 + 13,88 42,82 + 14,09
Rango 21-139 46-93 21-100
‘Recuperacion
del PN* 14,95 + 6,59 19,18 + 6,87 14,50 + 4.46 13,40 % 6,27
Rango 3.35 4-19 3.35

| —

~ ala epidemiologfa y morbimortalidad de los RN <

1.500 g, y bosquejar las posibilidades actuales para
este grupo poblacional en un servicio de nuestro
medio. Consideramos 1til la divulgacién de los re-
sultados obtenidos por diferentes centros asisten-
ciales como punto de partida para conocer nuestras
posibilidades y corregir o mejorar las técnicas o po-

liticas empleadas.

Si bien s6lo hubo 4 RN < 750 g asistidos enérgi-
camente, lo cual impide sacar conclusiones valede-
ras, las expectativas de sobrevida para este grupo de
peso fueron minimas. Basados en los datos de nu-
merosos autores extranjeros que. comunican baja
sobrevida (entre 5y 56% )4 Bd y frecuentes se-
cuelas, y por ser hasta la fecha controvertido aun en

45 7-10 26-29
centros altamente especializados , nues-
tra conducta en sala de partos frente a un prc[érmi-
no extremo (< 750 g) es activa s6lo en aquellos ca-
sos que demuestran vitalidad al nacer (respiraciony
actividad espontaneas).

Los nifios que centralizaron nuestros mayores
esfuerzos (751-1.500 g sin malformaciones letales)
tuvieron posibilidades de sobrevida (84,5%) com-
parables a las alcanzadas en pdlses desarrollados,
cuyas cifras oscilan entre 73 y 9293 Entre 751 y
1.000 g, si bien el nimero de pacientes no fue am-
plio, la sobrevida corregida (70 8%) fue similar a la
informada por Raju y Lantos! . Entre 1.251 y 1.500
g, con un nimero mayor de pacientes, los resultados
fueron superiores (95,3%). En cambio, entre 1.001
y 1.250 g, aunque el nimero de pacientes fue bajo,
lo cual hace dificil sacar conclusiones tan firmes co-
mo en los casos anteriores, la sobrevida corregida
(76,4%) fue menor a la esperada teniendo en cuen-
ta los porcentajes hallados en los otros grupos. Esta
cifra fue parecida a la encontrada entre 751 y
1.000 g.

Comparamos la mortalidad corregida segiin el
lugar de nacimiento (Sanatorio Gilemes o deriva-
dos) y no hallamos diferencia significativa (17 vs.

18%). Cuando analizamos los datos parciales por
subgrupos de peso (si bien el nimero de derivados
era pequefio, especialmente entre los de mayor pe-
so) observamos entre los RN con peso menor de
1.000 g derivados una tendencia a mejores fndices
de sobrevida (87 vs. 62%) Podria pensarse tal como
lo sugirieron Yu y col.’ , que la participaciéon de RN
derivados ha mejorado los resultados estadisticos
por tratarse de ninos que ya sufrieron una seleccion
natural previa. El efecto inverso se dio entre los RN
de mayor peso. Probablemente esto refleje las con-
secuencias de la derivacidon mds tardia que fue ob-
servada en este grupo.

En segundo lugar, cabe considerar la influencia
de la desnutricion fetal. Las opiniones al respecto
son controvertidas. Mientras varios autores’ 202
refieren una mayor sobrevida en comparacion con
los RN de peso adecuado, otros’ 81333 o pudieron
corroborar esto. En nuestra serie, la incidencia de
desnutridos fetales fue semejante a la publicada en
la literatura para estas EG (18%) y no modificé la
mortalidad en forma significativa.

La mitad de los pacientes presentaron EMH y
fue la patologia asociada con mayor frecuencia mor-
talidad, lo cual remarca la necesidad de trabajar con
los obstetras para disminuir el riesgo de desarrollo
de la EMH (tocoliticos, induccion de la maduracion
pulmonar, trabajo de parto previo al nacimiento,
etc.) y la expectativa puesta en el desarrollo de estu-
dios sobre el uso de surfactante exégeno. Si bien
Drew>' sugiere intubar rutinariamente a todos los
RN < 1.250 g en sala de partos, nuestra conducta
ha sido conservadora. De esta manera, un gran ni-
mero de pacientes fue liberado de la exposicion a las
complicaciones de la intubacién, del TET y de la
ventilacién mecanica. Fueron intubados al nacer s6-
lo 41% de los 91 ninos asistidos (32% para los so-
brevivientes). A < PN hubo mayor necesidad de in-
tubacién; los 4 RN fallecidos < 750 g fueron
intubados y ventilados sin excepcion desde el naci-
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miento. Entre 751 y 1.000 g se intubaron y ventilaron
aproximadamente 2/3 de los pacientes, entre 1.001y
1.250 g s6lo la mitad y entre 1.251 y 1.500 g menos de
la 1/4 parte.

La duracidn de la presion positiva (ARM/PPC)
fue breve (10 + 14 dias), aun compardndola con pu-
blicaciones recientes™. Cabe destacar la baja inci-
dencia de neumotorax dentro de este grupo de pa-
cientes (2/50 ventilados: 4%). La incidencia de DBP
(15% en los sobrevivientes y 12% en el total de pa-
cientes atendidos) fue inferior a la encontrada en
los centros que participaron en un estudio colabora-
tivo publicado en Pcdmtncs en 1987 con excepcidn
del grupo de Columbia®. Nosotros hemos adoptado
los lineamientos propuestos por Rhodes original-
mente y luego por Wung para la ventilacién asistida
de los prematuros (manejo conservador de la ARM
con tolerancia de niveles elevados de pCO2 y ten-
dencia a la extubacion temprana)” = . Tres pacien-
tes continuaron con oxigenoterapia deomiciliaria y
controles periddicos de oximetrfa de pulso hasta la
suspension satisfactoria del tratamiento. Su imple-

mentacion fue sencilla y permitié disminuir notable- -

mente la estadia de eslos nifios.

La detecci6n temprana de las apneas [ue uno de
los objetivos claves durante el manejo de estos pa-
cientes. Para ello se utilizaron principalmente moni-
tores de FC sencillos y se adiestré al personal de
enfermeria en el control riguroso de las alarmas. Es-
to permitié instaurar rdpidamente el tratamiento
cuando fue necesario. La incidencia de apneas en—
contrada coincide con la pubhcada por Fanaroff>’

Siguiendo a Mahoney y col.” % no se admlmstro
indometacina profilactica. El DAP sintomatico es-
tuvo presente en 1/4 parte de los sobrevivientes
(18/71), 10 de los cuales fueron tratados con indo-
metacina. En ningtn caso fue necesario el cierre
quirirgico. El manejo cuidadoso de los liquidos du-
rante los primeros dias de vida, especialmente en ni-
flos con EMH, podrfa haber sido un factor determi-
nante para conseguir esta reducida frecuencia.
Hasta la actualidad no se conocen cifras exactas de
bilirrubina %uc impliquen un riesgo inmediato de
kernicterus®. Las cifras sugeridas por Linder-
kamp*” son arbxtrarlas y llevan a la realizacion de
frecuentes EXT; este procedimiento tiene alto ries-
go de complicaciones en RN de MBP. Nosotros
aceptamos valores mas altos y efectuamos luminote-
rapia temprana. Con este enfoque no fue necesario
realizar ninguna EXT en nuestros pacientes. A pe-
sar de no observarse signos de encefalopatia bilirru-
binica serd necesario un seguimiento a largo plazo
para demostrar la seguridad de esta modalidad.

La incidencia de HEC III-IV fue del 25%; la fre-
cuencia fue menor a mayor PN. Las HEC mis seve-
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ras (grado IV) se presentaron en el 12% de los <
1.000 g y por encima de dicho peso no hubo ningiin
caso con esta severidad. El examen neuroldgico al
alta fue satisfactorio en todos los nifios, aun en

aquellos con hidrocefalia evolutiva. Nuestros datos 1

de seguimiento son limitados hasta el momento®!

En cuanto a la retinopatia, la evaluacién ldl’dla
en muchos de nuestros pacientes debe haber pro-
ducido un importante subregistro especialmente en
los grados leves que hayan involucionado. Sin em-
bargo, el 70% de la poblacién de mayor riesgo para

el desarrollo de la retinopatia (< 1.000 g) no pre-

sentd secuelas y el resto mejord espontineamente o
después de la crioterapia. Ningin nifo desarrolly
ceguera tolal unilateral o bilateral.

El tiempo de recuperacion del PN y la estadia |

estuvieron de acuerdo con lo que se esperaba para
. 2
los diferentes subgrupos de peso™

A pesar de que nuestra Unidad de Terapia
Intensiva tiene una infraestructura edilicia lejos de
lo ideal, el poder asistir a estos nifios con un niimero
de enfermeras apropiado, lavado de manos
riguroso y relevamiento infectologico frecuente,
parece haber contribuido a obtener una baja
incidencia de infeccién intrahospitalaria (69%) y de
ECN (6%). Esto unido a la administracidon de
aportes calorico-proteicos adecuados mediante el
uso de leche de madre y férmula para prematuros,
la politica ventilatoria conservadora y la
implementacion del tratamiento domiciliario en los
nifos con DBP y requerimiento de oxigeno
prolongado son, a nuestro juicio, los factores que
nos han ayudado en gran medida para oblener una
internacidn reducida.

De la figura 1 que muestra la expectativa de vida
a diferentes edades postnatales, se desprende que
el 89% de los RN < 1.000 g que estén vivos a los 7
dias finalmente sobreviven. Es estimulante pensar
que la informacidn a los padres de esos nifios pueda
ser tan alentadora. Para los de mayor peso (1.000 a
1.500 g) la sobrevida después del 1° dia es casi
100%. Este panorama, unido al optimismo genera-
do por varios estudios de seguimiento a largo plazo
de otros paises’> 8 (que deberan ser corroborados
por trabajos locales), demuestra que el esfuerzo
diario puesto en la atencion de estos nifios esta jus-
tificado.
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COMENTARIOS DE LIBROS

Neurologia Pediatrica
Dres. Natalio Fejerman, Emilio Ferndndez Alvarez.
Ed. El Ateneo, Buenos Aires, 1988.

Este libro tiene un enfoque médico moderno, es decir, trata
la mayoria de los temas por problema, tal como se presentan en
la consulta, y no por enfermedades o sistemas.

El primer capftulo. "La consulta neuroldgica”, contiene una
muy completa descripcion de la anamnesis, semiologia y recur-
sos diagndsticos en Neurologfa, incluyendo los de utilizacidon
mds reciente como los potenciales evocados, resonancia
magnética nuclear y técnicas de andlisis y recombinacién de
ADN. Contiene una lista de enfermedades en las que es posible
hacer el diagndstico prenatal, que merece tenerse "a mano” en la
préctica diaria.

La dedicacién de un segundo capitulo a "Neurologia neona-
tal", jerarquiza un drea de creciente importancia pedidtrica, a
medida que los neonatdlogos se empeiien en hacer sobrevivir
recién nacidos cada vez de menor peso. En el subtitulo Trastor-
nos metabdlicos neonatales con repercusidn neuroldgica, se han
omitido las acidosis orgdnicas y las hiperamoniemias, pero estdn
descriptas en el capitulo tercero que trata de "Retardo mental y
deterioro neuropsiquico” donde estdn planteadas desde una
perspectiva bio-psicosocial, y propone un enfoque integral de la
asistencia al paciente con déficit intelectual.

Los capitulos 4, 5, 6y 7 tratan: "I'rastornos motores", "['ras-
tornos paroxisticos y sfntomas episddicos", "Trastornos del
aprendizaje, lenguaje y conducta” y "Sfndro.e de hipertension
endocraneana”, respectivamente. El capftulo 8 desarrolla el
tema "Sindromes meningoencefaliticos”, destinado enteramente
a las infecciones del sistema nervioso central.

El capitulo 9 comprende "Patologfas varias”, una misceldnea
2n la 7o se incluyen las manifestaciones neuroldgicas de enfer-
ntedasdes sistémicas. afortunadas pdginas de gran importancia
pedidtrica.

Todos los capitulos tienen gran interés pedidtrico, pero al-
gunos subtitulos merecen especial mencién, como el de
Disfuncién cerebral minima, donde se describe in extenso la ex-
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periencia de los autores y las dreas de discusion. Se dan criterios
diagndsticos precisos que seguramente van a hacer sentir al
pediatra mds seguro frente al nifio que presenta estos
problemas.

Los autores hacen. asimismo, un gran aporte a la sensatez
clinica, al denunciar dos errores comunes en Neurologfa Infan-
til: el sobrediagndstico de dafio cerebral o "epilepsia” en nifios
normales o con disfuncion cerebral minima sobre las bases de
un EEG mal informado. y el sobrediagndstico de "trastornos
emocionales o de causa psicoldgica" en nifios con enfermedad
neuroldgica.

Se propone en todo momento el trabajo multidisciplinario,
en equipo, junto a psicopedagogos. educadores, foniatras,
kinesidlogos y otros miembros del equipo de salud.

Como se aclara en el prélogo, el libro estd destinado a
pediatras y a neurdlogos. Resulta una obra de consulta impres-
cindible, tanto para el pediatra sofisticado que atiende un pa- ‘
ciente con lipofuscinosis, como para el pediatra general que
busca la semiologfa o la orientacion diagndstica en el lactante ]
hipoténico.

La Neurologia contempordnea no es la de hace 20 aiios, los
métodos diagndsticos son mucho mds precisos, hay numerosas
enfermedades que deben diagnosticarse t2mpranamente por-
que existe tratamiento eficaz para ellas (por ejemple, aigunos
errores congénitos del metabolismo), otras tienen une herencia
conocida y pueden diagnosticarse en el perfodo prenatal. otras
requieren un enfoque multidisciplinario con buenos resultados.
Este libro nos ayuda a orientarnos en todos estos enfoques y
resulta un muy valioso aporte a la Neurologfa Infantil, sin duda
de nivel internacional, como es de esperar de los autores, los
Dres. Fejerman y Ferndndez Alvarez, maestros de la Neurologfa
Infantil en la Argentina y Espafia, respectivamente.

Dr. Horaclo Lejarraga
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Comprension de la enfermedad por
las madres de los pacientes internados
en salas de clinica de un Hospital Publico

Dr. Luis Fumagalli*

RESUMEN

Se evalud la comprension de la enfermedad de
siis ijos por parte de las madres de los pacientes in-
ternados en nuestro hospital luego de la informacion

‘prindada por los médicos residentes. La evaluacidén

e efectud sobre la base de interrogatorios realizados

amadres y médicos a los 3 dias del ingreso de su pri-
mera intemacion hospitalaria.
En las madres el indice del conocimiento del

diagnostico de la enfermedad fue bajo: sdlo el 3%

evidencio conocimiento preciso; el 83% lo conocia
parcialmente y el 14% lo desconocia. La compren-
sion de la enfermedad también resulté limitada: fue
buena en el 3%, el 44% solo comprendio parcial-
mente y el 43% no comprendio.

Existio acuerdo entre las madres en que las princi-
pales causas de estos resultados fueron el apuro del
médico (43%), la terminologla empleada para expli-
car (23%) y el temor de ellas de preguntar (23%).

El 100% de los médicos interrogados afinnaron

haber comunicado el diagndstico y el 0% haber ex-

- plicado adecuadamente la implicancia de la enfer-

medad pero sélo el 66% tuvieron la percepcidn de
que la informacion fue bien entendida.

Una informacién médica mds amplia y la explica-
cion consciente y adecuada de la enfermedad son
condiciones importantes para lograr que las madres
comprendan mejor la enfermedad de sus hijos.
(Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88; 67 - 72)

Enfermedad - Comprensidn por las madres

SUMMARY

The understanding of the diseases of children ad-
mitted in our hospital was evaluated in their mothers
according to the information given by the medical
staff. It was carried out through interrogations of mot-
hers and doctors the third day of admittance,

The mothers rate of understanding of the diagno-
sis was low, only 3% gave evidence of exact knowled-
ge, in 83% it was partial and 14% ignored it. Compre-
hension of the disease was good in only 3%, in a 44%
it was partially and a 43% of them did not under-
stand it. :

According to the mothers motives for these results
were: lack of time of the medical staff in 43%, the
terntinology used in 23% and shyness for asking for
explanation in 23%.

Of the interrogated medical staff a 100% affirnied
having communicated the diagnosis and 90% explai-
ned adequately the implication of the disease but only
66% of them had the certainly that the given informa-
tion was understood.

A more ample and correct medical information
and an adequate and conscientious explanation of
the illness are important conditions to obtain a better
understanding of mothers of the illness of their chil-

dren. (Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88; 67 - 72)

Childhood - lliness cromprehension

La observacion cotidiana nos ha demostrado
que existen dificultades en la comunicacion entre el
médico y las madres de sus pacientes, en las salas de
clinica de nuestro hospital, lo que determina que las
tiltimas tengan un bajo nivel de comprension de la
enfermedad.

La manifestacion de estos problemas alcanza
distintos grados de intensidad en funcién de las in-
hibiciones personales e institucionales a las que las
madres estan sometidas. No obstante, se considera
que lo manifestado, y lo latente, configuran una si-
tuacién que merece ser evaluada y mejorada’,

Las dificultades de comunicacion con el médico
motivan consultas a fuentes subsidiarias dentro de
la comunidad del hospital. Estas comunicaciones
informales pueden confundir ¢, incluso, contradecir
a la fuente genuina’.

La mejora puede intentarse mediante un esfuer-
zo tendiente a corregir los rasgos de la cultura hos-
pitalaria que conspiran contra la adecuada comuni-
cacion médico-paciente.

La investigacion presente pertenece al drea psi-
cosocial, mas especificamente, al sector de la comu-
nicacién humana. Se propone evaluar el proceso

*Hospital de Nifios "Sor Marfa Ludovica”, Calle 14 entre 65 y 66 - (1900) La Plata
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por el cual un miembro de la sala informa a los pa-
dres del paciente sobre la enfermedad que éste pa-
dece. Este tipo de problemas, en cuanto trasciende
el nivel individual e involucra a otros, en un marco
organizado, como es el hospital, requiere una pers-
pectiva mis amplia que la psicologfa. Por ello, co-
rresponde situar este estudio en lo que moderna-
mente se denomina: "psicologia social de las
organizaciones'.

Cuando decidimos trabajar sobre el esquema
emisor-receptor, dejamos de lado, deliberadamen-
te, algunas complejidades del proceso de comuni-
cacion”. En primer lugar, sabemos que todo com-
portamiento produce comunicacién, y que no hay
accién humana que no aporte algin tipo de infor-
macién’. En nuestra sala estamos permanentemen-
te en comunicacion con los pacientes y sus acompa-
fiantes. Sin embargo, en este trabajo seleccionamos
tnicamente dos protagonistas: el médico residente
y la madre.

En segundo lugar, toda informacién lleva un
contenido, un dato concreto, lo que llamariamos la
cualidad digital de la informacién. También incluye
un componente simbolico, dado por el tono de la
voz, el gesto, los ademanes® ©. Para nuestra tarea
solo tendremos en cuenta el primer clemento: el
sentido digital de la informacién. Anotaremos tini-
camente ¢l mensaje literal del médico residente y Ia
respuesta literal de los receptores7.

CBJETIVO

Evaluar la comprensiéon de la enfermedad por
parte de las madres de los pacientes internados en
salas de clinica de un hospital pablico, estimadndola
a partir de la calidad y cantidad de informacién
brindada por los médicos residentes.

Los determinantes de este resultado son:

a) La capacidad emisora del médico residente,
su disposicién a comunicar, la disponibilidad de
tiempo, la eleccion del medio y del lenguaje.

b) La interaccién emisor-receptor, definida co-
mo ¢l contacto personal y directo entre ambos. En
esta interaccion transcurre el flujo informativo y la
retroalimentacion, en forma de senales de com-
prension, preguntas o dudas por parte de la madre.
La relacion se configura en un ambiente fisico y so-
cial que facilita o dificulta la comunicacién. Este
ambiente proporciona canales de comunicacién y
presenta barreras a ésta.

c¢) La aptitud receptora. El interés por saber, los
conocimientos minimos para descifrar el mensaje
médico y el estado emocional determinan la capaci-
dad de la madre para recibir adecuadamente los
mensajes sobre la enfermedad de su hijo. No se tra-
ta de una "delimitacién de responsabilidades” entre
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* do.

ran mejorado y/o amplificado la informacién. En

el emisor "médico” y el receptor "madre". Se persi.
gue una medicion de la eficacia total del proceso de
comunicacién aunque el titulo anuncia el examen
desde el receptor y secundariamente intervencioneg
pedagdgicas sobre la cultura institucional del hospi-
tal que determine maés altos valores al proceso de
comunicacién y desarrolle habilidades en ese senti-

POBLACION Y METODOS .
Poblacién: La investigacion se realizé en el Hos-
pital de Niiios de la ciudad de La Plata, entre di-
ciembre de 1987 y abril de 1988. ‘
Se estudiaron 30 nifios internados en las salas 2,
3,4y 16. Se seleccionaron enfermos que cursaban la
primera internaci6n, con problemas que no habian
requerido colaboracién de especialistas que hubie-

este contexto, "paciente" alude a los padres del pa-
ciente propiamente dicho, siendo entrevistadas sélo
mujeres por ser éstas las dnicas autorizadas a per-
manecer junto a sus hijos.

Dentro del conjunto de profesionales médicos
se escogié como informante al residente, por ser és-
te quien desarrolla tareas con tiempo prolongado,
realiza el primer contacto, confecciona la historia
clinica y actia como verdadero médico de cabece-
ra.

Metodologia: Se administraron sendos cuestio-
narios a las madres de los pacientes y a los médicos.

Cuestionario semiestructurado, formulado a la
madre, en el que se revelaron las siguientes varia-
bles:

a. Identificacion del médico por parte de la ma-
dre, y segiin el mecanismo por ella utilizado, a sa-
ber: nombre y apellido, caracteristicas fisicas o no
identificacion.

b. Identificacién del diagnostico: total, parcial o
nula. ‘

c. Comprension de la enfermedad: total, parcial
o nula.

d. Existencia o ausencia de dudas en la madre, -
luego de la explicacion del médico.

e. Razones ({Por qué no pregunté hasta termi-
nar con las dudas?).

Cuestionario semiestructurado, formulado a los
médicos residentes, cuyo disefio incluye las siguien-
tes variables: :

a. Identificacion del paciente por parte del mé-
dico, seglin conociera uno o varios de los siguientes
atributos del nifio: nombre, procedencia, nivel so-
cioeconbmico.

b. Recuerdo del diagnéstico.

c¢. Comunicacién del diagnéstico al pacie\me.




d. Explicacion de la enfermedad al paciente.

e. Percepcion del médico sobre la comprension
 lograda por el paciente, y las razones sobre las que
" funda esa percepcion.

Historias clinicas: De ellas se extrajeron los da-
tos del paciente (madre e hijo) que incluyen la
- edad, el nivel educacional y la ocupacion de la ma-
~ dre; el lugar de procedencia, la edad y el sexo del
nino. También se extrajo el diagnostico.

A los pacientes se los entrevistd 3 dias después

de la internacion, tiempo considerado suficiente pa-
~ rael establecimiento de la comunicacién con el mé-
dico.

Se informé previamente a los encuestados sobre
la finalidad de la encuesta y luego se procedié al
interrogatorio.

Los médicos no recibieron noticia previa a la in-
terrogacion de sus pacientes, para no generar per-
turbaciones en el estado natural de la informacion
que proporcionan.

Se garantizo el anonimato de las respuestas y la
posibilidad de negarse a responder, asi como la fal-
ta absoluta de consecuencias por las respuestas a
brindarse.

Las respuestas fueron registradas y contrastadas
con las constancias de las historias clinicas.

RESULTADOS
Del procesamiento estadistico de la informacion
recogida surgen los siguientes datos del cuestiona-
rio administrado a la madre:
1} Identificacion del médico:
6,66% loidentifica por el apellido
90% lo identifica por caracteristicas fisicas
333%  no lo identifica
2) Conocimiento del diagnéstico:

3% preciso

83% parcial

14% desconocido
3) Dudas:

Subsisten en el 84% de las madres.
4) Razones: Véase "Respuestas de las madres”,
Los obstaculos a la comunicacion fueron por
orden de frecuencia:

43% apuro del médico

23% terminologia

" 23% temores
V% culpa
3% interferencias, Incomodidad,

Del cuestionario administrado al médico los da-
tos son:
1) Identificacion del paciente:

20 %  precisa (3 atributos)

17% regular (2 atributos)
63% minima (1 atributo)
2) Recuerdo del diagnostico:

84% recordado en coincidencia con la
historia clinica
16% recordado en divergencia con la

historia clinica
3) Comunicacion del diagnéstico:
100%  afirman haberlo comunicado
4) Explicaci6n de la enfermedad:
90% afirman haber explicado
5) Percepcién sobre la comprensién lograda:
66% lograda
34% no lograda
6) Razones: Véase "Respuestas de los médicos”.
(Es transcripci6n literal).

Los médicos creen que las madres quedaron sin
dudas por la falta de preguntas. Generalizan: "no
preguntan”. Reconocen su apuro y el racionamiento
de informacién que esto causa. Dos respuestas alu-
den a cuestiones semdnticas (adecuacion de la in-
formacidn).

Factores de variabilidad en relacién con la
comunicacion

Luego de presentar las tablas descriptivas de la
muestra y las frecuencias sobre cada una de las va-
riables medidas, se presentan las tablas de contin-
gencia que exponen las relaciones entre pares de es-
tas variables. Las hipotéticas relaciones son
sometidas al test de asociacion de atributos por chi-
cuadrado. Los resultados son los siguientes:

1) La educacién de la madre y el conocimiento
del diagnéstico resultan variables independientes,
es decir no se determina estadisticamente influencia
de una sobre otra. El valor de chi cuadrado para dos
grados de libertad y 95% de confiabilidad es de
9,49, que resulta mayor al determinado sobre la
muestra: 2,676 (tabla 1).

2) Se detectan diferencias significativas de com-
prension asociadas a distintos niveles educativos. El
valor de chi cuadrado para esta clasificacion resulta
14,71. La educacién de la madre aumenta la
probabilidad de lograr comprensién de la enferme-
dad (tabla 2).

3) Analizados los grupos de madres que quedan
con y sin dudas, en funcién de los dos grupos de
edad alrededor de la media aritmética (25 afos) no
se detectan diferencias significativas. Las madres
jovenes y las no tan jovenes quedan con las mismas
dudas (tabla 3).

4) Se detectan diferencias significativas en la ca-
pacidad de comunicacion entre los dos estratos de
médicos residentes (tabla 4).
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Tabla 1 - Relacién entre el nivel educativo de la madre y el
conocimiento del diagnéstico

Nivel educativo de la madre

Primario Primario

incompleto completo Secundario
La madre conoce
la enfermedad 1 0 0
Conoce parcialmente
la enfermedad 5 16 4
Desconoce
la enfermedad 1 3 0

Tabla 2 - Relacién entre el nivel educativo de la madre y la
comprension de la enfermedad

Nivel educativo de la madre

Primario Primario
incompleto completo Secundario
No comprende
la enfermedad 4 6 3
Comprende
parcialmente 3 10 0
Comprende bien 0 3 1

Tabla 3 - Relacidn entre la edad de la madre y la subsistencia
de dudas sobre la enfermedad de su hijo

Edad de Ia madre

Hasta 25 afos  Mis de 25 anos

Subsisten dudas 14 11
No subsisten dudas 3 2

Tabla 4 - Relacién entre 1a antigiiedad del médicoy fa subsis-
tencia de dudas en las madres

Antigiiedad del médico residente

Primer ano Sepundo afio
Subsisten dudas 21 3
No subsisten dudas 3 2

COMENTARIO

Analizados los resultados obtenidos se confirma
la hipotesis de estado de carencia informativa por
parte de las madres. Los indices de conocimiento
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del diagnéstico (lo conocen precisamente sélo el
3%) y de la comprension de la enfermedad (es bue--
no s6lo en el 139%) son uniformemente bajos. Sobre
las causas de este estado de carencia existe acuerdo
entre las madres en que la principal es la falta de
tiempo o el apuro de los médicos, mencionado en el
43% de los casos. Segin la interpretacion de las
conductas de los'pacientes efectuada por los resi-
dentes, el circuito de comunicacién no se cierra o sg
cierra errdneamente. La (nica sefnal de retorno es
la falta de preguntas, interpretada por los médicos
comao sehal de comprensién. Resulta clara la potes-
tad informativa que se adjudican éstos, y, paraddji-
camente, atribuyen a la madre un papel activo que
en la realidad no existe: la iniciativa en el didlogo y
la responsabilidad por eliminar las dudas. Los resi-
dentes en general sobrestiman lo que han entendido
las madres, basados mas en su propio juicio que en
él de éstas.

Fuera del marco de esta investigacion se pone
nuevamente en evidencia un vigjo problema: LA
CULTURA DEL APURO EN LA ASISTENCIA
MEDICA. Es recurrente la mencion del apuro y la
restriccion del tiempo profesional como causa de
los problemas de comunicacién, confiriéndoseles el
valor de determinantes de ¢stos. Con el término
CULTURA se alude al conjunto de VALORES,
ACTITUDES y COMPORTAMIENTOS Lipicos ¢n
determinado ambiente social. El apuro admite con-
dicionantes materiales (relacion numérica tiempo-
paciente, horas médicas disponibles) o actitudina-
les ("Tiempo lengo, pero no para el pacicente, lo
dedico a cosas importantes”). Se admite que la cul-
tura del apuro debilita el vinculo médico-paciente
hasta tornarlo inexistente,

Los nefastos efectos del apuro o la indisponibili-
dad de tiempo hacen de éste un tema merecedor de
atencion,

Al médico en el hospital hay que preguntarle "al
vuelo”. Deben existir otras alternativas que tienen
que ser estudiadas e instauradas como practicas
hospitalarias.

El tema de la informacion a los pacientes
pertenece a una zona subvalorada de la practica
médica, pues carece de la precisién y el prestigio de
la parte principal de la medicina cientifica. Otros
conocimientos, altamente jerarquizados, y otras
relaciones sociales, reguieren de los residentes todo
el tiempo y atencion” © °.

Como accion pedagogica, se evidencia la necesi-
dad de sensibilizar a los médicos sobre los valores
terapéuticos asociados con la com(})rensién de laen-
fermedad por parte del paciente U Mas aQé de la
simple interpretacion de "no comunico porque no



tiempo", es posible que se escondan motivos
fundos. El médico que no comunica no se equi-
; El médico que no comunica permanece mdas
duefio de la situacion y aun de la enfermedad. No la
transmitido, es de ély la recuerda aun cuando no
uerde al paciente.

~ Ademés de la sensibilizacion, cabe el entrena-
miento en las habilidades de comunicacion, y en ge-
al el espectro mas amplio de las habilidades in-
_. rpersonales (hdcraz%o toma de decisiones,
(rabajo en equipo, etc. )it

Por tltimo, cabe pensar en el mejoramiento de
os canales y medios de comunicacion. No habiendo
sustituto de la comunicacion verbal y directa, es ne-
ario darle el tiempo y el marco adecuados, Ya se
eron consideraciones sobre el tiempo. Igual-
ente corresponde corregir ciertas deficiencias en
que respecta al ambito material donde esta co-
unicacion discurre, en términos de privacidad mi-
‘nima y de prevencion de interrupciones.

- Respuestas de las madres
‘Razones por las que no preguntan acerca de sus dudas.
I médico estd muy apurado, no entendf las palabras.
iedo de lo que piensen...
taba sola y con temor,
MOor.
orque salen "rajando”.
tdan apurados y no entendi, Se molestan.
apurado y no entiendo las palabras.
dn muy ocupados,
unca tienen tiempo.
¢l hospital no se puede preguntar.
4 muy apurado y muy ocupado.
gunto pero no entiendo, se molestan si pregunto mucho.
orque estdn muy atareados.
go miedo.
¢ retaron porque me dejé estar.
n muy ocupados.
mor. El médico ya se enojé la primera vez.
le parece que no me dicen la verdad.
) entiendo las palabras.
n demasiado ocupados.
entiendo las palabras.
regunto todo y siempre me contesta.
mcjor a la nena.

hay oportunidades para preguntar con tranquilidad.

go miedo de que tenga algo malo.

gunté, me aclararon pero yo no entiendo nada.

ncarga mi esposo.

L0 la sala siempre hay alguien que interficre. No me dedican
Un momento.

? 'OTA: Transcripci6n literal de las respuestas.

El lenguaje utilizado en la comunicacién con el
paciente, que se ha demostrado un obstéculo, debe

" ser adecuado. La barrera semantica es doblemente,

un desperdicio de la pobre comunicacion entablada
y un inhibidor de demandas por parte de los pa-
cientes
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APENDICE

Respuestas de los medicos
Razones por las que se supone o no la comprension.
¢Comprendié?  iPor qué?

Si No pregunta nada.
Si Porque no ha preguntado.
Si No pregunta nada.
No Es muy joven.
Si Porque relaciona sintomas.
Si Se comunica mejor que en los primeros dfas.
Sf No hace preguntas,
Si Estd de acuerdo en todo.
Si Estd de acuerdo en todo.
No Falta de tiempo para explicar.
No No tuve tiempo para explicar detalles.
.« 5 No cuestiona.
No Tuve pocos contactos.
Si Porque adecué la informacidn.
Si Por el lenguaje gestual.
St No preguntan nada.
Sf No pregunta casi nada.
No Tengo poco tiempo.
No La percibo muy ansiosa.
Si La noto demasiado tranquila.
Si No reclama.
Si Cada vez me pregunta menos.
Si Se desenvuelve demasiado bien en la sala.
Si Pregunta muy poco.
No No le expliqué todavia.
Si La veo tranquila y distendida.
No Me reclama tratamiento con remedios. Cree
que con la dieta no alcanza.
No Como no estoy convencido, no enfaticé.
Sf Le adecué la informacién.
No No le expliqué detalles.

NOTA: Transcripcion literal de las respuestas.
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ACTUALIZACION

Avances en ortopedia y traumatologia

Dr. Jorge A. Groiso*

Los adelantos de la medicina son evidentes en
todas las areas de la actividad profesional. Si bien la
* actualizacion constante debe formar parte de todas
las especialidades, esta informacion es particular-
mente necesaria entre los pediatras. La relacion
médico-familia-paciente estd en juego en toda deci-
sion terapéutica importante, y la opinion del espe-
cialista se presentara ante el pediatra clinico, quien
en general serd el que aconsejard que se acepte o
no, la conducta propuesta.

Es la obligacion de los especialistas mantener
informados a los médicos de cabecera sobre los
nuevos conocimientos o modificacion de conductas
terapéuticas, a fin de obtener su apoyo en la ratifi-
cacion del tratamiento por seguir.

Nuevos conceptos generales
El aporte principal ha sido la desentronizacién
del reposo o la inmovilizacién como balsamo magi-

g

Figura 1- Férula termopldstica de uso nocturno para corregir

desviaciones posturales moderadas.

co del arsenal terapéutico. Se ha demostrado que la
actividad es un componente importante del resta-
blecimiento anatémico y funcional de los pacientes,
una vez transcurrida la etapa aguda de la patologfa
en tratamiento.

En muchas circunstancias el yeso ha sido reem-
plazado por inmovilizaciones removibles confeccm-
nadas con materiales higiénicos y livianos' (fig. 1).

Medicina deportiva

El auge de la actividad deportiva se extendio al
area juvenil. Se diagnostican con mas frecuencia los
sindromes de sobreesfuerzo: apofisitis de tibia o
sindrome de Osgood-Schlatter, apofisitis del calcé-
neo, lesiones de rodilla, tobillo, etc.

Existen procedimientos que permiten precisar
con mayor exactitud la magnitud de la lesion articu-
lar, principalmente en la rodilla, articulacién que se
lesiona con la mayor frecuencia en la préctica de las
actividades deportivas.

La artroneumografia permite visualizar el con-
torno articular pero es un procedimiento invasivo,
dolorosos. La artroscopia puede ser diagnostica o
quirdrgica: el examinador mediante vision directa o
con el auxilio de una cdmara de television conecta-
da a un monitor observa el interior de la articula-
cion y realiza diferentes movimientos y presiones lo-
calizadas para evaluar el estado de las estructuras
anatémicas. Algunos proccd1mlentos quirdirgicos
pueden realizarse por via endoscopu,a (figs. 2y 3).

ARTROSCOPIA DE RODILLA

Figura 2 - Esquema de la artroscopia de rodilla bajo vision
directa; también puede ser realizada con cdmara de televisién,

* Jefe del Servicio de Ortopedia y Traumatologfa. Hospital Nacional de Pediatria "Prof. Juan P, Garrahan"

Correspondencia: Arenales 2245, piso 1 - 1124 Capital Federal
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Figura 4 - Tutor de llizaroven la elongacida de tibiay peroné.

La resonancia magnética es sumamente itil aun-
que su uso esta limitado por el costo elevado del
procedimiento, lentitud en su ejecucion (requirien-
do sedacién en los nifios inquietos) ¢ interpretacion
por parte de especialistas experimentados.
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Figura 3 - Artroscopio colo-
cado con los conductos para
irrigacién y aspiracion.

Traumatologia

El uso de tutores externos para el tratamiento
de fracturas severas o expuestas ha permitido sor-
tear la dificultad que presenta la existencia de carti-
lagos de crecimiento en los extremos dseos, impi-
diendo el uso de clavos intramedulares.

La lesién traumatica o infecciosa de estos carti-
lagos se trata con un procedimiento novedoso, que |
consiste en la resecciGn del puente 6seo deformante
y la interposicién de un elemento inerte para evitar
su neoformacion, permitiendo el restablecimiento
de su propiedad osteogénica.’

Malformaciones y displasias esqueléticas

La técnica de la corticotomia y aplicacion del tu-
tor de Ilizarov permite la correccion de alteraciones
que anteriormente eran de dificil o imposible trata-
miento. Estd basade en la elongacion de los tejidos
blandos y 6seos de acuerdo con los pardametros bio-
légicos de la regeneracidn tisular. Se pueden obte-
ner alargamientos impresionantes para compensar
discrepancias de longitud o tratar enanismos, reali-
zando la operacién en ambos miembros inferiores y
en los hiimeros. También es de utilidad como trata-
miento de las deformaciones graves del pie, pie bot
recidivado, fracturas mal consolidadas o seudoar-
trosis° (figs. 4,5y6).

Infecciones
Artritis séptica

Ha dejado de tener la severidad que presentaba
afios atrds. Si un caso es tratado correctamente den-

&5




Figura 6 - Elongacion de cubito en una hipoplasia congénita.

 tro de los 4 dias de iniciacion de la patologia tiene
grandes posibilidades de resolverse ad integrum. El
~ avance terapéutico estd basado en un alto indice de
sospecha, puncién y drenaje temprano, si la locali-
- Zacion es en la cadera, antibi6ticos eficaces y uso de
~ traccion o férulas posturales, con proscripcion de la

-

Figura 5 - Elongacion bilate-
ral de tibias en un enano acon-
dropldsico.

inmovilizacién enyesada. Los tltimos (rabajos de-
muestran la reaccion favorable de la articulacién
cuando se la somete a la movilizacién temprana.

Osteomielitis

También ha respondido favorablemente a los
avances en la antibioterapia, estando la respuesta
relacionada con la iniciacion temprana del trata-
miento. Se ha atribuido un gran papel a la vasculari-
zacion del hueso afectado, obteniéndose resultados
muy satisfactorios mediante la cobertura con colga-
jos musculares en las osteomielitis crénicas.

Neurortopedia

El avance de las técnicas quirargicas permite el
desarrollo integral de un plan terapéutico en paréli-
sis cerebral y mielomeningocele, que brinda mayo-
res posibilidades funcionales. Se han disefiado so-
portes u ortesis confeccionados en materiales
livianos que reemplazan ventajosamente a los anti-
guos aparatos metélicos, produciendo un con-
siderable ahorro de energia.

ACTUALIZACION 75




Figura 7 - Corsé termopldstico para escoliosis dorsales bajas
o lumbares.

La terapéutica quirtrgica en la distrofia muscu-
lar permite el apoyo fisiologico del pie o la posibili-
dad de la posicién erecta corrigiendo la escoliosis
cuyo desarrollo interfiere apreciablemente en la ca-
pacidad funcional y la sobrevida.

Tumores malignos

El mejor prondstico obtenido actualmente con
los medicamentos antineopldsicos ha permitido de-
sarrollar una serie de técnicas quirdrgicas conser-
vadoras que mediante el uso de endoprotesis, injer-
tos masivos de hueso o deslizamientos éseos, evitan
la amputacion en gran nimero de casos. Este pro-
cedimiento de transporte 6seo se realiza aplicando
el tutor de Ilizarov, y los resultados obtenidos hasta
el presente son muy satisfactorios.

La mayor sobrevida de los pacientes también ha
traido aparejado el desarrollo de nuevos trastornos
ortopédicos, como el segundo tumor que algunos
pacientes desarrollan afios més tarde o la fractura
del hueso irradiado, que presenta dificultades para
su consolidaci6n final.

Columna
Escoliosis

La gimnasia correctiva ha dejado de tener papel
como terapéutica de las desviaciones laterales de
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Figura 8 - Exploracion artroscépica de los meniscos.

Figura 9 - Perforacion y fijacion artroscopica en osteocondri-
tis disecante.

columna, El tratamiento conservador se realiza me-
diante la utilizacién de un corsé de material plastico



rvas bajas o un corsé de Milwaukee en las
jones dorsales medias o altas. Estd en desa-
o un marcapaso muscular que provoca la con-
ceion intermitente de los masculos de la convexi-
d, pero sus resultados son contradictorios.
do la curva sobrepasa los 45° y est4 localizada
la zona dorsal, o el paciente estd afectado por
o lipo de patologia que pucde significar el avan-
jnexorabie de la deformacién, esta indicado el
tamiento quirdirgico. Consiste en la correccion
la incurvacion, mediante la aplicacién de uno o
o0s vastagos metalicos para mantener la posicion
recta mientras consolidan los puentes éseos en-
re las vértebras. Los elementos mas modernos per-
miten la movilizacion temprana, frecuentemente sin
ecesidad de corsé postoperatorio, sustituyendo los
ntiguos yesos y las largas convalecencias en cama

2. 7).

Cifosis

- Es la incurvacién posterior de la columna dor-
sal; responde favorablemente al tratamiento con
corsé de Milwaukee y gimnasia correctiva siempre
‘que exista potencial de crecimiento.

Su estudio mediante ecograffa permite la indivi-
dualizacion de los relieves osteocartilaginosos y las
relaciones entre ellos. No obstante se han detectado
“un niimero mayor de anomalias que en las estadisti-
cas tradicionales cuando muestran la incidencia de
la luxacion congénita, La conclusion es que se trata
f‘i_ic un método con un porcentaje elevado de falsos
Positivos, o que una elevada proporcion de las alte-
raciones acetabulares del lactante se corrigen es-
pontineamente.

En estudios realizados en diferentes institucio-
- nes donde se examinaron correctamente todos los
recién nacidos se encontrd que un pequefo porcen-
taje era descubierto en los meses posteriores. Se
presume que no todas las luxaciones estan presen-
~ les desde el nacimiento, recomendédndose el exa-
-men clinico cuidadoso de la cadera en las consultas
posteriores, aunque el estudio inicial haya'sido nor-
mal.

El tratamiento en los primeros meses de edad
estd basado en la abduccion sin restriccion de la
- movilidad, utilizindose principalmente el arnés de
Pavlik para este propdsito. Los pacientes en
quienes el tratamiento conservador ha fracasado,
- aquellos con diagnostico tardio o radiolégicamente
~ con una luxacion de tipo teratologico, son tratados
con traccién, requiriendo posteriormente la
reduccién quirtrgica, completada muy

frecuentemente con la osteotomfia pelviana para
mejorar la conformacién articular,

Existen procedimientos quiriirgicos nuevos para
corregir diferentes secuelas, pero una elevada pro-
porcién de los pacientes desarrollard una artrosis
temprana.

Enfermedad de Legg-Perthes-Calvé

Se considera como la manifestacion local de una
alteracion generalizada del esqueleto, que afecta la
maduracion de los centros de osificacion,
produciendo acortamiento de algunos segmentos
del cuerpo o de la talla general del individuo.

La terapéutica tradicional de reposo o preven-
ci6n del apoyo ha sido sustituida por la "teorfa del
contenimiento” segtn la cual el paciente puede
apoyar ¢l miembro, si estd en abduccién y flexion, es
decir, contenido por el acetdbulo, para permitir la
regeneracion esférica de la cabeza femoral. Esta
posicion se alcanza mediante el uso de férulas ab-
ductoras o intervenciones quirtirgicas con reorien-
tacién gsea, que en poco tiempo permiten la libre
deambulacion del paciente.

Rodilla

Se ha comprobado que el menisco juvenil estd
totalmente irrigado, lo que permite la reparacion o
sutura en casi todas las circunstancias (fig. 8). Por
otra parte estd demostrado que su presencia es fun-
damental para el desarrollo correcto de la morfolo-
gia articular, del mismo modo que la cabeza del fé-
mur influye en la conformacion del acetdbulo. Esta
interaccidn anatémica explica los frecuentes malos
resultados observados en rodillas meniscectomiza-
das en la edad infantojuvenil.

Hemartrosis traumatica

Debe ser examinada cuidadosamente con
algunos de los procedimientos mencionados
anteriormente. Esta conducta ha permitido
diagnosticar lesiones del ligamento cruzado,
desprendimiento o ruptura parcial de menisco y
fracturas osteocondrales. Se puede realizar la
terapéutica adecuada de estas afecciones
permitiendo la restitucién anatémica.

Es sorprendente el nimero de pacientes
juveniles con este tipo de lesidn, que antiguamente
se diagnosticaba a ciegas como esguince de rodilla y
cran tratados con una calza de yeso. Afios més tarde
comenzaba el deterioro articular, con el
desflecamiento de los meniscos, la laxitud articular
y subluxaci6n por la ausencia del freno ligamentoso,
que frecuentemente se agravaban después de la
meniscectomia, ya indispensable.
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Menisco discoide

Alteracion anatémica frecuente en el sexo feme-
nino, responsable de muchos de los ruidos articula-
res de los jévenes, solo debe ser intervenido en los
casos sintomaticos: bloqueos, dolores o limitacién
en las actividades fisicas.

La conducta quiriirgica moderna realiza la extir-
pacién del drea central del menisco, tallando los
bordes en un patron semejante a la anatomia nor-
mal.

Dolor rotuliano :

Comiin entre las adolescentes, muchas veces
causado por un cuadro de desalineacién rotuliana.
Se encuentra en pacientes luego de haber permane-
cido sentadas durante un tiempo o al ascender esca-
leras. Se trata con ejercicios cuadricipitales en los
casos leves, o con la seccién del retindculo rotuliano
_ externo mediante una incisién subcutdnea. Se evi-
tan en esta forma las grandes cicatrices antiestéticas
de las operaciones habituales, no requiriendo inmo-
vilizacién postoperatoria ni rehabilitacion especiali-
zada.

Subluxacién de rétula

Se individualiz6 este cuadro mediante el anélisis
cuidadoso de la excursion de la rétula sobre el canal
intercondileo. La relajacion subcutdnea del alerdn
rotuliano efectuada en forma temprana, alivia o cu-
ra esle cuadro, realizando la profilaxis de la artrosis
patelofemoral.

Osteocondritis disecante

Existen dos variedades: la constitucional y la ad-
quirida. En el primer caso el tratamiento es sencillo
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1
con inmovilizacién, o expectante en los pacieng
asintomaticos. Las formas adquiridas se tratan ..;;
perforaciones percutdneas mediante la guia artrog,
copica, evitando abordajes quirtirgicos articulares
(fig.9). )

Pie

Se ha demostrado la inutilidad del calzado rigi.
do, mal llamado ortopédico, en el cuidado del p.
infantojuvenil. Se enfatiza la necesidad de que el nj
fio perciba las sensaciones téctiles en la planta del
pie cuando comienza la marcha, requiriendo ele-
mentos flexibles que permitan el desarrollo de sus
propias posibilidades. El calzado deportivo acluai;
al poseer un talén y contrafuerte firme, resulta aplo
para el uso, aboliéndose el mito de la prohibicién:
del empleo de zapatillas en un nifio normal.
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CTUALIZACION

'RESUMEN

Esta revision tiene como finalidad presentar al
médico una actualizacion sobre los efectos genotoxi-
cos de los tripanosomicidas antichagdsicos en uso, el
Nifurtimox y el Benznidazol. Se describen sucinta-
mente los métodos experimentales existentes para la
deteccion de mutdgenos y carcindgenos, haciendo
notar la importancia de esta identificacion para la sa-
fud humana.  Se exponen los resultados que la
- bibliografia aporia sobre mutagenicidad del Benzni-
dazol y ¢l Nifurtimox en sistermas experimentales y en
estudios epidemioldgicos que evalitan los niveles de
induccidn de daito genético en niitos chagdsicos agu-
dos terapéuticamente expuestos a estos compuestos.
Se discute el uso de uno u otro de los tripanosomniici-
das considerando sus caracteristicas genotdxicas di-
ferenciales. (Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88; 79 - 83)

Tratamiento ant-chagésico - Nifurtimox -
Benznidazol - Genotoxicidad

Dano genético inducido por el tratamiento
con farmacos antichagasicos

Dras. Nora B. M. Gorla*, Irene B. Larripa*

SUMMARY

In this review is presented an update about the ge-
notoxic effects of the anti-trypanosomal drugs used
against Chagas disease: Nifurtimox and Benznidazo-
le. Short-term tests for the detection of mutagens and
carcinogens are briefly described. Genotoxicity data
of this drugs about mutagenicity testing are presented.
Special attention is paid to epidemiological data on
cytogenetic damage derived from the application of a
therapeutic treatment in a chagasic population. The

use of Nifurtimox or Benznidazole is discussed consi-

dering their differential genotoxic effects in unans.
(Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88; 79 - 83)

Anti-chagasic treatment - Nifurtimox -
Benznidazole - Genotoxicity

INTRODUCCION

Esta revisidn se origina con una pregunta que
nos formulara una médica hematdloga de nuestro
medio. Uno de sus pacientes con anemia apléstica
severa presentaba ademds un Chagas agudo, La
pregunta fue écudl de los dos [drmacos disponibles
para la terapéutica antichagisica alectaria en me-
nor grado la progresion celular de esa médula en-
ferma? Esta pregunta sugirio la necesidad de pre-
sentar a los médicos una actualizacion sobre los
conocimientos alcanzados acerca de los efectos de
los tripanosomicidas sobre el material genético. Los
tripanosomicidas de reconocida eficacia para la te-
rapéutica antichagasica son un nitrofurano, el Ni-
furtimox (NFX), y un nitroimidazol, el Benznidazol
(BZ). Son conocidos los efectos toxicos agudos del
NFX y el BZ, principalmente neuroldgicos, derma-
tologicos y digestivosl's. Es de menor difusién, en el
ambiente médico, el conocimiento de los efectos to-
xicos cronicos, particularmente los genotéxicos,
mutagénicos, carcinogénicos y teralogénicos, que
los investigadores cientificos biomédicos intentan

inferir a través de estudios experimentales. EIl NFX
y el BZ son nitroheterociclos y existe una preocupa-
cién creciente acerca de la mutagenicidad y la car-
cinogenicidad de estos compuestosﬁ'a.

Identificacién de mutdgenos ylo carcinégenos
En la actualidad se considera que los mutdgenos
quimicos naturales y artificiales y las radiaciones
causan la gran mayoria de los cinceres humanos. El
efecto de los agentes mutagénicos en los sistemas
biolégicos se traduce en mutaciones génicas y/o
cromosOmicas y existen evidencias de que una pro-
porcion de las mutaciones cromosdmicas conducen
a letalidad celular y/o pérdida de lunciones celula-
res especfﬁcasg. Las mutaciones somdticas contri-
buyen, ademas, al desarrollo de enfermedades, es-
pecialmente ¢l cancer. Existe una asociacion
importante entre la frecuencia aumentada de abe-
rraciones cromosémicas y el riesgo m:oplésicom %
En ese sentido, la alla propension al desarrollo neo-
plasico en enfermedades genéticas de alta inestabi-
lidad cromosdmica como el Xeroderma pigmento-

*Seccidin Citogenética. Instituto de Investigaciones Hemaltoldgicas. Academia Nacional de Medicina. J, A, Pacheco de Melo 3081, 1425,

Buenos Aires. Repiblica Argentina.
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sum, la ataxia telangiectasia, la anemia de Fanconiy
el sindrome de Bloom, en las que el dafio genético
se acumularfa por deficiencias en los mecanismos
de reparacién del dcido desoxirribonucleico
(ADN), constituyen modelos humanos de correla-
cion entre lesiones al ADN y cancer'?. Una teorfa
del envejecimiento sustenta que el final de la exist-
encia humana es debido a la acumulacién de fallas
pmgrcswas en la eficiencia de reparacién de las le-
siones al ADN', Los mutdgenos estarfan también
involucrados en otros efectos sobre la salud huma-

na. Por ejemplo, las placas de aterosclerosis tienen
un origen monoclonal, lo cual 1mp11ca que un evento
mutacional inicia su desarrollo™*. Todos estos ejem-
plos y otros, indican la importancia de la identifica-
ci6n de los mutdgenos quimicos del ambiente.

El elevado niimero de sustancias naturales a las
que el hombre esté expuesto y las de nuevas sintesis
que anualmente ingresan al mercado dificultan la
evaluacion de los efectos adversos crénicos o a lar-
go plazo sobre la salud humana como el cancer y las
mutaciones heredables. Los ensayos de carcinogé-
nesis de largo plazo ¢n animales de laboratorio,
constituyen un modo insustituible para 1du1uﬁuar la
gran mayoria de los carcindgenos quumcm .Lali-
mitacion préctica de estos bioensayos es el elevado
niimero de animales, la extensa duracion y el alto
costo de los experimentos para la obtencion de re-
sultados. Ademds no satisfacen la exigente deman-
da para la evaluacion genotéxica de un alto numero
de sustancias. Esta situacidon originG una presion
importante en la comunidad cientifica para desa-
rrollar sistemas de ensayo en la identilicacion de
sustancias quimicas potencialmente mutagénicas y
carcninogénicas, con costos bajos y en plazos de
tiempo moderadamente cortos. Esta inquietud dio
lugar hace 20 afos a un campo de la ciencia llamada
toxicologia genética’ ~ que provee en la actualidad
un altisimo nimero de ensayos de corto plazo basa-
dos en la deteccidn de dafio directo o indirecto al
material genético, la induccion de efectos biologi-
cos y bioquimicos en sistemas in vivo ¢ in vitro y la
deteccidén de camblos a nivel molecular, celular y
multicelular!” '8, Estos ensayos de corto plazo pre-
tenden predecir, con un alto grado de certeza, los
resultados de los ensayos de carcinogénesis de largo
plazo.

Nifurtimox y Benznidazol en los ensayos de
corto plazo

En la evaluacion genotéxica del NFX y el BZ los
_ resultados son, aunque poco difundidos, abundan-
tes y relevantes. Diferentes autores informan sobre
la mulagemcrdad de ambos en s:stemaq procario-
tas!®> y en sistemas eucariotas®® . Spano y Taka-
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“hermanas en linfocitos de bazo de ratones lratddog'

hashi?’ observaron que el NFX induce un aumepg
significativo en la frecuencia de mutaciones leta
recesivas ligadas al sexo en Drosophila melanog;
ter, induccion de aberraciones cromosémicas en
lulas de la médula osea de ratas Wistar y una inhipj.
ci6én en la formacion del huso mitético con rupturgg
cromosOmicas en raices de Allium cepa. El NFy
aument6 de modo estadisticamente significativo Jg
incidencia normal de dafio genético en la frecuenciy
de microntcleos de médula 6sea de ratones en tra.
tamiento con el farmaco®. También fue capaz dg
elevar la incidencia de intercambio de cromatid; ?

respecto de los niveles de mtcrcdmbm en los animg-
les controles sin tratamiento® . En estos dos tltimog
estudios el BZ no evidencid cambios estadistica-
mente significativos, Sin embargo, otros autores in-
forman sobre efectos clastogénicos del BZ en roe-.
dores™. Estudios in vitro han sugerido que log
metabolitos reactivos del BZ se unen covalente-
mente al 4cido desoxirribonucleico (ADN) y a las
proteinas nucleares de higado de rata, sugiriendo
electos deletéreos del BZ debido a esa interac-
cion®!. Otros autores han demostrado que el NFXy
el BZ inhiben la sm[esns de ADN y proteinas en he-
patocitos de rata>”. Existen resultados en biocnsa-
yos de carcinogénesis en ratones tratados con 8
mg/kg/dia de BZ durante 60 dias indicando una in-
cidencia elevada de linfomas mahg;,nos3 En estu-
dios semejantes, con NFX, se informa un aumento
en la incidencia de linfomas en ratones tratados du-
ranic 60 dias con 80 mg/kg/dia de este nitrofura-

3. Otros autores, sin embargo, no observan efec-
los carcinogénicos en ratas tratadas durunlL 625
dias con una dosis total de 11,7 g/kg de NFX*, To-
dos estos resultados denotan claramente la genoto-
xicidad de estos compuestos en diferentes sistemas
experimentales de evaluacion. No obstante, la infor-
macion sobre dano citogenético obtenida de la apli-
cacion de un tratamiento lerapéutico provee una
herramienta finica e irrefutable para estimar la mu-
tagenicidad de un compuesto quimico en ¢l hom-
bre. Las alteraciones citogenélicas son un indicador
bioldgico sensible a efectos genotdxicos y estarfan
relacionadas con procesos de mutagénesis y carci-
nogénesis.

Evaluacion citogenética en grupos humanos
terapéuticamente expuestos a los
antichagésicos Nifurtimox y Benznidazol

Las mutaciones cromosdmicas que involucran
cambios estructurales por pérdida o ganancia de
material cromatinico son un evento que ocurre na-
turalmente. En cultivos de sangre periférica de indi-
viduos normales, que no hubieran estado expuestos



, radiaciones 0 mutdgenos quimicos, la frecuencia
de aberraciones cromosomicas estructurales es muy
baja, del orden de 1-3 por cada 100 metafases anali-
zadas . Estas incidencias muestran pequefos
Ii):gro consistentes aumentos con la edad o habitos
como ¢l de fumar, caracteristicas importantes por
considerar en la eleccién de controles adecuados en
Jas evaluaciones genotdxicas de grupos humanos ex-
uestos™ . :

En los tltimos 3 afios hemos trabajado con dedi-
cacion para aumentar el conocimiento sobre el gra-
do de toxicidad genética de los tripanosomicidas en
el hombre. Fundamentados en las observaciones ex-
perimentales, propias y de otros autores, acopiadas
en la literatura, nos propusimos verificar si la extra-
polacion de resultados obtenidos en animales al ser
humano, era real en cuanto a la genotoxicidad del
- NFXy el BZ. El estudio se efectu6 en pacientes pe-
diatricos chagasicos del Centro de Chagas y Patolo-
gia Regional, Hospital Independencia, Santiago del
- Estero. Se estudiaron citogenéticamente pacientes
que presentaban Chagas agudo al examen clinico y
bioquimico, antes de comenzar la terapéutica anti-
chagdsica, y pacientes que hubieran completado el
tratamiento. El método empleado para estimar el
dano genético fue la frecuencia de aberraciones
cromosdmicas (AC) en linfocitos de sangre periféri-
ca. El sexo y la edad de los pacientes y los resultados
obtenidos_han sido presentados en publicaciones
 anteriores™® y se detallan en la tabla 1. El nivel
basal de dafo genélico se vio estadisticamente afec-

sico con Nifurtimox o Benznidazol™

tado luego del tratamiento antichagasico y los resul-
tados fueron significativamente diferentes segiin el
tripanosomicida empleado.

DISCUSION

Si tuviéramos que responder en primera instan-
cia a la pregunta inicial de esta revision se sugicre
que si el NFX y el BZ fueran similares en su efecti-

vidad terapéutica deberia preferirse el empleo de -

aquel que presentara los menores efectos toxicos,
tanto agudos como cronicos. Ademds, basandonos
en el significado biolégico de las observaciones ex-
puestas se sugiere que el BZ y el NFX sean emplea-
dos solamente en aquellas etapas de la enfermedad
en las cuales esté asegurada su eficacia farmacol6-
gica, ya que no ha sido demostrada la real efectivi-
dad de estos compuestos en la etapa crénica de la
enfermedad. Este concepto ha sido ampliamente
defendido por otros autores y es claramente
mantenido en la presente revision si se consideran,
ademas, los efectos genotéxicos de estos farmacos.
Los linfocitos de sangre periférica, células en las
cuales se evalia generalmente la exposicion am-
biental a agentes fisicos, quimicos y biolégicos, tie-
nen una vida media definida y es altamente
probable que el daio genético observado en los
grupos estudiados no se mantenga en esas células
mas alld de ese tiempo. En este andlisis sobre la per-
durabilidad en el individuo del dano cromosémico
adquirido debe ienerse en consideracién que las
mutaciones cromosomicas en las poblaciones hu-

Tabla 1 - Averraciones cromosémicas en sangre periférica de pacientes chagdsicos agudos antes y después del tratamiento antichagd-

‘Aberraclones cromosdmicas**

Media: 6,2 + 2,6 /100 células***

No de Edad Sexo ctg csg cth csb ace  del dic t total cél. de AC

indiv. analizadas

Sin tratamiento

18 la3m - l4a 9F-9M 15 8 21 2 ik 3 0 0 50 1 1800

Media: 2,6 + 1.8 /100 células

Nifurtimox (12-15mg/kg/dfa: 60 dfas)

6 Tm - 5a 5F-1IM 65 65 87 26 3 1 0 0 247 1048
Media: 23,5 + 9,5/100 células***

Benznidazel (5 mg/kg/dia: 30 dias)

10 1lm-12a 4F-6M 23 5 20 3 2 5 1 1 62 1000

* Datos presentados en Gorla y col. (1988) y Gorla y col. (1989),

** ctg: gap de cromdtida; csg: gap de cromosoma; ctb: rotura de cromdtida; csb: rotura de cromosoma; ace: fragmento acéntrico; del:
delecién; dic: cromosoma dicéntrico; t: traslocacidn. a: afiofs; m: mes/es; F: femenino; M: masculino.
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manas pueden afectar por un lado a las células so-
maticas, involucrando disminucion o pérdida de las
funciones celulares, muerte celular o contribucién a
la transformacién neoplésica, o danar también a las
células germinales o sus precursores y resultar en
aberraciones cromosOmicas constitucionales en la
descendencia y contribuir a anormalidades congé-
nitas y enfermedades heredables. En el hombre, la
produccién y renovacion de gametas es continua, y
las células en algiin estadio de la divisién meidtica,
incluyendo espermitidas y espermatozoides madu-
ros, pueden ser blanco de mutigenos a partir de la
pubertad. En la mujer, una poblaci6n celular espera
en profase meidtica desde el nacimiento hasta los
respectivos meses de ovulacion pudiendo ser blan-
co repetido de mutégenos, con posibilidad de acu-
mular efectos durante 50 afios. La induccién de
cambios genéticos en las células somdticas provee
entonces una "ventana" para mfenr efectos sobre las
células germinales. Moya y col.®® no detectaron al-
teraciones cilogenéticas en linfocitos de sangre pe-
riférica de 6 individuos evaluados 1-15 afios después
de completado el tratamiento antichagdsico. Sin
embargo considerando lo anteriormente expuesto,
es muy dificil valorar cudles fueron las células blan-
co del tratamiento. Dificilmente los linfocitos hayan
sido las tinicas células danadas, en especial cuando
estudios experimentales han demostrado dafio ul-
traestructura! de génadas en ralas machos tratadas
con NFX* 4, con NFX 0 BZ', en ratas hembras
tratadas con NFX oBZ" y produccmn de esperma
anormal en ratas machos tratadas con NFX*

CONCLUSION

Todo lo expuesto testimonia la capacidad del
NFX y del BZ de interactuar directa o
indirectamente con el material genético, en
sistemas experimentales y también en grupos
humanos expuestos. Esta revision de ningtin modo
debe interpretarse como una proclamacion del "no
uso” del NFX y del BZ. En América Central y
Ameérica del Sur 15-20 millones de individuos
estarian afectados por la enfermedad de Chagas49 y
pese a sus eleclos adversos el NFy y el BZ son hasta
el momento los tripanosomicidas disponibles para
combatir la enfermedad. Por el contrario, se
pretende informar al médico sobre sus efectos
genotoxicos para que se efectiien prescripciones
cuidadosas, idealmente en las dosis minimas
necesarias para lograr ¢l efecto deseado y en
aquellas etapas de la enfermedad en las que pueda
lograrse un efecto farmacologico. Sugiriendo, por
Gltimo, que si el BZ y el NFX fueran similares en sus
efectos terapéuticos, deberia preferirse el empleo
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del primero, debido a sus menores efectos téxicog
sobre el material genético.
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Quiste 6seo aneurismatico de columna

Dres. Juan Sciarrotta, Adriana Gorenstein, Raul Gaivironsky,
Norberto Polack*, Horacio Fontana**, Haroldo Legarreta***,

RESUMEN

Se presenta una nifia de 11 afios de edad con una
paraparesia ocasionada por un quiste oseo aneuris-
mdtico (QOA) que afectaba las vértebras D VII y D
VI,

Se realizaron estudios radiologicos, tomogrdficos
y mielografia previos a su extirpacion quinirgica par-
cial y se completd el tratamiento con radioterapia
(2.500 rads).

Posteriormente se efectud estabilizacion de la co-
lumna con injerto éseo de cresta iliaca y colocacién
de instrumental de Cotrel-Dubousset.

La sintomatelogia retrogradé en su totalidad.
(Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88; 84 - 87)

Quiste dseo aneurismatico

SUMMARY

The case of an 11 year old girl with a partial pa-
ralysis caused by an aneurysmal bone cyst of the 7th
and 8th vertebra of the spine is presented.

Radiagraphs, computed tomography and myelo-
grams were performed before surgery to remove it in
part. Complemented with radiotherapy (2500 rads).

Later on the spine was strengthened with bone
grafts from the iliac crest and Cotrel-Dubousset ins-
frumental.

The symptoms disappeared completely. (Arch.
Arg. Pediatr., 1990; 88; 84 - 87)

Aneurysmal bone cyst

INTRODUCCION

El quiste 6seo aneurismatico (QOA) es un tu-
mor Oseo benigno solitario, definido por la OMS
como: lesién expansiva constituida por espacios de
tamafio variable, llenos de sangre, separados por ta-
biques de tejido conectivo, que contienen trabécu-
las de tejido ¢sco u osteoide y células gigantes de
tipo osteocléstica.

El propésito de esta presentacion es alertar a los
pediatras sobre la existencia de tumor Oseo benig-
no, poco frecuente, que de acuerdo con su ubica-
cién puede dar sintomatologia neurologica por
compresion, que debe ser diagnosticado y tratado
tempranamente para evitar lesiones irreversibles.
También se plantean los estudios diagnosticos y el
tratamiento controvertido de aquél.

CASO CLINICO

Paciente de 11 afos, de sexo femenino, previa-
mente sana, que ingresa por presentar paraparesia
aguda. Comenz6 con dolor raquideo varios dias an-
tes del ingreso. Luego tuvo pérdida de la fuerza en
miembros inferiores y claudicacién progresiva.

Al examen fisico, cabe destacar la presencia de
disminucién de la fuerza muscular en miembros in-

* Servicio de Neonatologfa ¢ Internacidn Pedidtrica.
** Seccidén Neurocirugia.

feriores con predominio proximal. Aumento de los
reflejos osteotendinosos rotuliano y aquiliano que
eran simétricos. Signo de Babinsky positivo bilate-
ral, sucedaneos de Babinsky también positivos,
Mingazzini-Barré positivo en ambos miembros y
clonus agotable en ambos pies. Ademas presentd
abolicion de reflejos cutdneos abdominales bilate-
rales con nivel sensitivoen D VI y D VIL

La radiografia de columna mostré ausencia del
pediculo izquierdo en DVIL y D VIII en la inciden-
cia anteroposterior.

La tomografia reveld extensa lesion osteolitica
de pediculo de D VII y cuerpo de D VIII con inva-
sion de tejido patoldgico al canal medular y com-
presion a dicho nivel.

La mielografia evidenci6 detencién de la
sustancia en D VIII de caracteristica extradural.

Se realizd cirugia descompresiva de urgencia y
se resecO tumor rojo vinoso, friable, sangrante hasta
duramadre, y también ldmina de D VII y parte de
cuerpo de D VIII por erosioén tumoral.

Presenté buena evolucion postquirdirgica con
recuperacion sensitiva y motora. \
El estudio anatomopatolégico informé QOA.

*#* Seccion Ortopedia y Traumatologfa. Hospital Francés. La Rioja 951, 1221 Buenos Aires.
Correspondencia: Dr. Juan A. Schiarrotta, Juncal 917, piso 3, Dpto. H - 1062 Buenos Aires
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Se completd el tratamiento con telecobaltotera-
pia (2.500 rads totales) dividido en 14 sesiones de
180 rads cada una.

Se estabilizd la columna con injerto éseo de
cresta iliaca autdgeno y fijacién con instrumental de
Cotrel-Dubousset. .

Luego de la rehabilitacion retrogradé la sinto-
matologia en su totalidad, normalizando su marcha.

COMENTARIOS
El nombre de quiste dseo aneurismético (QOA)
fue introducido por Jaffe y Lichtenstein en 1942,

Figura1yFigura2-1a
tomografia axial computada
muestra lesion osteolitica de
pediculo de D VIl y de cuer-
po de D VIIL

quienes lo describieron originalmente en su articulo
"Quistes dseos solitarios”. Se trata de un tumor be-
nigno que predomina ligeramente en mujeres (57%
mujeres, 43% hombres). Se presenta con mayor fre-
cuencia en adolescentes y adultos jovenes (81% en
las tres primeras décadas, la mayoria entre 10 y 20
aﬁc:'s').l

Compromete habitualmente los huesos largos
(fémur y tibia) afectando la diafisis' o bien la co-
lumna vertebral, con predileccidn la region lumbar,
ubicandose en el 60% de los casos en apofisis espi-
nosa, ldmina y pediculo, y en el 40% restante en los

COMUNICACION BREVE 85



Figura 3 - La radiogralfa de 1érax de rente muestra el instru-
mental de Cotrel-Dubousset utilizado para fijar la columna,

cuerpos vertebrales, Las costillas y vértebras veci-
nas pueden presentar signos de erosién por com-
presion. Se ha localizado también en los huesos del
craneo y maxilar inferior, siendo los menos afecta-
dos ¢l astragalo, la rama superior del pubis, los me-
tacarpianos y falange;s.2

Se han descripto casos asociados a enfermedad
celfaca.’®

Por otra parte, no es una patologia exclusiva del
hombre ya que existe en animales, como gatos, pe-
rros y caballos.

Desde el punto de vista de su patogenia, se pos-
tularon diversas hipétesis, como ser: a) disturbios
circulatorios locales, que producen aumento de la
presion venosa y formacion de un lecho vascular en
la zona afectada; b) secundario a un traumatismo y
consiguiente hemorragia; ¢) secundario a una le-
si6n Gsea preexistente (tumor de células gigantes,
hemangiomas, osteosarcomas, etc.). Hasta el mo-
mento se desconoce con certeza su origen.

El examen anatomopatolégico muestra cavida-
des con paredes delgadas que sc asemejan a un pa-
nal. La superficie de estos septos estd compuesta de
fibras coldgenas y trabéculas 6seas inmaduras, con
un niimero variable de células gigantes de tipo os-
teocldstico.

86 QUISTE OSEO ANEURISMATICO DE COLUMNA

' Por microscopia electrénica e inmunocitoquimi-
ca® (marcadores monoclonales endoteliales) se re-
veld que los espacios cavernosos aneurismaticos no
estan forrados por endotelio y se hallan delimitados
por fibroblastos e histiocitos en distintos grados de
diferenciacion, concluyéndose que las cavidades
aneurismdticas no son vasculares. Los capilares si-
nusoidales septales pueden tener un papel impor-
tante en la patogenia, con ruptura y extravasacion
de eritrocitos y transformacién secundaria en quis-
tes. La inmunocitoquimica es una herramienta (til
para la diferenciacién del QOA de tumor vascular®,

La sintomatologia inicial varia de acuerdo con la
localizacién del tumor. En los huesos largos apare-
cen edema y dolor local y a veces fracturas patologi-
cas. Cuando afecta las vértebras da raquialgias,
contractura muscular y més tarde compromiso neu-
rolégico debido a compresion de raices nerviosas o
de médula, como en el presente caso. El colapso
vertebral puede ocasionar lesiones irreversibles =

Radioldgicamente, se observa una imagen ra-
dioliicida, "soplada’, trabecular, excéntrica, cuando
asienta en la metafisis o didfisis de huesos largos.
Los bordes de la lesién estdn bien delimitados ya
que se hallan cubiertos por una delgada capa de
hueso periéstico neoformado’,

En las vértebras el QOA se ubica habitualmente
en las laminas y apofisis espinosa y se observa bo-
rramiento por destruccion de ellas.

La tomografia computada estd considerada co-
mo el método de eleccion para el estudio, localiza-
cién, grado de compromiso dseo y planificacion de
la teerapéutica quiriirgica’.

También la mielografia es un procedimiento ftil
para determinar el nivel de la lesion.

Recientemente, se presentd la conveniencia del
estudio con resonancia magnética, aunque la tomo-
graffa brinda todos los datos necesarios.

Ademas se propuso la biopsia por puncién co-
mo método auxiliar de estudio. Sin embargo, existe
el riesgo de una complicacion ya que puede provo-
car hemorragia extradural.

El estudio microscopico, luege de la extirpacion
quirdirgica, es esencial para el diagnéstico. Dentro
de los diagndsticos diferenciales cabe consignar:
granuloma eosindfilo, hemangioma, tumor de célu-
las gigantes, sarcoma osteogénico, metastasis verte-
brales de neuroblastoma y linfoma.

El tratamiento apropiado de QOA es controver-
tido, aunque todos los autores coinciden cn que EI
ideal es la extirpacién quirtrgica completa7 =
Cuando ésta no es posible, existen opiniones con-
trarias entre quienes indican radioterapia comple-
mentaria y quienes no la indican®.




También se describié el tratamiento con embo-
lizacién preoperatoria para reducir la vasculariza-
ci6n del tumor®.

Es de vital importancia estabilizar la columna
vertebral mediante el injerto 6seo autégeno de
cresta iliaca y, segiin el caso, colocacién de instru-
mental de Ccrtrc:l«Dubousset10 o -

Constituye un riesgo la posibilidad de recidiva
que estd de acuerdo con el tratamiento realizado;
asi en la serie de Hay, Peterson y Taylor, es nula
cuando la reseccion es completa, del 25% cuando la
reseccion es incompleta, del 6% cuando se suma ra-
dioterapia a la reseccion incompleta y del 11%

 cuando se realiza radioterapia sola'?.

Finalmente, es importante destacar que deben
considerarse los trastornos de crecimiento cuando
se efectiia fijacion de la columna.
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Sindrome de Bloch-Suizberger
(incontinentia pigmenti)
asociado con anomalia de Klippel-Feil

Dres. Carlos Maria Alazard*, Mario Lerner*, Rodolfo Lifschitz*, José Santarelli*,
Esteban Alazard, Marcelo Alazard, Eduardo Suarez**, Carlos Badano***

RESUMEN

Se presenta un caso de sindrome de Bloch-Sulz-
berger (incontinentia pig) asociado a anomalfa de
Klippel-Feil en un recién nacido de sexo femenino, Se
describe clinica y radiolégicamente dicho sindrome,
se realiza una actualizacion de éste y se destaca la
posibilidad de una asociacién frecuente con la ano-
malia de Klippel-Feil. (Arch. Arg. Pediatr., 1990;88;
88-91)

Sindrome de Bloch-Sulzberger (incontinentia pig-
menti)

SUMMARY

A case of Bloch-Suizberger syndrome (inconti-
nentia pigmenti) associated to Kiippel-Feil syndrome
in a newborn female infant is presented. The clinical
and radiological manifestations are described. The
possible frequent association between these two
syndrome is suggested. (Arch. Arg. Pediatr., 1990; 88;
88-91)

Bloch-Sulzberger syndrome (incontinentia pig-
menti) - Klippel-Feil syndrome

INTRODUCCION

El sindrome de incontinentia pigmenti cldsico o
sindrome de Bloch-Sulzberger (SIP) es una enfer-
medad que se caracteriza por presentar lesiones
evolutivas tipicas en la piel, muchas veces asociadas
a otras malformaciones (dentarias, cardiologicas,
oftdlmicas, neurolégicas) y retardo mental. Se trata
de un sindrome hereditario complejo con displasia
ectodérmica cuyo inicio se produce generalmente
en ¢l perfodo neonatal y presenta una disfuncion de
los neutréfilos y linfocitos®.

CUADRO CLINICO

Las primeras descripciones fueron hechas por
Garrod en 1905 y Adamson en 1907 y definidas
postermrmente por Bloch en 1926“ y Sulzberger en
1927,

La forma tipica de SIP generalmente tiene su
comienzo en la etapa neonatal o en las primeras se-
manas de vida.

El SIP presenta cuatro estadios caracteristicos:

En el primer estadio o fase inflamatoria apare-
cen lesiones eritematovesiculosas o ampollares so-
bre una base inflamatoria; se encuentran agrupadas
y se distribuyen en el tronco y principalmente en los
miembros, respetando en general palmas y plantas.

Muchas veces las vesiculas pueden impetiginizarse
o formar pastulas o escamocostras. Estas lesiones
tienen remisién espontanea y pueden reaparecer
durante meses.

En este estadio la histologia muestra
vasodilatacién, edema vy vesiculas intraepidérmicas
que contienen gran cantidad de eosindéfilos,

Elsegundo estadio o fase hipertrofica se caracte-
riza por la presencia de lesiones papilomatosas, ve-
rrugosas o liquenoides con zonas de hiperquerato-
sis de color marrén o violaceo. Estas lesiones
aparecen en los lugares afectados en ¢l primer esta-
dio o en la piel sana; ticnen una distribucién longi-
tudinal y se localizan en el dorso de las manos y de
los pies, en la region glitea o en las axilas. Estas
lesiones desaparecen lentamente en unos meses. El
examen histoldgico muestra en esta etapa hiperque-
ratosis y paraqueratosis, con disqueratosis en las cé-
lulas epidérmicas y papilomatosis con infiltrados
linfocitarios en la dermis,

El tercer estadio o fase pigmentaria es el que ca-

racteriza al SIP y presenta méculas en forma de sal-*

picaduras, figuras en chorro, rizos o remolinos mu-
chas veces parecidos a fuegos de artificio o bien de
aspecto marmoéreo. Estas maculas tienen toqahda-
des pardo-claras, marrones o plomizo-negruzeas.

*Servicio de Neonatologia. Hospital Centenario de Gualeguaychii. Entre Rios.

** Servicio de Dermatologia.
*** Servicio de Diagndstico por Imdgenes.

Correspondencia: Dr. Carlos M. Alazard. Churruarin 76 (2820) Gualeguaychi. Entre Rios.
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Las zonas mds afectadas en esta etapa son los flan-
cos y la cara interna de las extremidades. Estas ma-
culas no siguen las lineas metaméricas nirespetan la
linea media, lo que las diferencia de los nevos verru-
gosos. La caracteristica histologica de este estadio
es la que ha dado el nombre al SIP: la capa pigmen-
taria presenta una disminucidn o ausencia de mela-
nina en la basal, la cual se encuentra vacuolizada;
aparecen gran cantidad de granos pigmentarios en
la dermis papilar y melanéfagos con inclusiones pig-
mentarias. La epidermis es incontinente para el pig-
meinto que se desplaza a la dermis.

El cuarto estadio es involutivo o resolutivo y se
presenta meses o anos después de la aparicion del
sindrome: van desapareciendo las pigmentaciones y
dejan lesiones atroficas despigmentadas o escasa-
mente pigmentadas. Este cuadro dermatologico
muchas veces desaparece totalmente.

Las cuatro etapas del SIP habitualmente se pre-
sentan superpuestas y muestran a la vez lesiones
contemporéneas de los distintos estadios y en la mi-
tad de los casos comienzan con la caracteristica de
la etapa pigmf:ntarial #

El SIP afecta generalmente a pacicnles del sexo
femenmo con una relacién de 37:1 de mujeres sobre
varones'. Hasta 1975 sc han descripto 16 casos de
SIP en varonesl.

El SIP ademas del cuadro dermatologico, puede
presentar otras alteraciones en piel y faneras: alo-
pecia de cejas (30% de los casos), agenesia de pes-
tafias, nevo piloso, onicodistrofia, alopecia en 4reas
y lesiones atrofocicatrizales (aplasia cutis vertex).

El sindrome se acompana de lesiones oculares;
- cuando afecta la camara anterior del ojo pueden
darse casos de cataratas, uveitis, opacidades cor-
neanas y pigmentacion de las conjuntivas bulbares,
Cuando compromete la camara posterior puede ha-
Mlarse papilitis, atrofia dptica, displasia de retina
(coloboma como en nuestro caso), fibroplasia re-
rolenticular, retinitis pigmentaria, coriorretinitis
ﬂxuclatwa retinitis proliferante, microaneurismas
maculares, retinoblastoma, etc. Estas lesiones pue-
‘hen asociarse con casos de nistagmo, miopia, mi-
croftalmia o estrabismo (18% de los casos).

A nivel seo el SIP puede presentar hemivérte-
s (20%), escoliosis, costillas supernumerarias,
cdpula alada, sindactilia o hemiatrofia facial o de

El SNC esta afectado en el 30,5% de los casos;

Puede presentar microcefalia, convulsiones, parali-

cerebral, y en el 12,3% se acompaiia de retardo
' 1

‘menta]*,

Es interesante destacar la asociacién del SIP

1 el sindrome de Larsen (luxaciones articulares

miltiples con hipoplasia medio-facial)® y con el sin-
drome de Saethre Chotzen (malformaciones cra-
neofaciales, implantacién baja del cabello en la
frente con braquidactilia y dermatoglifos anorma-
les)

El SIP también se asocia con la anomalia dc
Klippel-Feil (sindrome brevis collum congénito)m
1 caracterizada por cuello corto, movimientos limi-
tados de la columna cervical e implantacion baja del
cabello en la nuca. Este cuadro es causado por fu-
sion de varias vértebras cervicales, hemivértebras o
fusidn occipitoatloidea. Seglin los autores este cua-
dro tiene herencia dominante cuando la fusion ver-
tebral es entre CII y CIII, y resulta autosémica rece-
siva cuando la fusién es entre CV y CVI. Este
sindrome es causado por una defectuosa segmenta-
cidn de las somitas mesodérmicas y en la mayoria de
los casos es de aparicion esporadica.

Nos parece muy importante destacar la asocia-
cién del SIP con la anomalia de Klippel-Feil pre-
sente en nuestro caso, lo que confirmaria Ia sospe-
cha de un trabajo anterior de Franco y col.!! de que
se trata de una asociacién preferencial; debido a
ello recomendamos investigar siempre la columna
cervical en los casos de SIP.

El SIP y la anomalia de Klippel-Feil ticnen las
siguicntes malformaciones cn comin: baja talla,
asimetria craneofacial, microcefalia, hemivértebras
cervicales, impresiones basilares, cuello corto con
pterigion, hemivértebras en columna dorsolumbar,
costillas supernumerarias, escipula alada,
oligofrenia, EEG anormal y pardlisis por
compresion de paquetes vasculonerviosos o médula
espinal. Presenta, ademds, trastornos dentarios,
hipoacuosia, estrabismo y nistagmo.

TRASTORNOS GENETICOS

El SIP es de transmisién dominante ligada al
cromosoma X, con letalidad en el vardon. Las
mujeres homocigéticas presentarian la forma grave
de la enfermedad y las heterocigdticas la forma
leve. En los raros casos de varones afectados se
trataria de una translocacién por autosomia o de un
mosaicismo'”.

CASO CLINICO

La nifia A. R. nace el dia 10-2-87 con un peso de
2.300 g, embarazo normal de 32 semanas de
gestacién que cursa con un hipertiroidismo
materno no tratado. Dos hermanos sanos, uno
masculino y uno femenino. No existen antecedentes
familiares de importancia.

No hay antecedentes de abortos ni de falta de
incisivos laterales.

COMUNICACION BREVE 89



A los 2 meses de edad se realiza un fondo de ojo
que demuestra alteraciones en el ojo derecho, E|
potencial visual evocado (flash) manifiesta un ay-
mento de la latencia y una disminucion en la ampli-
tud del potencial en el ojo derecho, compatible con
el compromiso de la via Optica prequiasmatica. En
un estudio posterior del fondo de ojo se confirmg |
un coloboma de retina que afecta el nervio Gptico.

El estudio radioldgico realizado a los 2 meses de
edad revela malformaciones en la columna cervical;
occipitalizacion del atlas y fusion de los cuerpos
Figura 1 vertebrales de CIV y CV, con espina bifida en casi

Figura 2 Figura 4

Comienza en la etapa neonatal con una crup-
cion papulovesiculosa que forma lineas en brazos y
picrnas la cual es interpretada como una cctopara-
sitosis (sarna). A las 4 semanas de vida aparecen
lesiones hiperqueratdsicas en articulaciones de bra-
zos y piernas, de forma lineal, con lesiones verrugo-
sas grisaceas en el dorso de los pies y ortejos. Con-
secuentemente aparccen maculas pardo-grisiceas
en forma de pinceladas o remolinos en el tronco y
en las extremidades (figs. 1y 2).

En el caso que presentamos pudieron observar-
sc estas tres etapas al mismo tiempo. Meses mas
tarde aparecen manchas atroficas en las zonas hi-
perpigmentadas, con surcos que resquebrajan la
piel y de disposicién marmorea, a la vez que desa-
parecen las lesiones hiperqueratosicas (fig. 3).

Figura 5 /

todas las vértebras cervicales; no se observan otras
lesiones a nivel esquelético (figs. 4 y 5).

El estudio histologico realizado en nuestro caso
corresponde a los estadios segundo y tercero y pre-

Figura 3
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senta disqueratosis, fagocitos con inclusién de célu-
Jas disqueratosicas y macrofagos con inclusion de
melanina, infiltracion de la parte superior de la der-
mis por melanéfagos. En los exdmenes complemen-
tarios no se observan anormalidades, excepto una
eosinofilia del 10%.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En la etapa neonatal el SIP debe diferenciarse
de los siguientes cuadros: dermatitis de contacto,
sarna, eritema toxico neonatal, dermatitis herpéti-
ca, epidermolisis ampollar, impétigo ampollar, pén-
figo y sifilis congénita. Todos estos cuadros pueden
confundirse con el SIP en su fase inflamatoria (pri-
mer estadio) donde aparecen las lesiones eritema-
tosas o vesiculobullosas.

En los estadios posteriores aparecen lesiones
verrugosas semejantes a una dermatitis cronica a
veces ampliamente hiperqueratésicas; deben dife-
renciarse estas lesiones del SIP del liquen, nevo ve-
rrugoso, eritema fijo pigmentario, eritema discré-
mico persistente, poiquilodermia, mastocitosis,
acantosis nigricans e ictiosis.

En relacion con las alteraciones asociadas que
se presentan en cabellos, dientes y esqueleto, deben
diferenciarse de la sifilis congénita y de los distintos
tipos de displasia ectodérmica.

DISCUSION

El SIP generalmente se diagnostica en forma cli-
nica, especialmente durante la fase pigmentaria, cu-
yas lesiones son suficientemente demostrativas.

El estudio histolégico es importante para su
confirmacién diagndstica y la radiologia para
descartar alteraciones esqueléticas.

Nos parece muy importante buscar la asociacién
del SIP con la anomalia de Klippel-Feil para con-
trolar desde su inicio las compresiones neurovascu-
lares que producen paralisis y que son susceptibles
de tratamiento descompresivo. Ademas debe reali-
zarse el estudio y el tratamiento de las malformacio-
nes oftalmicas asociadas, casi siempre presentes en
este cuadro.

COMENTARIO

Del sindrome de Bloch-Sulzberger han sido se-
parados como entidades d1ferentes el sindrome de
Naegeli-Franceschetti-J adassohn’ o nevo cromaté-
foro de Naegeli y la hipomelnaosis de Ito, que eran
considerados como formas clinicas del SIP.

El sindrome de Naegeli-Franceschetti-Jadas-
sohn es una enfermedad que presenta un reticulado
pigmentario que la caracteriza; es de aparicion tar-
dia, no presenta fase inflamatoria previa y no se aso-
cia a malformaciones dentarias ni oculares; se

acompaia de trastornos vasomotores con sudora-
cion alterada (hipohidrosis) e hiperqueratosis pal-
moplantar, afecta a ambos sexos por igual y es de
herencia autosdmica dominante.

La hipomelanosis de Ito, mal llamada inconti-
nentia pigmenti achromians, es una enfermedad né-
vica que presenta diversas variedades de despig-
mentacion: miculas despigmentadas con dibujos
irregulares en el tronco y en las extremidades; no
ofrece fase inflamatoria ni vesiculizacién y no se
produce incontinencia pigmentaria; se asocia gene-
ralmente a retardo mental, convulsiones, estrabis-
mo, alopecia difusa, fondo de ojo alterado, escolio-
sis, anisomelia, trastornos vasculares, de gldndulas
sudoriparas, de mamas y dentarios. Algunos auto-
res consideran a este cuadro como autosémico do-
minante’.
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Diarrea aguda
Cambios en las conductas terapéuticas y caracteristicas de los
pacientes desde 1959 a 1988. Hospital General de Nifios "Dr. Pedro
de Elizalde"
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RESUMEN

Se analizan las intemaciones por diarrea aguda en
cada periodo estival desde 1959 a 1988.

Puede apreciarse que si bien ha disminuido noto-
riamente la mortalidad, actualmente inferior al 19,
en cada perfodo estival se intemaron cerca de 500 en-
fermos; recién en el dltimo verano disminuyé a 333 el
nitmero de pacientes. La procedencia ha sido siempre
predominantemente del Gran Buenos Aires.

Ha habido un continuo progreso en el estado nu-
tritivo de los nirios, como también en la prdctica de la
lactancia materna y en la consulta temprana de la en-
fermedad. A estos cambios atribuimos principaimen-
te la disminucion notoria de la gravedad de los cua-
dros y, por ende, de la mortalidad.

En lo referente al tratamiento se destaca que el su-
ministro temprano de potasio lo practicamos desde
1961, respaldando esta conducta con estudios de ba-
lance.

En la década del 80, el 100% de los pacientes, ex-
cluidos los contados casos de deshidrataciones gra-
ves, recibieron inicialmente hidratacion oral con la
solucion de la”OMS. Desde 1984 esta solucion fie
usada como tinico aporte, excluyendo las raciones de
agua intercalada. En los casos de fracaso de la hidra-
tacion oral (12%) al igual que en las deshidrataciones
graves, en los tltimos aitos iniciamos la préctica de
hidrataciones endovenosas rdpidas en perfodos no
mavyores de 4 horas. .

Se destaca la necesidad de la realimentacién ten-
prana y la prioridad que debe darse a la prevencion
teniendo en cuenta la transmision fecal-oral de la en-
fermedad. (Arch. Arg. Pediatr.,, 1989,87; 92 - 100)

Diarrea aguda - Hidratacion.

SUMMARY

Hospitalization of infants with acute diarrhoea in
summer time from 1959 to 1988 was analized.

Even with a significant decrease in mortality,
which is now under 1%, acute diarrhoea is still a fre-
quent cause of morbidity. Every summer around 500
cases were hospitalized except last vear when only 333
patients were treated. Of the patients 109 were resi-
dents of Buenos Aires cily, the remaining lived in the
surroundings.

Due to improvements in nutritional state, breast
feeding practice and earlier concurrence for medical
assistance, less severity of dehydration and decrease
in mortality were observed.

As early as in 1961, potassiurm was administered
from the beginning of rehvdration or, in severe dehy-
dration, immediately after volume expansion. Balan-
ce siudies documented the factibility of this modality.

During the last decade 100% of the patients with
moderate dehydration were initially treated by oral
route with the WHO solution.

Since 1984 this solution was used without interca-
lated water. Failure of oral rehydration occurred in
12% of the cases. These, as well as those very few pa-
tients with severe dehydration, were in the last vears
treated with rapid intravenous rehydration in periods
shorter than 4 hours.

The effectiveness of oral rehydration, including in
newboms, the convenience of early feeding and the
priority of prevention considering the fecal-oral trans-
mission of the disease is pointed out. (Arch. Arg. Pe-
diatr., 1989;87; 92 - 100)

Acute diarrhoea - Rehydration

* Hospital General de Nifios "Dr. Pedro de Elizalde"

Correspondencia: Luis E. Voyer - Ramallo 2050 - (1429) Buenos Aires
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INTRODUCCION

En una conferencia sobre diarrea en 1982 en la
Universidad de Birmingham, Rhode! comenzé
diciendo que durante los 4 minutos que habfa
llevado su presentacién ante el auditorio habian
muerto 120 nifios por diarrea, lo que equivale a 1
fallecimiento cada 2 segundos. En 1985 Merson®
calcula 1 fallecimiento cada 6 segundos.

Por su relevancia en nuestro pais la diarrea estd
dentro del Programa Nacional de Investigaciones
de Enfermedades Endémicas, Secretaria de
Ciencia y Técnica (SECYT), Ministerio de
Educacion y Justicia, junto a la fiebre hemorragica
argentina, infecciones respiratorias agudas,
enfermedad de Chagas, uncinariasis y desnutricion.
En nuestro Hospital, la diarrea constituyé el 21%
de los egresos en 1986.

Estos datos denuncian una realidad que ocurre
en paises o grupos poblacionales del mundo en de-
sarrollo, con mortalidad infantil cercana o superior
a 60%;. Esta misma situacion ocurria e¢n Inglaterra
en las postrimerias del siglo XVIII con la incipiente
industrializacién. Las clases obreras pobres presen-
taban una mortalidad infantil superior a 60% y

hasta de 200%%,, cuando en las familias reales ésta.

era del 16%0 como claro indice de las condiciones
socioecon6micas’. Igualmente en Nueva York en
1900 la mortalidad infantil era de 140%o0 y bajo a
55%, en 1930. Esta drastica reduccion en tan solo
30 anos ocurrié cuando no existian los antibidticos
'~ nise practicaba la fluidoterapia endovenosa, tan so6-
lo como consecuencia del saneamiento ambiental y
mejoria en las condiciones socioccondmicas y cultu-
rales de la poblaci6n3.

En su informe sobre "Estado de los nifos del
mundo" la UNICEF, en 1984, refiere que la morta-
lidad infantil es un indice mas fiel del desarrollo ge-
neral de un pais que los cldsicos indices econémicos
como ingreso per-cipita o producto bruto interno.
Estos indices pueden ser alterados por una minoria
de altos ingresos, en tanto que para bajar la morta-
lidad infantil es necesario mejorar las condiciones
de vida de la mayorfa de la poblacién. En lo que
llama la nueva riqueza de los pafses, establece un
peculiar escalafén donde los paises mas favorecidos
son Suecia, Finlandia y Japon con una mortalidad
infantil de 7%, en tanto figuran con 200%, Afga-
nistan, Alto Volta y Sierra Leona. En América, con
menos de 20%, estan Canad4, Estados Unidos y
- Cuba. Entre 20 y 60%. Argentina, Uruguay, Chile,
Costa Rica y Méjico. Entre 60 y 100%; Brasil, Co-
lombia, Ecuador y Perti en tanto las tasas més altas
se producen en Haiti con 110%, eny Bolivia con
130%,.

Pocas poblaciones hoy en dia podrian reducir su
mortalidad infantil, como se vio en Nueva York, en
un periodo de 30 afios, modificando sus condicio-
nes socioecondmicas. Tarea dificil incluso como
consecuencia de las actuales politicas econémicas
internacionales. Sin embargo, sabemos que se pue-
de reducir rdpidamente en un 50 y hasta en un 75%
la mortalidad infantil mediante la aplicacion de
"Tecnologias Apropiadas" como fuera enunciado
por la OMS. En el tratamiento de la diarrea aguda
que afecta a un niimero considerable de nifios de
condiciones socioccondmicas pobres, el tratamien-
to de rehidratacién oral (TRO) constituye un exce-
lente modelo de estas Tecnologias Apropiadas.

NUESTRA EXPERIENCIA

En el Hospital General de Nifios Dr. Pedro de
Elizalde, sobre esta patologia desarrollamos una
amplia experiencia que se inicia en 1957 cuando
dos de nosotros ingresdbamos como practicantes
externos. En esta época los ingresos por deshidra-
tacién por diarrea presentaban una mortalidad de
20 a 30% y el tratamiento era la transfusion de plas-
ma y luego el aporte de suero glucosado y fisiologi-
co en partes iguales. Como consecuencia eran de
frecuente observacién al segundo o tercer dia la
distensiéon abdominal y el drenaje nasogdstrico de
contenido porrdceo por deplecidon de potasio.

En aquellos afos y hasta comienzos de la déca-
da del 60 vivimos muy activamente lo que {ue una
revolucion en el tratamiento, desde los estudios de
balance de Darrow’ que llevaron a la incorporacion
del potasio. Entre 1961 y 1965 hicimos varias publi-
caciones difundiendo la experiencia de esos afos y
estudios de balance con el aporle de potasio desde
el inicio de la hidratacién®". Ello y la fluidoterapia
endovenosa para los casos graves redujo la mortali-
dad aproximadamente al 10%, y la mortalidad de-
purada como la llamabamos entonces, vale decir sin
contar los ninos fallecidos antes de 6 horas de trata-
nuento en 1959/60 era de 749% y en 1963/64 de
1 7% Luego se incorporan los aparatos para de-
terminar gases en sangre lo que permitio una mejor
comprension de los desequilibrios dcido-base, y pa-
recia que con ello y con Ios COHOCImlBHtOS aporta-
dos por estudios de balance’ ! Iy andlisis de electré-
litos y metabolitos en tejldos se habia llegado a
una meseta donde no habria ya nuevos grandes
cambios. Sin embargo, alrededor de 1980 llega has-
ta nosotros la segunda revolucién en el manejo de
estos cuadros con ¢l TRO de la OMS.

En 1982/83 evaluamos factores de riesgo de fra-
caso del TRO™ y en el verano 1984/35 practicamos
esta modalidad de tratamiento sin intercalar agua
entre las raciones de solucién salina'® complemen-
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tado luego con los correspondientes estudios de ba-
lance'®.

En el periodo 1950/60 nuestras asistentes socia-
les Cecilia Schvetz y Beatriz Taborda, bajo la direc-
cién de la Jefa de Servicio Social de Maternidad e
Infancia, asistente social Eva Giberti, efectuaron un
meritorio trabajo con 120 familias de pacientes in-
ternados™. La encuesta social revelaba que el 30%
de los padres eran analfabetos y en el 88,8% las
condiciones de vivienda eran malas por carecer de

agua corriente y/o cimara séptica y/o presentar ha- -

cinamiento. De las 120 viviendas, 58 eran de un solo
ambiente y 75 no tenian instalacion sanitaria alguna
para higiene, sea bafiera, ducha o lavabo.

La provision de agua de esas 120 familias era: en
67 agua corriente, en 49 de bomba y en 4 de aljibe
de napa semisurgente. Cuarenta y ocho de las 67
familias que disponian de agua corricnte se pro-
vefan cn canilla colectiva. De 80 muestras analiza-
das por OSN mostraron calidad deficiente 65
(81,25%). S6lo 2 de 103 familias del conurbano
contaban con cloacas, el resto tenia pozo ciego.

Actualmente no hemos repetido encuestas so-
ciales de este tipo. Ya conocemos los factores so-
cioambientales condicionantes y sabemos que algu-
nos de cllos persisten en grupos poblacionales
marginados especialmente en el conurbano. A par-
tir de los datos del Censo de Poblacion y Vivienda
de 1980, en el informe sobre la pobreza v la margi-
nalidad del INDEC'® pueden verse datos ilustrati-
vos al respecto.

En Capital Federal el 7,4% de los hogares tiene
sus necesidades bdsicas insatisfechas (NBI), el
1,5% vive en hacinamiento, el 3,8% se aloja en vi-

viendas inadecuadas y el 0,3% esta en condiciones
sanitarias criticas (sin ningin tipo de retrete). En el
conurbano tenemos: NBI en el 21,9%, hacinamien-
to en el 8,8%, vivienda inadecuada en el 12,2% y
condiciones sanitarias criticas en el 2,5%. Esta si-
tuacién se agrava e¢n arcas poblacionales de entre
2.000 y 5.000 habitantes, principalmente de los par-
tidos de Lands y Lomas de Zamora e incluso en ¢l
sur de Capital Federal en los distritos IV, V, XIX y
XX. Tenemos asi los miximos porcentajes en el
drea 15 del distrito V, NBI 76,99, hacinamiento
73.3% y vivienda inadecuada 23%, y en ¢l drea 9 del
distrito XX, condiciones sanitarias criticas 10,5%.
En el conurbano, drea 26 de Lomas de Zamora,
NBI 66,7%, vivienda inadecuada 26,8% v condicio-
nes sanitarias criticas 17,2%, y en el drea 18 de La-
nis, hacinamiento 60,8%.

En el cuadro 1 podemos apreciar datos de nues-
tra expericncia que muestran cambios ocurridos
tanto en modalidades de tratamiento como en ca-
racleristicas de los pacientes. Para nosotros siem-
pre ha sido casi igual, alrededor de 500, el niimero
de enfermos deshidratados por diarrea atendidos
en cada periodo estival. Recién a partir del verano
1986/87 observamos una reduccion que llegd tan so-
lo a 267 pacientes y a 333 ¢n 1987/88. La proceden-
cia de los enfermos sicmpre ha sido predominante-
mente del conurbano (mas del 85% de los casos),
como puede apreciarse en las figuras 1y 2, En el
verano 1987/88 ha disminuido la procedencia de las
zonas oesle y norte: 8% del total [rente a 19% en el
verano 1959/60.

En lo que se refiere al estado nutritivo evaluado
segin peso para edad, en ¢l periodo 1959/60 ¢l por-

Cuadro 1 - DIARREAS AGUDAS - Hospital General de Ninos Dr. Pedro de Elizalde

Periodo estival 1959/1960
N° de pacientes 504
Procedentes del Gran Buenos Aires 91,7%
Butréficos 284%
Distréficos ler, grado 44.8%
2% grado 25.3%
3er. grado J.5%
Lactancia materna 10.83%
Edad: ler. semestre 55.9%
Consulta en el ler, dia de evolucidn 17.8%
Deshidratacion grave 29.8%
Mortalidad 10, 7%
Hidratacion oral 84.0%
Hidratacion endovenosa 16,0%
Flebitis 10,0%
Tetania 5.0%
Promedio de internacién (horas) 105,7

1963/1964 1984/1985 1987/1988
409 468 333
82.5% 87.0%%
30.7% 52.5% 86.4%
43.0% 35.2% 9.9%
23.2% 11.0%¢ 34%
3.1% 1,3% 0.3%
63.0% 87.8%
45.1% 34.5% 45,3%
30.0% 30.2%
35.2% 0.9% 0.8%
0% < 1.0% 0.0%
61,5% 100.0%* 100.0%*
38.5%: 13.0% == 12.1%**
10.0% 0.0% 0,0%
5.0 0.0% 0.0%
2520 80 4.7

* Excluidas las deshidrataciones graves: 4 para 1984/85 y 2 para 1987/88.

** Fracasos de TRO intentado inicialmente.
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centaje de nifios desnutridos era 71,6% y ha dismi-
nuido a 13,6% en 1987/88. Para los periodos
1959/60 y 1963/64 se usaron las tablas del Servicio
Nduouél de Salud de Chile® y para los perlodos
1984/85 > Y 4 1987/88 las tablas argentinas de creci-
miento’

La lactancia materna en 1959/60 casi no se prac-
ticaba; de 120 nifios s6lo el 10,83% habia tenido lac-

10 casos

tancia materna (8,33% lactancia mixta) que no con-
tinuaba mas all4 de los dos primeros meses de edad
en el 48%.

Cuarenta de las 120 familias encuestadas en
aquel tiempo se provefan de leche distribuida por
"el carnto" y fraccionada en la puerta del domici-
lio’. Esta préctica ha sido ya hace muchos afios to-
talmente erradicada, suplantada por la leche en
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polvo o la leche entera envasada, actualmente de
buena o muy buena calidad.

En el periodo 1984/85 la lactancia materna se
practicaba en el 63% de los nifios y el 8% de ellos la
segufa recibiendo en el momento de su internacion
(edad promedio: 8,1 meses). En el periodo 1987/88
la lactancia materna se practicaba en el 87,6% de
los nifios y en el momento de su internacion la se-
gufa recibiendo el 25,8% de ellos.

Muy interesante resulta mencionar el porcenta-
je de nifios que concurren a la consulta en el primer
dia de evolucién de su enfermedad ya que se ha in-
sistido desde la década del 60 sobre la necesidad de
que la madre lleve al nifio con diarrea inmediata-
mente a la consulta. En 1959/60 s6lo €l 17,8% de las
consultas se efectuaron en ¢l primer dia de evolu-
cion y en los dos dltimos periodos estudiados este
porcentaje llega al 30%. Esto indudablemente lo
podemos relacionar con la disminucién de la tasa
de nifios graves de alrededor del 30% a menos del
1% en los 1ltimos anos, lo que también indudable-
mente influye en la mortalidad. Actualmente menos
del 1% de los nifios mueren al ser internados. por
diarrea; en el dltimo periodo no tuvimos ningtin de-
CE50.

Es interesante destacar que ya en 1959/60 noso-
tros utilizdbamos en el 84% de los casos la via oral
para las deshidrataciones moderadas. La hidrata-
cidon la efectudbamos con biberén o por gastroclisis
utilizando papeles con cloruro de Na 1,5 g, cloruro
de K 2 g, bicarbonato de Na 2,5 g y glucosa 50 g para
diluir en 1 litro lo que daba CI 50 mEq/1, Na 55
mEq/l, K 25 mEq/], bicarbonato 30 mEqg/! y glucosa
al 5%. En el 21,1% de los casos veiamos mala absor-
cion con produccion de tercer espacio intestinal; es-
to llevd a que en 1963/64 se aumentara la practica
de la venoclisis que fue luego incrementindose has-
ta llegar a lo que constituyd un abuso de ella. A par-
tir de 1984/85 incorporamos el TRO, que se aplicod
inicialmente en el 100% de las deshidrataciones
moderadas, si bien en un 12 0 13% de los casos por
fracaso de este tratamiento se recurrio luego a la
venoclisis. A

En los primeros periodos era frecucnte también
la canalizacién dado que el uso de la venoclisis se
hacia siempre por periodos de 24 o més horas. Co-
mo consecuencia teniamos un 10% de flebitis, ob-
servandose asimismo un 5% de cuadros de tetania
postacidética o sindrome de Rapopport. Estas
complicaciones, al igual que las derivadas de la de-
plecién de potasio que observamos tan sélo hasta
1960 pues a partir de 1961 incorporamos temprana-
mente el potasio en la rehidratacién, hacian azarosa

la evolucion de muchos pacientes con cuadros que -

en su momento un distinguido pediatra de nuestro
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ambiente denominara "segunda enfermedad”. Nin-
guna de estas complicaciones fue observada en los
tltimos afios.

El promedio de internacion habia aumentado
con ¢l incremento de la venoclisis frecuentemente
por canalizacion, en 1963/64 a 252 horas y se redujo
a pocas horas con el TRQ a partir de 1984.

Un calculo del ahorro que significa una hidrata-
cion por el TRO comparada con una hidratacién
por venoclisis considerando costo de soluciones,
equipos de infusion y 3 dias de hospitalizacién, nos
da el equivalente a 110 USA por paciente'”, Asimis-
mo se ha calculado que al evitar un fallecimiento
col% el TRQO este ahorro llega a 300 US$A por pacien-
te :

DISCUSION

El menor nimero de pacientes atendidos en los
altimos afios, en especial desde las zonas oeste y
norte, creemos refleja principalmente una mejor
implementacion de la red de servicios.

La mejorfa referida en el estado nutritivo es par-
ticularmente significativa considerando que los va-
lores normales en las tablas argentinas son hasta un
20% superiores a los de las tablas usadas en los dos
primeros periodos, Asimismo para la clasificacion
de grados de desnutricion, la divisoria entre el défi-
cit ponderal de 17y 2° grado y entre 2° y 3er. grado
se ubica a un 30% y a un 50% por debajo del pro-
medio normal para los dos primeros periodos, en
tanto en las tablas argentinas estas divisorias estdn a
un 25% y a un 40% por debajo del percentilo 50.

El aumento de la prevalencia de lactancia ma-
terna, resultado de una serie de factores entre los
que merece destacarse la revalorizacidon de aquélla
por parte de los pediatras y el Cadigo de Comercia-
lizacion de Sucedaneos de la Leche Materna, posi-
blemente ha intervenido cn ¢l desplazamicnto ob-
servado en la edad de los pacientes hacia el segundo
semestre.

Los cambios mas manifiestos observados son los
de gravedad y mortalidad y en ellos, asimismo, han
intervenido varios factores. Hasta 1964 el descenso
de la mortalidad creemos se debefundamentalmen-
te a un mejor conocimiento fisiopatoldgico y, conse-
cuentemente, mejor manejo terapéutico. La morta-
lidad depurada, vale decir sin contar los nifios
fallecidos antes de 6 horas de tratamiento, en
1959/60 era de 7,49 y en 1963/64 de 1,7%. Es poco
probable que en esta importante reduccion de la
mortalidad hayan intervenido en forma significativa
cambios en el perfil de la poblacién asistida. Como
puede apreciarse en el cuadro 1, no habia mejorado
el estado nutritivo de los pacientes ni disminuido la
gravedad de la deshidratacion. Eslo altimo hace



pensar que tampoco habfa aumentado el porcentaje
de nifios que concurrian a la consulta en el primer
dia de evolucidn, dato que no figura para el periodo
1963/64.

En los dos tltimos periodos tabulados ya se
aprecia un mejor estado nutritivo, mayor lactancia
materna y mejor educacién de la poblacién que
concurre mis tempranamente a la consulta con una
gran reduccion en el porcentaje de deshidratacio-
nes graves.

Cabe destacar que en los hospitales de la Muni-
cipalidad de la Ciudad de Buenos Aires, donde se
cuenta con un sistema de atencion programada im-
plementado desde 1965, la mortalidad global por
diarrea en 1979/80 estaba ya en alrededor del 192
Sobre esta base, con el TRO en 1984/85 y 1937/88
podemos ver en nuestro hospital que la mortalidad
se aproxima al 0%.

EITRO ha sido enunciado como "el més |mpor-
tante avance médico potcncxal del siglo XX"!, Per-
mite la hidratacion casi en el 90% de los casos de
deshidrataciones por diarrea solo o asociado a cor-
tos periodos de venoclisis en los pacientes que ini-
cialmente presentan cuadros de shock. La hidrata-
cion se cumple en cortos periodos, en nuestra
experiencia en un promedio de 4,7 horas, lo que
permite la temprana realimentacién y la recupera-
cion nutricional del enfermo. Esta alta efectividad
se debe fundamentalmente a que las altas concen-
traciones de sodio (90 mEq/1) con las bajas concen-
traciones de su transportador, la glucosa (2 g% =
110 mOs/kg), no sélo se aproximan a la equimolari-
dad sino dan también isoosmolaridad con el plas-
ma. Medidas de osmolaridad con el osmometro
Wescor que efectuamos en la solucion después de
mezclar y agitar por inversién 6 veces, nos dieron
valores de 298,0 +2,0 mOs/kg (X + DS).

En algunos centros se considerd también como
una novedad en el TRO el aporte de potasio desde
el momento mismo en que se inicia la hidratacién
en tanto antiguamente era practica y enunciado co-
min en textos y trabajos: "esperar el restablecimien-
to de la diuresis". Cabe destacar que ello para noso-
tros no fue novedad, pues el suministro temprano
de potasio lo practicamos desde 1961; ya en aquel
entonces enuncidbamos:’

"El potasio puede administrarse desde la inicia-
cidén del tratamiento y en las concentraciones que
resulten de la valoracién de los requerimientos del
paciente (suministro de las necesidades basales y
dgcit previos).

Varias razones nos llevaron a la conducta tera-
péutica de incorporar este cation sin esperar la emi-
sion espontanea de la diuresis:

1) Porque el uso de soluciones carentes de pota-
sio origina un balance negativo de este catién y pro-
mueve y favorece el ingreso de sodio al interior de la
célula.

2) Porque aproximadamente el 80% de los nifios
que ingresan con Loxicosis lienen valores de potasio
normales o disminuidos.

3) Porque en épocas anteriores observamos que
un niimero relativamente importante de nifos pre-
sentaban sintomas clinicos evidentes, y en ocasiones
graves, de hipopotasemia.

4) Porque sea cual fuere la cifra de potasemia
siempre existe un déficit de potasio global e intrace-
lular, como lo demuestran tanto la valoracion de las
pérdidas como los balances sistematicamente posi-
tivos en el transcurso del tratamiento.,

El control de los pacientes que recibieron en
forma inicial soluciones con potasio en concentra-
ciones resultantes de la valoracion de sus déficit y
del mantenimiento de las necesidades basales, de-
mostro de modo bastante elocuente que no sélo no
se producen perturbaciones, sino que se efectia
una reposicion mas fisiolégica que permite atender
las necesidades del espacio intracelular desde el co-
mienzo del tratamiento”

Sobre el aporte de sodio en las altas concentra-
ciones de 90 mEq/l muchos se han mostrado teme-
rosos de producir hipernatremias y se ha propicia-
do asi ¢l suministro de 2 raciones de la solucion
alternando con 1 racién de agua. Sin embargo, esta
solucién ha mostrado su efectividad sin Produur hi-
pernatremias incluso en recién nacidos™

Nosotros hemos estudiado curvas de natremia
en pacientes que han recibido la solucién como tni-
co aporte comparandolos con otros a quienes se les
han suministrado 2 raciones y 1 de agua en forma
alterna. Con natremias iniciales de 135 mEgq/l en
ninguno de los grupos se vio hipernatremia y los va-
lores finales a las 4,7 horas de hidratacién muestran
diferencias estadisticamente significativas: 137,6
para los pacientes que no reciben agua intercalada
y 133,8 para aquellos que la reciben. Parece asi quc
el suministro de agua intercalada dificulta la correc-
cién de la hiponatremia que inicialmente trac la ma-
yoria de los enfermos. Incluso en los casos de hiper-
natremias el TRO ha mostrado ser efectivo™,

La buena tolerancia observada para soluc,mncs
con elevado contenido de sodio supusimos se debia
a que dado el corto periodo de hidratacion, las pér-
didas puras de agua por piel y pulmones se reducian
significativamente no siendo necesario, por lo tanto
un, mayor suministro de agua libre. Para estudiar
esto esfectuamos balances hidrosalinos'!, Pudimos
apreciar asi que con un aporte promedio de 175,3
ml/kg predominan las pérdidas intestinales: 89%

13
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para los electrélitos y 63,7% para el agua. Por diu-
resis ocurrié sblo aproximadamente el 12% de las
pérdidas de agua y el 8% de las de electrélitos.

Por piel y pulmones las pérdidas de agua consti-
tuyeron un 25% del total correspondiendo a 31,8
ml/kg. En cambio, en las hidrataciones endoveno-
sas predominan las pérdidas electroliticas por ori-
na, 65% del total, y de agua por piel y pulmones,
61,1% del total® i lo que corresponde a 66 ml/kg, Si
estas pérdidas las consideramos por hora, en el
TRO tenemos 7 ml/kg y en la fluidoterapia endove-
nosa 2,75 ml/kg, pues en la hidratacién oral la ma-
yor movilidad de los pacientes, junto al trabajo de
succion, deglucion y absorcién intestinal, segura-
mente incrementa el metabolismo.

Los balances positivos tanto de agua como de CI
y de Na de 61,6 ml, 6,1 y9,9 mEq/kg respectivamen-
te, son altamente efectivos en tanto son bajos los de
K, de s6lo 2 mEq/kg pero seguramente se comple-
tan en el curso de las primeras 24 horas dada la
temprana realimentacion.

En ¢l estudio de los factores de riesgo de fraca-
so del TRQ pudimos ver que los mayores indices se
registran en nifios con 3 o més dias de diarrea pre-
vios a la internacion; también parecen ser [actores
de riesgo la desnutricion y la leucocitosis. Posible-
mente la alteracion de la capacidad absortiva con la
prolongacion de la diarrea, la desnutricion y la en-
teritis, sea el factor comiin a estas situaciones de
riesgo

No serian factores de riesgo la presencia de aci-
dosis, la persistencia de diarrea durante la hidrata-
¢i6n o alteraciones de la natremia.

Desde el altimo periodo venimos efectuando, en
los casos de fracaso del TRO, hidrataciones endo-
Venosas en cortos pczn’odns25 de 4,5 h como prome-
dio (3,5-7 h) suministrando soluciones con la misma
composicién que para el TRO, a razon de 20
ml/kg/h. Experiencias similares han sido ya efectua-
das en otros centros>® 2’ y estan siendo evaluadas
todavia.

CONSIDERACIONES FINALES

Hace 15 afos en tan sélo el 20% de los casos de
diarrea tenfamos conocimiento etiolégico, funda-
mentalmente referido a E. coli, Shigella y Salmone-
lla. Se admitia también la participacién de otros
gérmenes como estafilococo, Klebsiella, Pseudo-
monas, enterovirus y adenovirus pero sin llegar a
precisar su verdadera significacidn.

Hoy en dia puede lograrse diagnéstico etiologi-
co hasta en el 70% de los casos®3. La Escherichia
coli es el agente més frecuente en sus variedades
enteropatdgena, enterotoxigénica (productora de
toxina termol4bil, termoestable o ambas) y ente-
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roinvasora. Con menos frecuencia Shigella y Salmo-
nella y ademés se ha diagnosticado en frecuencias
variables, 4-14%, la significacion como agente etio-
légico del Campylobacter y la Yersinia. Entre los
virus, el rotavirus ha demostrado ser un agente im-
portante especialmente en paises desarrollados y de
clima frio. En la ciudad de Buenos Aires se ha refe-
rido hasta un 30% de diarreas por rotavirus en los
meses frios, junio y julio, en menores de 6 meses de
edad.

En la patogenia y fisiopatologia de la diarrea
puede intervenir en algunos casos el compromiso
en el transporte activo como se ve en la enfermedad
celfaca, o una diarrea osmética por la mala absor-
cién de los hidratos de carbono, pero indudable-
mente el mecanismo secretor es el que mas frecuen-
temente se ve involucrado, diarrea secretora
producida por la activacion de la adenileiclasa por
las toxinas bacterianas que aumentan el AMPc o el
GMPc y estimulan también la produccion de pros-
taglandima.sz-’r -

Es necesario recordar que las bacterias afectan
sobre todo el intestino grueso y el delgado terminal
quedando todo el duodeno y amplias zonas de yeyu-
no indemnes en su capacidad absortiva lo que per-
mite una absorcién efectiva tanto para la hidrata-
cién oral como para la tlemprana realimentacion®
En la diarrea de ctiologfa viral la mucosa se ve alec-
tada a lo largo de todo el intestino pero en forma de
parches, de modo que mds del 50% de la susperﬁcie
intestinal mantiene su capacidad absortiva®

A nivel de docencia de pregrado y postgrado
con todo el personal comprometido directamente
en la atencién de los pacientes diarreicos se debe
enfatizar el TRO. Este permite el tratamiento exito-
so hasta en ¢l 90% de los casos de diarrea cualquic-
ra sea su etiologfa. También debe recordarse que
s6lo en un porcentaje menor del 5% es necesario el
uso de antibidticos, reservados para casos de gér-
menes invasivos productores de enteritis.

Asimismo debe insistirse en que la diarrea es
una enfermedad infectocontagiosa fundamental-
mente de transmision fecal-oral. Se ha demostrado
que la contaminacion del agua, de la leche y de los
demads alimentos es la via de la infeccidn, resultando
de fundamental importancia la higiene del nifo y
sus panales y el lavado de las manos de la madre, la
enlermera y el médico después de cambiar, atender
y examinar al paciente.

Llama la alencién, en consultorios o salas de in-
ternacion, comprobar que muchas veces los médi-
cos no se lavan las manos después de examinar un
paciente con diarrea. Examinan un nifo, le dan la
mano a la madre que termina de cambiar a su hijo y
luego toman un bajalenguas descartable.



Parece que algunos médicos estdn tan imbuidos,
tienen tan consciente su papel de curar las enferme-
dades, que no admiten que también pueden trans-
mitirlas.

Asimismo, es fundamental que el pediatra apro-
veche la oportunidad que le brinda el tiempo en que
se administra el TRO para fomentar estrategias im-
portantes para la prevencion de la diarrea, en espe-
cial la lactancia materna durante el primer afo de
vida, la higiene personal, sobre todo el lavado de
manos, la preparacion de alimentos para el destete,
que sean seguros y nutritivos, y la inmunizacién con
vacuna triple y antisarampionosa. La desnutricion
es factor condicionante y agravante; debe procurar-
se el estado nutritivo 6ptimo y el mejor modo de
vigilancia es el control periddico y sistemdtico de
peso y talla.

La lactancia materna no solo provee IgA de su-
perficie, de especial significacién en los primeros
meses de la vida; también mediante la B-lactosa
promueve el desarrollo del Bacillus bifidus, que se
opone al desarrollo de la flora patégena.

Ademas, la lactancia promueve la amenorrea
disminuyendo el riesgo de un nuevo embarazo. Sin
la amenorrea lactacional, un nuevo embarazo y na-
cimiento compromete ¢l cuidado; ello con [recuen-
cia lleva a fallecimientos y nuevos embarazos. Asi
sucesivamente la madre se pauperiza y se configura
la vieja prematura del tercer mundo; finalmente una
madre debilitada por la fatiga y la anemia de repeti-
dos embarazos dard a luz nifios desnutridos y pro-
clives a la infeccidn temprana.

La SAP, facilitando la tarca docente de médi-
cos, enfermeras y asistentes sociales, ha preparado
guias de exposicion y diapositivas sobre temas de
Educacion Sexual, Accidentes, Alimentacion, In-
munizaciones y Adiccién. Creemos que también de-
bemos preparar un programa sobre diarrea utili-
zando experiencias concretas de diversos centros y
que han sido ejecutadas con la iniciativa de grupos
multidisciplinarios y la activa participacion de la co-
munidad.

En estos programas, junto al fomehto de la
lactancia materna, la alimentacion complementaria
del destete y el lavado de manos, debe enfatizarse la
préctica del TRO, no como de adicién sino como
remplazo de los antibiéticos (salvo excepciones) y
de los antidiarreicos.

De los antidiarreicos, los inhibidores del peris-
ta{tismo intestinal sabemos que estdn contraindica-
dos pues ellos favorecen la multiplicacién bacteria-
na y absorcién de toxinas. Los astringentes como
pectina y caolin disminuyen la frecuencia de las de-

posiciones pero por accién osmdtica aumentan ¢l
contenido de sodio y agua de las heces. Compuestos
considerados inocuos como el bismuto en el mejor
de los casos no hacen sino distraer la atencion de la
madre en el suministro de las soluciones indispen-
sables para la reposicion de las pérdidas. Para ter-
minar recordamos que debe erradicarse el concep-
to tantas veces enunciado de dejar el intestino en
reposo durante la diarrea suprimiendo el aporte de
nutrientes, pues esto no hace sino exagerar las ca-
rencias del paciente. No debe interrumpirse la ali-
mentacion durante la diarrea y en los cuadros de
deshidratacién ella debe reiniciarse tempranamen-
te segin criterios expuestos por ¢l Comité de Salud
Piblica de la SAP™,
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Encefalopatias epilépticas del recién nacido

Dres. Jorge Grippo*, Ménica Ferreras*

RESUMEN :
Las encefalopatias epilépticas del perfodo neona-
tal suelen tener caracteristicas clinicas y electroence-

 falogrdficas que permiten su diagndstico. La etiologla

¢s variada y miiltiple.

El primer paciente presentado aquf, tenia crisis
mioclénicas con registros electroencefalogrdficos con
paroxismos de supresién. El segundo paciente tenfa
episodios (6nicos generalizados, con descargas de po-
liespigas y perfodos de atenuacion bioeléctrica. Am-

 bos nirios presentaban daiio neurolégico severo, con

respuesta parcial a la medicacion antiepiléptica. Los
estudios neurometabdlicos fueron normales. Un her-
mano de uno de los pacientes fallecié a los 9 dias de
edad sin diagnostico etiologico.

La TC del primer paciente presentaba atrofia cor-
ticosubcortical, mientras que la del otro nifio fue nor-
mal. (Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87; 101 - 105)

Encefalopatias epilépticas - Recién Nacido

SUMMARY

The early epileptic encephalopathies have clinical
and electroencepaohagraphic characteristics, the most
outstanding one being the suppression burst dischar-
ges. The etiology is multiple and variable.

Our first patient presented had myoclonic fits, with
suppression burst on the electroencephalographic stu-
dies. The other one had tonic seizures, with polyspikes
discharges and suppression burst in the EEG. Both
children had severe neurological damages, with partial
response to antiepileptics drugs.

The etiology of this syndromes of both children re-
mained unknown. A brother of the second patient died
at nine days of age without diagnosis. The TC scan
was normal in one patient and abnonmal in the other,
with remarkable brain atrophy. (Arch. Arg. Pediatr.,
1989, 87; 101 - 105)

Epileptic encephalopathies - Newborn

INTRODUCCION

En el periodo neonatal, los trastornos neurold-
gicos suelen producir crisis epilépticas que adquie-
ren diferente expresividad clinica. Sus manifesta-
ciones son muy variables y distintas de las que se
observan en otra edad. Es posible que esas formas
convulsivas se modifiquen con relacion al estadio
evolutivo y no sean consecuencia de la noxa actuan-
te.

En el recién nacido no aparecen algunos tipos
de crisis que se presentan en otros periodos de la
vida: tipicas, convulsivas tonico-clonicas o topogra-
ficas progresivas, tipo jacksoniano.

Estas caracteristicas tal vez se expliquen por la
organizacion incompleta neurofisiologica y anato-
mica del sislema nervioso, especialmente como
consecucncia de la distinta organizacion axono-
dendritica y sindptica que caracteriza a ese periodo
de la vida.

Las crisis habituales del recién nacido compren-
den sacudidas clonicas multifocales, minimas, toni-
cas, mioclénicas, apm:i.':asl 23 y automatismos.

En los ultimos afios se han individualizado epi-
sodios cuyo pronéstico es relativamente benigno, y
otros cuyas manifestaciones clinico-electroencefa-
logréficas suelen ser de evolucién desfavorable.

Las convulsiones familiares neonatales benig-
nas, que ocurren entre el 2% y 15° dia de nacimiento,
y el sindrome de las convulsiones del 5° dia, perte-
necen a aquellas que poseen buen prondstico.

Otras crisis, especialmente toénicas y miocloni-
cas, configuran cuadros neurologicos que general-
mente determinan una evoluciéon ‘desfavorable,
constituyendo verdaderas encefalopatias.

Algunos autores, como Ohtahara y col.", descri-
ben espasmos tonicos atipicos de comienzo tempra-
no (encefalopatia epiléptica infantil temprana), ca-
racterizados por la presencia de espasmos tdnicos,
no distinguibles de los espasmos tonicos del sindro-
me de West, con un patrén electroencefalografico
de paroxismos de supresion (suppression - burst),
con atenuacién importante de la actividad bioeléc-
trica; en otras ocasiones se observan registros pla-
nos. Este cuadro, cuya individualizacién no es acep-

* Divis‘ién de Neurologfa, Hospital de Niiios "Ricardo Gutiérrez". Gallo 1330, 1425 Buenos Aires
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tada por todos los autores’, evoluciona ulteriormen-
te como sindrome de West secundario, siendo el
prondstico muy pobre.,

El cuadro designado como encefalopatia mio-
clénica neonatal® se caracteriza por la presentacién
de mioclonias fragmentarias o erriticas, asociadas
frecuentemente a otros ataques convulsivos: crisis
parciales moloras, espasmos ténicos y mioclonias
masivas.

En los registros electroencefalograficos se ob-
servan paroxismos de atenuacidn con descargas sin-
crénicas y asincronicas, de espigas y ondas lentas,
distribuidas irregularmente.

Estas dos formas de epilepsia en el periodo neo-
natal, tienen ctiologia muy variada, y ambas son de
mal prondstico con respuesta terapéutica parcial.

Presentamos en esta comunicacion 2 pacientes
cuyas caracteristicas electroclinicas corresponden a
estas encefalopatias del recién nacido: encefalopa-
tia epiléptica infantil temprana y encefalopatia mio-
clénica neonatal,

Paciente 1

Nifa de 4 meses de edad nacida de un primer
embarazo de curso normal. El parto, a las 41 sema-
nas de gestacion, fue distocico, finalizando median-
le cesdrea con ancstesia peridural.

El puntaje de Apgar fue de 7/9 y ¢l peso de 3.300
g

Inmediatamente, la nifia presenté una llamativa
hipertonia, con los cuatro miembros hiperextendi-
dos, una mirada alerta exagerada vy crisis tOnicas ge-
neralizadas, con desviacion de la comisura labial ha-
cia ¢l lado derecho. Las pupilas eran midriaticas,
con reaccion a la luz positiva, reflejo de Moro in-

completo, a pesar de la hipertonfa exagerada. La
succion cra débil.

A las horas del nacimiento presentaba crisis t6-
nicas generalizadas, mioclonias y espasmos en fle-
xibn.

En las primeras 24 horas de nacida, la glucemia
fue de 0,20 mg%s.. La actitud postural hiperténica
era permanente. ‘Como consecuencia de las mani-
festaciones convulsivas se indicé fenobarbital y dife-
nilhidantoina, agregdndose posteriormente, diaze-
pam.

La evolucion neuroldgica no presentd variacio-
nes.

Los estidios de laboratorio fueron normales,
igual que la basqueda de aminodcidos, enzimas liso-
somales y polisacdridos. En el LCR no se hallaron
alleraciones.

La deteccidn de toxoplasmosis, herpes y citome-
galovirus [ue negativa. En el estudio de control elec-
troencefalografico, a los 4 meses de edad, se obser-
varon descargas gencralizadas, sincronicas y
asincronicas, y periodos de supresion bioeléctrica
(fig. 1). En la TC realizada al mes de vida se abservo
dilatacion ventricular y zonas hipudensas, simétri-
cas ¢n ambos hemisferios cerebrales, con incremen-
to de los espacios subaracnoideos (fig. 2).

En otro examen neuroldgico, a los 4 meses de
edad, la nifia impresionaba alerta, siguiendo los ob-
jetos con la mirada, con reaccion pupilar a la luz
Presentaba discreta microcefalia, sin asimeltria cra-
neana. El fondo de ojo era normal. Se observaba te-
traparesia, con hipotonia muscular y signos pirami-
dales, con signo de Babinski bilateral e hiperreflexia
generalizada,
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Figura 1 - Paciente 1: El
estudio muestra descargas ge-

neralizadas de poliespigas
Fp, Fp, sincrdnicas y asincrdnicas,
con atenuacion bioeléctrica.
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Figura 2 - Paciente 1: TC con marcada atrofia corticosubcor-
tical y zonas hipodensas en ambos hemisferios,

La medicacién utilizada fue fenobarbital (3
mg/kg/dia, con nivel sérico de 19 1g/ml) con menor
frecuencia de los episodios convulsivos.

Las benzodiazepinas y el 4cido valproico fueron
inefectivos.

Paciente 2

Paciente de sexo masculino, nacido de una cuar-
ta gestacion, de padres no consanguineos. Durante
el embarazo la madre present6 hipertension arte-
rial. Fue medicada con metildopa, debiendo ser in-
ternada en el dltimo mes del embarazo. El parto fue
distdcico, por posicién fetal incorrecta. El llanto
fue inmediato, con un peso adecuado para la edad
gestacional (2.650 g).

A partir del segundo dfa de vida tuvo temblores
generalizados, que se interpretaron como debidos a
hipocalcemia. A los 13 dias de edad presentd mio-
clonfas con episodios de hipotonia, de breve dura-
cidn,

Repiti6 a los 3 dias nuevos episodios similares,
por lo que se lo internd en el Hospital. En el exa-
men se observd circunferencia cefalica de 34 cm
(percentilo 50), palidez de piel y fontanela normo-
tensa. El nifio se hallaba en estado de vigilia, pero
no alerta. Tenfa nistagmo horizontal, el tono mus-
cular estaba incrementado, con hiperreflexia gene-
ralizada. No habfa visceromegalia. Durante la evo-

lucién se observaron crisis tonicas en extension y

mioclonias de miembros superiores, erréticas e hipo
casi constante. Los estudios de laboratorio, hemo-
grama, glucemia, calcemia, ionograma, uremia y
dcido-base, fueron normales. VDRL y TORCH fue-
ron no reactivos. El LCR fue normal.

Labiisqueda de aminoécidos, enzimas lisosoma-
les, polisacaridos; cadena de dcidos grasos largos,
amonio, ceruloplasmina, no detecté anormalidades.
La TC fue de caracteristicas normales.

Fue medicado con fenobarbital, 7 mg/kg/d, dosis
que luego fue elevada. Al no ceder las crisis se agre-
g6 piridoxina, 50 mg/kg/d. La respuesta no fue satis-
factoria, por lo que se indicé Nitrazepam.

En los EEG (realizados a los 20 y 31 dias de
edad) se observaron registros desorganizados, con
descargas generalizadas de ondas agudas y espigas y
ondas lentas, con paroxismos de atenuacion de vol-
taje, de duracion prolongada, con cierta periodi-
cidad.

Las crisis mioclonicas no cedieron, a pesar de la
medicacion (4cido valproico), con niveles séricos
adecnados; con el uso de fenilhidantoina las crisis
disminuyeron en frecuencia, sin desaparecer del to-
do.

El primer registro electroencefalografico pre-
sentaba paroxismos de supresion (fig. 3 a y b) que
no se modificd hasta los 3 meses de edad (fig. 4),
observandose desaparicion de los paroxismos regis-
trados anteriormente,

En el examen neuroldgico, a los 3 meses de vida,
el nifio estaba despierto pero poco alerta, sin segui-
miento visual, con escaso sostén cefalico, reflejo de
Moro débil. El tono muscular estaba aumentado,
con hipotonia axial. Los reflejos osteotendinosos
eran hiperactivos, con presencia de clonus bilateral
agotable.

Como antecedente familiar destacable, un her-
mano fallecié a los 9 dias, sin conocerse la etiologia.

COMENTARIOS

En el perfodo neonatal las crisis epilépticas o
convulsivas tienen patrones clinicos y
electroencefalograficos variables, que difieren de
otras formas comiciales, que a esa edad no se
presentan pero si aparecen en otros perfodos de la
vida.

Las crisis convulsivas en el recién nacido pueden
ser generalizadas, clonicas, ténicas, erraticas, par-
ciales, fendmenos vasomotores, apneas, mioclonias.

Las crisis mioclénicas suelen constituir encefa-
lopatias de prondstico desfavorable y se caracteri-
zan por comienzo temprano, de distribucion errati-
ca, asociadas frecuentemente a otras formas de
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Figura 3 - Registro elec-
troencefalografico con des-
cargas generalizadas de ondas
agudas y lentas, con con paro-
xismos de supresion. a) A los
20 dias de edad. b) A los 31
dias de edad.
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Figura 4 - Paciente 2: Re-
gistro electroencefalografi-
co con desaparicion de las
descargas, a los 4 meses de
edad.
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epilepsia: motoras Egrciales, mioclonias masivas o
espasmos infantiles™™.

Estas crisis aparecen habitualmente en el perfo-
do neonatal y en menos oportunidades en el 2° o 3er
mes de vida; se manifiestan topograficamente en ca-
ra 0 miembros, en formas andrquicas o asincréni-
cas, parciales y no siempre necesariamente masivas.
Pueden estar asociadas a fenémenos autonémicos:
apneas, enrojecimiento de la cara y a veces hipo
persistente. Las crisis pueden ser miocléonicas erra-
ticas, fragmentarias, parciales masivas, o en forma
de espasmos infantiles tonicos. Los registros elec-
troencefalogréficos se caracterizan por tener anor-
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malidades en el ritmo basal, tanto en suefio como en
vigilia, destacdandose paroxismos de espigas, ondas
agudas y componentes lentos e irregulares, general-
mente de duracion breve. Los periodos de inactivi-
dad acompafian esas descargas. Estas son bilatera-
les, sincrdnicas o asincronicas. Este tipo peculiar de
descargas puede ser reemplazado por registros hip-
sarritmicos atipicos o paroxismos multifocales, lue-
go de los primeros meses de vida,

En el examen neurolégico se observan alteracio-
nes severas: piramidalismo, hipotonfa marcada de
tronco, microcefalia relativa, retardo mental. Es di-
ficil determinar si el curso del sindrome es progresi-



vo, por el factor epileptégeno o porque el deterioro
inicial severo impide la compensacion neurolégica
evolutiva.

En un paciente se han observado alteraciones en
los nervios pcrlféncosm

La etiologia es dificil de determinar. Afccta a
ambos sexos y se ha descripto presentacion familiar
del sindrome®, con un carécter genético recesivo.

A nivel anatomopatoléglco se han descripto al-
teraciones en la organizacion de la mielina, cambios
multifocales espongiosos, trastornos en la migracién
neuronal, laminacién cortical imperfecta, heteroto-
pias, hemimegaloencefalia con proliferacién astro-
citica”,

Habitualmente los estudios metabdlicos de estos
pacientes son negativos: aminodcidos, enzimas liso-
somales, aunque han sido descriptas anormalidades
como elevacién del dcido propiénico, alteraciones
en los oligosacéridos i encefalopatias glicinica y en
acidemia D- ghcéncau

El cuadro descripto como encefalopatxa epilép-
tica temprana por Ohtahara y col.?, se caracteriza
por espasmos ténicos, asociados a trazados de paro-
xismos de supresion bioeléctrica. En esta forma de
encefalopatia no se describen crisis mioclénicas, lo
-que la d1st1ngue del cuadro descripto por Aicardi y
Goutieres’, El patron electroencefalografico se ca-
racteriza por la presencia de complejos paroxisti-
cos, separados por supresién o atenuacion marcada
de la actividad bioeléctrica.

Este sindrome se asocia con malformaciones ce-
rebralesls, encefalopatia anéxica, sindrome de Ai-
cardi.

Algunos autores, como Pinsards, lo interpretan
como una variante temprana de los espasmos infan-
tiles,

El pronéstico de esta entidad es pobre, y la res-
puesta a la medicacién antiepiléptica es parcial,
evolucionando a formas hipsarritmicas modificadas.
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Quiste broncogeno
Presentacion de 5 pacientes

Dres. Héctor Abate*, Ernestina Q. de Apra*, Ana Rosaenz*, Eduardo Piatelli**

RESUMEN

Se presentan 5 nifios con diagnéstico de quiste
broncdgeno y se efectiia una revision de esta patolo-
gla. Se describe la variabilidad de signos y sintomas
orientadores para el diagnostico. Se enfatiza la im-
portancia del esofagograma contrastado con bario
para detectar su ubicacion anatémica, fundamental-
mente a nivel mediastinico. La tomograffa axial com-
putada de torax no sélo es de utilidad para definir la
caracteristica quistica, de acuerdo con su densidad,
sino también para permitir observar las relaciones
atomicas, lo cual es importante para el abordaje qui-
rirgico. Por las frecuentes complicaciones el trata-
miento es quinirgico. El estudio anatomopatologico
es fundamental para confirmar el diagnéstico. (Arch.
Arg. Pediatr., 1990; 88; 106 - 110)

Quiste broncdgeno

SUMMARY

We present 5 children with bronchogenic cysts and
a review of this pathology. Clinical signs as well as the
different symptoms which suggest diagnosis are des-
cribed. The importance of X-ray of the esophagus
with barium for the detection of the anatontical loca-
tion, specially at mediastinum level, is emphasized.
Computerized axial tomography of the thorax is not
only useful for the characterization of cysts according .
to their density, but also allows to observe anatomical
relations, important for surgical treatment. Anatomo-
pathological study is fundamental to confirm diagno-
sis. Surgery is the treatment of choice. (Arch. Arg. Pe-
diatr,, 1990; 88; 106 - 110)

Bronchogenic cysts

INTRODUCCION

Desde la descripcién inicial de Blackander y
Evans en 1911 y la primera reseccion exitosa efec-
tuada por Maier en 1948, no son numerosos los tra-
bajos publicados sobre quistes broncégenos. En
muchas circunstancias los diagnésticos se efectua-
ron en exdmenes post mortem, y para algunos auto-
res representarian menos del 5% de las masas me-
diastinicas en nifios .

La variabilidad de signos y sintomas clinicos,
desde la latencia completa hasta fenémenos de
compresion mediastinica o supuraciones pulmona-
res recidivantes, dificulta el diagnéstico y trata-
miento oportuno.

- La presencia de 5 casos documentados en los 1l-
timos 10 afos, en la provincia de Mendoza, nos mo-
tivo a realizar una revision del tema.

Caso 1
Lactante $.M., de 2 meses de vida, de sexo feme-
nino, eutréfico, con antecedentes de cuadros cata-

rrales desde el nacimicnto. En el momento de la ad-
mision en abril de 1981, presentd intensa disnea con
cianosis distal, rechazo del alimento y dificultad pa-
ra conciliar el suefio. En térax se auscultaron sibi-
lancias en ambos campos pulmonares. Entre los es-
tudios efectuados se observé en la radiografia
directa de térax una imagen quistica con nivel hi-
droaéreo, en hemitérax izquierdo, y desviacién me-
diastinica contralateral (fig. 1).

Superado el cuadro agudo se intervino quirtirgi-
camente con diagnostico de quiste de pulmén. En el
acto quiriirgico se resecd tumor quistico, de 3 cm de
didmetro, ubicado en segmento inferior de l6bulo
superior izquierdo. Contenido liquido mucoso ad-
herente. El estudio anatomopatol6gico informé: te-
jido fibromuscular con islotes de tejido cartilagino-
so y epitelio de tipo respiratorio, compatible con
quiste broncogeno.

Se la dio de alta en buen estado general. No con-
curri6 a controles posteriores, ignorandose su evo-
lucidn,

*Servicio de Infectologfa Pedidtrica. Hospital José N. Lencinas. Mendoza.
** Servicio de Cirugia Pedidtrica, Hospital de Nifios Emilio Civit. Mendoza.
Correspondencia: Dr. H. Abate. Damidn Hudson 168. Mendoza . C/5500
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Figura 1 - Radiografia de tdrax (frente), imagen quistica con
nivel hidroaéreo en hemitdrax izquierdo y desviacién mediasti-
~ nica contralateral,

Caso 2
_ Lactante M.V., de sexo masculino, de 3 meses
- de edad, traido a la consulta en febrero de 1982 por
- presentar tos seca de aproximadamente 20 dfas de
evolucion. En el examen fisico se observo un nino
eutrofico, hidratado, afebril; la auscultacion pulmo-
- nar evidenci6 escasos rales himedos finos disemi-
- nados en ambos campos. Resto del examen fisico
normal. Se solicité hemograma y eritrosedimenta-
~ ¢idn resultando normales para la edad. En la radio-
- grafia de térax se observé una imagen quistica con
nivel hidroaéreo, en base de hemitérax derecho.
Como estudio complementario se efectud esofago-
grama con bario, resultando normal.

Se derivd a cirugia con diagnostico probable de
quiste broncogeno o enterégeno. En el acto quirtr-
gico se extrajo quiste de aproximadamente 4 cm de
didmetro, de paredes blancas y finas, con contenido

_ mucoso. Estaba localizado en segmento posterior
e l6bulo inferior derecho. Informe anatomopato-
légico: quiste broncégeno.

El paciente evoluciond favorablemente. No con-

- curri6 a controles posteriores una vez dado de alta.
=

Caso 3

- En noviembre de 1982 es traido a la consulta un
lactante N.C., masculino, de 9 meses de edad, con
un cuadro compatible con sindrome bronquiolitico
8rado dos. Segln refiri6 la madre estos cuadros se

Figura 2 - Radiografia de térax (frente), imagen quistica en
hemitdrax derecho.

reiteraban desde los 6 meses de vida. Requiri6 in-
ternacién en dos oportunidades previas. Entre los
estudios efectuados se visualizo en la radiografia de
térax una imagen quistica, en hemitérax derecho
(fig. 2). El esofagograma con bario no mostrd signos
de compresion ni desplazamiento. La tomografia
axial computada (TAC) de térax informé la presen-
cia de una imagen redondeada, con contenido aé-
reo, en campo medio de pulmén derecho en rela-
cion con pleura parietal y en aparente
comunicacién con arbol bronquial. Conclusién:
probable quiste broncogeno.

Se realiz tratamiento quirtirgico, confirmédndo-
se por anatomia patoldgica el diagndstico preope-
ratorio.

Buena evolucién clinica del paciente hasta el
momento del alta. No concurri) a controles poste-
riores.

Caso 4

Nifia Y.V., de 8 afios de edad, consult6 en agos-
to de 1984 por presentar temperatura elevada, tos
seca intensa y puntada de costado. En el examen
fisico se constat6 nifia en mal estado general, con
semiologia pulmonar compatible con derrame plen-
ral izquierdo. La radiografia de térax confirmé el
diagnéstico clinico. Se efectué drenaje obteniéndn-
se liquido purulento, aproximadamente 200 cm’,
del cual no se aisl6 germen. Se medico con cefaloti-
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Fig ura 3 - Radiograffa de térax ([rente), se observa un ensan-
chamiento a nivel del mediastino superior.

.

Figura 5 - TAC de térax que muestra imagen mediastinica de
1.8 em de didmetro transverso por detrds de la trdquea (densi-
dad 20-25 U).

na y gentamicina, con buena evolucidn clinica. Du-
rante el interrogatorio, la madre refirié yn cuadro
similar de supuracién pleuropulmonar izquierda a
los 2 afos de vida. Al efectuar control radiolégico,
al alta, se observd una imagen quistica con nivel hi-
droaéreo, en base de pulmédn izquierdo, que se in-
terpreté como probable absceso de pulmén.

Se realiz6 tratamiento quirtrgico y el estudio
anatomopatolégico informé: quiste broncdgeno in-
flamado y abscedado.

La paciente evoluciono satisfactoriamente y
continud asintomatica en controles posteriores, du-
rante ese ano.
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Figura 4 - Radiografia de t6rax (perfil) con esélago contrasta-
do con bario. Muestra desplazamiento anterior y estenosis de la
trdquea a nivel de mediastino superior, A ese nivel el es6fago se
incurva hacia atrds.

Caso 5

Lactante Y.M., de 10 meses de edad, sexo feme-
nino, con antecedente de cuadros obstructivos re-
currentes, desde los 20 dias de vida. Se observo en
una radiografia de torax, efectuada en diciembre de
1986, un ensanchamiento del mediastino superior
compatible con hiperplasia de timo o adenomegalia
de probable etiologia tuberculosa (fig. 3). Antece-
dentes epidemiolégicos para tuberculosis y reac-
cion de Mantoux, con PPD 2 UT, negativos. El eso-
fagograma contrastado con bario mostrd, en el
perfil, estenosis y desplazamiento anterior de la tré-
quea a nivel de mediastino superior. A esa altura el
esofago se incurva hacia atras (fig. 4). La TAC de
torax revel6 imagen mediastinica pequena, de 1,8
cm de didmetro transverso por detrés de la trdquea.
Densitometria alrededor de 20-25 U (valor inter-
medio entre forma quistica y s6lida). Diagnostico
presuntivo: formacion quistica con probable conte-
nido proteico (fig. 5).

Se realizd tratamiento quirdirgico resecdndose
tumor qufstico de 2 cm de didmetro, de paredes
blancas, con contenido mucoso viscoso, ubicado
por detras de la triquea, encima de la desemboca-
dura de las venas 4cigos. Informe anatomopatologi-
co compatible con quiste broncogeno.

Hasta la fecha, en controles posteriores, no refi-
ri6 cuadros obstructivos respiratorios.



Tabla 1 - Resumen de casos

Casos Edad Sexo  Antecedentes Radiografia de torax Esofagograma Localizacién Tratamiento
1 2Zm F Infeccidén Imagen quistica con Mo se efectud Lébulo superior
respiratoria nivel hidroaéreo y izquierdo. Quirirgico
recurrente desviacion

mediastinica

2 Im M Catarro respiratorio Imagen quistica con
prolongado nivel hidroaéreo

3 9m M Sindrome Imagen quistica
bronquiolitico
recurrente

4 8a B, Supuracién Imagen quistica con

pleuropulmonar nivel hidroaéreo

5 10m F Sindrome Ensanchamiento del
bronquiolitico mediastino superior
recurrente

"Intraparenquimatoso”

Normal Lébulo inferior derecho.
"Intraparenquimatoso” Quirdrgico

Normal Lébulo medio.
"Intraparenquimatoso” Quirdrgico

No se efectud Lébulo inferior
izquierdo. Quinirgico
"Intraparenquimatoso”

Estenosis y Retrotraqueal. )
desplazamiento "Mediastinico" Quirdrgico
anterior de trdquea

y posterior de

esofago

En la tabla 1 se resumen los 5 casos,

DISCUSION

Los quistes broncégenos se consideran lesiones
quisticas congénitas, derivadas de primordios anor-
males del tubo traqueobronquial primitivo?’.

Pueden encontrarse en cualquier etapa del de-
sarrollo de la via respiratoria y a cualquier nivel del
pulm6n. Cuando esto ocurre a la altura de la carina
o bronquios de pnmcr orden, el quiste adopta una
posicidn "mediastinica”. En este caso se suelen re-
conocer, de manera incidental, al efectuar radiogra-
fia directa de torax como consecuencia de procesos
infecciosos pulmonares o cuadros obstructivos de la
via respiratoria, generalmente presentes desde el
nacimiento” ~. Es [recuente observar un ensancha-
miento mediastinico, con predominio derecho, de
contornos lisos que puede, en oca'none-r. confundir-
se con hiperplasia de ganglios” o timo® 7, situacién
que presentd la paciente 5 de nuestra casuistica.

El solicitar esofagograma contrastado con bario
nos permiti6 apreciar su localizacion intertraqueoe-
sn.fégica1 7

La TAC de torax fue de utilidad no sélo para
definir la caracteristica quistica del tumor, de
acuerdo con su dcnsrdadg,,smo tamblén para locali-
zar lopogréficamente la l¢510n , lo cual es impor-
tante para el abordaje qu1rurg1co

Cuando el origen de los primordios anormales
se ubica en el drbol traqueobronquial distal, se pro-
ducen los quistes broncégenos "intraparenquimato-
S()s""’, situacidn manifiesta en los casos 1, 2, 3y 4.

Pueden ser Ginicos o miltiples. En algunos pacien-
tes se observaron niveles hidroaéreos causados por
obstruccion p'erlal de su comunicacion con el drbol
traqueobronqmal

Cuando sobreviene infeccién, como en el pa-
ciente 4, en principio suele ser indistinguible de
neumonias cavitadas o abscesos pulmonares. La
persistencia de la anomalfa radioldgica, tiempo des-
pués de la resolucion del proceso inflamatorio’! ',
nos orientd hacia la probable etiologia congémta
como base del proceso infeccioso.

Si bien ningfin paciente mostro signos de atelec-
tasia 0 enfisema, en algunos lactantes la obstruccion
bronquial con atrapamiento de aire produce una
imagen rddlograﬁm dificil de diferenciar del enfise-
ma lobar congénito™. s

Alpgunas estadfsticas mencionan un 70% de fre-
cuencia de quistes broncogenos intraparenquima-
tosos y 30% de mediaslinicos3, en coincidencia con
nuestra experiencia.

Observamos un predominio, no, significativo, en
el sexo femenino del 60%.

Estan descriptas localizaciones de los quistes a
nivel cervical, pericirdico, paravertebral ¢ incluso
cutdneo, como consecuencia de la migracién de las
evaginaciones primitivas que perdieron su conexién
embrioldgica con el bronquio originario”,

De acuerdo con la clasificacién de Morrison?, el
estudio histoldgico es fundamental para dlstmgulr
los quistes broncdgenos de otros tipos de quistes
endodérmicos, prianalmente las duplicaciones
del tracto alimentario’® ', teniendo en cuenta el
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mismo origen embriolégico. Los quistes broncoge-
nos tienen un nicleo central mucoide, rodeado de
una pared delgada blanca grisdcea que contiene re-
siduos de cartflago bronquial, misculo liso, tejido
elastico y glandulas mucosas. El epitelio de revesti-
miento es cilindrico o cuboide secretorio ciliado® 1°,

El tratamiento efectnado, en todos los casos, fue
la reseccidn quirdrgica. Las peligrosas complicacio-
nes que representan la infeccion, rotura, hemorra-
gias, compresiones de 6rganos y la probabilidad de
algiin cambio neoplésico, afirman esta conducta L
Por otra parte, en muchas oportunidades, s6lo pue-
den descartarse otros diagndsticos con el examen
directo del pulmc’mﬁ.
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