Editorial

EL CUIDADO NEONATAL EN EL CONTEXTO
DE LA PRACTICA MEDICA ACTUAL

n tiempos recientes el ejercicio de la medicina

ha sufrido cambios muy importantes que toda-
via no podemos definir con cierta precision en que
forma repercuten en el cuidado de la salud de la
poblaciéon. A mi juicio, estamos observando una
situaciéon paradojal, donde simultdneamente se pro-
ducen significativos avances médicos que, sin em-
bargo, por diversos factores no suelen estar acom-
pafiados con una mejoria en la atencion global de la
salud. Al decir cuidado de la salud no me refiero
solamente a los resultados de algunas estadisticas
(por ejemplo: mortalidad en las diferentes edades,
prevalencia de vacunacion, accidentes, aumento de
la expectativa de vida), sino principalmente a si la
gente siente que su salud esta bien cuidada, si esta
conforme con el sistema, si considera apropiada la
atencion que los médicos le brindan, etc, etc.

Asimismo, al referirme a los cambios en nuestra
profesion, hago similares preguntas, ;estamos
satisfechos con la atencion que brindamos?, ;cuida-
mos bien a los pacientes, incluyendo sus necesida-
des emocionales y afectivas?, ;estamos conformes
con el sistema?, etc.

s muy probable que tanto los pacientes como

los médicos contesten negativamente a todas
estas preguntas. Entonces, por un lado, hacemos
mejor ciertas cosas, y las estadisticas asi lo demues-
tran, pero ni la gente ni nosotros nos sentimos bien.
Esto produce en la profesidn médica una crisis que,
entiendo, es fundamentalmente espiritual, y que,
por lo tanto, requiere de un abordaje muy amplio
para lograr soluciones, tema que supera por largo
los alcances de estas reflexiones.

) COmo se relacionan estos conceptos con la aten-
cion en las Unidades de Cuidado Neonatal? Creo
que hay una estrecha relacion ya que esta actividad
presenta avances y cambios muy importantes, que
se renuevan en forma constante y que depara gran-
des exigencias. Si miramos solo unos afios hacia
atras vemos con satisfaccién, pero también con
cierto temor, que aquellas Unidades bien organiza-
das, se han transformado hoy en dia en lugares
donde trabajan enfermeras y médicos, con una alti-
sima capacitacion y que a su vez disponen de sofis-
ticada tecnologia, tanto para el diagnostico como el
tratamiento de los trastornos neonatales mas gra-
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ves y complejos. El primer aspecto es, a mi juicio,
el mas importante: la calidad del personal, médi-
co y auxiliar, que estéa junto a los bebés interna-
dos en la Unidad. Para que esos profesionales
sean definidos como calificados se necesitan afios
de estudio, afios de esfuerzo y dedicacion, de
espiritu solidario, de tener el deseo y el tiempo
para hablar con los padres a fin de reconfortarlos
y brindarles apoyo, de estar permanentemente
actualizado, en fin, de multiples y dificiles reque-
rimientos. Ademas (“y como si esto fuera poco”),
necesitamos el tiempo suficiente para estar con
nuestras familias y amigos, es decir, vivir...

S in duda que son muchas cosas y no faciles por
cierto. Surge entonces la pregunta: ;se pueden
hacer en el contexto de la medicina de hoy? A mi
entender no en plenitud, ya que en un medio donde
los valores mencionados no se privilegian resulta
muy dificil cumplir con las premisas necesarias
para brindar una adecuada atencion en las Unida-
des Neonatales. El problema, sin embargo, es muy
serio porgue las cosas no se pueden hacer de otra
forma que bien, por lo tanto la solucién no es dismi-
nuir el cuidado neonatal o reducir el personal (en
nimero y calidad), sino valorizar la actividad tal
como se merece y proveer en forma coordinada y
racional los recursos apropiados.

Tuve la enorme fortuna de haber estado varios
afios en el Servicio de Neonatologia de la Mater-
nidad Sard4, alla por los primeros tiempos, y conoz-
co muy bien la gran tarea que se desarrolla ain hoy
en dia. Desgraciadamente, el ejemplo de la Sarda,
que es unaisladentro de las maternidades publicas
dela Argentina, no es seguido adecuadamente por el
Estado, y, por lo tanto, los resultados en el pais no
son los esperados. Por el contrario en muchas Uni-
dades se observa un deterioro alarmante, que de no
corregirse el rumbo que hatomado el ejercicio de la
profesion médica, es muy probable que continle
empeorando. Necesitamos un cambio de estructura
en la planificacion del cuidado de la salud perinatal,
de manera tal que tenga un alcance nacional, y que
estén involucradas todas las instituciones, tanto en
la atencion primaria como en el cuidado intensivo,
que posean una principal exigencia: practicar una
“buena medicina”. Todos sabemos que significa esta
definicion.



S in embargo, deseo enfatizar que, més alla de la
necesidad de reorganizar la estructura (que es
una decision politica impostergable), creo que lo
mas importante es la jerarquizacion y valorizacién
de la tarea profesional. Esto se reflejaria en un gran
estimulo espiritual y en un incremento en el ingreso
econdmico de los profesionales involucrados. Am-
bos aspectos son imprescindibles para evitar un
mayor deterioro y emprender nuevas estrategias

que logren una mejoria de la atencién neonatal.
Nada se puede alcanzar si los profesionales no se
sienten reconocidos por lo que hacen y no habréa
éxito en ningun cambio estructural si esto no es
tenido en cuenta. Debemos bregar sin claudicacio-
nes para que asi ocurray de esa forma recuperar la
dignidad de la profesion.

Dr. José M. Ceriani Cernadas

Pensar, analizar, inventar no son actos anomalos,
son la normal respiracion de la inteligencia.

JorGE Luis BoRrGes (FICCIONES)
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Resumen
Introduccion

El Streptococcus beta hemolitico grupo B (SGB) que
surge como principal patégeno neonatal en EE.UU. y
Europa en la década del 70, se ha transformado en un
problema creciente en los paises en desarrollo y ha
sido el principal patégeno neonatal entre1994 y 1997 en
nuestro hospital.

Objetivos

1.Determinar la incidencia de bacteriemias precoces
por SGB.

2.Describir las caracteristicas clinicas y la mortalidad.

3.Determinar la prevalencia de factores de riesgo obs-
tétricos en las bacteriemias precoces.

4.Establecer criterios de riesgo para mortalidad en las
bacteriemias precoces.

Métodos

Se analizaron en forma consecutiva todos los
episodios de bacteriemia neonatal por SGB que ingre-
saron a la unidad. Se diagnostic6 bacteriemia neonatal
por SGB cuando un cultivo de sangre y/o liquido céfalo
raquideo fue positivo. Se considero bacteriemia precoz
y tardia cuando el recién nacido (RN) afectado fue < 6
mayor de 7 dias de vida.

Resultados

Entre el 1/85y el 12/97 ocurrieron 76 episodios
de bacteriemia neonatal por SGB entre 83.859 recién
nacidos vivos (RNV). La incidencia global fue 0,9 %o
RNV; la incidencia anual aument6 durante el periodo y

permanecio = 1,2 %o RNV en los Gltimos cuatro afios.
Las bacteriemias precoces fueron 66 (0,8%0 RNV), y las
bacteriemias tardias 10 (0,11 %o RNV). La mortalidad
fue de 24 % en las bacteriemias precoces y 10% en las
bacteriemias tardias. Laincidenciay mortalidad de las
bacteriemias precoces fue mas alta a menor edad
gestacional. Estas se caracterizaron por su presenta-
cién muy precoz como sepsis con foco pulmonar. Las
bacteriemias tardias se presentaron como sepsis con
meningitis o infecciones focales. La incidencia de fac-
tores de riesgo obstétrico en las bacteriemias preco-
ces fue parto prematuro: 62%; rotura de membranas
> 18 horas: 38%; endometritis: 21%; 26% no presenta-
ron factores de riesgo obstétrico. Durante el periodo la
incidencia de meningitis disminuyd significativamen-
te, no registrandose ningun caso en los dltimos 5 afios
y la mortalidad disminuy6 del 36% a 13% (p>0,05).
Estos cambios se asociaron al diagndstico y tratamien-
to mas tempranos. Un andlisis multivariado determino
que la presencia de shock, hipertension pulmonar y
peso <2.200 g se asocié a mayor riesgo de muerte en RN
con bacteriemia precoz.

Conclusiones

Laincidencia de bacteriemias por SGB aumenté
en los dltimos afios al 1,2%0 RNV. En las bacteriemias
precoces se observé una disminucion significativa en
la incidencia de meningitis y en la mortalidad asocia-
dos a diagnodstico y tratamiento mas tempranos. La
presencia de shock, hipertensiéon pulmonar y peso
<2.200 g fueron los mejores predictores de la mortali-
dad neonatal.

Introduccién

El Streptococcus agalactiae o Streptococcus beta
hemolitico grupo B (SGB) fue reconocido por primera
vez como patdgeno humano a principios de este siglo *.
Se caracteriza por afectar a recién nacidos (RN), em-
barazadas y huéspedes inmunocomprometidos. Enel
RN produce dos sindromes clinicos caracteristicos.?

* Premio Sarda en Neonatologia 1999.

= 52 = Rev. Hosp. Mat. Inf. Ramén Sarda 2000, 19 (2)

La infeccidn precoz que se manifiesta en las primeras
horas o dias de vida, habitualmente asociada a patolo-
gia obstétrica, cuya forma de presentacion mas fre-
cuente es el sindrome de dificultad respiratoria, con
una mortalidad aproximada del 10%. La infeccion
tardia que ocurre desde los 7 hasta los 60 0 mas dias
y se manifiesta como septicemia con compromiso
meningeo o focal, con una mortalidad aproximada del
6%. La morbimortalidad por estas infecciones ha des-



cendido significativamente en los ulti-
mos afios debido al diagndstico y trata-
miento precoz y a los progresos en el
cuidado neonatal.® Se han investigado
diferentes estrategias de prevencion de
la infeccidn precoz, de las cuales la
quimioprofilaxis intraparto es porahora
la Unica aplicable.* Aunque distintas es-
trategias de quimioprofilaxis intraparto
han demostrado su eficacia, no existe
aun consenso sobre cual es la mejor.>®

La incidencia de infeccién invasiva
neonatal tiene amplias variaciones geo-
gréficas y se asocia a la tasa de coloni-

La
morbimortalidad
por estas
infecciones ha
descendido
significativamente
en los ultimos
arfos debido al
diagnostico y
tratamiento precoz
y a los progresos
en el cuidado
neonatal.

Disefio

Se efectud un estudio observacional
retrospectivo de las bacteriemias
neonatales por SGB.

Poblacion

Se incluyeron en forma consecutiva
todos los RN que ingresaron a la Uni-
dad Neonatal del Hospital Materno In-
fantil Ramoén Sarda de Buenos Aires
durante el periodo 1/85 al 12/97 y pre-
sentaron cultivos de sangre y/o liquido
cefalo raquideo positivos para SGB.

zacién materna. A partir de la década
del 70 surge como el principal patdge-
no neonatal en EE.UU.” y Europa®y en
la Ultima década comienza a ser un problema cre-
ciente en los paises en desarrollo.® En la Ciudad de
Buenos Aires, un programa multicéntrico de vigilan-
cia epidemioldgica muestra al SGB como primera
causade bacteriemiaprecozen RN de centros priva-
dos y publicos que en el periodo 1/1/94 al 3/12/97
asistieron un total de 76.000 partos. Laincidenciade
bacteriemias por SGB fue de 0,5 por mil recién
nacidos vivos (RNV) (datos no publicados). No exis-
ten datos nacionales sobre incidencia de infeccion
neonatal por SGB.

Presentamos los resultados de trece afios de
experiencia con bacteriemias neonatales por SGB
en el Hospital Materno Infantil Ramon Sarda, una
institucion publica de la Ciudad de Buenos Aires,
Argentina, que asiste un promedio de 7.000 partos
por afio.

Hemos observado un aumento importante de
bacteriemias neonatales por SGB. En los altimos
cuatro afios éste ha sido el germen mas frecuente-
mente aislado en bacteriemias precocesy tardias.
Consideramos que la informacién epidemiolégica
que presentamos seré de utilidad para evaluar la
factibilidad de implementar alguna de las estrate-
gias de prevencion recomendadas.*®

Objetivos

1. Determinar la incidencia de bacteriemias preco-
ces por SGB en nuestro hospital.

2. Describir las caracteristicas clinicas, de labora-
torio y la mortalidad de las bacteriemias preco-
ces y tardias por SGB.

3. Determinar la prevalencia de factores de riesgo
obstétricos en las bacteriemias precoces.

4. Establecer factores de riesgo para mortalidad en
las bacteriemias precoces.

Material y métodos

A partir de 1985 se instituyé en el hospital un
programa de vigilancia epidemioldgica de las
bacteriemias neonatales. Este consiste en la visita
diaria del infectélogo a las unidades de internacién
para detectar todos los RN con signos compatibles
coninfeccién en quienes se hayan tomado muestras
para cultivo de sangre y/o liquido cefalorraquideo y
se haya instituido tratamiento antibiotico. Se regis-
tran todos los RN con infeccién confirmada y se
revisan los registros del laboratorio de microbiologia
para asegurarse que no se omita ningun diagndsti-
co. De este programa, se seleccionaron los casos
con aislamiento de SGB para la realizacién de este
estudio.

En nuestra institucion no se efectla cultivo vagi-
nal materno para identificar portacién de SGB de
rutina. No existen normas paralaadministraciéon de
quimioprofilaxis intraparto a mujeres con factores
que aumentan el riesgo de infeccidén por SGB, excep-
to aquéllas con antecedentes de bacteriuria o hijo
anterior coninfeccién invasiva por este germen. Las
mujeres con fiebre, rotura de membranas mayor de
24 horas o signos de infeccion ovular generalmente
reciben antibidticoterapia.

Definiciones operacionales de las variables

» Bacteriemia por SGB: Aislamiento de SGB de culti-
vo de liquido cefalo raquideo y/o sangre obtenida
de vena periférica.

= Bacteriemia precoz por SGB: Pacientes con bacte-
riemia por SGB cuyos sintomas comenzaron en los
primeros siete dias de vida.

- Bacteriemia tardia por SGB: Pacientes con bacte-
riemia por SGB cuyos sintomas comenzaron mas
alla del séptimo dia de vida.

= Rotura prolongada de membranas (RPM): Tiempo
transcurrido entre la rotura de membranas y el
nacimiento, mayor a 18 horas de evolucion.
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* Endometritis: Presencia de uno o mas de los si-
guientes sintomas:

a. fiebre materna mayor o igual a 38° C, sin otro
foco clinico;

b. dolor uterino;

c. fetidez;

d. taquicardia fetal (frecuencia cardiaca mayor
de 150 latidos por minuto);

e. leucocitosis materna (glébulos blancos > de
15.000) con desviacidénalaizquierdasinadmi-
nistracion de corticoides.

= Factores de riesgo obstétrico para infeccién precoz
por SGB: Presencia de uno o méas de los siguientes:
parto prematuro, fiebre materna intraparto, sig-
nos de endometritis, RPM.

» Asfixia: Apgar menor o igual a 3 al primer minuto,
menor o igual a 5 al quinto minuto y/o pH del
cordén menor o igual a 7,15.

= Prematurez: Edad gestacional menor o igual a 37
semanas por fecha de ultima menstruacion, o por
examen fisico segin método de Capurro'® cuando
la discrepancia era mayor o igual a dos semanas.

= Peso para la edad gestacional: Se calculé de acuer-
do a las tablas de Fustifiana y Lejarraga.**

= Sindrome de dificultad respiratoria: necesidad de
asistencia respiratoria mecanica (ARM) e hiper-
tension pulmonar se definieron segiin normas del
servicio.'?

« Ictericia: Cifras de bilirrubina en sangre que requi-
rieron luminoterapia seglin normas.*

= Apnea: Pausa respiratoria de mas de 15 segundos
acompafiada de bradicardia y/o desaturacion.

= Shock: Hipotension que requirié administracion
de expansores o drogas vasoactivas.

» Hipotension: Presencia de tension arterial diasto-
lica por debajo del percentilo 10 segln tablas.*
= Hipoperfusién: Relleno capilar mayor a 3 segundos.
« Irritabilidad e hipotonia: Definidos de acuerdo al

criterio del médico de cabecera.

= Foco inicial: Foco clinico presente al comienzo de
los sintomas.

= Foco pulmonar: Sindrome de dificultad respirato-
ria, acompafado de radiografia con infiltrados
intersticiales difusos o focales, que no desapare-
cieron en las primeras 24 horas.

= Foco meningeo: Identificacion de SGB en cultivo de
liquido céfalo raquideo.

» Celulitis: Enrojecimiento y edema de piel en el
curso de una bacteriemia por SGB.

= Leucopenia: De acuerdo a los valores de referencia
segun edad publicados por Manroe y colaboradores.*

» Condiciones al egreso: Se dividieron en: 1) resolu-
cion de la enfermedad sin secuelas; 2) resolucién
de la enfermedad con secuelas; y, 3) fallecimiento
durante el episodio de bacteriemia.
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Otros datos recopilados fueron: antecedentes
obstétricos: paridad, tipo de parto, embarazo Unico
o multiple y datos del RN: sexo, peso al nacer, edad
al enfermarse y tiempo de internacion.

Microbiologia

Se utilizaron técnicas habituales en el laborato-
rio clinico:® observacion de un extendido con colo-
racion de Gram, caracteristicas de crecimiento, pro-
duccién de hemdlisis en agar sangre, produccion de
catalasa, hidrdlisis negativa de bilis esculina, resis-
tencia a la bacitracina, desarrollo en cloruro de
sodio al 6,5%, hidrdlisis de hipurato y confirmacioén
seroldgica por coaglutinacién (Equipo Karo-Bio Sue-
cia, para la identificacion de Streptococcus ABDF).
No se efectud tipificacién de los SGB aislados.

Tratamiento estadistico de los resultados

Los datos expresados como categorias excluyen-
tes fueron tratados mediante Chi cuadrado, prueba
exacta de Fisher o el test de Wilk segin correspondie-
ra. Las variables continuas fueron procesadas por la
pruebat de Student o el test no paramétrico de Mann-
Whitney. Para establecer factores de riesgo para
mortalidad en las bacteriemias precoces se analiza-
ron las siguientes variables: antibidticos o corticoides
maternos, endometritis, tipo de parto, asfixia, sindro-
me de dificultad respiratoria, hipertension pulmonar,
irritabilidad, hipotonia, apnea, shock, distensién ab-
dominal, hipo o hipertermia, presencia de foco inicial,
tipo de foco, sexo, peso al nacer, edad gestacional. El
andlisis de los factores de riesgo se logré mediante
regresion de riesgos proporcionales de Cox (Cox
proportional hazards regression model), con backward
stepwise, obteniéndose Riesgos Relativos ajustados y
sus correspondientes limites de confianza 95%.""

El punto de corte para peso al nacer se determind
mediante analisis por curvaROC (Receiver Operating
Characteristic Curve). La capacidad operativa se ob-
tuvo mediante la estimacion de los likelihood ratios
(LR+y LR-).:8

En todos los casos el valor de significacion esta-
disticafue p<0.05, parados extremos. Los datos con
distribucién paramétrica se expresaron como me-
dia aritmética + desvio standard.

Los andlisis estadisticos se realizaron con el soft-
ware Statistica, versién 5.1 (Stat-Soft Co, Tulsa, OK)
y el paquete True Epistat, version 5.0 (Windows 95).

Resultados
Durante un periodo de 13 afios (del 1/1/85 al

31/12/97) se asistieron 83.859 recién nacidos vivos
(RNV), y sediagnosticaron 76 nifios con bacteriemia



por SGB (incidencia: 0.9 por mil RNV).

La variacion anual de las infecciones pueden
observarse en la Figura 1. No hubo pacientes con
malformaciones congénitas o sindromes genéticos.
Lamortalidad global fue de 22% (17/76). De los 76 RN
afectados 66 (85%) presentaron bacteriemia precoz
y 10 (15%) bacteriemia tardia. La descripcion de
ambos grupos en cuanto a incidencia, mortalidad,
peso al nacer, edad al comienzo de los sintomas y
presentacién clinica puede verse en la Tabla 1.

1.. Bacteriemias precoces
La incidencia de RN con bacteriemia precoz fue

IEVJEWM Caracteristicas diferenciales entre
bacteriemias precoces y tardias.

Caracteristicas B. precoces B. tardias
NUumero de casos 66 10
Peso de nacimiento

(media = DS) (g) 2.592 + 978 1.687 £ 943*
Edad

(media = DS) 8,6 + 22 horas | 44 = 33 dias
Dificultad

respiratoria 63 (95%) 8 (80%)
Hipoperfusién 20 (30%) 0
Ictericia 33 (50%) 4 (40%)
Apnea 18 (12%) 9 (90%)*
Hipotonia 29 (44%) 7 (70%)
Irritabilidad 10 (15%) 3 (30%)
Distension

abdominal 12 (18%) 2 (20%)
Shock 20 (30%) 4 (40%)
Hipertermia 19 (28%) 5 (50%)
Hipotermia 16 (24%) 5 (50%)
Fallecidos 16 (24%) 1 (10%)
Prematurez 30 (45%) 10 (100%)*
p <0,05

IEIJEW M Potenciales factores de riesgo obstétrico
en RN con bacteriemas precoces (n= 66).

Factor de riesgo n (%)
Parto Prematuro (EG <38s) 30 (45)
Rotura de membranas >18 hs. 25 (38)
Endometritis 14 (21)
Sin riesgo 17 (26)

de 0.8 (66/83.859) por mil RNV. Esta tuvo oscilacio-
nes durante el periodo de trece afios que variaron
entre 0,5y 1,25 por mil RNV: pero en los uGltimos
cuatro aflos se mantuvo por encima de 1,2 por mil
RNV (Figura 1). La mortalidad en este grupo fue del
24%. De los 66 RN con bacteriemia precoz, 24 (36%)
fueron varones, y 13 (19%) nacieron por cesarea; 31
(47%) de las madres fueron primigestas, ninguna
madre tuvo RN infectados previos; 41 (62%) tuvie-
ron edad gestacional menor o igual a 37 semanas, y
27 (40%) peso al nacer menor de 2.500 gramos. La
incidencia de bacteriemia precoz y la mortalidad
asociada fueron mas altas a menor peso de naci-
miento (Figura 2).

La frecuencia de factores de riesgo obstétrico
puede verse en la Tabla 2. Diecisiete RN (26%) no
tuvieron factores de riesgo; 36 (54%) presentaron uno
soloy 13 (19%) 2 o mas. Lamortalidad en pacientes sin
riesgo fue de 29% (5/17), y en los pacientes con riesgo
24% (12/49) (p>0,05). Los signos clinicos de infeccién
en los 66 RN de este grupo se manifestaron en las
primeras 96 horas; 45 (68%) estaban sintomaticos al
nacer; 10 (15%) iniciaron sus sintomas en las primeras
12 horas de vida; 5 (8%) en las primeras 24 horas y
solamente 6 (9%) los signos de infeccién aparecieron
entre las 24 y las 96 horas de vida. Ningln paciente
inicié los sintomas clinicos después de las 96 horas.

Se detectd foco clinico al inicio en 60 (89%) de
los RN. De estos, 48 (65%) tuvieron foco pulmonar;
5 (7,6%) meningeoy 6 (9%) foco pulmo-

Incidencia anual de bacteriemias por SGB

(HMIRS 1985-1997).

nar y meningeo. Un RN en este grupo
present6 infeccién focal cutanea (Ta-
bla 3).

%o RNV

_ Las manifestacionesclinicas inicia-

les en este grupo fueron: sindrome de
dificultad respiratoria 63 (95%); icteri-
cia 33 (50%); hipoperfusion 30 (45%);
hipotonia 29 (44%); shock 20 (30%);
hipertension pulmonar 20 (30%), hi-
pertermia 19 (29%); hipotermia 16
(24%); apnea 12 (18%); distensién abdo-
minal 12 (18%) e irritabilidad 10 (15%).

Al

1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997

Afio

Se diagnosticé meningitis en 11
(14,4%) de los pacientes. Se observé una
diferencia significativa en la incidencia
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IEIJEREM Foco clinico inicial en RN con

bacteriemias precoces y tardias.

Tipo de foco Bacteriemias Bacteriemias
precoces tardias
(n=66) (n=10)
n (%) n (%)
Pulmonar 48 (65) 1 (10)
Meningeo 5 (8) 6 (60)
Pulmonar y meningeo 6 (9) 0
Otro foco 1 3(30)
Sin foco 40 (11) 0

IEIJERE Manifestaciones clinicas de los RN con
bacteriemia precoz con y sin meningitis.

Manifestacion | Con meningitis| Sin meningitis
clinica (n=11) (n=55)

n (%) n (%) p
Hipertension
pulmonar 2(27) 17 (31) NS
Ictericia 4 (36) 29 (53) NS
Apnea 3(27) 9 (16) NS
Shock 2 (18) 18 (33) NS
Hipotonia 5 (45) 24 (44) NS
Hipopertusion 7 (64) 23 (42) NS
Irritabilidad 5 (45) 59 p<0,05
Hipotermia 5 (45) 11 (20) NS
Hipertermia 4 (36) 15 (20) NS
Distension
abdominal 2 (18) 10 (18) NS
SDR 10 (90) 53 (96) NS

de meningitis en pacientes con bacteriemia precoz en
este periodo. En los primeros 4 afios la incidencia de
meningitis fue de 45% (5/11); en los segundos 4 afios
33% (6/18), y en los ultimos 5 afios 0% (0/37) (p >0,05).
Al analizar las manifestaciones clinicas de los pacien-
tes con meningitis pudo determinarse que fueron
semejantes a los pacientes sin meningitis excepto
irritabilidad que se presentd en forma significativa-
mente mas frecuente en los nifios con meningitis
(p >0,05) (Tabla 4).

De los pacientes con foco pulmonar: 40% presen-
taron radiologia compatible con enfermedad de
membrana hialina; 50% infiltrados intersticiales bi-
laterales; 8% infiltrados focalesy 2% infiltrados com-
patibles con aspiracién meconial.

En este grupo fallecieron 16 RN (24%). La bacte-
riemia precoz por SGB fue la causa del 1,6% de las
muertes neonatales en este periodo. La mortalidad
descendi6 a lo largo del tiempo: en los primeros
cuatro afos fue de 36% (4/11); en los 4 afios poste-
riores 33% (6/18) y en los ultimos 5 afios 13,5%
(5/37) (p >0,05). Al analizar los factores de riesgo de
mortalidad se pudo determinar que el peso al hacer,
la edad gestacional, la presencia de sintomas como
hipertension pulmonar, shock, hipotonia, distensién
abdominal, hipotermia, la necesidad de ARM y los
dias de ARM se correlacionaron en forma significa-
tiva con mayor mortalidad (Tabla 5).

Para determinar la capacidad predictora de muer-
te de cada una de estas variables ajustadas para la
presencia de apneas, asfixia, antibidticoterapia ma-
terna, infeccion ovular, edad al comienzo de los sin-
tomaseirritabilidad se utilizo el analisis multivariado
por regresion de riesgos proporcionales de Cox. En
este analisis se pudo establecer que Unicamente la
presencia de peso al nacer menor de 2.200 g (RR: 8,42;
IC 95%: 2,12-33,5), shock (RR: 9.29; IC
95%: 1,99-44,3) e hipertension pulmonar

10

Incidencia y mortalidad de bacteriemias precoces
segun peso al nacer (HMIRS 1985-1997).

(RR: 4,64; IC 95%: 1,25-17,7) se correla-
cionaron estadisticamente con mayor
mortalidad. La presencia de estos fac-
tores se asoci6 con un 97% de probabi-

%0 RNV

0 T T T

D Fallecidos

D Vivos

lidad de muerte, mientras que en su
ausencia descendio al 0,63%. El antece-
dente de peso < 2200 gramos y la pre-
sencia de shock fueron los mejores
predictores de muerte neonatal por su
elevado LR positivo, aunque con cierta
variabilidad en sus valores.

2. Infeccidn tardia
Diez RN presentaron bacteriemia

—

<1.500 1.501-1.999 2.000-2.499 >2.500

Peso de nacimiento (g)

tardia. Lamortalidad en este grupo fue
de 10%. Todos fueron prematuros de
menor pesoy edad gestacional que los

Total
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que presentaron bacteriemia precoz (Tabla 1). Los
10 RN de este grupo presentaron foco clinico al
inicio de la enfermedad: un RN foco pulmonar y 6
foco meningeo. Otros tres presentaron celulitis de
cuello, endocarditis y foco gastrointestinal respec-
tivamente. Los signos clinicos més frecuentes en
este grupo fueron trastornos en la regulacion térmi-
ca 10 (100%); apnea 9 (90%); hipotonia 7 (70%);
hipoperfusién 6 (60%); ictericia 4 (40%); shock 4
(40%) e irritabilidad 3 (30%). La mortalidad en este
grupo fue del 10% (1/10 RN).

Discusion

La incidencia de bacteriemia por SGB encontra-
da es similar a la publicada en Canada'! y México;*?
mas baja que la de Estados Unidos! y mayor que la
de los paises escandinavos® e Inglaterra.?

Lavariacion anual de laincidencia en este perio-
do present6 oscilaciones, con tendencia a un au-
mento en los ultimos afios. Esto coincidio en nues-
tra institucién, con una mayor frecuencia de infec-

ciones precoces por otros estreptococos y disminu-
cion de las infecciones por bacilos gram negativos.
Entre 1994 y 1997 el SGB fue el microorganismo mas
frecuente en RN con bacteriemia en la Maternidad
Sarda.*

El 86% de los RN afectados presentaron infeccion
precoz y predominaron en este grupo los prematu-
ros. La mayor incidenciay mortalidad a menor peso
de nacimiento, y la presencia de factores de riesgo
obstétrico, muestra la tendencia del SGB para cau-
sar enfermedad en RN de bajo peso cuyas madres
tienen complicaciones en su embarazo.*La propor-
cién de partos por cesarea en este grupo es similar
a la de la poblacion general en nuestro hospital y
sugiere la adquisicion intrautero de la infeccién en
estos casos.

En la presentacion clinica de los pacientes sinto-
maticos con enfermedad precoz, predominaron el
sindrome de dificultad respiratoria y los signos
clinicos de sepsis con foco pulmonar, baja inciden-
cia de meningitis y ausencia de compromiso focal
como lo refiere la literatura.*

La mayor mortalidad del primer periodo es similar

IEIJERCH Estimacion del Riesgo de Muerte en RN con bacteriemia precoz por analisis univariado

(HMIRS 1985-1997) (n =66).

Factor de OR p S E LR + LR -
riesgo % % % %
(1C 95%) (1C 95%) (IC95%) (IC 95%) (IC 95%)
Peso al Nacer < 2.200 g 14,4 <0,001* 76,5 81,6 4,16 0,28
(3,28-69,8) (49,7-92,1) (67-90) (2,1-7,9) (0,12-0,68)
Edad Gestacional <37 s 17,0 <0,001* 98,2 69 2,88 0,17
(3,07-123,7) (62-97) (54-81) (1,8-4,5) (0,04-0,63)
Hipertension Pulmonar 6,35 < 0,005** 58,8 81,6 3,19 0,50
(1,64-25,6) (33-80) (67-90) (1,5-6,5) (0,28-0,90)
Shock 66 <0,001** 88,2 89,8 8,65 0,131
(9,7-597,7) (62-97) (77-96) (3,7-20)  (0,03-0,48)
Hipotonia 18,7 <0,001* 88,2 71,4 3,08 0,16
(3,3-137,3) (62-97) (56-82) (1,9-4,9) (0,04-0,06)
Distension abdominal 6,75 <0,011** 37,5 91,8 4,6 0,68
(1,33-36,4) (16-64) (79-97) (1,4-14) (0,46-10)
ARM > 48 hs 121 <0,001** 100 79 4.8
(6,68- ) (75-99) (64-89) (2,7-8,3)
* Chi cuadrado S: Sensibilidad E: Especificidad

** Prueba exacta de Fisher

LR+: Likelihood Ratio positivo

LR-: Likelihood Ratio negativo
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a la descripta en los comienzos de esta enfermedad.®®
Laexperienciaclinicaadquiridaen este periodo sirvié
para educar al personal en el diagnéstico y tratamien-
to méas precoz de los RN con sospecha de sepsis. La
disminucidn posterior de lamortalidad probablemen-
te se deba a la mayor precocidad en el diagndstico y
tratamientoy alamejoria en las técnicas de asistencia
neonatal. Estos cambios en el enfoque del RN con
sospecha de sepsis también pueden haber influido en
la disminucion significativa de la incidencia de
meningitis a lo largo del periodo.

El analisis multivariado de las caracteristicas
clinicas de los RN con infeccion precoz demostro
que el peso al nacer<2.200gy lapresenciade shock
0 hipertension pulmonar fueron los mejores
predictores de mortalidad. Nuestros datos se aseme-
jan en parte a los de Pagne'” quien encontré que la
presenciade peso al nacer <2.500 g, hipotension, ph
<7,25, apneay efusion pleural permitieron predecir
la mortalidad en 93% de los pacientes con infeccién
temprana.

Los RN con bacteriemia tardia, tuvieron un peso
al nacer més bajo (p >0,05) e internacién mas pro-
longada, lo que pudo haber incrementado el riesgo
deinfeccidnintrahospitalaria. El espectroclinicoen
este grupo, y lamortalidad no difieren del descripto
por otros autores.*

Esta actualmente demostrado que la implemen-
taciénde un protocolo de quimioprofilaxis intraparto
con penicilina o ampicilinaes efectiva para prevenir
aproximadamente el 80% de las infecciones preco-
ces por SGB.*

El Centro de Control de Infecciones (CDC) de
Estados Unidos recomienda la administracién de
quimioprofilaxis intraparto a dos grupos de partu-
rientas: aquellas cuya portacién no ha sido estudia-
da pero presentan los siguientes factores de riesgo
obstétricos: rotura de membranas <37 semanas o
>18 horas, fiebre intraparto, corioamnionitis, parto
prematuro, antecedente de bacteriuria por SGB o un
hijo anterior con enfermedad invasiva por este ger-
men.* Segln un analisis econémico la administra-
cion de quimioprofilaxis intraparto a embarazadas
con factores de riesgo obstétrico, sin estudio de
portacion, es costo efectiva cuando la prevalencia
de infeccién precoz es = 1%o RNV.

Efectuando un céalculo teérico sobre los datos
epidemioldgicos acumulados en estos trece afios, la
implementacion de un protocolo de quimioprofilaxis
intraparto basado en riesgo materno implicaria la
administracion de antibioticos al 16% de nuestras
parturientas, podria prevenir hasta el 75% de las
infecciones precocesy permitiriaunahorrode 14.000
pesos anuales.

Si bien estos céalculos sugieren que la quimio-
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profilaxis intraparto basada en factores de riesgo
obstétricos podria ser considerada, ésta deberia
aplicarse en el contexto de un protocolo que permi-
ta evaluar su efectividad para la disminucidn de las
bacteriemias precoces, su eficiencia teniendo en
cuenta costo efectividad y los efectos adversos que
puedan surgir de su aplicacion. La implementacién
del mismo requerird la educacion del personal y el
trabajo organizado de todo el equipo de salud.

Comentario

Los datos epidemioldgicos fueron utiles para
educar al personal y mejorar los resultados. La
incidencia actual de bacteriemia precoz sugiere que
la quimioprofilaxis intraparto en madres con facto-
res de riesgo podria ser favorable con respecto a
costo efectividad en nuestra instituciéon. Su aplica-
cion requiere la educacion del personal y el disefio
de un protocolo para evaluar su efectividad y los
efectos adversos que puedan surgir.
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FE DE ERRATAS

EnelN°1delvolumen 19 de este afio, en el articulo Programa de seguimiento de nifios con Sindrome de Down:
Grupo At.i.e.n.do, de Altamiranoy col., en la pagina 29, los parrafos tercero a quinto de la primera columna
deben ser reemplazados por lo siguiente:

El 95% de los pacientes con esta patologia tienen una trisomia 21 libre y el 5% restante, una alteracion
cromosomica estructural (traslocacion) independiente de la edad de los progenitores. La presencia de este
cromosoma extra se debe a un mecanismo de no disyuncién en meiosis | materna (80%) mientras que el resto (20%)
es por no disyuncion paterna o materna en el momento de la formacién de gametas, previo a la fecundacion.

La no disyuncién existe con mas frecuencia en madres afiosas; el riesgo alos 20 afios es de 1 en 1.059; a los 35 afios
esdelen296;yalos40esdelen74.

A pesar de tener un fenotipo muy caracteristico, y eventualmente diagnosticarse clinicamente, es obligatoria la
realizacion del cariotipo en sangre periférica del nifio, que nos permitira saber si se trata de una trisomia 21 libre, un
producto de traslocacion, o por Gltimo, un mosaico (47,XY,T21/ 46 XY) que tiene una evolucion diferente y més leve.

Alrededor del 2 al 5% resultan de una alteracion cromosdmica estructural (traslocacién balanceada presente en
uno de los progenitores).

En general, tiene un fenotipo caracteristico (salvo en el recién nacido) por lo que el estudio del cariotipo s6lo es
necesario para investigar si se trata de un caso de no disyuncién o traslocacidn. Los aspectos clinicos mas evidentes
son: la facies, la hipotonia, la ausencia de reflejo de Moro y cardiopatias.

En el N° 1 del volumen 19 de este afio, en el
articulo Proyecto de incubadora para prema-
turos de muy bajo peso de nacimiento, del Dr.
J. C. Buscaglia, en la pagina 19, la Figura 2

L Dimensién
debe ser reemplazada por la siguiente (don- corregida.
de se corrige unade las dimensiones interio- Debe decir:

30cm

res de la incubadora).
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Articulo original

CONTEO DE CUERPOS LAMELARES EN LIQUIDO
AMNIOTICO: EVALUACION COMO TEST RAPIDO
PARA LA PREDICCION DE LA MADUREZ PULMONAR FETAL

Dra. Maria del Carmen Perego. Jefe de Division Laboratorio.
Dra. Graciela Briozzo. Jefe de Seccion Bioquimica Clinica.
Dra. Cecilia Durante. Jefe de Seccion Hemocitologia.

Hospital Materno Infantil Ramén Sarda.

Resumen

El manejo y pronéstico perinatal de los embarazos
de alto riesgo se basa principalmente en la estimacion
certera de la madurez pulmonar fetal.

Objetivos. 1) Principal: evaluar la concordancia
entre el Conteo de Cuerpos Lamelares (CCL) en Liquido
Amnidtico (LA) y el Test de Clements. 2) Secundario:
evaluar la capacidad operativa del CCL en LA como
predictor de madurez pulmonar fetal.

Material y métodos. El estudio incluy6 111 casos
de muestras de LA de embarazadas de edades
gestacionales entre 30 y 42 semanas (media 36,1 sema-
nas; DS 3,7).

Se realizaron los cuatro tests que el laboratorio
efectUa rutinariamente para evaluar maduracion pul-
monar: Test de Clements, Test de Freer (Ft50), Foam
Stability Index (FSI) y Lectura Espectrofotométrica a
600 nm. A cada una de las muestras se le efectu6 el CCL
segun técnica.

Resultados. Se calcularon los siguientes Indices

Diagnosticos: Prevalencia del Clements Positivo, Pre-
valencia del Clements Negativo, Falsos Positivos, Falsos
Negativos, Sensibilidad y Especificidad.

Se calculé la Eficiencia Prondstica: Valor Predictivo
de la Prueba Positiva, Valor Predictivo de la Prueba
Negativa, Eficiencia de la Prueba, Razones de Verosimi-
litud Positivay Negativay Errores Prondsticos Positivo
y Negativo.

Conclusiones. EI CCL constrastado con los tests
biofisicos para madurez pulmonar demostré un mode-
rado grado de correlacion, elevada concordanciay efi-
ciencia prondstica, por lo que hemos incluido este test
junto con nuestros parametros para madurez pulmonar
por su confiabilidad en conteos mayores de 30.000/mm?
y menores de 10.000/mm? (esto obviaria el uso del
Indice L/E Lecitina/Esfingomielina, cromatrografia), pero
siempre acompafiado del perfil tradicional. Ademas es
un test rapido, de bajo costo, que requiere pequefio
volumen de muestra y un instrumental accesible a la
mayoria de los laboratorios de plaza.

Dado que el Sindrome de Dificultad Respiratoria
(SDR) sigue siendo una de las causas mas comunes
de morbimortalidad neonatal, los tests para evaluar
la maduracion pulmonar fetal juegan un importante
papel para establecer las estrategias obstétricas a
seguir.

El manejo y prondéstico perinatal de los embara-
zos de alto riesgo se basa principalmente en la
estimacion certera de la madurez pulmonar fetal.

Elanalisistradicional del Liquido Amniético (LA)
incluia los tests biofisicos de madurez pulmonar
(perfil fosfolipidico) talescomo el Testde Clements,
Ft50 (Test de Freer), FSI (Foam Stability Index) y
lectura espectrofotométrica a 600 nm que brinda-
ban un resultado semicuantitativo de la cantidad de
fosfolipidos presente en la muestra de LA.

La capacidad individual de cada una de estas
técnicas posee una determinada sensibilidad, la
cual aumenta efectuandolas todas en paralelo.

Sumadas a estos tests rapidos de maduracion
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pulmonar, han sido desarrolladas las cromatografias
especificas para cada fosfolipido, con un resultado
semejante a los tests rapidos aunque dependiendo
de la publicacién consultada. Todos los ensayos
anteriormente mencionados insumen un tiempo es-
timado entre 10 minutos y 4 horas.

El Indice Lecitina/Esfingomielina (L/E) descripto
por Gluck,! usado para establecer la maduracion
pulmonar fetal y el SDR en neonatos ha demostrado
ser menos confiable en tres circunstancias especifi-
cas: a) valores de L/E entre 1,5y 1,9;2b) diabetes y
otras complicaciones del embarazo;® y c) en LA
contaminados con sangre o meconio.*

Segun nuestra experiencia efectuada con L/E utili-
zando la técnica tradicional y Fosfatidilglicerol con
dos técnicas (tradicional y rapida) pudimos estable-
cerqueanivel asistencial sondificiles de estandardizar
analiticamente, por lo cual los resultados no son re-
producibles ni comparables entre distintos laborato-
rios (sobre todo en los casos border-line), debido a



que son procedimientos artesanales sujetos a la habi-
lidad del operador, insumen gran cantidad de tiempo
(por los pasos de precipitacion, extraccion y corrida
cromatografica), lo que va en desventaja con la nece-
sidad de un resultado inmediato cuando el obstetra
debe tomar unaconductaurgente enlosembarazos de
alto riesgo (amenaza de parto prematuro, rotura pre-
matura de membranas, retardo del crecimiento
intrauterino, diabetes, hipertension, etc.).

En estos casos la decision no puede tomarse
teniendo en cuenta sélo el resultado de la cromato-
grafia sino que el dato debe acompafarse de los
resultados obtenidos por los otros métodos para
evaluar madurez pulmonar.

Ante el avance de las nuevas metodologias cuali
y cuantitativas para la determinacion de diferentes
componentes en cualquier liquido biolégico sujetas
acontroles de calidad analitica, ensayamos el Conteo
de Cuerpos Lamelares (CCL) en LA como testrapido
predictor de madurez pulmonar fetal confiable, facil
de estandarizar y que puede efectuarse sobre un
pequefio volumen de muestra. Ademas el test in-
dependiza el resultado de la manualidad del opera-
dor y hace desaparecer la subjetividad de la inter-
pretacion por parte del mismo.

Los cuerpos lamelares son estructuras dispuestas
concéntricamente producidas por los neumocitos tipo
II. Se los describe como una estructura de mielina
tubular cuyo contenido en fosfolipidos cambia con la
maduracion del pulmén fetal. Consisten casi entera-
mente de fosfolipidos y representan la forma de
almacenamiento del surfactante pulmonar.

A medida que el pulmdn fetal madura, aumentala
produccion de los CL, que son llevados al LA me-
diante la respiracion fetal y posterior exudacion.

Estos granulos de almacenamiento de surfactante
tienen un tamafo de entre 1-5 micrones de didme-
tro® y un tamafio (volumen) de particula de 1,7-7,3
fl;* contienen fosfolipidos, colesterol y varias pro-
teinas especificas del surfactante.”

Los CL aparecen en el citoplasma del neumocito
fetal entre las 20 y 24 semanas® de gestacion y en el
LA a partir de la semana 26.

Segun Wesley, en el 50% de las muestras de 28-32
semanas y en el 85% de las muestras a término se
detecta la presencia de CL.

En 1989 Dubin describié un método para cuantifi-
car ladensidad numéricade los CL (0 CCL) atravésdel
uso de contadores hematoldgicos comerciales, aun-
que “estos reportes no enfatizan la habilidad del CCL
para predecir la evolucién clinica comparada con las
metodologias ya establecidas”. Se registran los datos
del CCL en el canal correspondiente a las plaquetas
para un tamafio de particula mayor o igual a 1,7 fl,
porgque estos conteos correlacionan mejor con los
tests estandar de maduracién pulmonar y porque la

técnica es lineal s6lo para particulas de ese tamafio.®

El CCL es comparable a los tests que miden la
absorbancia del LA, pues la opalescencia caracte-
ristica o turbidez del LA maduro es debida al efecto
dispersante de la luz de los numerosos CL es sus-
pension, por lo tanto el CCL es comparable a la
medida de la absorbancia del LA a 600 nm.

Objetivos

1. Principal: evaluar la concordancia entre el
Conteo de Cuerpos Lamelares (CCL) en liqui-
do amnidtico (LA) y el Test de Clements.

2. Secundario: evaluar la capacidad operativa
del CCL como predictor de madurez pulmonar
fetal en LA.

Material y métodos

Criterios de inclusion

Todas las muestras de LA consecutivas obteni-
das por amniocentesis y enviadas al Laboratorio
Central del HMIR Sardéa entre los meses de julio de
1998 y junio de 1999.

Calculo del tamafio muestral tedrico
Para una sensibilidad mayor de 90%:
Proporcién (p)= 0,92 (IC 95% 0,84-0,96)
Error maximo (d)= 0,05 alfa= 0,05

(nivel de confianza 95%)

Z  (prueba bilateral)= 1,96
n=p x (1-p) x (Z/d)?
n= 0,92 x (0,1) x 1.536= 113 muestras

Criterios de exclusion

Se excluyeron las muestras con mucus o meconio
en regular o abundante cantidad. Lo mismo se hizo
con las muestras que presentaban sangre en mayor
cantidad que trazas (mas de 1% v/v de sangre).

Poblacion

El estudio incluy6 111 casos de muestras de LA
consecutivas obtenidas por amniocentesis enviadas
al Laboratorio parasu analisis entre los meses de julio
de 1998 y junio de 1999 y cuyas edades gestacionales
estaban comprendidas entre 30 y 42 semanas de ges-
tacion (media: 36,1 semanas; DS: 3,7). La edad gesta-
cional fue calculada combinando la fecha de ultima
menstruacion (FUM) y ecografia precoz.

Las muestras fueron analizadas siempre dentro
delas 2 horas de su llegada al laboratorio practican-
doseles todas las pruebas para evaluar maduracién
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pulmonar que el laboratorio efectia rutinariamente:
Test de Clements, Ft50, FSI y lectura espectrofoto-
métrica a 600 nm. El volumen remitido fue en todos
los casos suficiente paraejecutar todos los ensayos.

Material y métodos

Se tomaron 5,0 ml de LAy se centrifugaron a 300
G por 5 minutos (para eliminar la presencia de
células). El sobrenadante se coloc6 en un frasco
limpio el cual se llevé a un mezclador de tubos por
5 minutos, a fin de homogeneizar bien la muestra, la
cual luego se proceso por triplicado en un contador
electrénico de particulas Coulter JT (Coulter Electro-
nics, Hialeah, Fla.), cuyo requerimiento de volumen
de muestra es de 125 microlitros como minimo.

Previalimpiezade la puntade aspiracién conuna
gasa, se aspir6 una solucion electrolitica balancea-
da (Isoton I, Coulter Diagnostics) para lavado y
purgado de las tubuladuras.

Luego de la calibracion se efectuaron tres regis-
tros de datos (triplicado para cada muestra) en el
canal correspondiente a las plaquetas para tamafo
de particulas de 2-20 fl, 1fl = 10° litros). Se descart6
el primer valor obtenido (purgado del instrumento)
y se tomo como resultado el promedio de la 22y 32
lectura obtenida.

Los Coeficientes de Variacion (CV%) para los
duplicados fueron de 10,98%, 5,57% y 5,08% para
niveles de 8.000, 30.000 y 100.000 respectivamente.
El procedimiento completo insumié un tiempo total
de 15 minutos.

El contador electrénico Coulter fue calibrado
utilizando el material de calibracién recomendado
por el fabricante. Para el monitoreo de la exactitud
y precision se usaron los Controles de Calidad Tri-
pack 4 C (Coulter Diagnostics, Lotes nUmero 067400-
control bajo, 074600-control medioy 087100-control
alto). Se efectuaron controles de precisiéon a tres
niveles (bajo, medioy alto) dia a dia durante 25 dias
consecutivos. El CV fue de 2,7% para un nivel de
73.000/microlitro.

La determinacion de CCL y el resto de las técni-
cas en el LA fueron realizadas en forma indepen-
diente y enmascarada por los diferentes autores de
la presente investigacion.

Nuestro Laboratorio clinico ofrece cuatro tests para
evaluar la madurez pulmonar fetal: Test de Clements,
Ft50, FSl y lectura espectrofotométrica a 600 nm.

El Test de Clements® fue considerado positivo
para madurez pulmonar toda vez que fue positivo el
tubo correspondiente a la dilucion.

El FSI * se considerd positivo para madurez pul-
monar cuando se obtuvo FSI mayor o igual a 0,48.

El Ft50 fue ejecutado segln técnica original de
Freer.t?

La lectura espectrofotométrica a 600 nm?* fue

e 62 = Rev. Hosp. Mat. Inf. Ramén Sarda 2000, 19 (2)

indicativade madurez pulmonar cuando absorbancia
a 600 nm mayor o igual a 0,180.

Elaboracion estadistica

1. Se utilizaron los tests de K-S, Shapiro-Wilks y
Lillefors paraNormalidad de ladistribucion (Ho:
distr. Normal), y el U de Mann-Whitney para la
comparacionde variables continuas (mediana).
Nivel de confianza: 95%. Programa estadistica:
Statistica (Statsoft, Tulsa, OK, USA).

2. Paraestimarlaconcordanciaentre los métodos
diagnosticos se calcul6 el coeficiente Kappa (y
su IC 95%) mediante el programa EPI-INFO (ver-
sion 5.0, Stone Mountain, GA, USD Inc, 1990).

3. Para el ajuste del Valor Predictivo de los Tests
deacuerdoalaprevalenciaseaplicéel Teorema
de Bayes de la probabilidad condicionada.'

4. Indices diagndsticos: se calcularon la Sensibili-
dad, Especificidad, Valor Predictivo de la Prueba
Positivay Valor Predictivo de laPruebaNegativa.

5. El andlisis por Curva ROC (Receiver Operating
characteristic Curve) de untest diagnéstico® se
condujo con el programa Epistat (version 5.0
Epistat services, Richardson, TX, USA).

Resultados

|. Estadistica descriptiva

IEIJEWE Descripcion de la muestra (n=111)

Edad Gestacional (semanas)
Media: 36,1 DS: 3,7
Mediana: 36 1¢ Cuartil: 33,2

IC 95%: 35,4 - 36,6
3¢ Cuartil: 39,4

Test de Clements

Positivos: 59 (53%) Negativos: 52 (47%)

FT 50

Positivos: 34 Negativos: 77 (65,3%)
FSI

Media: 0,484 DS: 0,014 IC 95%: 0,481-0,486

Mediana: 0,480 1¢ cuartil: 0,47 3¢ cuartil: 0,50

CCL (x microlitro)
Media: 40.872
Mediana: 26.000

DS: 35.714
1€ cuartil: 14.500

IC 95%: 34.154-47.589
3¢ cuartil: 57.000




Il. Distribucion de CCL en liquido amniético
(Figura 1)

Distribucién de los cuerpos lamelares
en liquido amniético
(HMIRS 1998-1999, n=111)

0 |
-50.000 0 50.000 100.000 150.000

Cuerpos lamelares (por microlitro)

200.000

El grafico muestra una distribucién con sesgo nega-
tivo; por consiguiente la distribucion no es normal
quedando confirmadas por la significacién estadistica
de los tests de K-S, Lilliefors y Shapiro-Wilk (<0,01).

Ill.Correlaciones
1. Edad Gestacional y CCL (Figura 2)

r=0,580 (p < 0,001) R? = 33,6 %

Correlacion entre cuerpos lamelares y edad
gestacional (HMIRS 1998-1999, n=111)

250.000 -
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Aunque la significacion estadistica es muy eleva-
da, la correlacién es moderadamente buena y el
valor del Coeficiente de Determinacion (R?) indica
que el 33% de lavariabilidad del CCL estaria explica-
da por la edad gestacional.

2. FSly CCL (Figura 3)
r=0,673 (p < 0,001) R? = 45,3 %

Aunque lasignificacion estadisticaes muy elevada,
la correlaciéon es moderadamente buenay el valor del
Coeficiente de determinacion (R?) indica que el 45% de
la variabilidad estaria explicada por el FSI.

IV. Estadistica analitica
1. (Ver Tabla 2)

2. Concordancia entre CCL y Test de Clements
Indice Kappa: 0,80 (IC 95% 0,62-0,98)

Z=8,44 p (1 cola) <0,001

Mide si el grado de acuerdo entre el resultado
obtenido por un procedimiento diagnostico (en este
caso CCL) y otro que se adopté como patron de
referencia (Clements) excede lo que
se esperaria por el azar.

CCL segun resultado del Test de Clements

El valor maximo del indice es 1.
Cuando los valores oscilan entre

CCL (x microlitro)
Mediana
(ler.y 3er. cuartil)

Clements n

Mann-Whitney p

0,75y 1, se considera acuerdo exce-
lente como es este caso. Como el
valor obtenido es puntual (0,80) el
intervalo de confianza al 95% nos

Positivo 59
Negativo 52

53.000 (37.000-88.000)
15.000 (10.100-20.000)

105,5

dice que en la poblacién el verdade-
ro acuerdo oscilaria entre 0,62 (re-
gular a bueno) y 0,98 (excelente).

<0,001
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Cabe destacar que este indice no discrimina cual
de los dos tests es mejor que el otro para predecir la
madurez pulmonar ya que, aparte de estar influen-
ciado por la prevalencia del fenémeno, el CCL po-
dria ser mejor que el Clements o viceversa.

3. CurvaROC (Receiver Operating characteristic Curve)

En la Figura 4 se puede apreciar el andlisis por
curva ROC del CCL para la predicciéon de liquido
amniético maduro por el test de Clements. En él se
observa que el valor del punto de quiebre de maxi-
ma sensibilidad y menor tasa de falsos positivos
esta en un CCL igual a 25.000, muy alejado de la
diagonal que marcaria un valor igual al azar. Esto se
confirma por la elevada significacion estadistica del
test Z (<0,000001).

Utilizando este punto de corte seleccionado por
la curva ROC, a continuacion se calcularon los indi-
ces diagnosticos y de eficiencia pronostica del CCL
utilizando el test de Clements como patrén de refe-
rencia.

Indices diagndsticos®®

Prevalencia del Clements positivo:
59/111=53,1% (IC95%:43,8-63,1)

Prevalencia del Clements negativo:
52/111=46,8% (IC 95%: 37,8-57,0)

Falsos positivos: 6/52=11,5% (IC 95%: 4,35-23,4)

Falsos negativos: 5/59=8,47% (IC 95%: 2,8-18,6)

Sensibilidad: 54/59=91,5% (IC 95%: 81,3-97,2)

Especificidad: 46/52=88,4% (IC 95%: 76,5-95,6)
Error: 12%

Eficiencia prondstica'®

Valor predictivo de la prueba positiva

(CCL =25.000):  54/60 =90% (IC 95%: 79,5-96,2)
Ajuste del VP ala Prevalencia del fenédmeno aplican-
do el Teoremade Bayes de la probabilidad condicio-
nada®= 90%.

Valor predictivo de la prueba negativa
(CCL < 2.5000): 46/51 = 90,2% (IC 95%: 78,6-96,7)

Eficiencia de la prueba:
100/111 =90,1% (IC 95% 83,8-95,5)

Razon de verosimilitud (LR) o
indice de eficiencia prondstica positiva

Son una expresion de la “potencia” que posee el
CCL para, acorde sus resultados, modificar la probabi-
lidad de madurez asignada al LA individual a través de
la realizacion del Test de Clements.

7,95 (IC 95%: 3,9-17,0)

Significa que por cada 8 liquidos amniéticos “madu-
ros” por CCL y Clements tendremos 1 falso positivo
(CCL = 25.000 y Clements negativo).

Probabilidad post-prueba a partir de la preva-

Curva ROC: CCl vs. Test de Clements
(HMIRS 1998-1999, n=111)

lencia del Clements positivo y LR positivo
Representa la “utilidad” de aplicacion en el
caso individual.

o
o
o

Verdaderos positivos
o
=y
o

" Area bajo la curva= 0,8962
ES= 0,035
z= 11,35 p (1 cola) <0,000001

0,20

Prevalencia: 53,1%
| LR +: 7,9%
Probabilidad post pruebal’= 90%

Sefiala que luego de obtener un CCL mayor
o igual a 25.000 existe un 90% de probabilidad
de LAmaduroy 10% (100-90) de que a pesar del
resultado positivo, el LA sea inmaduro.

Razon de verosimilitud (LR) negativa:
0,09 (IC 95%: 0,04-0,21)
Significa que por cada falso negativo (CCL
menor de 2.5000 y Clements positivo) habra 90
LA inmaduros por ambos métodos.

Error prondstico positivo:

0,20 0,40 0,60 0,80

Falsos positivos

6/52=11,5% (IC 95%: 4,35-23,4)
Error pronostico negativo:
5/51 = 9,8% (IC 95%: 3,2-21,4)

1,00
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Discusion

El manejo de los embarazos con riesgo de la
aparicion de SDR neonatal puede mejorarse con la
incorporacion de un test para madurez pulmonar
rapido, exacto y objetivo.

De acuerdo a las investigaciones de Dalence et al, 8
tomando un cutoff de 30.000/microlitro, el CCL pre-
dijo correctamente madurez pulmonar en el 100%
de los casos estudiados.

Valores entre 10.000 y 30.000/microlitro represen-
tan diferentes resultados de inmadurez de los tests,
mientras que valores menores a 10.000/microlitro co-
inciden en un 100% en la predicciéon de inmadurez.®®

Ashwood et al. reportaron al CCL como un buen
predictor de madurez pulmonary recomendaron un
cutoff de 55.000/microlitro como umbral de deci-
sion. Cabe destacar que el método de Ashwood
efectlia una centrifugacion a 400 g por 2 minutos,
por lo cual los valores esperados podrian ser méas
altos. EI mismo Ashwood comunicé por medio de
una curva de regresion lineal que la centrifugacion
disminuye el CCL en aproximadamente 8%.°

Dubin,® recomienda un umbral de decisién de
26.000/microlitro para muestras centrifugadas y de
40.000/microlitro para no centrifugadas. Las dife-
rencias observadas entre los umbrales de decision
recomendados por los autores deben ser atribuidas
a los distintos protocolos de centrifugacion pro-
puestos por los investigadores.

Los resultados de nuestras investigaciones arro-
jaron un punto de quiebre (cutoff) de 25.000/micro-
litro, lo cual resulta en consonancia con los datos
obtenidos por los distintos autores.

Aunque la correlacién con los tests de madurez
pulmonar es excelente, no hay suficiente experien-
cia para trasladar estos resultados a un grupo tan
critico de pacientes como las diabéticas y recomen-
damos un mejor estudio de dicho grupo, caso tam-
bién aplicable al polihidramnios.

El meconio en pequefia cantidad no hademostrado
tener influencia en los resultados del CCL mientras
que una cantidad considerable de meconio hace au-
mentar artificialmente el CCL.° La presencia de escasa
cantidad de sangre presenta insignificante efecto.®

Las muestras almacenadas en heladeraa4° C por
hasta 14 dias no registraron cambios en la concen-
tracion de CL.®

El mucus aumenta artificialmente el conteo, a ve-
ces en gran medida, por lo cual no es aconsejable el
CCL en muestras contaminadas con fluido vaginal.*®

Estudios “in vitro” con E.D.T.A. y sangre entera
indican que el CCL se reduce artificialmente hasta
un 20%° mientras que el uso de sangre entera osmoé-
ticamente lisada puede aumentar el CCL aproxima-
damente en 1.000/microlitro® (escaso efecto).

De acuerdo a nuestra casuisticay sobre la base de
lagran disparidad en cuanto a los valores del punto de
corte reportados en toda la bibliografia consultada,
recomendamos que cada laboratorio debe ajustar las
determinaciones a sus equipos de diagnostico.

Por lo tanto, aconsejamos la estandarizacion de
las velocidades de las centrifugas y cuidadoso cali-
brado del instrumental como asimismo utilizar el
contador hematoldgico Coulter y no otro equipo
hematolégico automatizado porque, segln nuestra
experiencia, probando otros analizadores no he-
mos encontrado correlacion.

Conclusiones

El CCL contrastado con los tests biofisicos para
madurez pulmonar demostré un moderado grado
decorrelacidn, elevada concordancia (Kappa=0.80)
y eficiencia prondéstica; por lo tanto hemos incluido
este testdentro de nuestra bateria de determinacio-
nes por su confiabilidad en conteos mayores de
30.000/microlitro y menores de 10.000/microlitro
(esto obviaria el uso de la cromatografia), pero
siempre acompafiado del perfil tradicional.

Ademas es un test rapido, de bajo costo, que re-
quiere pequefio volumende muestray uninstrumental
accesible alamayor parte de los laboratorios de plaza.
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Articulo original

SEGUIMIENTO DE NINOS CON SINDROME DE DOWN:
Grupo At.i.e.n.do (Atencidn interdisciplinaria en nifios Down).
Estudio preliminar

Dras. E. Altamirano, Norma Aspres, Monica Rittler, Iris Schapira
Consultorio Externo de Pediatria. Hospital Materno Infantil Ramén Sarda.

Resumen

Se presenta un estudio preliminar, descriptivo y
longitudinal, con los resultados del Programa de
Seguimiento de Nifios con Sindrome de Down naci-

dos en el Hospital Materno Infantil Ramén Sarda
Grupo At.i.e.n.do (Atencion integral en nifios Down),
sus caracteristicas y la incidencia de las patologias
mas frecuentes.

Introduccién

La trisomia 21 es la alteracion cromosémica mas
frecuente en recién nacidos vivos y la causa princi-
pal de retardo mental severo en la infancia.

Estos nifios presentan un fenotipo muy caracte-
ristico (estatura baja, ojos oblicuos, manos y dedos
cortos, pliegue palmar Gnico, hipotonia, ausenciade
reflejo de Moro, etc.), excepto en los
recién nacidos.?

Este sindrome se asocia frecuente-
mente con distintas patologias malfor-
mativas y/o funcionales (cardiacas, di-
gestivas, oftalmolégicas, etc.), por lo
que es necesario el seguimiento alargo
plazo de estos bebés.

No todos los nifios tienen los signos
y sintomas caracteristicos, que a su
vez no son patognomaonicos ni sirven
para hacer prondstico.

El apoyo a los
padres y la
concientizacion
de la importancia
de la Estimulacion
Temprana es
fundamental para
que estos nifios
logren su maximo

2. Evaluar el crecimiento de los niflos de 0 a 1
afio.

3. Brindar un espacio de encuentro y respaldo
para padres en igual situacion.

Material y método

Se trata de un estudio preliminar, prospectivo y
descriptivo.

Poblacién

Se evaluaron todos los recién naci-
dos (RN) con diagndéstico de SD nacidos
en el Hospital Materno Infantil Ramén
Sardd (HMIRS) desde el 1/1/96 al 30/8/98,
y controlados en el Programa de Segui-
miento (At.i.e.n.do) hasta el primer afio
de vida. Para valorar el crecimiento se
usaron las tablas de EE.UU. para nifios
con SD.2 Se realizaron reuniones quince-

Su incidencia es de 1/700 sin distin- potencial y nales con los padres, a cargo de una
cién de razas, &mbito geogréfico ni cla- puedan pediatra y una psicéloga.
se social. La causa mas comun es la desarrollarse Se realizaron todas las consultas
trisomialibre del par 21, que ocurre en / t estipuladas en el seguimiento (cardio-
0 plenamente . . . ]
el 95% de los casos. El apoyo a los o7 [ v logia, genética, fonoaudiologia, oftal-

padres y la concientizacion de la im-
portancia de la Estimulacion Tempra-
na es fundamental para que estos nifios logren su
maximo potencial y puedan desarrollarse plenamen-
te en la vida.?

Objetivos
1. Identificar la poblacién de nifios con Sindro-

me de Down (SD) y detectar precozmente pa-
tologias asociadas.

mologia, evaluacion de funcionalidad
tiroidea, etc.).?

Resultados

Desde el 1/1/96 hasta el 30/8/98, sobre un total de
18.260 RN vivos se diagnosticaron 42 RN con SD
(2,3%o).

Peso de nacimiento (PN) promedio: 2.795 gramos

Edad gestacional (EG) promedio: 38 semanas
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Edad materna promedio: 33,5 afios
Derivados a cirugia
(<48 hs, patologia cardiaca
o digestiva): 9/42 (21%)

Ingresados al Programa: 36/42 (85,7%)

Fallecidos <12 meses de vida: 3/36 (8,3%)

Desercion del Programa: 5/36 (13,8%)
Patologias diagnosticadas:
Cardiopatias (Figura 1): 30/42 (71%)
mayor frecuencia: CIA asociada y/o sola.

Malformaciones
digestivas (Figura 2): 9/42 (21%)
mayor frecuencia: atresia duodenal.

Patologia oftalmolégica: 6/36 (16,6%)
2 cataratas, 2 con estrabismo y 2 miopias.

Hipoacusias: 2/36 (5,5%)
1 conductiva, 2 sensorioneural.

TSH (RN y 12 meses): ninguno con hipotiroidismo.

Estimulacion temprana: al afio de vida 28 nifios se-
guidos en At.i.e.n.do concurrian a Estimulacién
Temprana en el HMIRS o en otra institucién.

Crecimiento: el promedio de peso (P) y talla (T) alos
3,6,9y12mesesseencontré entre los percentilos
25 y 75 de la curva de U.S.A. para nifios SD
(Figuras 3, 4,5, 6 y Tabla 1).

Cariotipo: se realizé en 32/36 (89%) de los nifios; la
forma mas frecuente fue trisomia 21 libre (47, XX
0 XY, +21) (94%). Una nifia presento una traslo-

Tipos de cardiopatias

(HMIRS 1996-1998).

17%

B ciA asociada
E. PUL

25 Ductus P.

[ncav

EECIV

[ o

cacion (46, XX, -21+(t21;21) y otra, un mosaico
(30% 46,XX/70% 47,XX+21).

Reuniones de padres: en ellas se fomentaron la rela-
cién familiar con el nifio y la lactancia materna,
dentro de los distintos temas de puericultura y
cuidados del nifio. Se favorecio el acercamiento
con otros padres de nifios con SD, como un
espacio de reflexién, ofreciéndose apoyo psicol6-
gico a quienes lo necesitaban.

Discusiéon

Detectar y tratar tempranamente el SD permite
alcanzar el maximo del potencial de estos nifios.

Este programa, de comienzo reciente, ha permi-
tido cumplir con los objetivos planteados.

Laincidenciaaumentadade nifios con SD (2,3%o),
en comparaciéon con la bibliografia,® se atribuye a
que este hospital es centro de derivacién de emba-
razos de alto riesgo (madres multiparas, afiosas).

Peso, talla y perimetro cefélico de nifios
con Sindrome de Down, a los 3, 6, 9 y
12 meses de vida segun sexo
(HMIRS 1996-1998).

Nifias 3 meses 6 meses 9meses 12 meses
P(x0) 4.586,4 6.343,3 7.018,3 8.026,3
T(x cm) 55,7 62,4 65,2 70,6
Nifios
P(x0) 4.618,8 6.918,3 8.272,0 9.082,8
T( x,cm) 55,8 63,9 70,5 72,7
Malformaciones digestivas
(HMIRS 1996-1998).
Atresi
.durgdsé%al
Megacolon
A
S inz]gerforado

avA. duodenal +
W pancreas

anular
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Curva de peso en nifias Down (HMIRS 1996-1998).
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Curva de talla en nifias Down (HMIRS 1996-1998).
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Curva de peso en varones Down (HMIRS 1996-1998).
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IS W Curva de talla en varones Down (HMIRS 1996-1998).
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Stoll y cols.* publicaron una prevalencia de
1,66%o, siendo la més frecuente la trisomia libre.*

El alto porcentaje de cardiopatias (71%) que pre-
sentd esta poblacidon con respecto a la incidencia
mencionada en la literatura,® que es del 30 al 50%,
podria deberse a que todos los nifios tuvieron al
nacer diagndstico cardiol6gico por ecocardiografia.

Aycini y cols. coinciden con nuestro trabajo,
pues en 31 nifios evaluados, hallaron 71% de cardio-
patias.*

Como refiere la literatura, la cardiopatia méas
frecuente fue la CIA asociada (por ejemplo, canal
auriculo-ventricular) y/o sola. Algo similar sucede
con la patologia digestiva, la mas frecuente fue la
atresia duodenal, como esta publicado.

En 1998 se publicé un trabajo en que sobre 2.894
nifios con SD se comparo la prevalencia de defectos
estructurales con RN sin SD; los defectos mas signi-
ficativos fueron canal auriculo-ventricular, atresia
duodenal y pancreas anular.>®

Los nifios con SD presentan problemas de visién
en un 50% de los casos, siendo los mas frecuentes
cataratas, luego estrabismo, miopia y nistagmus.®

Conrespecto al porcentaje de patologia oftalmo-
I6gica en nuestro trabajo (16%) se debe que los
nifios fueron evaluados sélo durante el primer afio
de vida; es necesario el seguimiento a mas largo
plazo para diagnosticar con mayor precision vicios
de refraccion.

El crecimiento a los 12 meses fue adecuado al
compararlo con las curvas de crecimiento para ni-
flos con SD de U.S.A3

Es notable la diferencia de mortalidad al afio
citada en la bibliografia internacional: en el Estudio
Colaborativo Latianoamericano de Malformaciones
Congénitas (ECLAMC) se menciona que la mortali-
dad alcanza al 20% de los nifios con SD, mientras que
en la presente poblacién del HMIRS es del 8%.

Conclusiones

Contar con un Programa de Seguimiento ayuda a
detectar mas precozmente las patologiasy la concu-
rrencia a programas de Estimulacion Temprana,
logrando una mayor integracion familiar y social.®
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La vida humana es forzosamente libre;
vivir es siempre decidir, elegir entre posibilidades.

Jose ORTEGA Y GASSET
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Articulo especial

PARTO PRETERMINO PROVOCADO

Dres. Eduardo A. Valenti, Diego Enriquez y Miguel Larguia

Hospital Materno Infantil Ramén Sarda.

Introduccion

El parto pretérmino ha sido estudiado en sus
diferentes facetas y se han llegado a establecer
consensos conrelaciénasuetiologia, epidemiologia,
diagnostico, tratamiento y prondstico. Cuando se
mencionan las causas del parto pretérmino nos
referimos a motivos maternos, fetales u ovulares.
Esta division etiolégica es muy antigua pero sigue
siendo de uso diario.

Pero cuando queremos estudiar los
numerosos nacimientos pretérmino
gue ocurren en nuestros instituciones
debemos separar aquellos que se pro-

A estas dos causas tenemos la obligacion de
agregar las extracciones fetales por conveniencia
médica. No es el caso de las cesareas o inducciones
efectuadas en visperas de un feriado o de una vaca-
cion que se realizan por comodidad y que forman
parte del capitulo de la mala praxis.

Nos referimos a aquellas patologias maternas o
fetales que merecen internaciones prolongadas de
laembarazaday en las que el médico se debate en la
disyuntiva de sacarlo o dejarlo un poco mas. Porque
por un lado los estudios de vitalidad
son normales pero por otro la expe-
riencia clinica nos despierta descon-
fianza. Son los casos en que los médi-

ducen como resultado de una rotura
prematurade membranas (que pueden
terminar con conductas activas o pasi-
vas) de aquellos que se desencadenan
con bolsa integra y no pueden utero-
inhibirse.

A estos dos grupos se debe agregar
un tercero que agrupa a todos aquellos
embarazos que se finalizan por una indi-
cacion médica ya sea para beneficiar ala
madre o para beneficiar al feto.?

Definimos parto pretérmino provoca-
do a aquel que por una indicacién médi-
ca debe realizarse antes del término del

Definimos parto
pretérmino
provocado a
aquel que por una
indicacion
médica debe
realizarse antes
del término del
embarazo o sea
gue no ha
cumplido la
semana 37 desde
la fecha de ultima
menstruacion.

cos de la sala temen llegar alguna ma-
flana y encontrar la desagradable sor-
presa de una muerte fetal.

Aqui la Obstetricia se divide en ha-
cer y no hacer. Actualmente es mejor
hacer que no hacer, o sea es mejor
entendido tomar una conducta activa
que no tomarla.

Las indicaciones que nos llevan con
mas frecuencia a terminar embarazos
antes del término se pueden agrupar
en patologias maternas que influyen so-
bre el resultado perinatal (por ejemplo:
hipertension, diabetes, colestasis) y

embarazo o sea que no ha cumplido la
semana 37 desde lafechade tltimamens-
truacion.

Para cumplir con este requisito el médico de
cabecera debe indicar la finalizacion del embarazo
por cesarea o por induccion y légicamente la via de
parto sera abdominal o vaginal.

Las causas por las cuales conviene finalizar un
embarazo se corresponden con el riesgo que corre
la salud materna o fetal. En el primero de los casos
podemos nombrar el sindrome Hellp o la cetoacidosis
diabética que son cuadros que pueden llegar a ser
inmanejablesy la extraccion fetal mejoraria la salud
materna. Entre los segundos el RCIU o el oligpamnios
severo son llamadas de atencion del feto que nos
pide que lo saguemos porque no esta en el lugar mas
adecuado en ese instante.
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patologias fetales evidentes (por ejem-
plo: malformaciones o RCIU) o sospe-
chadas (por ejemplo: alteraciones del
volumen del liguido amniético, monitoreo fetal no
reactivo reiterado).
Hay eventos que condicionan lavia de terminacién
y favorecen la indicacién de una via alta, como en los
casos de laexistencia de una cesarea anterior, presen-
tacion podélica o antecedentes de feto muerto.
Nuevos conocimientos como la denominada res-
puesta inflamatoria fetal, potencial generadora de
patologia fetoneonatal (leucomalasia periventricular
y displasia broncopulmonar), serdn también futu-
ros indicadores de interrupcién activa de esas
gestaciones.
Tanto las indicaciones maternas como fetales es-
tan intimamente relacionadas con la edad gestacional



El parto
pretérmino
provocado se
asocia con una
mayor frecuencia
de cesareas
debido a que
muchos de estos
embarazos
cursan con un
cuello uterino
inmaduro o
por lo menos
desfavorable
para el éxito de
una induccion al
parto vaginal.

ya que la misma puede
hacer postergar la extrac-
cion hasta lograr la madu-
rez pulmonar fetal.

El parto pretérmino
provocado se asocia con
una mayor frecuencia de
cesareasdebidoaque mu-
chos de estos embarazos
cursan con un cuello ute-
rino inmaduro o por lo
menos desfavorable para
el éxito de una induccion
al parto vaginal.

Esto mismo resultaen
unamayor morbimortali-
dad materna que se co-
rresponde con la via ab-
dominal. La mayor fre-

cuencia de infecciones y

de trastornos postopera-
torios genera una mayor estadia hospitalaria y por
consiguiente un mayor costo econémico.

Desde el punto de vista neonatal el nacimiento
prematuro da lugar a una mayor incidencia de pato-
logia respiratoria (por ejemplo: sindrome de mem-
branahialina) y otras entidades (por ejemplo: hiper-
bilirrubinemia) que conforman el espectro de la
prematurez agravada en algunos casos por enferme-
dades del embarazo.

Esta morbimortalidad neonatal aumentada tam-
bién se asocia a una mayor cantidad de dias de
internacién en los servicios de neonatologia, lo que
incrementa el costo hospitalario.

Objetivo

Analizar lapoblaciény los resultados perinatales
de los nacimientos pretérmino provocados.

Material y métodos

Se revisaron todos los nacimientos pretérmino
que ocurrieron durante 9 meses del afio 1997 en el
Hospital Materno Infantil Ramén Sarda (HMIRS) uti-
lizando el Sistema Informético Perinatal (SIP/OPS/
OMS, version Agustina). El total fue de 430 al que se
le restaron 16 nacimientos de embarazos multiples
que, a nuestro juicio, se comportan en forma dife-
rente desde el punto de vista perinatal y deben ser
analizados por separado.

Quedan por lo tanto 398 nacimientos que corres-
pondieron a 145 partos pretérminos idiopaticos,
111 que tuvieron una rotura prematura de membra-

nasy 92 que fueron partos pretérmino provocados
como se puede observar en la Tabla 1y Figura 1.

IEIJEWE Tipos de parto pretérmino.

Tipo n %
Idiopatico 145 41,6
RPM 111 31,9
Provocado 92 26,4
Total 398 100

Tipos de parto pretérmino.

a0 ]

L]
L]
25 /
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e
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0

Idiopéatico

RPM

Provocado

Nuestra poblacién de estudio fueron estos 92
nacimientos pretérmino provocados o indicados.

Resultados

La edad gestacional de los partos pretérmino
provocados segun lafechade laultimamenstruacién
se muestra en la Tabla 2 y Figura 2.

IELIEWZ Fdad gestacional por FUM.

Semanas n %
Menor de 28 3 3,6
28-32 24 28,6
Mayor de 32 57 67,8
Total 84 100
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Las indicaciones de cesarea se agrupan en la
Tabla 6 y Figura 5.

IEIJENM /ndicaciones de cesarea.

Causa n %

Podalica 17 19,1
Cesérea anterior 13 14,6
Fracaso de induccion 11 12,4
RCIU 7 7,9
Hipertension arterial 6 6,7
SFA 5 5,6
Situacion transversa 4 45
Desprendimiento placentario 3 3,4
Placenta previa 2 2,2
Colestasis 1 1,1
Liquido Amnidtico Meconial 1 1,1
Madre HIV positiva 1 11
Cancer de mama 1 1,1
Combinadas 17 19,1
Total 89 100

Indicaciones de cesarea de parto

prematuro provocado (%).

Combinadas | 119,1
Céncer de mama {_J1.1
Madre HIV+ -[]1,1
LM it
Colestasis  [J1.1
Placenta previa [T__]2.2
Desprendimiento placentario {34
Situacion transversa [_____]4®
SN —
Hipertension arterial [ 16,7
o —

Fracaso de induccion 1]

12,4

Cesérea anterior [ ]14,6

Podalica 119,1

La cantidad de dias de internacién materna pre-
via al nacimiento se muestra en la Tabla 7.

IS W Internacion materna.

Dias n %
0-5 75 83,3
6-10 5 5,6
Mas de 10 10 11,1
Total 90 100

La cantidad de dias de internacion materna pos-
terior al nacimiento se observa en la Tabla 8.

IEIJEREE [nternacion neonatal.

Dias n %
0-10 33 36,7
11-20 26 28,9
Mas de 20 31 34,4
Total 90 100

El peso del recién nacido se muestra en la Tabla
9y en laFigura 6 en intervalos que hacen mas facil
el andlisis perinatal.

Peso del RN.

Gramos n %
Menos de 1.000 0 0
1.000-1.500 3 3,3
1.501-2.500 63 69,2
Mas de 2.500 25 27,5
Total 91 100

Parto prematuro provocado.
Peso al nacimiento.
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El tipo de egreso se esquematizaen la Tabla 10y
Figura 7.

Tipo de egreso.

Tipo n %
Sano 81 84,8
Con secuelas 5 7,6
Derivado 2 3,3
Muerto 4 4,3
Total 92 100

IS Nic-W#ll Condicion al egreso del recién nacido
de un parto prematuro provocado.

3,3% 4,3%

7,6%

Derivado

\/ . Muerte

84,8%

Los cuatro neonatos fallecidos sufrieron una en-
fermedad de membrana hialina grave y esa fue la
causa final de muerte.

Entre los cinco neonatos que merecieron segui-
miento por no ser sanos encontramos una hernia
inguinal, uno anémico, uno con hidrocefalia, uno
con leucomalacia periventricular y uno con madre
HIV positiva.

De los derivados uno fue por ano imperforado y
otro por sindrome de Arnold Chiari con hidrocefalia
post mielomeningocele operado.

El tiempo de internacién neonatal se muestra en
la Tabla 11 y Figura 8.

IR nternacion neonatal.

Dias n %
0-10 33 36,7
11-20 26 28,9
Mas de 20 31 34,4
Total 90 100
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IS l-RBll Dias de internacion de los recién

nacidos de partos prematuros provocados.

Porcentaje de ocurrencia

11-20

mas de 20

Dias de internacion

Discusion

El porcentaje de partos prematuros provocados
o indicados en el HMIRS es del 26,4% y significa un
valor interesante para estudiar la evoluciéon y el
seguimiento de los mismos.

Es atil conocer que dicha incidencia representa
mas del 2% de la poblacién total de nacimientos de
nuestro hospital.

Owen en Alabama presenta un 19,9% de partos
prematuros indicados, un 27,2% de RPM y un 52,9%
de partos prematuros idiopéaticos excluyendo malfor-
mados, Rhisoinmunizaciény diabéticas insulinode-
pendientes.®

Comparando las tablas de edad gestacional por
FUMy por examen fisico podemos decir que mas del
30% de los embarazos eran menores de 32 semanas
por amenorrea pero sélo el 15% eran de menos de 32
semanas por examen fisico.

Que sélo el 3,6% de las interrupciones provoca-
das sea de embarazos menores de 28 semanas indi-
calaintenciéndealcanzar tiempos de gestacién con
mayor sobrevida neonatal. Mas de los 2/3 de los
neonatos habian alcanzado una edad gestacional
con sobrevidas préximas al 100% excluyendo mal-
formados.

Utilizando el examen fisico para la valoracién de
la edad gestacional el nimero de RN menores de 32
semanas se reduce de 27 a 13 (menos de la mitad).
Es de hacer notar que la determinacion de la edad
gestacional aun por distintos métodos de examen
fisico es motivo de controversiay no existe consen-
so sobre su validez.



Luego de serindicada laterminacién del embara-
zo el inicio del parto fue por induccion en el 15% de
los casos y por cesarea electiva en el 85% restante.

Solo el 21,4% de los casos de induccién fueron
exitosos. Esto puede deberse a que en nuestro hos-
pital el inico método de inducciodn al parto que se
utiliza es la infusion de ocitocina. Tal vez el uso de
prostaglandinas pueda mejorar esta cifra de fraca-
SOS.

Es asi que el 96,3% de los partos prematuros
provocados terminaron en cesarea y solo el 3,7%
finalizaron espontdneamente.

Lamayor parte de las indicaciones fueron combi-
nadas pero tuvieron importante peso en la decision
quirdrgica la presentacion pelviana (més frecuente
a edades gestacionales tempranas), las ceséareas
anteriores, el RCIU y los fendmenos hipertensivos.

La presentacidn pelviana, la cesarea anteriory el
fracaso de induccidn tienen ademas una patologia
que es la que indica la interrupcion de la gestacion.

Aproximadamente el 17% de las pacientes estuvo
internada durante el embarazo mas de 5 dias y el
5,6% sufrié una internacion de mas de 30 dias.

En lo que respecta a la internacidn posterior el
64% de las pacientes estuvieron internadas mas de
5 dias.

Si tenemos en cuenta que mas del 96% fueron
cesareas y el promedio dias de estada de un
postoperatorio normal es menor de 5 dias, la
internacion posterior prolongada se asociaria a
mayor morbilidad postoperatoria

El 3,3% de los RN pes6 menos de 1.500 gramos y
mas del 27% tuvo un peso mayor a 2.500 gramos.

El 88% de los neonatos se fueron de alta sanos y
el 4,3% fallecieron. Todos los fallecidos fueron por
enfermedad de membrana hialina grave.

La enfermedad de membrana hialina es la princi-
pal causa de muerte asociada con prematurez. Re-
sulta dificil de justificar en interrupciones electivas
con tiempos francos posibles para induccion de
maduracion pulmonar fetal con la administracion
de corticoides prenatales.

Conclusiones

Las caracteristicas del trabajo no permite efec-
tuar conclusiones categoricas pero nos desnuda
una realidad indiscutible que nos muestra que:

e El 26,4% de los nacimientos pretérminos son

provocados.

* EI15% son de menos de 32 semanas por examen

fisico.

* E1 96,3% terminan en una cesarea.

e Las madres tienen prolongadas internaciones

previas y posteriores al nacimiento.

* El 3,3% fueron de muy bajo peso.

* El 88% de los neonatos egresaron sanos.
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Progresos en Perinatologia

CONOCIMIENTO DE LA UTILIDAD, USO Y
LECTURA CORRECTA DEL TERMOMETRO, Y VALORES
NORMALES DE TEMPERATURA DEL RECIEN NACIDO

Cristina Ferrarini, Norma Hebenstreit y Alejandro Miranda
Residentes 2° afio de Enfermeria Perinatoldgica. Hospital Materno Infantil Ramén Sarda.

Resumen

Objetivos: Cuantificar el nUmero de mujeres que
conoce la utilidad del termdmetro.

Establecer el porcentaje de mujeres que sabe los
valores normales de temperatura de un recién nacido.

Relacionar qué numero de mujeres de las que utili-
za correctamente el termdmetro sabe leerlo.

Conocer el nUmero de mujeres que posee termémetro.

Disefio: Prospectivo, observacional, descriptivo,

con una secuencia temporal de corte transversal.
Métodos: Para la medicién de las variables se utilizd
una encuesta ademas de la observacion de la técnica.
Resultados: fueron encuestadas 645 mujeres. E194,7%
reconoce para qué sirve el termémetro; el 67% lo utiliza
en forma correcta; el 57,5% sabe leerlo; 85,9% de las que
lo utilizan correctamente, sabe leerlo; 19,5% del total
conoce los valores normales de temperatura axilar del
recién nacido y por ultimo, 62,9% posee termémetro.

Introduccién

Los Residentes de Enfermeria en Perinatologia
de 2° afio del Hospital Materno Infantil Ramén Sarda
(HMIRS) hallamos en nuestra actividad practica en
las salas de internacion conjunta (madre-hijo), un
gran nimero de mujeres que no sabian utilizar co-
rrectamente el termdmetro y/o desconocian la tem-
peratura normal del recién nacido.

Asi surge la idea del presente trabajo, con el
siguiente objetivo:

e Cuantificar el numero de mujeres que conoce la
utilidad del termdémetro.

= Establecer el porcentaje de mujeres que sabe los valo-
res normales de temperatura de un recién nacido.

< Relacionar qué numero de mujeres de las que utiliza
correctamente el termdmetro sabe leerlo.

e Conocer el nimero de mujeres que posee termo-
metro.

Nuestro prop6sito es definir las estrategias que
nos conduzcan a lograr que las madres asistidas en
la Maternidad Sarda sepany puedan medir latempe-
ratura corporal de sus hijos.

Disefio
Prospectivo, observacional, descriptivo, conuna
secuencia temporal de corte transversal.

Sujetos

Se incluyeron embarazadas en consultorios ex-
ternos del servicio de obstetricia y en salas de
internacién conjunta (madre-hijo) del HMIRS.
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Se excluyeron las que se negaron a participar.
Por razones de factibilidad se eligieron todas las
madres asistidas en el Hospital de lunes a viernes.

Método
Tres investigadores eligieron las madres segun

criterios de seleccion y disefio del muestreo.

Se midieron las variables:

1. Conocimiento de la utilidad del termémetro
(instrumento para el control de latemperatura
corporal).

2. Conocimiento de la temperatura normal del re-
cién nacido (temperatura axilar normal para un
recién nacido: 36 a 36.9° C).

3. Si posee 0 no termometro en su casa.

A través de una encuesta realizada en una entre-
vista personal, se evalué en ese momento el conoci-
miento de la técnica (uso y lectura del termémetro)
permitiendo a cada madre realizar un control de
temperatura axilar, en nuestra presencia, sin haber-
las instruido previamente.

Se consideré técnica correcta a la siguiente:

< Recién Nacido sin irritabilidad o llanto.?

e Limpiar y secar el termometro desde el vastago al
bulbo sin retroceder, con una gasa o algodon.

« Sacudir enérgicamente sin golpear hasta que mar-
que 35 grados 0 menos.

» Colocar el bulbo completamente encerrado dentro
de la axila en correcto contacto con la piel, la cual
debe estar seca. El eje longitudinal del termometro
debe seguir el eje longitudinal del cuerpo.



* Comprimir suavemente ese brazo sobre el térax.

* Retirar el termometro a los tres minutos.

 Toméandolo por el vastago colocar el termémetro
a la altura del campo visual, con la columna de
mercurio resaltando sobre el fondo blanco u opa-
co del termometro.

e Leer en que graduacion finaliza la columna de
mercurio.

Resultados

Aningunade las 645 mujeres que concurrieron al

Conocimiento de la utilidad del

termometro en embarazadas y
puérperas del HMIRS.

5,3%
|:| Desconocen

|:| Conocen

~

94,7%

Conocimiento de los valores normales
de temperatura axilar de recién nacidos
en embarazadas y puérperas del HMIRS.

19,5%

—

80,5%

|:| Conocen

|:| Desconocen

Uso del termémetro en embarazadas y
puérperas del HMIRS.

33%

[

67%

|:| Correcto
|:| Incorrecto

HMIRS entre el 29/07/99 y el 11/08/99, y que fueron
encuestadas por nosotros, se les brind6 asesora-
miento previo.

El 94,7% reconoce para qué sirve el termémetro
(Figura 1).

El 19,5% del total conoce los valores normales de
temperatura axilar del recién nacido (Figura 2).

El 67% lo utiliza en forma correcta (Figura 3).

El 57,5% sabe leerlo (Figura 4).

El 85,9% de las mujeres que lo utilizan correcta-
mente, sabe leerlo (Figura 5).

El 62,9% posee termdémetro (Figura 6).

Lectura del termémetro en

embarazadas y puérperas del HMIRS.

42,5%

|:| Correcta
|:| Incorrecta

57,5%

Lectura del termémetro en

embarazadas y puérperas del HMIRS
que lo usan correctamente.

14%

—_—

86%

|:| Correcta
[ incorrecta

Embarazadas y puérperas del HMIRS
que poseen termoémetro.

37%

v

63%

|:| Tienen
|:| No tienen
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Discusion

Ladeterminaciénde latemperatura
corporal es un item de suma importan-
ciaen lavaloracion de las condiciones
clinicas del Recién Nacido.

El control de la misma requiere
manejo minimo y muy poca interferen-
cia.

Laedady latemperatura ambiental
son dos importantes factores que in-
fluyen en las modificaciones de la tem-
peratura corporal. Al recién nacido se
le dificulta mas que a un adulto el man-
tener una temperatura interna cons-
tante y opera con éxito en un muy
limitado rango de temperaturaambien-
tal. Su superficie amplia en relacion a

Solo el 19,5%
conocia los
valores normales
de temperatura de
un recién nacido,
marcando asi un
gran nimero de
madres sin
conocimiento de
los valores y
Iimites que les
daran pautas para
abrigar,
desabrigar o llevar
al médico a su
nifio.

gran nimero de madres sin conoci-
miento de los valores y limites que les
daran pautas para abrigar, desabrigar
o llevar al médico a su nifio.

Més de la tercera parte de la pobla-
cién entrevistada no poseia terméme-
tro al momento de la encuesta porque
se les habia roto o porque nunca lo
tuvieron.

Conclusion

Es alto el porcentaje de madres que
desconoce la técnica correcta para to-
mar la temperatura y los valores nor-
males de temperaturaen el recién naci-
do. También es alto el porcentaje de

su peso, el aislamiento térmico, pobre
cantidad de grasa subcutanea y una
masa corporal muy pequefiacomo pro-
ductora de calor son sus grandes desventajas.

Laactividad metabdlica produce calor, pero cuan-
do es excesivo se libera al medio ambiente para
mantener una temperatura corporal constante, esen-
cial para el funcionamiento del medio interno.

En condiciones de elevada temperatura ambien-
tal el organismo libera el calor sobrante por la piel,
respiracidn, orina y materia fecal. El sobrecalen-
tamiento, la hiponatremia, la deshidratacion y la
muerte son consecuencias de la hipertermia, que
evitamos no abrigando en exceso al nifio.

Asi mismo, en presencia de frio ambiental, la
morbimortalidad se incrementa si el nifio no es
abrigado correctamente.

El hecho de que la mayoria sepa para qué sirve el
termémetro nos muestra que no se trata de un
instrumento extrafio para la poblacién.

Las dos terceras partes de las encuestadas de-
mostro usarlo correctamente, perodeellasun 14,1%
no sabia leerlo.

Solo el 19,5% conocia los valores normales de
temperatura de un recién nacido, marcando asi un
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madres que no posee termémetro.
Lademanda que surge de esta nece-
sidad existente nos lleva a elaborar un
proceso de atencion acorde, reforzando la ensefian-
za préactica con su correspondiente evaluacion in
situ, resaltandoles a nuestras pacientes la impor-
tancia del termémetro como guia e indicacién de la
condicion del nifio y del ser humano en general.
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Casuistica

MIASTENIA GRAVIS Y EMBARAZO.
PRESENTACION DE 3 CASOS CLINICOS
Y REVISION BIBLIOGRAFICA

Dres. Juan Van der Velde, M. Verénica Secondi, Lorena Flores y Paola Fay
Division de Obstetricia del Hospital Materno Infantil Ramoén Sarda.

Introduccién

La idea de esta revision del tema surgio debido a
que en los dltimos dos afios hemos tenido tres
pacientes con Miastenia Gravisembarazadasy como
se vera luego de la lectura de este texto se puede
tener un muy buen resultado materno y fetal y
manejar un embarazo en forma habitual con los
recaudos que la evolucion de la enfermedad necesi-
ten y estando alerta frente a las intercurrencias.

Es una enfermedad neuromuscular crénica. Su
nombre deriva del latin y del griego y
significa “debilidad muscular grave”.
Se caracteriza por una debilidad anor-
mal de los musculos voluntarios, que
aumenta con la actividad y disminuye
con el reposo.

Puede afectar a cualquier individuo
de cualquier raza, edad o condicién
social; sin embargo se ve mucho mas
frecuentemente en mujeres jovenes y

Puede afectar a
cualquier
individuo de
cualquier raza,
edad o
condicion social;
sin embargo se ve

dades autoinmunes como Lupus Eritematoso Sisté-
mico, Artritis Reumatoide, Tiroiditis de Hashimoto,
Polimiositis y Sarcoidosis.*

El rol que cumple el timo en la Miastenia Gravis
aun se desconoce.!

Clinica

No suelen cursar con cansancio generalizado y si
con variabilidad de un momento a otro en la fuerza
de los musculos afectados. Es clasico
que empeore el cuadro a medida que
progresael diaytrasel reposorefieren
recuperacion parcial o total de la fuer-
zamuscular, lacual también se recupe-
ra luego de la ingestion de dosis ade-
cuadas de anticolinesterasicos.

Las manifestaciones clinicas se lo-
calizan sobre todo en la musculatura
extrinseca de los ojos (vision doble),

en hombres de edad. No es hereditaria p mucho mas musculos bulbares (por lo tanto pade-
ni contagiosa. recuentgmente cendisartria, disfagiay voz nasal), mus-
La perspectiva para los pacientes en mujeres culos proximales (triceps, cuadriceps)

miasténicos es variable y el tratamien-
to no detiene completamente la enfer-
medad pero mejora los sintomas. En
algunos casos la enfermedad puede
entrar en remisién, en cuyo caso los sintomas de-
saparecen y el tratamiento no es necesario.

Epidemiologia

Afecta mas a las mujeres que alos hombres (3:2).

Pico de incidencia en las mujeres: 20-30 afios.

Pico de incidencia en los hombres: 50- 60 afios.

El 20% de las mujeres tienen su primer ataque
antes de los 20 afios y muy frecuentemente inmedia-
tamente después de la menarca.

No se conoce que la Miastenia Gravis altere la
fertilidad.

Esté descripta la asociacién con otras enferme-

jovenes y en
hombres de edad.

y musculos de la lengua.

Los reflejos tendinosos son vivos,
aungue si se exploran en forma repeti-
tiva decrecen hasta desaparecer.

La sensibilidad es normal.

Clasificacion de Osserman

Estadio |: Miastenia Ocular.

Estadio lla: Miastenia generalizada leve; lenta
progresion; sin crisis, buena respuesta farma-
coldgica.

Estadio llb: Miastenia generalizada moderada;
con afectacion muscular periférica y bulbar
aunque sin crisis; tratamiento farmacolégico
poco eficaz.

Estadio Ill: Miastenia aguda de curso fulminante,
con progresién rapida de la sintomatologia y
pobre respuestaal tratamiento farmacoldgico,
crisis de insuficiencia respiratoria, alta inci-
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dencia de timoma y elevada mortalidad.

Estadio IV: Miastenia grave de aparicion tardia
concomportamiento similar al Estadio lll. Alta
mortalidad.

Etiopatogenia

No se conocen los mecanismos desencadenantes
de la enfermedad, pero se ha demostrado que la
debilidad de los enfermos miasténicos esté relacio-
nada con la presencia de anticuerpos frente a los
receptores de acetilcolina; cuando éstos son detec-
tados, existen cambios en la unién neuromuscular
con pérdida de receptores, por lo tanto la membra-
na postsinaptica es menos sensible al efecto de la
acetilcolina.

No existe estrecha correlacién entre los titulos
de anticuerpos y la gravedad de la enfermedad.

Anatomia patolégica

Musculo Esquelético: Se encuentra
normal, aunque en ocasiones
existen agregaciones perivascu-
lares de linfocitos y excepcional-
mente degeneracion muscular
con intensa respuesta inflama-
toria.

El diagndstico es
clinico, cuando se
encuentra
fatigabilidad
muscular tras la
valoracion de

go, cuando se agregan vomitos, sudoracion, sialo-
rrea, miosis y palidez, es probable que se estén
alcanzando dosis peligrosas que lleven al paciente a
bradicardia, hipotension, confusién y coma.

Para evitar estos efectos usar atropina
0,3-0,6 mg.

Diagnéstico

Diagnéstico presuntivo

Es clinico, cuando se encuentra fatigabilidad mus-
cular tras la valoracién de movimientos repetitivos y
su recuperacion pasados unos minutos de descanso.

Diagnoéstico de certeza
Prueba del Edrofonio: Es un anticolinesterasico.
Se administran 2 mg EV. Si no hay cambio se
administran 8 mg més en 30 minutos. Debe
producirse mejoria franca de la debilidad en
0,5a1minuto, volviendo acondiciones basales
en 4-5 minutos.
Prueba de la Neostigmina: Se adminis-
tran 1,5 mg de metilsulfato de neostig-
mina solo o con 0,6 mg de sulfato de
atropinaparaevitar lacrisis colinérgica
por efecto muscarinico. La respuesta
se aprecia a los 10-15 minutos y es
méxima a los 30.
Electromiografia: Permite apreciar la

Placa neuromuscular: Se encuentran mov.ln.‘llentos disminucion progresiva de laamplitud
alteraciones en los pliegues y en repetitivos y su de los potenciales evocados tras la
las hendiduras sinapticas, pérdi- recuperacion estimulacién eléctrica repetitiva. Esto
da de receptores de acetilcolina pasados unos falta en la Miastenia Ocular Pura (Esta-
y con pruebas inmunohistoqui- minutos de dio | de la Clasificacién de Osserman).
micas se encuentran inmuno- descanso. TAC de torax: Permite apreciar la pre-

globulinas G y complemento en
la membrana postsinaptica.

Timo: 15% de los pacientes mayores de 30 afios
poseen un tumor timico que en la mayoria de
los casos es benigno.

Crisis miasténica
Son raras en pacientes bien tratados.
Farmacos, ejercicio intenso, emociones fuertes,
infecciones, el embarazo y el parto pueden agravar
la sintomatologia del enfermo miasténico.
Crisis colinérgica
Es frecuente que pacientes tratados con antico-
linesterasicos presenten efectos colinérgicos leves

como dolores cdlicos, diarreay nduseas; sin embar-
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sencia de timoma.

Precauciones

« Drogas que deben evitarse en los pacientes mias-
ténicos, o en caso de necesidad deben adminis-
trarse con control médico constante:?

- Antibidticos aminoglucésidos: Polimixina,
Estreptomicina, Kanamicina, Neomicina,
Gentamicina, Tobramicina, Amikacina.

- Otros Antibioticos: Bacitracina, Tetraciclinas,
Lincomicina, Clindamicina.

- Antiarritmicos: Quinidina, Procainamida,
Propranolol, Lidocaina, Atenolol, Nadolol,
Timolol (tampoco en colirio).

- Antidepresivos Triciclicos: Imipramina,
Desipramina, Timipramina, Cloripramina,
Opipramol, Dibenzepina, Amitriptilina,
Nortriptilina, Protriptilina, Doxepina.



Tranquilizantes mayores: Clorpromacina.
Antimaniacos: Litio.

Hipnoanalgésicos: Morfina.

Barbitdricos.

Anticonvulsivantes: Fenitoina, Trimetadiona,
Mefenitoina.

Laxantes.

Diuréticos.

Ciclosporina A: Solo se utiliza si se fracasa con las
drogas anteriores. Se utiliza en dosis de 5-10
mg/kg/dia.

Tratamiento quirdrgico
Timectomia: No debe realizarse en los casos ocu-
lares puros, ni en adolescentes, ni en ancia-
nos.

- Quelantes o Antagonistas de los metales

pesados.
- Penicilamina.

< No pueden tomar agua ténica (porque posee

quinina).
« No pueden donar sangre.

Tratamiento

Se deben considerar dos aspectos
terapéuticos diferentes, uno se refiere
a medidas farmacoldégicas usadas para
tratar los sintomas del paciente, pero
que no actlan sobre la enfermedad en
si (anticolinesterésicos) y otro al trata-
miento especifico de laenfermedad (ti-
mectomia, corticoides, inmunodepre-
sores, etc.) La plasmaféresis debe con-
siderarse una préactica terapéutica in-
termedia.

Tratamiento médico
Neostigmina o Piridostigmina: En ca-
sos leves se comienza con 30 mg
de Neostigmina o 120 mg de
Piridostigmina 3 veces al dia. Si no
se consiguen los efectos deseados
se debe acortar el intervalo
interdosis sin modificar la dosis
total, y si no hay mejoria aln, se
debeaumentarladosis. LaPiridos-
tigmina es el anticolinesterasico
mas utilizado para el tratamiento
sintomatico de laMiastenia Gravis;
esta droga impide la destruccion

Plasmaféresis
Sélo se utilizaen las crisis miasténicasy encasos

graves en los cuales hay falta de respuesta al trata-

miento convencional.

Las claves del
control prenatal
en este tipo de
pacientes deben
centrarse en:

Consultar al
obstetra en
cuanto se
sospeche el
embarazo.
Aumentar

las horas de
reposo.
Tratamiento
rapido de las
infecciones.
Medicacion
correcta y
ajuste de dosis
Si es necesario.
Alerta frente

a las
exacerbaciones.

Miastenia Gravis y embarazo

Control Prenatal

El curso de la Miastenia Gravis du-
rante el embarazo, parto y puerperio
es impredecible.®
Durante el mismo pueden observarse:
- Remisiones.

- Recaidas.

- Exacerbaciones.

- Que no se modifique el curso de la
enfermedad.

Por lo tanto las claves del control
prenatal en este tipo de pacientes de-
ben centrarse en:?

- Consultar al obstetra en cuanto se
sospeche el embarazo.

- Aumentar las horas de reposo.

- Tratamiento rapido de las infeccio-
nes.

- Medicacion correcta y ajuste de do-
sis si es necesario.

- Alerta frente a las exacerbaciones.

Revision bibliogréafica*
« Efectos maternos de 322 embarazos
en 225 madres con Miastenia Gravis:
- Exacerbaciones durante el emba-
razo 41% (n= 132) (4 casos tam-

de la Acetilcolina permitiendo la acumulacién
de la misma. Efectos adversos: sialorrea,
lagrimeo, urgenciamiccional y tenesmo vesical,
nauseas, vomitos, diarrea, colicos abdominales
y debilidad muscular (puede confundirse conla
debilidad de la enfermedad).

Prednisona: Se comienza con 1 mg/kg/dia. En

casos graves se puede aumentar la dosis. El
mecanismo de accidn de la prednisona en la
Miastenia Gravis es desconocido, pero se cree
que esta relacionado con su efecto inmuno-
depresor.

bién tuvieron exacerbaciones pos-
parto).
- Remisiones durante el embarazo 28,6% (n=92)
(4 casos tuvieron exacerbaciones posparto)
- No modificaron el curso de la enfermedad
durante el embarazo 31,7% (n= 102).
- Exacerbaciones posparto 29,8% (n= 96).
- Muertes maternas 4% (n=9).

« Efectos fetales o en el recién nacido de 322
embarazos en 225 madres con Miastenia Gravis:
- Abortos11,8% (n=38), 14 espontaneosy 24
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Casos clinicos

Estas tres pacientes fueron atendidas en nuestro Hospital en el transcurso de los Gltimos tres afios.

obstétricos

(Parto normal de 9 meses
2.990 g, sano).

Abortos provocados: 4.
Hipertension transitoria
del embarazo en el
primer embarazo.

(Parto normal de 9 meses
2.900 g sano).

Paciente A Paciente B Paciente C
32 afnos 31 afnos 24 anos
Antecedentes Madre, padre y Abuelo diabético. No refiere.
familiares abuelos hipertensos.
Antecedentes Miastenia Gravis Miastenia Gravis Miastenia Gravis
personales diagnosticada en 1994. diagnosticada en 1989. diagnosticada en 1992.
No realizé tratamiento Timectomia en 1994, Hepatitis B en 1993.
hasta hace 3 afios. (Actualmente HbsAg Negativo).
Timectomia en 1998.
Antecedentes Gesta 6, Para 1. Gesta 2, Para 1. Gesta 2, Para 1.

(Parto Normal de 9 meses
3.030 g sano).

Medicacién

Piridostigmina 60 mg/dia.

Piridostigmina 180 mg/dia,
Prednisona 8 mg/dia.

Piridostigmina 450 mg/dia,
Prednisona 5 mg/dia.

Control prenatal

Sin complicaciones ni
modificacion de la
medicacion.
Laboratorios, ecografias
y monitoreos normales.

A las 31 semanas se aumenta
la medicacion por
empeoramiento

del cuadro miasténico a:
Prednisona 20 mg/dia,
Piridostigmina 360 mg/dia.
Laboratorios, ecografias y
monitoreos s/p.

Sin complicaciones

ni modificacién de
medicacion.
Laboratorios, ecografias
y monitoreos normales.

Internacién ultimo
embarazo

Se interna en trabajo
de parto (4 cm)
a las 39 semanas.

Se interna a las 36 semanas
para seguimiento estricto.
Durante la primer semana
de internacidn se constata:
Dificultad respiratoria sin
utilizacion de masculos
accesorios ni tiraje,
disartria, paresias en
miembros inferiores y ptosis
palpebral que empeora, por
lo que se decide finalizacion
del embarazo.

Se interna a las
41,6 semanas en preparto.

Parto

Parto espontaneo a los

90 minutos de su ingreso.

Sin complicaciones.

Cesarea electiva con
anestesia peridural.

Luego de la misma ingresa a
UTI con Alcalosis
respiratoria leve,
progresion de la ptosis
palpebral y dificultades
visuales.

Parto espontaneo

de 4 cm de dilatacion.

Hasta el parto pasaron 2 horas.
Liguido amnidtico meconial.
Sin complicaciones.

Recién nacido

Masculino 3.700 g.
EG x Ex Fisico: 39 s.
Apgar 9/10.
Sindactilia en mano y
pie izquierdos.

Masculino 3.200 g.
EG x Ex Fisico: 37 s.
Apgar 9/10.

Masculino 3.680 g.
Eg x Ex Fisico: 41 s.
Apgar 9/10.

Alta

A las 48 horas, en buena
evolucion.

A los 5 dias con ptosis
palpebral derecha leve

A las 36 horas, en buena evolucion.
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inducidos.

Nacidos vivos 85,6% (n=276).

Muertes perinatales 6,8% (n= 22), 8 fetos
muertos y 14 muertes neonatales.
Miastenia neonatal 14,9% (n= 48) (4 casos
adicionales fueron diagnosticados como
probable o posible miastenia neonatal).

Preparto

El Gtero estd formado por musculo liso por lo
tanto no se ve afectado por la Miastenia Gravis.

El comienzoy la duracién del periodo de prepar-
to tampoco estan influenciados por la enfermedad
en si.

Trabajo de parto

La primera etapa del trabajo de parto (dilatante)
en las pacientes con Miastenia Gravis generalmente
es mas rapido que en la poblacién general, debido a
la gran relajacion de los musculos voluntarios, pero
es en lasegunda etapa del trabajo de parto (expulsi-
vo) cuando pueden aparecer las complicaciones
generadas por la afectacion de los masculos abdo-
minales necesarios paralacolaboraciénde lapacien-
te en el pujo, por lo cual en muchos casos es necesa-
ria la utilizacién de vacuum o férceps.!

Manejo anestésico

Aquellas enfermas con escasa reserva respirato-
ria toleran mal la premedicacion sedante, por lo
tanto se debe ser cauto con la dosis a administrar.

Laanestesialocorregional, siempre que sea posi-
ble, es unade las técnicas de eleccién en la paciente
miasténica por no necesitar relajantes musculares.®

La cesarea debe ser realizada en las pacientes
miasténicas s6lo con indicaciones obstétricas claras.*

Recién nacido

La Miastenia Gravis no afecta el normal creci-
miento y desarrollo del feto.

Del 10 al 20% de los recién nacidos de madres con
Miastenia Gravis pueden tener Miastenia Gravis
Neonatal.*

No todos los hijos de una misma madre presenta-
ran Miastenia Gravis Neonatal.

La Miastenia Gravis Neonatal es un cuadro tran-
sitorio de debilidad generalizada del recién nacido
que comienza 12 a 48 horas luego del nacimiento
debidoalatransferenciade anticuerposde lamadre
al feto a través de la placenta y puede durar dias o
semanas; es generalmente autolimitado, durando
de 3 a 5 semanas en la mayoria de los casos. La
medicacion anticolinesterasica de la madre puede
retardar el inicio de los sintomas en el recién naci-

do. Los sintomas en el bebé son: llanto débil, debi-
lidad en el reflejo de succidn, rostro inexpresivo y
problemas respiratorios de diferente intensidad
segun la severidad del cuadro. El diagnéstico es
confirmado por el mejoramiento de los sintomas
luego de la administracion de una droga anticoli-
nesterasica en dosis adecuada. El tratamiento con-
siste en suministrar pequefias dosis de anticoli-
nesterasico, intensificar el cuidado de enfermeriay
en algunos casos es necesario asistencia respirato-
ria.

La Miastenia Gravis Neonatal no interfiere con el
normal desarrollo del bebé.

Lactancia
La misma debe evitarse en aquellas madres con
altos titulos de anticuerpos o aquéllas que necesi-
tan altas dosis de drogas anticolinesterasicas.!
Muchas veces no debe recomendarse lalactancia
debido a que puede resultar muy agotador para la
madre. Esto debera evaluarse en cada caso.

Conclusiones

No hay muchos casos descriptos en la bibliogra-
fia de pacientes con Miastenia Gravis embarazadas,
por lo tanto creemos que con esta presentacion en
lacual se reviso el temay se contd nuestra experien-
cia, toda paciente con esta patologia que tenga un
buen control clinico o neurolégico y desee tener
hijos puede permitirsele mientras la paciente tenga
un seguimiento periédico y el obstetra esté alertay
tenga en cuenta todo lo expuesto en este texto.
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Estadisticas

PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE
EN MUJERES EN EDAD FERTIL

Dra. Celia Lomuto

Médica Pediatra Neonatéloga. Hospital Materno Infantil Ramén Sarda.

Resumen

Se analizan las principales causas de muerte en las
mujeres en edad fértil ocurridas en la Republica Ar-
gentina durante 1998.

La OMS define a las mujeres en edad fértil como aque-
llas comprendidas entre los 10 y los 49 afios. Cada una de
las cuatro décadas tiene un perfil epidemiolégico caracte-
ristico: en laprimerapredominan las causas externas; en la

segundaaumentael SIDA, las causas maternasy septicemias,
en latercerael cancer de mamay en la cuarta predominan
francamente el cancer de mamay cuello de Utero.

Se estudian en particular las muertes producidas
por causas maternas, o sea aquéllas debidas a compli-
caciones del embarazo, parto y /o puerperio.

Finalmente se analizan las acciones que debieran
implementarse para disminuir esas causas de muerte.

Introduccion

En 1998 fallecieron en la Argentina algo mas de
10.000 mujeres en edad fértil que, segun la OMS son
las comprendidas entre los 10 y los 49 afios de edad.

Para su analisis se recurrio a los datos publicados
en las Estadisticas Vitales del afio 1998 producidas por
el Ministerio de Salud.! De dicha publicacién no pue-
deninferirse las situaciones socio-econémico-cultura-
les que favorecieron esas muertes y tampoco la canti-
dad de mujeres sobrevivientes que han quedado con
secuelas invalidantes, que afectan seguramente su
calidad de vida o sus posibilidades de procrear.

El objetivo es fundamentar la importancia de

ICIIEWM Principales causas de muerte en mujeres
en edad fértil. Republica Argentina, 1998.

Causas n %
Causas externas: accidentes 1.029 9,6
Accidentes cerebrovasculares 711 6,6
Tumor maligno de mama 696 6,5
Causas externas: Eventos de

intencién no determinada 435 4,1
Tumor maligno de cuello de Utero 397 3,7
VIH/SIDA 344 3,2
Septicemias 314 2,9
Causas externas: suicidios 304 2,8
Causas maternas 259 2,4
Infarto 232 2,2
Causas externas: Agresiones 173 1,6
Todas las otras causas 5.845 54,4
Total 10.739 100,0

implementar acciones tendientes a reducir estas
muertes.

Resultados

Si se toma a la totalidad de las mujeres en edad
fértil (10 a 49 afos) fallecidas en 1998 en la Republi-
ca Argentina, las principales causas de mortalidad
son las presentadas en la Tabla 1.

Es de destacar el lugar que ocupan los accidentes
como causa de muerte, pero si se suman todas las

IELJEW A Principales causas de mortalidad en
mujeres de 10 a 14 y de 15 a 19 afios.
Repdublica Argentina, 1998.

Causas 10-14 1519 Total
afios afios (n) (%)
(n) (n)
Accidentes 97 201 298 24,0
Eventos de intencidn
no determinada 26 95 121 9,7
Suicidio 20 74 94 7.6
Agresiones 10 26 36 29
Enf. cerebrovasculares 13 21 34 27
Septicemias 8 22 30 24
Causas maternas 3 24 27 2,2
Infarto 2 4 6 05
VIH/SIDA 1 2 3 02
Tumor maligno mama 0 0 0 O
Tumor maligno cuello 0 0 0 O
Todas las otras causas 238 354 592 47,7
Total 418 823 1.241 100,0
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Causas Externas éstas totalizan el 18 % de las causas
de mortalidad.

Es interesante analizar como estas causas tienen
distintaincidenciade acuerdo alosdistintos grupos
etareos, como se observa en las Tablas 2 a 5.

Luego de analizar las Tablas 2 a5 se observa que en
las mujeres adolescentes (10 a 19 afios) predominan las
causasexternas (accidentes, suicidios, agresiones, even-

IEIJERSH Principales causas de mortalidad en
mujeres de 20 a 24 y de 25 a 29 afios.
Republica Argentina, 1998.

Causas 20-24 2529 Total
afios afios n %
(n) (n)

Accidentes 195 121 316 17,2
VIH/SIDA 34 111 145 7.9
Eventos de intencién

no determinada 70 70 140 7,6
Causas maternas 45 58 103 5,6
Septicemias 43 44 87 47
Suicidios 40 21 61 3,3
Enf. cerebrovasculares 20 37 57 31
Agresiones 27 26 53 28
Tumor maligno de mama 3 14 17 0,9
Tumor maligno de cuello 0 17 17 0,9
Infarto 8 5 13 0,7
Todas las otras causas 404 435 839 45,6
Total 879 959 1.838 100,0

ICIIERE Principales causas de mortalidad en
mujeres de 30 a 34 y de 35 a 39 afios.
Republica Argentina, 1998.

tos de intencion no determinada), que a medida que
aumenta la edad van disminuyendo, aunque mante-
niendo unaubicacion preponderante hasta los 39 afios.

En las mujeres de 20 a 29 afos, luego de los
accidentes, hace un pico muy importante la morta-
lidad por VIH/SIDA (llegando a ser la segunda causa
de muerte), que también disminuye a medida que
aumenta la edad. También aumentan francamente
las causas maternas y las septicemias.

Cuando se compara la mortalidad por septicemia
en varonesy mujeres hay una mayor incidencia en las
mujeres de 15 a 34 afios que podrian atribuirse al
aborto, ya que no hay razones inmunolégicas que
hagan suponer que las mujeres son mas vulnerables a
las infecciones en esos grupos de edad (Figura 1).

Enaquellasmujeresde 30a39afiosaparecen, luegode
los accidentes, los tumores malignos de mama, que pa-
san aser laprimera causa de muerte en las de méas de 40
aflos. Mantienen su importancia las causas maternas.

En las mujeres de 40 a 49 afios, predominan los
tumores de mama y luego los accidentes cerebro-
vasculares.

Esta evolucion de las causas a través de la edad
se observa en la Tabla 6 y Figura 2.

Mortalidad por Causas Maternas
(debidas a complicaciones del
embarazo, parto y puerperio)

Es conocido el subregistro que existe en la Argen-
tina de las muertes por Causas Maternas, que llega a

IEIJEWSHE Principales causas de mortalidad en
mujeres de 40 a 44 y de 45 a 49 afios.
Republica Argentina, 1998.

Causas 30-34 3539 Total Causas 40-44 4549  Total
afos afos n % aflos afios n %
() (n) (n) (n)

Accidentes 95 108 203 7,9  Tumor maligno de mama 199 317 516 10,1
Tumor maligno de mama 45 118 163 6,3  Enf cerebrovasculares 183 275 458 8,9
Enf. cerebrovasculares 63 99 162 6,3 Tumor maligno de cuello 106 130 236 4,6
Tumor maligno de cuello 54 90 144 5,6 Accidentes 103 109 212 4.2
VIH/SIDA 82 60 142 55 Infarto 58 107 165 3,2
Causas maternas 55 49 104 4,0 Septicemia 60 61 121 2,8
Eventos de intencion Suicidio 33 56 89 1,7
no determinada 44 46 90 3,5 Eventos de inencidon

Septicemias 36 40 76 29  nodeterminada 37 47 84 16
Suicidio 31 29 60 23  VIH/SIDA 33 21 54 11
Infarto 19 29 48 1.8  Agresiones 17 20 37 0,7
Agresiones 33 14 47 1,8  Causas maternas 21 4 25 0,5
Todas las otras causas 572 762 1334 51,8  Todas las otras causas 1.163 1.9293.092 60,7
Total 1129 14422571 1000  Total 2.013 3.076 5.089 100,0
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un 50 %, por lo que en realidad estas muertes serian
tantas como las debidas a VIH/SIDA o aun més.

Al analizar la Tasa de Mortalidad Materna en los
ultimos 5 afios (Tabla 7), se observa un estanca-
miento en los valores de dicha Tasay en el nUmero
absoluto de muertes.

El aborto sigue ocupando un lugar prioritario
como causa (responsable del 33% de las muertes
maternas en 1998, Figura 3) mientras que latoxemia
no ha sufrido modificaciones.

Evolucién porcentual de las principales
causas de muerte en mujeres de edad
fértil en distintos grupos etarios.
Republica Argentina, 1998.

Causas 1019 2029 3039 4049
afos  afos afos  afos
(%) (%) (%) (%)
Accidentes 24,0 17,2 79 42
Eventos de
intencion
no determinada 9,7 7,6 35 1,6
Suicidios 7,6 33 2,3 1,7
Agresiones 29 2,8 18 0,7
Enf. cerebrovascular 2,7 31 6,3 8,9
Septicemia 24 4,7 29 2,8
Causa materna 2,2 5,6 40 0,5
Infarto 0,5 0,7 18 3.2
VIH/SIDA 0,2 79 55 1,1
Tumor malignomama 0 0,9 6,3 10,1
Tumor malignocuello 0 0,9 5,6 4,6
Todas las otras causas 47,7 45,6 51,8 60,7
Total 100,0 100,0 100,0 100,0

La Unica causa en la
que pareceinsinuarse una
disminucién es la hemo-
rragia.

Simultaneamente se ha
producido una importan-
te disminucién de los par-
tos domiciliarios como se
observa en la Tabla 8, lo
gue hace suponer un défi-
cit en la calidad de aten-
ciondelembarazoy el par-
to en los Servicios de Ma-
ternidad al mantenerse es-
tables las cifras de Morta-
lidad Materna.

Es conocido el
subregistro que
existe en la
Argentina de las
muertes por
Causas Maternas,
que llega a un
50%, por lo que
en realidad estas
muertes serian
tantas como
las debidas a
VIH/SIDA
0 aun mas.

El andlisis de la Morta-
lidad Materna por Juris-
dicciones muestra enormes variaciones que van de
una tasa de 3 9/0000 (por cien mil nacidos vivos) en
la Capital Federal a 164 0/ooo0 en Formosa. Varias
provincias del Norte del pais mantienen tres digitos
en esta tasa (Jujuy, Formosa, Chaco) (Tabla 9).

Comentarios

El analisis de las muertes de mujeres en edad fértil
(10 a 49 afios) ocurridas en la Argentina en 1998,
muestra que fallecieron 10.739 de esas mujeres.

Estas mujeres eran jovenes, madres, o con la
potencialidad de serlo. Sus hijos eran recién naci-
dos o de corta edad y quedaron huérfanos. Otros
hijos potenciales no podran existir. Muchas familias
quedaron destruidas.

La enorme mayoria de estas muertes eran evita-

Incidencia porcentual de septicemia como causa de muerte en

mujeres y varones segun edad. Republica Argentina, 1998.
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Evolucién porcentual de principales causas de muerte en
mujeres en edad fértil segtin grupos de edad.
Republica Argentina, 1998.

25
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ICIJEWA Mortalidad por Causa Materna segun causas.
Republica Argentina, 1994-1998.

Afo/ Aborto Hemo- Toxemia  Otras Otras Total Tasa por
Causa rragia Obst. dir. Obst. ind. cien mil
(n) (n) (n) (n) (n) (n) nacidos
Vivos
1994 79 52 32 91 11 265 39
1995 94 40 50 101 5 290 44
1996 115 36 51 98 17 317 47
1997 82 27 37 103 16 265 38
1998 86 28 38 49 28 260 38
Mortalidad Materna segun causas. Numero de partos domiciliarios e
Republica Argentina, 1998. institucionales.

Republica Argentina, 1994-1998.

33% [ #borte Afio Partos Partos

concic domiciliarios institucionales
I n % n %
|:| Hemorragias
1994 18.540 2,8 649.222 96,4
[L2] ipertension 1995 12.018 1,8 640.005 7,2
[ oves obst. o 1996 12.208 1,8 655.267 98,2
i ~ 1997 12.252 1,8 672.761 98,2
I A ovst. . 1998 10.736 1,6 666.464 97,5

12%

11%
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IEIIERER Tasa (0/0000) de Mortalidad Materna segtn Jurisdicciones.
Republica Argentina, 1994-1998.

Jurisdiccién/Afo 1994 1995 1996 1997 1998
Capital Federal 8 10 10 2 3
Buenos Aires 24 24 23 26 25
Catamarca 68 26 41 51 25
Cérdoba 23 32 35 30 30
Corrientes 43 61 35 57 44
Chaco 99 126 160 58 130
Chubut 23 69 46 36
Entre Rios 26 40 26 30 13
Formosa 141 107 172 99 164
Jujuy 73 103 157 136 131
La Pampa 35 70 35 18
La Rioja 15 65 45 30 16
Mendoza 72 49 62 43 25
Misiones 32 79 33 8 15
Neuquén 38 38 19 46 29
Rio Negro 29 18 25 57
Salta 92 88 104 73 55
San Juan 67 86 55 111 86
San Luis 61 38 12 25
Santa Cruz 47 23 24 120
Santa Fe 36 36 53 49 44
Sgo. del Estero 88 86 103 54 50
Tucuman a7 67 61 52 39
Tierra del Fuego 43 44 93

Total pais 39 44 47 38 38

bles, o al menos reducibles en su mag-
nitud con medidas de prevencion.

Cada una de las cuatro décadas de
la vida de las mujeres tiene un perfil
epidemioldgico diferente y caracteris-
tico, como ya se ha observado.

La cuarta parte de las mujeres mas
jovenes (10 a 19 afios) fallecieron por
accidentes, pero si se suman a ellos
todas las otras causas externas (suici-
dio, agresiones y eventos de intencién
no determinada) las mismas fueron las
causantes del 44 % de las muertes.

En las mujeres de 20 a 29 afios se mantienen los

El aborto sigue
ocupando un
lugar prioritario
como causa
(responsable
del 33 % de las
muertes
maternas en

1998).

accidentes como primera causa de muerte, pero el

VIH /SIDA ocupa un preocupante segundo lugar
como causa Yy las causas maternas y la septicemia

hacen su pico mas alto de incidencia.

sas externas.

El analisis especifico de las muertes por Causas
Maternas evidencia un preocupante estancamiento
en las mismas en los altimos cinco afos, siendo el

En la tercera década de su vida, las
mujeres fallecen en primer lugar por
accidentes (aunque en unaproporcion
mucho menor) y el cancer de mama
alcanza el segundo lugar. Los tumores
malignos de cuello uterino, el SIDA, las
causas maternas y la septicemia man-
tienen lugares preponderantes.

De los 40 a 49 afios las muertes se
producen especialmente por cancer de
mama y por tumores de cuello de Gte-
ro, disminuyendo de formaimportante
las Causas Maternas, el SIDA y las cau-

aborto el responsable de 1 de cada 3 muertes. Sélo
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IEIJEWAOE Programas que debieran implementarse para disminuir muertes de mujeres en edad fértil.

Programas

Resultados a esperar

Prevencién de accidentes y
violencia contra mujeres

Disminucion de muertes violentas:
por accidentes, agresiones,
suicidios, etc.

Prevencion de VIH/SIDA

Disminucién de portadoras ,
enfermas y fallecidas por SIDA.
Disminucidén de transmision vertical.

Procreacion responsable

Disminucién de muertes por abortos,
septicemias y hemorragias
consecuentes; embarazo en edades
extremas (adolescente, afiosas), etc.

Asesoramiento preconcepcional

Evitar o disminuir patologias
maternas que complican el embarazo
y el parto (Causas Obstétricas
indirectas)

Deteccion precoz de cancer

Disminucién de muertes por cancer
de mama y de cuello uterino génitomamario.

Capacitacioén del Equipo de
Salud Perinatal en Control Prenatal,
Atencién del Parto y el Puerperio

Mejoria en la calidad de la atencién.
Disminucién de muertes por causas
Obstétricas Directas.

Control prenatal de amplia cobertura,
periédico y de alta calidad desde el
primer nivel de atencion

Deteccion de factores de riesgo del
embarazo y el parto.

Control del puerperio inmediato,
mediato y alejado

Prevencién de hemorragias,
infecciones, etc.

Redes Perinatales de atencién del
embarazo y parto de riesgo

Atencién del embarazo y parto de
riesgo en el lugar mas capacitado.
Resolucion efectiva de

las emergencias.

Vigilancia epidemiolégica y
control de la Mortalidad Materna

Disminucién del subregistro,
concientizacion del problema,
auditoria de la calidad de atencion.

la hemorragia pareciera insinuar una tendencia a
descender, mientras que la toxemia mantiene igua-
les valores.

Existe una disparidad enorme dentro del pais, ya
que las muertes maternas se concentran en las
provincias del norte (especialmente Formosa, Cha-
co y Jujuy) y son mucho menores en las zonas
central y sur.

Para evitar o disminuir estas muertes debieran

extenderse diversos Programas que se resumen en
la Tabla 10, los que debieran priorizarse de acuerdo
alas patologias predominantes en cada grupo etério.

Bibliografia

1. Estadisticas vitales 1998. Buenos Aires, Ministe-
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Actualizacion

CONCEPTOS SOBRE RESTRICCION
DEL CRECIMIENTO FETAL

Dres. Lin Chin-chu y J. Santolaya-Forgas™
Traduccién y adaptacion: Dr. Fernando Loépez.

Introduccién

Las revisiones no sisteméticas o narrativas com-
binan opiniones y pruebas, y son el primer paso en
el estudio e investigacion de un tema; de éstas y de
su propia experiencia es desde donde el investiga-
dor se nutre para crear hipotesis a demostrar. Ha-
biendo aclarado este concepto, se desarrolla a con-
tinuacion el comentario de la revision del concepto
de “Restriccion del crecimiento fetal” (Fetal Growth
Restriction - FGR) publicada en Obstet Gynecol*.

Los autores realizan una comparacion de los
conceptos originados entre los afios 1976-1985, con
los originados entre el 1986-1997.

Definicidén

Un feto con crecimiento restringido
es el que no llegé a completar su creci-
miento potencial a causa de uno o mas
factores.

Lubchencoen 1963 reconocid laalta
morbimortalidad en los RN con peso
segun edad gestacional por debajo del
percentilo 10. La causa de la restric-
cion del crecimiento es en muchos ca-
sos multifactorial.

Las restricciones del crecimiento
s6lo forman parte de una pequefia por-
cion de los pequefios para su edad
gestacional. Dependiendo de un arbitrario nivel de
corte, la prevalencia es de entre 3 y 10% de los
neonatos con peso por debajo de lo normal para su
edad gestacional (EG).

El 70% de los pequefios para su EG son simple-
mente pequefos y se deben a raza, paridad, pesoy
alturadelamadre; asimismo, algunos RN con clinica
de restriccion del crecimiento no son pequefios

* Lin Chin-Chu, Santolaya-Forgas J. Current concepts of fetal
growth restriction. Part|l: Causes, classification and pathophy-
siology. Obstet Gynecol 1998; 92:1044-55.

Lin Chin-Chu, Santolaya-Forgas J. Current concepts of fetal
growth restriction. Part Il: Diagnosis and management. Obstet
Gynecol 1999; 93:140-6.
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El 70% de los
pequefios para su
EG son
simplemente
pequerios y se
deben a raza,
paridad, peso y
altura de la madre.

para su EG; por lo tanto, el indice ponderal (peso al
nacer en gramos dividido la altura en cms al cubo),
se postula como mejor indicador de restriccion.
Manning (1995) demostroé que larelacién entre la
disminucion de percentilos de peso al nacer y el
incremento de la morbimortalidad perinatal es cur-
vilinea y que clinicamente un corte en el percentilo
5 del peso al nacer, da una mayor probabilidad de
FGR. Scott (1966) reporté que cuando el percentilo
es menor de 10 la tasa de mortalidad fetal aumenta
8 veces y cuando es menor de 3 aumenta 20 veces.

Clasificaciéon

Tipo 1 o simétrico: restriccion generalizada, en
todos los 6rganos; 20-30% de las FGR.

Tipo 2 o asimétrico: mayor restric-
cionenabdomen que en cabeza, afecta
la hipertrofia y el sistema circulatorio
(redistribucion de flujo), secundario a
insuficiencia placentaria; 70-80% de las
FGR.

Los tipos de FGR estan fisiopato-
l6gicamente relacionados con las fa-
ses del crecimiento celular fetal:

12 fase: hiperplasia, hasta las 16 se-
manas;

22fase: hiperplasia e hipertrofia, de
las 17 a las 32 semanas;

32 fase: hipertrofia, luego de las 32
semanas.

La ganancia de peso estimada seria: 5 g/dia en
semana 15, 15-20 g/dia en semana 24y 30-35 g/diaen
semana 34 aproximadamente.

Lin (1991) aclara que es mas importante el mo-
mento en que la causase instaura que laimportancia
de la causa en si para determinar si sera simétrico o
asimétrico, y que la morbimortalidad es mayor en
simétricos que en asimétricos.

Causas

a. Maternas: genéticas, constitucionales, raciales,
nutricionales (enfermedad inflamatoria intesti-



nal, pancreatitis crénica, bajo peso
pre-gestacional, baja ganancia de
peso en segundo y tercer trimes-
tre), hipdxicas (patologia respira-
toria severa, anemia, altitud),
vasculopatias (hipertension croni-
ca, preeclampsia, diabetes tipo 1,
colagenopatias), nefropatias (glo-
merulonefritis, nefroesclerosis
arteriolar, trasplante renal), sin-
drome antifosfolipidico, drogas (ta-
baco, cocaina, alcohol, heroina),
stress, farmacoldgicas (anticonvul-
sivantes, anticoagulantes, antime-
tabolitos), antecedentes obstétri-
cos (feto muerto, aborto recurren-
te, RCIU, pretérmino).

b. Placentarias: invasion trofoblastica andmala,
infartos placentarios, anomalias vasculares,
placenta previa.

c. Fetales: alteraciones Cromosomicas (trisomias
13, 18 y 21, monosomia 45X0, disomia unipa-
rental, cromosoma 16 materno, mosaicismo
placentario), malformaciones congénitas (au-
sencia de pancreas fetal, anencefalia, hernia
diafragmética, onfalocele, gastrosquisis, age-
nesia renal, malformaciones multiples), em-
barazo multiple (discordanciafetal, sindrome
transfusor-transfundido), infecciones.

Vale aclarar que Lin no discrimina entre las cau-
sas demostradas y las que estan en estudio (ganan-
cia de peso durante el embarazo, peso
pregestacional, etc.) y se limita a nom-
brar las situaciones publicadas como
probables causas.

Del total de las FGR: 20% son por
factores fetales; 7% anomalias cromo-
soémicas; 10% infecciosas; 5% altera-
ciondel cromosoma; 16% maternay 2%
mosaicismo placentario.

Los RN de embarazos multiplestiene
mayor predisposicién a FGR pero tam-
bién tiene mayor probabilidad de ha-
cer el catch up en el periodo neonatal.
Gruenwald (1966) observo que el creci-
miento enembarazos dobles noesigual

Es mas importante
el momento en que
la causa se
instaura que la
importancia de la
causa en si para
determinar si sera
simétrico o
asimeétrico; la
morbimortalidad es
mayor en
simétricos que
en asimétricos.

Si el trofoblasto no
destruye la capa
muscular de las

arterias espiraladas

uterinas se produce
una resistencia

vascular tal que, al
disminuir el flujo
uteroplacentario,
se produciria un

aborto espontaneo,

Si el trofoblasto no destruye la capa
muscular de las arterias espiraladas
uterinas se produce una resistencia
vascular tal que, al disminuir el flujo
Gteroplacentario, se produciria un
aborto espontaneo, FGR, muerte intra-
uterina o preeclampsia. Esta falta de
invasion placentaria podria estar de-
terminada genéticamente. En el otro
extremo esté la invasion que puede ir
maéas alla de lo normal generando
acretismo placentario.

La patologia vascular crénica secun-
daria a hipertension, diabetes o cola-
genopatias, especialmente cuando se
agrega preeclampsia, son las principa-
les causas de FGR; el grupo con peor
resultado perinatal es el de las hipertensas previas
con preeclampsia sobreimpuesta grave, viéndose
que laregulacion de latension arterial por si solano
evita en estos casos la FGR, asi como el tratamiento
prolongado con bloqueantes betaadrenérgicos pue-
de causar FGR.

En pacientes con trasplante renal la prevalencia
de pretérmino es, segun Davidson, del 40% y la de
FGR del 20%.

Elabuso de sustancias, que se relacionan con bajo
nivel socioecondmico, desnutricién y falta de CPN
también es causa de FGR. Hay una relacién directa
entre la cantidad de cigarrillos/dia con la disminu-
cion del flujo uteroplacentario y la FGR. El abuso de
alcohol se asocia a RCIU y microcefalia.

Los tratamientos con dicumarinicos
o fenitoina también aumentan la posibi-
lidad de restriccion del crecimiento fetal.

Preeclampsia, nefropatias, anemia
grave, embarazo multiple y tabaco, es-
tan asociadas con pretérmino y FGR.

Fisiopatologia

Segun Greiss (1982) cuando el flujo
placentario en ovejas esta disminuido
apartirdel dia 60 de embarazo, aumen-
ta la posibilidad de hipertension indu-
cida por el embarazo, FGR y muerte

. . FGR, muerte :
al de los simples; a partir de la semana : 5 fetal. Luego los trabajos con eco do-
o . intrauterina o .
32 se ve un enlentecimiento del creci- . ppler en humanos tuvieron hallazgos
preeclampsia.

miento con respecto a los simples; y
estimaun 15-30% de FGR en embarazos
dobles (5 a 10 veces mas que en sim-
ples); segun Manning seria de un 5%. En el sindrome
transfusor transfundido el donante desarrolla el
FGR (“stuck twin™).

similares determinando flujos norma-
les de arterias uterinas de 210 ml/min
a las 26-28 semanas y 320 ml/min a
partir de las 36 semanas.

La FGR se asocia a redistribucién del flujo fetal y
aumento de laresistenciavascular en arterias umbi-
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licales. Lin describi6 (1997) que luego de la estimu-
lacion vibroacusticaenfetoscon FGRy NST reactivo

tenian la misma respuesta que los nor-
males, al medir los flujos umbilical y
cerebral; luego a medida que la lesién
placentaria avanza, disminuye la resis-
tencia en cerebro y finalmente, previa
a la muerte fetal, se pierde la regula-
cién del flujo cerebral (con hipoglu-
cemia, acidosis, trombocitopeniay oli-
guria).

Ante la disminucion del flujo Gtero-
placentario (disminuye el oxigeno y la
glucemia) el feto restringe su gasto
energéticodisminuyendo su crecimien-
toyluegolos movimientos, redistribuye
flujo a cerebro, corazén y adrenales,
aumenta el nimero de GR (policitemia,
Hto >65%) por hematopoyesis extrame-
dular, aumenta la gluconeogénesis he-
paticay entraen acidosis por aumento
de metabolismo anaerdbico.

Estos fundamentos fisiopatolégicos

Hay tres &reas en
las que se esta
tratando de
avanzar para el
mayor
conocimiento de la
FGR: 1) la
regulacion
genética del ciclo
celular; 2) la
interaccion entre
la inmunologia y la
implantacion
placentaria y 3) los
mecanismos de
control y funcion
de los factores de
crecimiento.

Larsson (1998) reportd que la transcripcion mito-
condrial del factor A es crucial para el crecimiento y

diferenciacién celular y Lane (’98) des-
cribié como disminuye la expresion de
genes relacionados con el adenosin
trifosfato mitocondrial cuando se dismi-
nuye el flujo umbilical, produciéndose
ademas de la FGR una alteracion del
desarrollo musculo-esquelético que per-
siste en el periodo postnatal.

Para gque los antigenos paternos del
feto no sean reconocidos y atacados
por los anticuerpos maternos deben
producirse determinados procesos
inmunoldégicos, que llevan al embara-
zo a ser un ejemplo de paradoja inmu-
nolégica. Los mecanismos de inmu-
notrofismo estan en estudio, los linfo-
citos y macréfagos maternos recono-
cen los antigenos placentarios y pro-
ducen citoquinas que regulan el creci-
miento trofoblastico. Las células trofo-
blasticas tienen receptores para las

que inicialmente se fundamentaron en
experiencias con animales, en los ulti-
mos afios han sido correlacionados con resultados
en humanos por medio de eco doppler y laborato-
rios de sangre umbilical fetal.

Una baja concentracién de insulina fetal se asocia a
FGR, y esto puede asociarse a defectos de las células
pancredticas y a que la hipoxia disminuye la produc-
cion fetal de insulina. La cantidad de péptido C en
liguido amnidtico se correlaciona con el nivel de
insulina fetal, relacionando niveles bajos con FGR y
altos con fetos grandes para su edad gestacional.

La lesion endotelial, descripta generalmente en
estudios de pacientes preeclampticas, con su dismi-
nucion de prostaciclina y éxido nitrico y aumento
de tromboxano, endotelina, etc., también se asocia
a FGR.

Los conocimientos actuales sobre
la FGR estan aumentando la probabili-
dad de muchas de la hipétesis clasicas
y proponiendo nuevas.

Hay tres areas en las que se esta
tratando de avanzar para el mayor co-
nocimiento de la FGR: 1) la regulacién
genética del ciclo celular; 2) la interac-
cion entre la inmunologia y la implan-

El calculo de la
circunferencia
abdominal es el
parametro que
mejor puede

citoquinas producidas por las natural

killer de la decidua (receptores HLA-C
y HLA-G y CD94 HLA-1), y responden a ellas con
distintos grados de crecimiento, diferenciacion y
citélisis.

Ademas de la influencia de la insulina en el creci-
miento fetal se estan evaluando el insuline-like gro-
wth factor-1y el insuline-like growth factor binding
protein-1; segun Wang (1991) los niveles plasméticos
fetales de estos marcadores estan relacionados con
la FGR, siendo el segundo un inhibidor de la accion
del primero.

Diagnéstico

De la determinacion de la edad gestacional
dependen varias decisiones como: in-
terpretacién de estudios de pesqui-
sa, citaciones de control prenatal,
decision de finalizacion de embara-
zo, etc. El diagnoéstico y clasificacion
de la FGR también depende del diag-
noéstico de EG.

En los afios 70 y 80 la ultrasonografia
desarrolld las distintas medicionesy for-

L . ) estimar la
tacion placentaria; y 3) los mecanis- Iy mulas paradetectar FGR (Hadlock, 1983).
. probabilidad y T
mos de control y funcién de los facto- de FGR Actualmente la ecografia es la principal

res de crecimiento.

La relacién entre el genoma y el
potencial genético del crecimiento es
dependiente del aporte nutricional de la madre a
través de la placenta y regulado endocrinamente.
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herramienta de diagnéstico en la FGR.
El error estimado en el célculo eco-
grafico de peso fetal segun EG puede
llegar al 25%; de todos modos, el calculo de la circun-
ferenciaabdominal es el parametro que mejor puede



estimar la probabilidad de FGR.

En presenciade un abdomen menor al percentilo
10 la estimacién de la cantidad de LA
puede llegar a determinar la probabili-
dad de FGR con un valor predictivo de
38 a 66%.

Ante la presencia de oligopamnios la
ecografia tridimensional podria mejo-
rar la evaluacion realizada con ecogra-
fiabidimensional y ademas determinar
probables causas como dismorfismos
y malformaciones

Una sola
ecografia no
puede determinar
si hay FGR, ya
que puede
tratarse de error
de EG o ser de

para: cariotipo (resultado alas 72 horas), diagndsti-
code acidosisy glucemiafetal, diagndéstico de infec-
ciones (reaccién de polimerasa, culti-
vos virales, microscopia electrénica
de particulas virales, dosajes de IgM,
recuento de plaquetas, enzimas hepa-
ticas, etc.), en los fetos comprometi-
dos y con FGR.

Segun Soothill (1990); una disminu-
ciéndelavelocidad de flujo en laaorta
descendente fetal se correlaciona in-
versamente con hipercapnia e hiper-

Laestimacion del peso fetal median- causa lacticemia, y directamente con hipoxe-
te la determinacién del volumen del constitucional, mia y acidosis.
antebrazo y muslo por eco tridimen- por eso se Llama laatenciéon lano mencién por

sional, no estaria tan influenciado por
el oligoamnios, laposicidon de lacabeza
fetal ni la circunferencia abdominal, y
tiene menor error de célculo (0,7%
Chang; 6,2% Warsof; 6,7% Hadlock y
20% Thurnau).

El oligoamnios se ve en el 30% de los FGR y se
correlaciona con los niveles de oxigeno plasmético
fetales.

Una sola ecografia no puede determinar si hay
FGR, ya que puede tratarse de error de EG o ser de
causa constitucional, por eso se recomiendan los
estudios seriados.

Los estudios recientes de NST entre 26 y 31 sema-
nas relacionan el buen estado fetal con las acelera-
ciones de 10 latidos por 15 segundos; usando esti-
mulacion vibroacustica Smith redujo en un 50% los
NST no reactivos por suefio fetal y la cantidad de
monitoreos mayores a 10 minutos; se-
gun Lin las alteraciones en las PTC por
NST no reactivos en fetos con FGR
mayores de 32 semanas son tres veces
mas frecuentes que en los fetos sin
FGR.

El doppler se utiliza para determinar
cuales fetos con FGR tendran mayor o
menor riesgo perinatal y evidencia la
redistribucion de flujo sanguineo; las
alteraciones de la circulacion cerebral
son previas a las alteraciones de los
patrones de monitoreo fetal, segun
Arduini (1992).

recomiendan los
estudios seriados.

Una vez lograda
la maduracion
pulmonar fetal,
la decision de
cuando finalizar
el embarazo se
impone; para los
fetos menores
de 34 semanas
el criterio clinico
aplicado a cada

parte del autor de la amniocentesis
como parte de la evaluacion de las
FGR.

Manejo

El reposo en cama, la restriccion del tabaco, el
tratamiento de laanemiay la hipertensién, parecen
ser medidas que mejoran el resultado perinatal. La
utilizacién de bajas dosis de aspirina a partir de la
semana 13-16 no ha dado el resultado beneficioso
esperado al igual que la administracién de oxigeno
al 50%, pero todavia se esperan estudios con mayor
cantidad de pacientes

En el pasado las variables resultado para deter-
minar la eficacia de los tratamientos se basaban
fundamentalmente en la muerte intrauterina y neo-
natal. En laactualidad se evalian otros
parametros como: EG al nacimiento,
grado de FGR, progresién de las altera-
ciones del monitoreo fetal, doppler y
perfil biofisico, morbilidad materna,
etc.

Un tercio de los FGR requieren fina-
lizacion del embarazo mediante cesé-
reay la probabilidad de acidosis fetal
durante el trabajo de parto estad au-
mentada, por lo cual se requiere moni-
toreo fetal intraparto.

La mayor prevalencia de oligoam-
nios en los fetos con FGR explica la

El eco doppler color de los vasos caso en mayor frecuencia de alteraciones del
placentarios podria ser de utilidad en particular seria NST y PTC; se esta evaluando el bene-
la deteccion de infartos placentarios, la regla. ficio de la amnioinfusién en estos ca-

trombosis intervellositaria y areas de
desprendimiento placentario.

Nuevas técnicas de angiografia pueden llegar a
estudiar la distribucién sanguinea en fetos con FGR,
evaluando principalmente la perfusion renal.

Se deberiaevaluar laposibilidad de cordocentesis

SOs.

Una vez lograda la maduracion pul-
monar fetal, la decisién de cuando finalizar el emba-
razo se impone; para los fetos menores de 34 sema-
nas el criterio clinico aplicado a cada caso en parti-
cular seria la regla.
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