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Hidrocefalia

* DR. CESAR ARMANDO
CASTELLANOS

**DR. EMILSO ZELAYA LOZANO

RESUMEN:

Se revisa el concepto de hidrocefalia,
los métodos actuales de investigacion,
su diagnoéstico, y  tratamiento.
Exponemos nuestra pequefia
experiencia en veinte y un meses de
trabajo a cargo de la unidad de
Neurocirugia del Hospital Materno
Infantil

Entendemos por Hidrocefalia un acu-
mulo anormalmente aumentado de
liquido cefalorraquideo dentro de las
cavidades ventriculares. Constituye la
causa mas frecuente de la macrocefalia
y es el Unico trastorno donde el volu-
men del craneo alcanza proporciones
enormes.

Esta patologia es conocida desde la an-
tigledad y son muchos los criterios
que han habido en cuanto a diagnosti-
co y clasificacion, los que han jdo cam-
biando con el transcurso del tiempo y
de los nuevos métodos de estudio. Ini-
cialmente su diagnéstico era sélo clini-
co, la prueba del colorante vino a ha-
cer diferencias entre obstructivas y co-
municantes. Posteriormente la Neumo-
encefalografia, neumoventriculografia
y angiografia cerebral dieron caracte-
rrsticas anatémicas mas precisas. La in-
troduccion de radiois6topos en la me-
dicina y su aplicacion en estudios dina-
micos del liquido cefalorraquideo, han
venido a darnos un concepto funcional
y de esta manera poder enfocar el diag-
néstico desde un punto de vista anato-
mo—radiol6gico—funcional, que unido
a la clinica nos da un diagnéstico bas-
tante preciso y una orientacion tera-
péutica adecuada.

Esta patologia es conocida desde la antigliedad y son muchos los criterios que han
habido en cuanto a diagnéstico y clasificacion.

La reciente introduccion del monito-
reo intraventricular con técnicas para
medir produccion, absorcién y com-
placencia ventricular, asi como la to-
mografia axial computarizada {CAT),
han venido a revolucionar el diagnosti-
co, el manejo y el pronéstico de estos
casos. (1,2,3).

CLASIFICACION:

Segun el concepto actual las hidrocefa-
lias pueden ser de dos tipos: Obstructi-
vas y por hiperproduccion del liquido
cefalorraquideo.

Las hidrocefalias por hiperproduccion
son muy poco frecuentes (alrededor de
un 2 o/o) y s6lo se pueden diagnosti-
car haciendo estudios dinamicos del
liquido cefalorraquideo mediante mo-
nitoreo y radioisétopos.

Las hidrocefalias Obstructivas se divi-
den en: A: Internas: Por obstruccion
{total o parcial) del sistema ventricu-
lar, y B: Externas: Debido a obstruc-
cién de la circulacién extraventricular
del liquido.

También hay que diferenciar las hidro-
cefalias en: Tumorales y no Tumora-
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les, ya que las primeras tienen mecanis-
mos propios de produccion y presen-
tan otras alternativas de tratamien-
to- . Las no tumorales se diferencian
también en congénitas y adquiridas.
(Ver esquema No.1). (3)

DIAGNOSTICO:

En ambientes mas desarrollados, en ge-
neral, el diagndstico es sospechado por
la familia, en nuestro medio es el pe-
diatra o el médico general quienes re-
parar primero en el anormal crecimien-
to del perimetro cefalico. Es por esta
razén que aun nos siguen llegando ca-
sos referidos en forma tardia, con peri-
metros craneanos a veces increibles.

Comprobada la macrocefalia se proce-
de al examen clinico buscando signos
de sobra conocidos como son: tamario,
tension y aumento de las fontanelas,
separacion de suturas, circulacién cola-

* NEUROCIRUJANO HOSPITAL MA-
TERNO INFANTIL.

** MEDICO RESIDENTE Ill, DEPTO. PE-
DIATRIA H.M.I.



teral, signo del sol naciente y signo de
MC-EWEN positivo, etc.

Debe hacerse un avallio neurolégico y
de maduracion cerebral cuantificando
dafio cerebral, y buscarse cuidadosa-
mente malformaciones congénitas aso-'
ciadas (Esquema No.2)

El estudio debe iniciarse con transilu-
minacion, seguidas de puncion subdu-
ral bilateral para descartar la posibili-
dad de colecciones subdurales. Se con-
tinda con Rx simple de craneo, el que
nos informara de la separacion de sutu-
ras, fontanelas amplias, adelgaza-
miento de la calota y de los pisos ante-
rior y medio, asi' como deformidades
en el moédulo craneano dependiendo
de si la causa es supra o infratentorial,
congénita o adquirida; las malforma-
ciones de la charnela occipital, las cal-
cificaciones intracraneales y los defec-
tos 6seos pueden orientarnos hacia una
posible etiologia. (Esquema 3).

La angiografia carétidea y vertebral
muestra vasos hipertensos, con ventri-
culos aumentados. (Para algunos auto-
res el estudio esta tan sistematizado
gue ha reemplazado a la NEG/NVG}.

El estudio con aire: Neumo-
encefalografia o Neumoventriculogra-
fia nos muestra exactamente el tama-
rio ventricular, espesor de la corteza y
en muchos casos el sitio de la obstruc-
cion®®

Hasta hace poco era uno de los exame-
nes indispensables, pero con la reciente
llegada del CAT ha perdido mucho te-
rreno, ya que éste dltimo es un exa-
men inocuo al contrario de la
NEG/NVG vy si bien no nos muestra el
probable sitio de la obstruccién para
eso tenemos la RADIOCISTERNO-
GRAFIA Y RADIOVENTRICULO-
GRAFIA que nos ofrece 3 campos de
investigacion.

a) Avaluo morfoldgico funcional del
tipo y grado de alteracion de la cir-
culacion del L. C. R. en los ventri-

ESQUEMA No. 1

| CLASIFICACION DE HIDROCEFALIAS |

——

| TUMORALES |

| NoTUmORALES |

[ HIDROCEFALIAS NO TUMORALES |

\

| POR HIPERPRODUCCION |

. Papiloma de Plexo Corideo

. Hipertrofia de Plexo Corofdeo
. Hiper-Osmolaridad

. Hipovitaminosis A.

. De causa desconocida

[ HIDROCEFALIAS OBSTRUCTIVAS |
__-__-_-_-_-_‘_‘—--

=
[EXTRA—VENTRICULARES]

| ossTRucTIVAS |

[ INTRA-VENTRICULARES |

OCLUSION |,V ----——, Tabicamiento . Post-Infecciosa

. Hemorragia . Post-Hemorragica

. Quiste Cong. . Adherencias congénitas
OCLUSION A, . Parésitos de cisternas basales y
MONRO e . Inflamatoria convexidad.

. Quiste . Malformaciones de la

. Hemorragia charnela.
OCLUSION L. i . Metabblicas
ACUEDUCTO - Congénita . Ectasia de la Art. Basilar
— Estenosis . Inflamatoria
— Forking . Hemorragia
— Septum . Quiste
— Gliosis . Aneur. Galeno
OCLUSION LUSHKA . Congénita
Y MAGENDIE . Hemorragia

. Inflamatoria

. Paréasitos

ESQUEMA No. 2
DIAGNOSTICO DE HIDROCEFALIA
(Aspectos Clinicos)
. Signo de MC—EWEN positivo
. Avaliio Neurologico y de
maduracitn cerebral
. Malformaciones congénitas
asociadas.

. Macrocefalia

. Tamaf 1y tension de fontanela
. Separacidn de suturas

. Circulacibn colateral

. Signo del Sol Naciente

ESQUEMA No.3
DIAGNOSTICO DE HIDROCEFALIA
{Auxiliares de gabinete)

. Trans—lluminacion . Puncién subdural

. Rx simple de créneo . Angiografia carotidea y vertebral
.NEG/ y NVG. JCAT,

. Radioisotopos

. Monitoreo continuo




culos y en especial en los bloqueos
extraventriculares.

b) Estudio del clearance ependimario
o del seno longitudinal superior se
gun el tipo de hidrocefalia.

c) Demostracion de permeabilidad de
cisternas perisetlares para ia indica
cién de una tercerventriculostomia.

Si los examenes expuestos no logran
determinar la etiologia de la Hidroce-

falia habra que hacer monitoreo y
pruebas dindmicas para determinar si
ésta es por hiperproduccion. (3)

TRATAMIENTO:

Si bien hasta el momento actual no
hay una solucién ideal, el advenimiento
de las derivativas en el Ultimo cuarto
de siglo ha venido a solucionar en
gran medida el problema. El perfeccio-
namiento que han venido teniendo es-
tos derivativos esta dando cada vez me-
jores resultados, es probable que en los
proximos 10 afios se lleguen a obtener
valvulas tan sofisticadas que no van a
tener los inconvenientes que ahora pre-
sentan.

Actualmente las derivativas ventriculo-
artriales y ventriculoperitoneales (9)

son el tratamiento de eleccion y las
valvulas mas usadas son la de Pudenz,
Hakimy Holter(2)

La colocacién extemporanea de una
valvula, su obstruccién por diversos
mecanismos, el rechazo, las infeccio-
nes, la falta de oferta valvular por cam-
bios de presién intraventricular y ia
valvulodependencia con ventriculos
chicos son las causas mas frecuentes
del fracaso del tratamiento. Cuando es-
tos problemas no se presentan o son
solucionados satisfactoriamente se
pueden obtener excelentes resuita-
dOS.'S-G'

La tercer—ventriculostomia es una de-
rivativa interna que habia sido abando-
nada pero con el uso de los radioiséto-
pos que nos muestran la permeabilidad
de las cisternas perisellares se esta utili-

zando nuevamente sobre todo en el
tratamiento de Hidrocefalias internas.
Sus resultados estan en periodo de ob-
servacion.

Material: En el periodo comprendido
entre el 1o. - IV -76yel 31 - XIl - 77
fueron operados en la unidad de Neu-
rocirugia del Hospital Materno Infantil
74 pacientes; 38 femeninos y 36 mas-
culinos; de los cuales 4 eran hidrocefa-
lias tumorales. De los 70 hidrocefalicos
no tumoraies 33 eran adquiridas y fue-
ron secundarias a procesos inflamato-
rios y traumatismos craneoencefalicos
(ver cuadros No.1y No.2:),

CUADRQ No. 1

HIDROCEFALIAS
(Distribucion segun sexo)

CUADRO No. 3
HIDROCEFALIA
(Distribucién segin procedencia)

DEPARTAMENTO No. oo

Francisco Morazén .. 33 ... 45,69
Comayagua. ...... . Twws 4B
ElParaiso....oovven 7 ... 9.46
LS, s ming g - 1., 946
Atlantida ......... 4 ... 541
Olancho.......... 4... b4l
Choluteca......... - PR ¥ &
Valle. ... .ovvvunnn 3 4.05
YOr0: won Liwn coais 2 2,70
EBIOH oo e s o 143+ 1.3b
B DidE . wovwe s 1... 138
Islasde laBahra.... 1 ... 1.356
Totalcsews sy o 74 ...100.00

Sexo masculino .. ....... 36

Sexo femenino .. ....... 38

Total s D ssmaggEy 74
CUADRO No. 2

HIDROCEFALIA
(Distribucién segiin causas)

Causa No. olo

Meningitis. .. 21..,.. 27.27
Congénitas ., 37..... 48.05
T.Parto.... 14,.... 18.18
Tumorales .. 4..... 5,19
N = o 1 - 1.30
Total...... 77..... 100.00

La mayoria de estos pacientes eran del
Departamento de Francisco Morazan,
explicable por la ubicacién del hospital,

el resto contribuye en otros
departamentos lo que as su vez
traduce la condicion de su

concentracion del Materno Infantil (ver
cuadro N°3)
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Nuestra experiencia, confirmé que la
entidad es de una gran incidencia en el
primer afio de vida, encontrando por
debajo de los primeros seis meses de
vida el mayor porcentaje: 55 o/o (Ver
cuadro No.4)

CUADRO No. 4
HIDROCEFALIA
{Distribucién segin edad)

EDAD No. o/o

00— B6meses.... 41.. 5541
7 —12meses.... 14.. 18.92
13—24meses.... B.. 10.81
25 —-36meses.... 4.. 5.41
mésde 36 meses .. 7.. 9.46
Total i s 74.. 100.00

De los pacientes operados la mayoria
nacié6 en Instituciones hospitalarias.
(Ver cuadro No.5:). En todos los
pacientes se usaron valvulas Standar de
Pudenz de las cuales 49 fueron
derivadas a corazén y 29 a peritoneo,
(9) la mayoria de los catéteres
ventriculares fueron introducidos por
region parietal, sin embargo, en los
nifios que tuvieron la piel muy delgada
se les implanté en region frontal para
evitar la formacion de escara en la pie!
que recubre-el Bombin.




En el cémputo total del tipo de
derivacion usada es de 78 y no de 74
que fue el estudio total de pacientes,
por haber 4 pacientes en los cuates
hubo que hacer reinstalacion de la
valvula ventriculoatrial a
ventriculoperitoneal y viceversa por
rechazo. (Ver Cuadro No.6).

CUADRO No. 5
HIDROCEFALIA

{Distribucién segin sitic de nacimiento)

SITIO No. oo
Domiclio ....29... 39.19
Hospital ....35... 47.30
No consignado . 10... 13.51
Fotal e vl 74 ... 100,00
CUADRO No. 6

HIDROCEFALIA
(Distribucién segiin tipo de derivacion)

TIPO DE DERIVACION

No. olo
Mol e v 49 | 62.82
o 29. 37.82
total 5 e s 78 100,00

Los resultados obtenidos se muestran
en el cuadro No.7, Tenemos que
admitir que el seguimiento es alin muy
poco, pero hemos tomado como buena
evolucién a los pacientes con
desarrollo psicomotor normal.

Hay varios pacientes consignados con
una evolucion REGULAR que estan

mejorando rapidamente y que
CUADRO No. 7
HIDROCEFALIA
(Evalucién)
EVOLUCION  No. olo
BUBRA - o 37... 50.00
Regular....... 22... 29.73
Mata cuieies v 4... B4
Seignora...... 5 6.76
Muerte........ 6... 811
Total ......... 74 ... 100.00

engrosaran el grupo de BUENOS, asi
como también muchos de estos
po s teriorm ente podran tefie r una
evolucién MALA, por lo cual tales
resultados son evidentemente parciales
por lo que estamos conscientes de que
habra que seguirles una evolucion y
control méas prolongada, para tener
resultados mas fieles.

Los 4 pacientes que fueron
catalogados como malos son pacientes
con secuelas de meningitis, que fueron
operados en mal estado y mejoraron
notablemente, pero las secuelas de sus
cuadros iniciales son graves e
irreversibles.

De los seis que fallecieron, cuatro
fueron por ventriculitis, otro fallecido
fue por caquexia hipotalamica
secundaria a extraccion de tumor
Hipotalamico y la ultime, por
prematuridad més sepsis.

Las complicaciones que se presentaron
pueden verse en el cuadro No. 8 y que
son similares a las observadas en otras
experiencias.

CUADRO No. 8
HIDROCEFALIA
(Complicaciones)

COMPLICACIONES No. o/o

Obstruccion ....... 6... 8.22
Rechazo, 50 ousasn Biivia A1
SBPSIS, L hauE SR 1 1,37
Ventriculitis . ... ... Bl.. B55b
Escara Bombin .. ... 3... 4N
Meningitis, . ....... 1... L37
Desc. Valvula .. ... Taie V37
TEOTRAL cenwwnan 20... 27.40

Estamos conscientes que en un futuro
las estadisticas hoy mostradas pueden
cambiar, ya sea mejorandolas o
emperorandolas, ésta es pues, la
incertidumbre que permanentemente
tenemos y que esperamos desaparezca
con el perfeccionamiento de las
derivativas actuales.

Nos ha llamado la atencion la alta
incidencia de hidrocefalia, a pesar de
gue nuestra estadistica no comprende

Fotografia que muestra la implantacion frontal de la derivativa V-A



todos los departamentos del pais, y
gue no todos los nifios se operan, ya
porque estén fuera del alcance quirar-
gico o por falta de valvulas. Esto s ha
llevado a hacer un informe preliminar
de nuestro trabajo, con el objeto de
motivar a los colegas para el mejor
manejo y remision precoz de este tipo
de pacientes.

Es indudable que la pobreza, la baja
cultura, las meningitis mal tratadas, y
los partos atendidos a domicilio por
gente inexperta son algunas de las
causas que contribuyen a la atta
incidencia de esta patologia en nuestro
medio.
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Evaluacion gestacional
de la paciente con
embarazo prolongado

Dr. Marel de Jesus Castellanos*
Dr, Rubén Villeda Bermudez e
Dr. Enrique O. Samayoa M.***

El presente trabajo fue presentado en el XI CONGRESO
CENTROAMERICANO Y IV JORNADA NACIONAL DE
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA.

Se estudiaron 27 pacientes para hacer medicion directa
e indirecta de su edad gestacional y decidir la interrupciéon o
no de su embarzo, haciéndose uso de tres métodos, de los
que ulteriormente se analizé su porcentaje de predictibili-
dad en la edad gestacional, considerando que los casos de
estudio carecian de factores que alteraran el tiempo de ma-
duracion fetal. Dos de los métodos fueron basados en el
estudio de liquido amnidtico, la espectofotometria y !a va-
loracién de la presencia del surfactante segin el Método de
Clemens (prueba de la espuma); el tercer método: valora-
cién radioldgica de la edad gestacional fetal.

MATERIAL Y METODOS.

Durante el periodo de 8 meses (octubre 1975 a mayo
1976) se escogieron para el presente estudio, pacientes em-
barazadas cuya edad gestacional por amenorrea fuera de 41
0 mas semanas sin actividad de trabajo de parto. Se hace un
comparativo y complementario con 3 procedimientos para
determinar edad gestacional y madurez fetal. El estudio ra-
diogréfico se hizo solicitando estimacion de edad gestacio-
nal fetal y la correlacion con los procedimientos del liquido
amniético se hizo retrospectivamente.

Los pacientes que presentaron indices de maduracién
fetal satisfactorios fueron sometidas a induccién y ulterior-
mente se compar6 el peso y talla del nifio al nacer, de las
pacientes inducidas y de las que tuvieron parto esponténeo,
extrapolando la edad gestacional segun las curvas de
Lubtshenko (30). Tanto la prueba espectofotométrica como
la de Clemens fueron ejecutadas en el mayor porcentaje por
uno de nosotros (*) para descartar errores de subjetividad
en la ejecucién e interpretacion del procedimiento, la
evaluacion radiologica fue hecha por el radidlogo (**).

*

Residente Gineco Obstetricia H.M.I.
Radi6logo H.M.I.
*** Gineco Obstetra H.M.I.

*o
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La post—madurez gestacional ha sido reportada con
una incidencia de 11.4 o/o al 15 o/o (6), considerandose
como tal la que se excede en mas de 14 dias de la fecha
probable del parto (12, 9, 15, 1, 19) solo el 41 o/o de las
embarazadas se atienden a las 40 semanas. Debido a la difi-
cultad de determinar con exactitud la FUM y en vista de
que la madurez puede producir una incidencia de sufrimien-
to fetal durante el trabajo de parto de un 33,3 o/o (12, 13,
14) y de una mortalidad de el doble de lo normal (17, 18),
se decidi6 buscar mas métodos para llegar a determinar con
alguna certeza un indice gestacional y de maduracion fetal
garantizaba, para decidir si el embarazo debia interrumpir-
se o continuar limitado a un margen de seguridad; para tal
fin se seleccionaron los procedimientos anteriormente men-
cionados por su mayor factibilidad econémica y facil ejecu-
cién, ademas de su grado de conflabilidad (2,29).

La finalidad de este estudio es utilizar procedimientos
que sean de facil reproductibtlidad a nivel nacional, tanto
en Hospitales Centrales como Regionales y en cualquier
clinica publica o privada que cuente con los elementos ne-
cesarios disponibles para su ejecucion por lo que procede-
mos a describir los métodos empleados (5,12).

METODO DE CLEMENS (DE LA BURBUJA O LA ESPU-
MA)

Se obtienen por amniocentesis unos 10"cms. de liqui-
do amnidtico, el que debe ser tratado dentro de la hora de
obtencion o enfriado a una temperatura de —20 grados Cen-
tigrados, si no se va a usar de inmediato. Si el liquido
contiene sangre, debe ser centrifugado ligeramente por cin-
co minutos, por que tanto la sangre como el meconio pue-
den dar falsas pruebas positivas. La escasez de liquido tam-
bién es indicador de postmadurez (3, 4, 8, 13).

Se utilizan cuatro tubos de ensayo, limpios, de 100 x
13 mim. que se numeran de 1 a 3.— se pone un ce. de
alcohol etilico al 95 o/o en cada uno de ellos, a continua-
cién y principiando por el No.1, se agrega en orden decre-
ciente liquido amnidtico en las siguientes cantidades: 1cc,
0.75 ce, 0.50 ce, y 0.25 ce. y se completa en cada tubo, la
cantidad de 2 ce, con solucién salina, por supuesto en or-
den creciente principiando con el tubo No.1, al que no se
agrega por esta completa dicha cantidad, al No.2, No.3 y
No.4, se agrega respectivamente 0,25 0,50 ce y 0,75 ce.
Simultaneamente se agitan los cuatro tubos por 15 segun-
dos, se dejan reposar por 15 minutos y se evallan segun la
cantidad de espuma que aun permanece formada de la si-
guiente manera:

PRUEBA NEGATIVA: Si en ninguna o solo en el primer
tubo hay espuma.

PRUEBA INTERMEDIA: Si en los dos primeros tubos hay
espuma y el tercero solo tiene un anillo incompleto de espu-
ma.



INTERPRETACION Y TECNICA DE EXAMEN CUALITATIVO

11 1/1.3 1/2 1/4

OO
QO
OO

NEGATIVO

FIG.1
POSITIVO
1/1 1/1.3 1/2 1/4
ALCOHOL 1ml. 1 ml 1ml 1ml
LIQ. AMNIOT. 1ml 0.75 ml. 0.50 ml. 0.25 ml.
SOL. SALINA — 0.25ml. 0.50 ml. 0.75 ml.




PRUEBA POSITIVA: Si en mas de tres tubos hay espuma.

EVALUACION RADIOLOGICA

El método utilizado en el servicio de Radiologia del
Hospital Materno Infantil es el mismo que se aplicaba en
1969 en el Servicio Central de Radiologia del Hospital Civil
de Estrasburgo, Francia.

Su exactitud depende de la buena técnica empleada
para hacer las radiografias. La edad gestacional se calcula a
partir de! fémur fetal, y la talla del feto a partir de su
columna lumbar. Ambos examenes son complementarios
pues uno u otro compensan la posible falta de paralelismo
que pudiera existir entre los segmentos anatémicos de refe-
rencia y el plano de la pelicula radiografica.

Tanto la evaluacion radiolégica como las otras emplea-
das en este estudio se muestran a veces inexactas, de alli el
interés en utilizar simultdneamente varios métodos.

No se debe repetir la agitacion porque no son garanti-
zables los resultados y debe tenerse sumo cuidado en que
los tubos estén exentos de detergente que invalida la prue-
ba. A las pruebas intermedias en casos especiales, puede
déarseles valor de positividad, lo que se manifiesta si la rela-
cion de Lesitina/esfingomielina es de 2 o mas (1, 2, 5 7}.

ESPECTROFOTOMETRIA

Todo centro que cuente con un Laboratorio en el que
haya un espectrofotometro con longitudes de onda de 700
a 300, puede realizar la prueba de la siguiente manera: el
liguido amnidtico que ha sido obtenido por amniocentesis,
se centrifuga a 3.000 rpm. por 20 minutos, colocando 1 cm.
en la probeta de blanco y corriendo las lecturas de 10 en
10, entre 700 y 300 mu.; previamente el espectrofotometro
debe ser calentado por un periodo no menor de 1 hora. Las
lecturas otenidas forman una curva en la que se manifiestan
desviaciones de la curva normal, por la presencia de sustan-
cias como la bilirrubina y que se hace mas evidente en las
longitudes de onda de 525 a 375 con un maximo de desvia-
cion de a los 450. Estas lecturas se registran en papel miti-
metrado y se traza una linea recta entre los puntos 525 a
375 y se marca la distancia que hay entre esta linea recta al
punto de la curva que corresponde a los 450. Por ser papel
milimetrado, cada espacio de 1 mi. es equivalente a 0.01
Lecturas de 0,05 o menos son indicativas de que el feto
tiene 36 0 mas semanas, toda vez que no hayan otros facto-
res que interfieran con la interpretacion de esta prueba (2)
ver figura. Este procedimiento ha sido empleado por uno de
nosotros*** y reportado en Congresos nacionales (20,) de
igual manera que las pruebas de Clemens (21).

El procedimiento radiogréfico tiene algunas ventajas:
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1.— Puede utilizarse a partir de las 20 semanas (y a
veces antes) y hasta las 44 semanas de embarazo.

2.— Su resultado no se ve interferido por eventual pa-
tologia hepética, renal o pulmonar del felto.

3.— Simultaneamente puede informar sobre embara-
zos multiples, malformaciones y/o muerte fetal.

4.— En la misma imagen los nacleos de osificacion
visibles contribuyen a la afirmacion de madurez.

RESULTADOS

De las 30 pacientes estudiadas para edad gestacional,
solo 27 pudieron seleccionarse para ser reportadas en este
estudio que se hizo con el fin de determinar madurez gesta-
cional para decidir la interrupcién del embarazo. Los para-
metros analizados fueron: edad, gravidez, paridad, ameno-
rrea al ingreso de la paciente, amenorrea al nacer el nifio,
edad gestacional del feto en relacion a su peso y talla al
nacer. Las pruebas del liquido amniético han sido realizadas
para determinar la maduracion fetal, pero nosotros al igual
que otros (3,7,25) creemos que en un embarazo normal
donde no hayan factores placentarios que aceleren o retra-
sen la maduracion pulmonar, puede bien establecerse esa
correlacion entre la positividad de las pruebas y la edad
fetal. Es bien sabido que el liquido amniético es principal-
mente un dializado del cuerpo materno, y que en la segunda
mitad de! embarazo, adquiere importancia mayor entre sus
componentes, la orina fetal. La bilirrubina medida por la
densidad optica, a 450 ml. alcanza su concentracién maxima
entre las 16 y las 30 semanas, disminuyendo sus valores
ostensiblemente a las 36 semanas, llegando a 0 al final de la
gestacion. Por otra parte la madurez pulmonar que es detec-
table por los fosfolipidos producidos en el parenquima es
determinada por la relacion lecitina/esfindomielina en el
liquido amniético, alcanzando un grado de eficiencia para
la funcién respiratoria aproximadamente a las 35 semanas
(23, 24, 25). Trataremos de correlacionar los distintos mé-
todos empleados, estimando tentativamente cual de ellos
estuvo mas acertado en predecir la edad fetal real.

Hay menos estudios practicados sobre post—madurez,
en lo que se refiere a determinar edad gestacional, por que
lo que més ha inquietado, es determinar el minimo periodo
gestacional necesario para garantizar la sobrevivencia de un
feto, que corre extremo riesgo en el seno materno. El feto
de embarazo prolongado tiene garantizada su madurez pul-
monar y lo que preocupa es la no extralimitacion en medi-
das quirdrgicas o inducciones innecesarias que puedan con-
llevar un incremento de la morbilidad materno—fetal, por lo
que hay muchos investigadores que deciden la interrupcion
de tal gestacion hasta que se encuentra un cambio de colo-
racion y cantidad de liquido amnidtico, ya que es sabido
que este Ultimo es el elemento principal que rodea al feto.



incrementandose de 5 ml. hasta 1.000 mi. a las 38 semanas,
disminuyendo ulteriormente a cantidades menores de 250
mi. La coloracion amarillenta del mismo es una de las pri-
meras alarmas de sufrimiento fetal crénico (6,8) y su esca-
sez es indicativa de gestaciones mayores de 38 semanas
(22).

EDAD (Gréfica No. 2)

Las edades fueron en extremos de 15 a 40 afios, con
una mayor incidencia a los 25 afios. El grupo de 20 a 30
afos constituy6 el 63.3 o/o. Algunos han reportado (10)
que la incidencia disminuye con el aumento de la edad.

GRAVIDEZ (Gréfica No. 3)

La gravidez registrada fue de 1 a 17, notando ia mayor
incidencia en el grupo de gravidas de 1 a 4 (70 o/o) y de
éstas las gravidas 2 contribuyeron en un 37 o/o.

PARIDAD (Grafica No. 4)

Como consecuencia de lo anterior se observa que la
mayor incidencia en paridad fue en el grupo de 1 a 3,
siendo la paridad 1 la mayoritaria contribuyendo con 30
olo.

De los métodos analizados para determinar madurez
fetal y tentativamente edad gestacional, la prueba de
Ciemens (25,26,27,28) fue la que dio resultados que mas se
aproximaron a la edad del nifio al nacer de acuerdo a su
peso y talla. Los resultados en los métodos estudiados, fue-
ron considerados excelentes, buenos, regulares y malos. Ex-
celentes si la prediccion de edad fetal era igual o no mayor
de una semana a la edad estimada por peso y talla del nifio
al nacer. Buenas: sj la diferencia en prediccion de edad fetal
era de 1 a 2 semanas. Regular; si la diferencia en prediccion
de edad fetal era de 2 a 3 semanas. Mala: si la diferencia en
prediccion de edad fetal era mayor de 3 semanas.

Para la evaluacioén indirecta de la edad gestacional, se-
gun los métodos de Clemens y espectrofotometria, segui-
mos el criterio segun el cuadro que a continuacion se descri-
be:

Semanas de gestacidn Clemens Unidades en Espec-
trofotometria

Menor de 35 smns. 4 tubos negativos 0.06 o més

35 a 36 semanas 1 tubo positivo 0.05

36 a 37 semanas 2 tubos positivos 0.04

37 a 38 semanas 3 tubos positivos 0.03

més de 38 semanas 4 tubos positivos 0.02
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RADIOLOGIA (Gréfica 5)

Basados en los conceptos anteriores la radiologia dio
un 35 o/o de resultados excelentes, 27 de resultados bue-
nos, sumando un 62 o/o de resultados aceptables.

PRUEBA DECLEMENS

Esta prueba dio un 41 o/o de resultados excelentes, un
37 olo de resultados buenos sumando un tota! de 78 o/o de
resultados aceptables.

ESPECTROFOTOMETRIA (Gréfica No. 7)

Se obtuvo un 48 o/o de resultados excelentes y un 22
o/o de resultados buenos, dando un total de 70 o/o de
resultados aceptables.

CORRELACION DE DATOS

Se representan 27 casos en los que compara los resulta-
dos obtenidos con cada uno de los métodos usados, em-
pleando como base la talla y el peso del nifio al nacer, por
ser este el parametro en el que también se basa la estima-
cion radioldgica y que aparece en la grafica en el extremo
superior. El peso promedio de! nifio por edad gestacional se
encuentra al margen izquierdo de la gréafica y el peso de
cada nifio en particular y el nimero que le corresponde en
el estudio estan consignados al extremo derecho de la mis-
ma. Las semanas de gestacion se encuentran en la parte
inferior de la gréfica, en la que un circulo representa a la
prueba de Clemens, un tridngulo a la Espectrofotometria,
una X a la radiografia, una N a la talla que corresponde a!
nifio al nacer y una a la amenorrea habida en el momento de
nacer, haciendo ver que algunos periodos gestacionales
sobrepasaron a las 45 semanas que es el limite de la grafica.
El Gltimo caso que no esta incluido en el estudio se consig-
na como ilustrativo de una paciente con placenta previa
cuya gestacion tuvo que interrumpirse a las 35 semanas.
Explicaremos uno de los casos.

CASO No. 19

En este, la prueba de Clemens y espectrofotometria
sefialaron con excelencia la edad gestacional por talla del
nifio; la radiologia tuvo una falla de 3 semanas.

CASO No. 24

Los tres métodos tuvieron resultados excelentes y la
amenorrea estaba a 6 semanas de diferencia, haciendo ver
aqui que el peso también coincidia con la edad gestacional.



COMENTARIOS

Aunque la existencia de tincion meconial en el emba-
razo prolongado es hasta de un 13 o/o (6), en los casos
revisados todos los liquidos fueron claros a pesar de tener
amenorreas de 45 0 mas semanas Y fetos con pesos hasta de
4.000 gr. (13). Nuestra actitud fue proceder a una induc-
cién tan pronto se determinara madurez gestacional sufi-
ciente, evitando asi comprometer la capacidad placentaria
por senectud, como suele reportarse (1, 2, 3).

Dichosamente en todas las pacientes se logré obtener
liguido amniético para estudio, por que la escasez del mis-
mo por post—madurez (4, 8, 18) también lo hemos confir-
mado en casos ulteriores al estudio. No se reportaron com-
plicaciones materno—fetales por post—madurez y los
apgares fueron mas que satisfactorios (grafica 10), a pesar
de la reportada incidencia (1, 17, 18) de apgar bajo y de un
aumento al doble de la mortalidad fetal.

No se revisaron parametros de peso placentario, ni eva-
luaciones neuroldgica fetal, por ser este un estudio orienta-
do solamente a determinar el periodo mas adecuado para
decidir una induccion, procurando hacerlo antes que apare-
cieran signos de insuficiencia placentaria (1,2,3,4,8,17,18) o
de extrema madurez.

La mayor incidencia de fetos grandes (grafico 11) en
esta clase de patologia, ha sido reportada hasta en un 18
o/o con nifios mayores de 4.000 gr. (3,17) especialmente en
primigravidas. Aungue hay opiniones contrarias (6,18) cree-
mos que el buen resultado de este pequefio estudio fue la
induccién sistematica en toda paciente con signos de madu-
rez, analizada en gestaciones mayores de 41 1/2 semanas.
Las cesareas efectuadas fueron mas por indicaciones obsté-
tricas que por complicaciones inductivas. Lo Gnico que de-
be revalorarse es que estos procedimientos inductivos, en
algunos casos, duraron hasta 5 dias, repercutiendo en la
capacidad hospitalaria, por lo que tales estudios idealmente,
debieron hacerse ambulatoriamente, a menos que la residen-
cia de la paciente y sus condiciones econémicas no lo per-
mitieran.

Retrospectivamente se considera que ambos procedi-
mientos de analisis de liquido amniético, puedan dar una
estimacion de edad gestacional adecuada si se relaciona con
la talla del feto por edad radioldgica y comparada con la del
nifio al nacer.
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l. INTRODUCCION Y PLANTEA-
MIENTO DEL PROBLEMA

Este trabajo constituye un infor-
me preliminar sobre un estudio inter-
disciplinario de la Desnutricion Infan-
til a nivel de Honduras.

En la actualidad se han incorpora-
do a esta investigacion. Sicologos y
Trabajadores Sociales y su objetivo va
orientado hacia el establecimiento de
los determinantes del prondsitco clini-
co de la desnutricién en aquellos nifios
hospitalizados a fin de obtener tos pa-
rametros clinicos y de laboratorio para
gue puedan ser utilizados a nivel nacio-
nal.

Es también un intento de desarro-
llar el trabajo en equipo interdiscipli-
nario y valorar las experiencias adquiri-
das para que puedan ser utilizadas tan-
to desde el punto de vista docente,
asistencia I, como en trabajos de inves-
tigacion futura. El fin primordial es es-
tudiar la realidad del paciente desnutri-
do hondurefio contribuyendo asi a me-
jorar la atencion integral del nifio.

Los resultados que se presentan
en este informe, tienen un caréacter
preliminar y parcial en cuanto a las
proyecciones de este trabajo de tal ma-
nera que se necesitan mas observacio-
nes para llegar a una. conclusion mas
objetiva.

Este informe contiene el eshozo
del planteamiento de una hipétesis en
cuanto a la relacion de la bomba de
Na—K Adenosina Trifosfatasa en pa-
cientes desnutridos, con el objeto de
explicar algunas manifestaciones el mi-
cas en cuanto a la actividad energética
de las células del organismo y la capa-
cidad de regular los fluidos corporales.

Q).

Paralelo a este estudio se esta investi-
gando la hipétesis sefialada anterior-
mente en animales de experimentacion
sometidos a desnutricion. {2}.

Il MATERIAL Y METODOS

El estudio se realiz6 en nifios cie
ambos sexos hospitalizados en la Sala
del Hospital Materno Infantil.

La edad comprendida fue de 4 —
8 afios.

El promedio de Hospitalizacion
fue de 10 dias. La dieta usual hospita-
laria no fue modificada y consistié en
0.7 - 1 gm de Proteina/Kg de peso,
60-80 KCal/Kg de peso y el 20 o/o de
grasa durante los tres primeros dias.

En la primera y 2 semanas de hos-
pitalizacion los nifios fueron sometidos
a una dieta de 3 gm. de proteina/Kg
100-120 KCal/kg de peso y 30 o/o de
grasa.

Se analizaron retrospectivamente
42 expedientes clinicos en cuanto a la
frecuencia de los signos y sintomas de
la Desnutricién Infantil (Tabla 1y 2).

La actividad enzimatica de la
ATP—ASA fue medida mediante la ex-
traccion de membranas de gl6bulos ro-
jos, explicada en M Pl/mg. de proteina
de glébulo rojo.

La determinacion del fosforo fue
realizada por el método de FISKE
SUBBAROW. Los aminoacidos esen-
ciales plasmaticos fueron medidos me-
diante cromatografia de papel, me-
diante la técnica modificada de
Whitehead. (3 y 5).

Se practicaron ademas examenes
de: proteinas totales, albumina plas-
matica y otros examenes basicos.

Los examenes fueron realizados
en ayunas y se efectuaron dos evalua-
ciones con intervalo de 10 dias.

Ill.  PRESENTACION DE DATOS
Se analizaron retrospectivamente

42 expedientes clinicos de los nifios
hospitalizados, con el objeto de obte-
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ner una informacién sobre las manifes-
taciones clinicas més frecuentes. (Ta-
bla 1, 2).

Con el prop6sito de estudiar la re-
lacién entre las facies de luna y el ede-
ma de los miembros inferiores se deter-
minaron los niveles de albumina plas-
matica en 8 casos. (TABLA 3).

Se investigé en 37 casos la rela-
cién entre edema y los niveles de albu-
mina plasmatica (TABLA 4).

Con el fin de comparar el valor de
los aminoéacidos esenciales y las con-
centraciones de albimina plasmética se
analizaron 7 casos (TABLAD).

Se determinaron los niveles de
ATP—ASA en glébulo rojo en cinco ni-
flos con desnutricion subclinica y 10
con desnutricion clinica manifiesta
Los resultados son presentados en la
Tabla No. 6.

IV. INTERPRETACION Y RESUL-
TADOS

Segun datos de la tabla No.1 el
sintoma mas frecuente fue la diarrea
en el 88 o/o y el edema en el 54 o/o.
La naturaleza de la diarrea no pudo ser
determinada en la mayoria de los ca-
SOS.

El edema como signo clinico lo
present6 el 60 o/o de los nifios corres-
pondiendo el porcentaje a los datos de
edema proporcionados por los familia-
res. La facies de tuna se present6 en el
64 o/o de los casos (Tabla 2).

A fin de explicar la relacién entre
el edema de miembros inferiores, fa-
cies de luna y los niveles de albumina
plasmatica se estudiaron 8 casos (Tabla
3), encontrandose los hallazgos si-
guientes:

Facies de luna...........cccccee... 75 olo
Edema de miembros inferiores 50 o/o
Albumina plasmatica 2 go/o . 25 o/o
Albumina plasmatica 3 go/o . 75 o/o



En uno de los pacientes pudo ob-
servarse que a pesar de tener 1 gramo
de albdmina plasmatica no presentaba
facies de luna pero si edema en miem-
bros inferiores; en otro caso de 1.2
gmo/o de albumina se manifestaron
ambos signos clinicos.

La tabla No.3, también indica
que en el 87.5 o/o de los nifios la fa-
cies de luna desaparecio en los 10 pri-
meros dias y en el 75 o/o el edema de
los miembros inferiores.

Estas observaciones sencillas nos
permiten inferir de que probablemente
la facies de luna es producida por otros
procesos no explicables por la disminu-
cién de la presion coloidosmotica del
plasma debida a hipoalbuminemia.

Por falta de recursos no fue posi-
ble practicar las determinaciones de
cortisol y aldosterona plasmatica,
puesto que las facies de luna y en parte
el edema de miembros inferiores pu-
dieron estar explicados por hiperaldos-
teronemia o por los niveles altos de
cortisol.

Existe controversia en cuanto a
los informes sobre si los nifios desnu-
tridos en determinada fase de su des-
nutricion pudieran presentar niveles al-
tos o bajos de cortisol plasmatico. (4).

La Tabla No.4 nos muestra que el
edema clinico que presentan los nifios
desnutridos, cuando han sido exclui-
dos la insuficiencia renal o la cardiaca,
no siempre es explicado por la hipoal-
buminemia. Asi el edema estuvo au-
sente en el 5 o/o de los nifios con valo-

res de albimina plasmatica menores de
2 gramosol/o.

Por otra parte el 5 o/o de los ni-
flos con valores de albdmina plasmati-
ca mayores de 3 gramos presentaron
edema. En esta situacion es probable
que influya la dieta consistente en tor-
tilla de maiz con cloruro de sodio, que
utilizan los sectores desposeidos para
su alimentacién, cuando carecen de re-
cursos econdmicos para obtener mejo-
res alimentos.

Existi6 una correlacién entre la
razén de Aminoacidos esenciales/Ami-
noacidos totales, la albumina plasma-
tica y el edema (TABLA No.5) en 7
casos estudiados.

La Tabla No.6, nos indica que los
valores de ATP-ASA del globulo rojo
se encontraban mas elevados en la des-
nutricion Subclinica que en la mas
avanzada, puesto que en el primer caso
la actividad basal de la enzima fue de
48.5 micromoles de fésforo inorgéani-
co/mg de Proteina de globulo rojo,
mientras que en la desnutricién clinica
se obtuvieron niveles mas bajos de
19.4.

Sin embargo, se demostr6 que
cuando el ATP como sustrato fue agre-
gado, la actividad enzimatica no fue di-
ferente en la Desnutricién Clinica y
Subclinica.

Estas observaciones sugieren que
en los pacientes desnutridos estudiados
podrian tener una disminucién del ni-
vel energético celular, o sea una reduc-
cion del sustrato endégeno ATP.
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Y a medida que la disminucién se
agrava, la baja de las reservas energéti-
cas podrian aumentarse paralelamente.

Sin embargo, mas estudios necesi-
tan para poder valorar la ATP—ASA en
los nifios normales y desnutridos para
llegar a conclusiones mas objetivas,
que expliquen las actividades enzimati-
cas cuando el sustrato exogeno ATP,
fue utilizado para medir la liberacion
de fésforo inorganico.

V. RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presenta un informe preliminar
de un estudio Interdisciplinario sobre
Desnutricion Infantil, con el proposito
de establecer los determinantes del
pronostico clinico del nifio desnutrido.

Se establecié una correlacion en-
tre la presencia de edema, facies de lu-
na y los niveles de albumina plasmatica
observandose ausencia de edema en el
5 o/o de los nifios con valores de albu-
mina menores de 2 gramoso/o.

Se determindé la Actividad
ATP—ASA del glébulo rojo y se en-
contré que los niveles de basales de es-
ta enzima son mayores significativa-
mente en la desnutricién subclinica
gue en la forma mas avanzada de defi-
ciencia nutricional.

Se considera que la ATP—ASA
puede ser utilizado como un determi-
nante del prondstico clinico del desnu-
trido, pero estudios ulteriores son ne-
cesarios para llegar a una conclusion
definitiva.



TABLA No. 1

ESTUDIO INTERDISCIPLINARIO DE LA DESNUTRICION
INFANTIL

Sintomas mas relevantes

(42 casos)
1977
SINTOMAS olo
Diarrea 88.0
Edema 54,75

Vomitos 28.5




TABLA No. 2

ESTUDIO INTERDISCIPLINARIO DE LA DESNUTRICION

SIGNOS

Palidez
Edema

Escaso
Perdida de brillo
Franjeado

Facies triste
Cara de luna

Palpebritis Angular
Queratomalacia
Manchas de Bitot

Queilosis Angular
Atrofia Papilar
Caries dental

INFANTIL

Signos mas relevantes

(42 casos)
1977
o/o
PIEL
85,70
60.0
CABELLO
80.95
85.70
12.0
CARA
20.4
64.3
0J0s
28.5
4.8
0.
BOCA
59.5
71.4
40.5
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TABLA No. 3

ESTUDIO INTERDISCIPLINARIO DE LA DESNUTRICION
INFANTIL

Relacion entre la albamina plasmatica, las
facies de luna y edema de miembraos inferiores

To. Control

(8 casos)

2o0. Control

Facies Edema Alblmina Facies Edema

deluna Ms. Is.

T @™ mQg o W P»
|
|

de luna Ms. s,

4.15 — -
4.15 = =
5.35 - =
3.75 = =
4.25 - -
1.17 - —
3.65 — -
1.05 - -

NOTA: Intervalo entre primera y segunda evaluacién: 10 dias.

Alblmina
g.olo

408
4.15
450
3.05
4.37
1.80
2.6b
1.60

TABLA No. 4

ESTUDIO INTERDISCIPLINARIO DE LA DESNUTRICION

INFANTIL

Relacion edema/albiimina plasmatica

DATO CLINICO

2
Edema presente 12
Edema ausente 2
TOTALES sy s 14

(37 nifios)

Alblimina/plasmatica
gm.o/o
Intervalos

10 2

15 8

Total
de
Nifios

24

13

37
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AMINOACIDOS

ESENCIALES (PLASMA)

TABLA No. 5

ESTUDIO INTERDISCIPLINARIO DE LA DESNUTRICION

INFANTIL

RELACIONES ENTRE AMINOACIDOS ESENCIALES/AMINO—

ACIDOS TOTALES

Alblimina Plasmatica y Edema (7 casos)

1977
ALBUMINA
TOTAL DE AMINOACIDOS PLASMATIDA EDEMA
0.10 2.0 A
0.56 3.3 =
0.24 1.3 ==
0.22 1.9 e
0.35 3.8 ~
0.30 3.1 -
0.24 2.3 =

ATP — ASA

BASAL

ACTIVIDAD

TABLA No. 6

ESTUDIO INTERDISCIPLINARIO DE LA DESNUTRICION INFANTIL

ATP--ASA DEL GLOBULO ROJO
1977
Desnutricion
Sub-Clinica

Noles Pl
Mag. Proteina

* 48,50

63.48

Desnutricion
Clinica

Moles Pl
Mg. Proteina

19.4

63.46
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Exanguineo -

Transfusion

en coma hepatico

Dres.: César A. Céaceres ('), Patricio Herrera {"), Isidoro
Horwitz (") Osvaldo Dafius (*).

Introduccion.

Desde que Lee y Tink en 1958 (I) comunicaron la
recuperacion de un paciente en coma hepatico post hepati-
tis infecciosa, utilizando como procedimiento terapéutico la
exanguineo transfusion, han aparecido un gran namero de
publicaciones informando de este procedimiento y sus re-
sultados (2 — 14). Pese a haberse ensayado en un gran
nimero de casos, la impresion optimista inicial ha derivado
hacia la incertidumbre actual sobre la utilidad real de este
procedimiento complejo y costoso.

En el departamento de Pediatria del Hospital Roberto
del Rio(*") se han tratado ya, desde 1966, 37 casos de
insuficiencia hepatica grave con exanguineo transufusion,
de los cuales 10 fueron dados a conocer en una publicacion
inicial {4), el material de la presente comunicacién da cuenta
de algunos aspectos sobre estos enfermos y el procedi-
miento en cuestion, analizandose en conjunto el grupo de
los 37 pacientes.

Material y Método

El material esta constituido por 37 nifios que padecian
de insuficiencia hepatica post hepatitis infecciosa entre los
afios 1966 y 1975, En todos los pacientes se diagnostico
hepatitis viral, probablemente por virus A, de acuerdo con
los antecedentes clinicos y de laboratorio usuales. El como
hepatico fue definido clinicamente en base al criterio de
Adams y Foley (2, 15), se analizé ademés el resultado de
los siguientes examenes de laboratorio; transa mi nasas, pro-
trombina, electrolitograma, glutamina en LCR vy bilirrubi-
nas.

Todos los pacientes recibieron tratamiento médico
consistente en el suministro intravenoso de dextrosa, co-
rreccion de desequilibrios hidroelectrolitico y acido basico,
restriccion de proteinas en la dieta, administracion oral de
soluciones de hidratos de carbono, neomicina, enema eva-
cuante, vitamina K intramuscular y corticoesteroides (16).
Cuando utilizando el tratamiento recién descrito no se logré
obtener respuesta favorable (regresion de las condiciones

O Residente de Pediatria
I") Departamento de Pediatria
("} Santiago, Chile
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clinicas) en un periodo de 12 horas, se recurrion, a la exan-
guineo transfusién. Dicho procedimiento se practicé con
dos volemias de sangre heparinizada, por cateterizacion de
la vena Safena.

La edad de los pacientes fluctué entre 1 mes y 12 afios,
constituyendo el grupo menor de 4 afios el 74 o/o del grupo.
En relacién al sexo 18 pacientes pertenecian al sexo mascu-
lino y 19 al sexo femenino (Tabla No.1}.

Resultados

En el momento de ingreso a la unidad de hospitali-
zacion, solo 6 de los 37 nifios no presentaban encefalopatia,
pero evolucionan en tiempos variables hacia esta complica-
cion de modo que en el momento de efectuar la primera
exanguineo transfusion; un paciente presentaba encefalopa-
tia grado I, 5 grado Il; 18 grado Ill y 13 encefalopatia
grado IV. En general estos pacientes recibieron entre | y.11
recambios sanguineos con el siguiente (Tabla No.2)

El nifio con encefalopatia grado | mejor6 después de 3
exanguineo transfusiones; de los 5 nifios que presentaban
grado II: 2 mejorar y tres fallecen, habiendo recibido entre
2 y 3 exanguineo transfusiones. Del grupo con grado 111,
fallecen 12, sobreviven 6 y se les practico el procedimiento
entre | y 6 veces; y, del grupo grado IV, fallecen 9 y sobre-
viven 4 habiendo recibido entre | y Il exanguineo transfu-
siones.

La tabla No.1 muestra la letalidad por grupo etario no
apreciandose variaciones significativas; en efecto de 18 pa-
cientes menores de 2 afios fallecen Il (61.11 o/0); de 15
nifos entre 3 y 6 afos de edad, fallecen 10 (66,66 o/0) y de
4 mayores de 6 afios, fallecen 3 (750/0). La letalidad global
del grupo fue de 24 pacientes {64.84 0/0).

Tampoco se aprecia variacion de la letalidad en rela-
cién al periodo previo de enfermedad ya que de 21 nifios
cuya enfermedad previa al ingreso era menor de 14 dias,
fallecen 14 (66.6 o/0) y de 16 nifios con mas de 14 dias
previos de enfermedad, fallecen 10 (62.5 o/0)

Se analiz6 ademas la relacién existente entre cifras de
protrombinemia y bilirrubina al ingreso y la letalidad.

En la tabla No.3se aprecia la relacion de los valores de
protrombina con la sobrevida, encontrandose que cuando la
protrombina era inferior al 20 o/o, de un total de 26 pa-
cientes sobreviven 7. En 7 casos la protrombina fluctué



entre 20 y 33 o/o, sobreviviendo 4 nifios, respecto a la
relacion entre valores de bilirrubina y sobrevida (Tabla4},
con valores de bilirrubinemia inferiores a 15 mg o/o sobre-
viven 3 de 8 casos y con cifras superiores a 15 mg o/o, de
23 nifios sobreviven 8. El analisis estadistico de estos para-
metros no reveld ningln valor significativo.

Comentario

Aparentemente los resultados de la exanguineo trans-
fusion desmejoran al incrementarse el nUmero de casos so-
metidos al procedimiento, esto se advierte cuando se com-
paran la serie presentada por Gonzalez y col.'(4) con la
experiencia actual, teniendo la primera una sobrevida de 40
o/o y esta de un 33.33 o/o, que da un promedio de 36.66
o/o para el grupo total. Esto sugiere que el resultado obteni-
do no depende del procedimiento, sino de factores de la
enfermedad misma no predecibles o detectables con los cri-
terios clinicos y de laboratorio vigentes, expresados como
"potencial regenerativo hepatico", inaccesible al estudio
practicado. El escaso estudio necropsico impide analizar
causas de fracaso que no dependan de la insuficiencia hepa-
tica misma, pero puede atribuirse a esta la muerte en la
mayoria de los casos, ya que en los pacientes en que esto
fue posible {29 o/o de los fallecidos) no se detectd otra
causa de muerte sino la insuficiencia hepatica. La relativa-
mente pequefa fraccion de pacientes que sobrevivieron, re-
comendaria ensayar el procedimiento mientras no existan
razones suficientes para descartarlo o se establezca otro me-
dio terapéutico més Util de recobrar estos enfermos. Mante-
nemos vigentes la posibilidad de que el procedimiento em-
pleado en etapas iniciales de encefalopatia (grado | a II)
permitiria obtener mejores resultados.

Resumen

Se presenta la experiencia obtenida con el uso de exan-
guineo transfusioén en 37 nifios con encefalopatia post hepa-
titis viral aguda. La edad de los nifios fluctu6 entre | mes y
12 afios, constituyendo el grupo menor de 4 afios el 74 o/o
del grupo. Del total de 37 nifios recambiados fallecieron 24
(64.85 o/0). El andlisis estadistico de algunos parametros
entre ellos: edad del paciente, de la letalidad en relacion a
tiempo previo de evolucion de la enfermedad, grado de en-
cefalopatia al realizarce el recambio y cifras previas de pro-
trombina y bilirrubina no mostré relacién significativa.

Summary
An experience using exchange transfusion in 37
children with acute viral post hepatitis encephalopathy is

presented.

The children age oscillated between one month and 12
years, the 74 o/o of the group were under 4 years;
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From the 37 children 24 died (64.85 o/0). The statical
analysis of some parameters patient's age, lethality related
with the prior course of the disease, encephalopathy grade
at the exchange, protrombin and bilirrubin preliminary
levéis didrnt show any signif icant relation.
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CUADRO 1

CUADRO 2

CUADRO 3

CUADRO 4

COMA HEPATICO ¥ EXANGUINEO-TRANSFUSION
ALGUNOS DATOS EN 37 ENFERMOS TRATADOS

HOSPITAL ROBERTO DEL RIO. 1968—1875

Caso Afios Sexo Dsprovios Grooma Greooma Rade FRecup.

Protr. TGO  Glut. Ewal,
enfermedad al ingreso Ter, REC, REC. Post Tot. pm-RECpre. LCR
A

Oy O W

ZEMENMTMTAE NI NI ZEN I N ANENSITZIZI NN NNIZEE

HEREURugEBNRARER

35 1
B 3
3 1
20 1
4 2
12 2
5 2
30 3
5 3
25 3
30 2
3 3
10 3
6

8 3
18 o
15 0
5 2
6 2
20 3
6 0
z 3
16 1
10 3
3 3
30 4
31 3
34 2
20 3
a 3
& 0
15 1
48 1
3 3
5 a
1] o
7 1

00 I G G G0 G B dad G D 0 B G G 0 G o B RO B R R Bl Bl G e ) B e B LD B

mg.olo EC. mg.ofo
3 parcial 24 14 - F
1 no Fid bl - - F
2 na 30 10 960 - F
2 percidl 35 14 - — F
2 parcial 16 20 1,700 - F
1 percial 33 7 255 — F
2 poreial 11 5 1600 - v
2 parcial 27 10 385 - v
1 tardia 14 33 145 - v
3 no 35 8 1,000 30 v
2 parcial 28 B ™= 21 v
1 no 18 4 80 30 E
1 mo 0 - — F
a no 37 ] 103 50 F
z no 24 2% 666 22 F
2 pacal 2B B 1500 33 F
2 parcial 17 18 210 - E
1T na 13 o — 18 F
2 tardia 16 24 1000 12 \
11 tardia 24 iz 493 39 v
3 si 27 B T80 16 v
1 no 18 4 8 - F
2 L} 30 3 780 = v
a no 1 18 - 30 F
3 no 15 750 - F
1 no 26 14 - - F
1 no 12 - 750 62 F
3 s 27 2 260 - F
1 no o - - F
1 no 13 - — - F
1 na 1 4 800 -~ F
2z na 17 18 B0 - E
4 no - 780 7B v
4 no - im0 - v
2 no 17 14 750 - F
2 perciel 10 23 ™ - v
E] no b 16 750 28 v

SOBREVIDA SEGUN NUMERO DE RECAMBIOS

i

R e

EETIEEETTIEI ) TIEEEIE

Recambios Total Sobrevida
ne. No. o/o
1 13 1 7.7
2 14 7 50.0
3y més 10 5 50.0
TOTAL 37 13 35.1

SOBREVIDA SEGUN VALOR DEL
TIEMPO DE PROTOMBINA AL RECAMBIO

i Sobreviven
Tiempo ‘de Total
Protombina No. ola
Menor de 20 o/o 26 74 26.9
20 6 mas ofo 7 4 57.1
TAQTAL 33 1 333
SOBREVIDA SEGUN BILIRRUBINEMIA
- . . Sobreviven
Bilirrubinemia — Total _
No. olo
Menos de 15 mg o/o 8 37.5
15 mg o/o o0 més 23 34.8
TOTAL 31 35.5

887




Interpretacion del examen por

antiestreptolisinas o

Dr. Carlos A-. Javier Zepeda

INTRODUCCION

Las infecciones por Estreptococos de grupo A
constituyen cerca del 95 o/o de las infecciones por
estreptococos beta hemoliticos en el hombre. Dichas infec-
ciones son comunes particularmente en nifios de edad esco-
lar y en raras ocasiones pueden dar lugar a serias complica-
ciones no supurativas como la Fiebre Reumatica y la Glo-
merulonefritis (1).

Durante la invasién de los tejidos del paciente, los es-
treptococos de Grupo A (y algunas sepas de los grupos C y
G) producen sustancias extracelulares de diferentes tipos.
Una de dichas sustancias tiene actividad enzimatica y es
capaz de producir lisis (hemolisis) de los eritrocitos huma-
nos y de conejo. Debido a que labil en presencia de oxige-
no, se le llama estreptolisina O (2,3). Los anticuerpos que se
producen contra esta Usina se llaman Antiestreptolisinas O.

A pesar de que el diagndstico definitivo de la infeccién
estreptocdcica aguda solamente puede hacerse mediante la
demostracion de la bacteria por medio de cultivo (1,3), a
menudo no se puede establecer esta evidencia, ya sea por-
que se han utilizado antibidticos, porque se esta en presen-
cia de un portador (11) o porque la bacteria ya no se en-
cuentra en la faringe como sucede en los casos subagudos y
cronicos.

La evaluacion seroldgica es una manera muy Util para
estudiar estos pacientes, investigando la presencia de Anties-
treptolisinas O y otros anticuerpos antiestreptocécicos (4).

PRINCIPIO

El examen por antiestreptolisinas O se basa en la capa-
cidad de estos anticuerpos en el suero del paciente, usado
en distintas diluciones, para neutralizar una preparacion es-
tandarizada de estreptoiisina O, impidiendo su actividad he-
molftica. El titulo es el Ultimo tubo que muestra ausencia
de hemolisis. Todd estandariz6 la estreptolisina O de tal
manera que 0.5 mi justamente hemolina 0.5 mi. de una
suspension de eritrocitos de conejo a 37°C. en una hora y
considerd esta como una dosis hemolitica minima. El mis-
mo después definié una unidad de antiestreptolisina O co-
mo la cantidad de suero que justamente neutraliza 2.5 dosis
hemoliticas minimas de estreptolisina O.

*Profesor de Patologia, Facultad de Ciencias Medicas
UNAH.
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La mayor dilucion de suero que no muestra hemolisis
se considera como el titulo de antiestreptolisinas O, el reci-
proco de este titulo se usa para informar los resultados y se
desginan como unidades Todd. (Estas unidades no deben
confundirse con las unidades de estreptolisina definidas en
la estandarizacion de la estreptolisina).

INTERPRETACION DE RESULTADOS

A. INFECCION ESTREPTOCOCICA.

La respuesta inmune a los antigenos extracelulares del
estreptococo esta determinada por la dosis, duracion y fre-
cuencia del estimulo antigénico y por la capacidad del pa-
ciente para responder.

Los recién nacidos poseen una dotacion de antiestrep-
tolinas O que ha sido adquirida de la madre, usualmente
esta concentraciéon de anticuerpos desaparece antes del pri-
mer afio de vida y como la mayor parte de los nifios adquie-
re su primera infeccion estreptocécica después del primer
afio, el nivel de anticuerpos antiestreptocécicos se mantiene
bajo durante los primeros tres afios de vida. Los titulos de
antiestreptolisinas son por lo general menores de 50 unida-
des Todd y muy raramente mayores de 100, aun en presen-
cia de infeccion. Esto se debe a la débil respuesta inmunolo-
gica para este antigeno en esta edad (5). Cuando el nifio
alcanza la edad escolar, ya han estado expuestos repetida-
mente a infecciones extreptocdcicas y cada nuevo estimulo
ha desencadenado una respuesta amnésica que se demuestra
a unos pocos dias de la infeccion que alcanza un pico maxi-
mo usualmente a los 21 dias (4).

En general, para cualquier poblaciéon de edad y carac-
teres epidemioldgicos similares, la magnitud y duracion de
la respuesta inmunoldgica contra estos antigenos, refleja la
gravedad de la infeccion, sin embargo, a veces algunas infec-
ciones serias pueden asociarse con una respuesta de anti-
cuerpos muy débil y algunas infecciones asintomaticas con
respuestas de anticuerpo muy intensas. También, las infec-
ciones frecuentes con estreptococo pueden mantener el ni-
vel de antiestreptolisinas O en un titulo alto constante en
ausencia de enfermedad seria. Por todas estas variables, es
dificil establecer lo que es un titulo normal en un individuo
en particular y cuan importante es una sola determinacién.



Estudios bien controlados en poblaciones definidas
han determinado los titulos de antiestreptolisinas O en per-
sonas asintométicas y en personas infectadas y enfermas (6,
7). No existe un titulo NORMAL, los titulos encontrados
en una poblacién cualquiera, varian de acuerdo con la edad,
la estacion o época del afo, la localizacion geogréfica, etc.
Por lo tanto es mas importante detectar un incremento de!
titulo equivalente a dos tubos de dilucion. Esto es indica-
tivo de una infeccion estreptocdcica reciente.

Después de una epidemia estreptocécica, aproximada-
mente un 80 a 90 o/o de las pacientes que tuvieron faringi-
tis tendran un incremento significativo del titulo por arriba
de los niveles béasales de la poblacién. En infecciones espora-
dicas, solamente un 50 a 60 o/o de los pacientes mostraran
dicho incremento. El tratamiento con Penicilina en la fase
aguda de la enfermedad, suprime el estimulo para la forma-
cion de antiestreptolisinas 0 (12).

La infeccion estreptococica de la piel no estimula sig-
nificativamente la produccion de antiestreptolisinas y este
examen es de muy poco valor en la evaluacion de estos
problemas.

En la literatura revisada, no hay informaciéon sobre la
sensibilidad del método, sin embargo en lo que se refiere a
especificidad para la enfermedad estreptocécica puede de-
cirse que un incremento de mas de dos diluciones es virtual-
mente especifico de esta infeccion. Debe mencionarse sin
embargo que la toxina Theta de Clostridium welchu reac-
ciona en forma cruzada con la estreptolisina O y que los
individuos que han sido vacunados con esta toxina produ-
cen concentraciones altas de Antiestreptolisinas O.

FIEBRE REUMATICA

El indice de ataque de Fiebre Reumatica después de
una faringitis exudativa estreptocécica no tratada es aproxi-
madamente 3 o/o (9). Este indice varia de acuerdo con la
magnitud de la respuesta inmunolégica que puede demos-
trarse con el examen por antiestreptolisinas O. Entre mayor
el titulo, mayor ej indice de ataque. No existe ninguna
correlacion entre el indice de ataque de Fiebre Reumatica y
tos niveles bésales de Antiestreptolisinas O ai momento de
la infeccién

La frecuencia de las recaidas de ataque reumatico des-
pués de infecciones estreptocécicas también tiene una co-
rrelacion directa con el grado de respuesta inmunoldgica a
cada nuevo episodio de infeccién en el paciente reumatico.
Los pacientes con carditis reumatica tienen titulos mayores
de Antiestreptolisinas que los pacientes reumaticos sin car-
ditis (9).
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Los dos parrafos anteriores, demuestran la utilidad
clinica de la determinacion de antiestreptolisinas en el diag-
noéstico y evaluacion de los pacientes con Fiebre reumatica.
El ataque de Fiebre Reumatica se inicia generalmente cuan-
do el nivel de Antiestreptolisinas O ha alcanzado un pico {1
mes después de la infeccidn), la manifestacion mas frecuen-
te es poliartritis. En pacientes con poliartritis, la ausencia de
un incremento del titulo de antiestreptolisinas O es un dato
contra el diagndstico de artritis reumatica. Si se miden otros
anticuerpos, aumenta la posibilidad de demostrar los casos
agudos de Fiebre Reumatica. Desafortunadamente, la pre-
sencia de titulos altos de antiestreptolisinas O solamente
apoya fuertemente el diagnéstico pero no lo establece con
seguridad. En relacion con la fiebre reumatica, la especifi-
cidad de este examen es baja ya que otros pacientes con
otros tipos de artritis y condiciones clinicas similares a la
fiebre reumatica pueden sufrir de infecciones estreptocdci-
cas agudas que aumentarian los niveles normales de Anties-
treptolisinas O.

La carditis reumética generalmente es asintomatica en
sus etapas iniciales y su diagnoéstico puede atrasarse, en ios
casos en que los sintomas comienzan a aparecer, los niveles
de Antiestreptolisinas O ya han regresado a lo normal, sola-
mente en aquellos casos en los que se presenta una insufi-
ciencia cardiaca de tipo agudo o cuando hay infecciones
estreptocdcicas recurrentes en el paciente es que se puede
demostrar la presencia de un titulo alto de antiestreptoli-
sinas O.

La corea de Sydenham es por lo general una manifesta-
cion tardia de la fiebre reumatica y los titulos ele ASO no
tienen valor en la evaluacién de estos pacientes.

El titulo de ASO tiene valor particularmente en la
eliminacién de la posibilidad de recaidas reumaticas en pa-
cientes con fiebre reumatica, especialmente en aquellos pa-
cientes que son seguidos clinicamente durante un régimen
de tratamiento. En estos casos esta es la Unica manera de
detectar las infecciones que causan las recaidas ya que la
mayor parte de estas infecciones son asintomaticas.

GLOMERULONEFRITIS:

La Glomerulonefritis aguda asociada con infeccion es-
treptocdcica de la faringe casi invariablemente se asocia
también con un aumento del titulo de antiestreptolisinas O.
Debe hacerse notar, sin embargo, que en aquellos casos de
glomerulonefritis asociados con infeccién estreptocdcica de
la piel, los titulos de Antiestreptolisinas O pueden ser nor-
males y es necesario el uso de otros examenes para evaluar
estos pacientes. La ausencia de un aumento significativo de
Antiestreptolisinas O en un paciente con nefritis, excluye



practicamente el diagndstico de Glomerulonefritis post es-
treptocdcica (después de una infeccion faringea).

En contraste con ia Fiebre Reumatica, los datos sobre
el valor de los titulos de antiestreptolisinas O en la evalua-
cién de los ataques recurrentes de glomerulonefritis, son
confusos e incompletos. Por lo tanto, el valor de la determi-
nacion de antiestreptolisinas O en el estudio de pacientes
con glomerulonefritis reside Unicamente en apoyar a excluir
el diagndstico pero no es de utilidad en el seguimiento del
paciente.

RESUMEN

Se ha presentado un resumen de la utilidad del examen
por antiestreptolisinas O en la evaluacién de pacientes con
infeccion estreptococia y sus complicaciones no supurati-
vas. Este tipo de infecciones es relativamente comuin en
nuestro medio y recientemente se han presentado datos se-
rios sobre la incidencia en escolares (14).

Un incremento de dos diluciones o mas en el titulo de
antiestreptolisinas O denota infeccion estreptococia recien-
te. Considerando ja préactica terapéutica vigente, menos de
ia mitad de los pacientes que presentan infecciones espora-
dicas presentaran este aumento en el titulo (13). Las deter-
minaciones aisladas (una sola) son muy dificiles de interpre-
tar y esta practica debe abandonarse. El procedimiento re-
comendado es hacer determinaciones con intervalos de 2 a
4 semanas. En infecciones de la piel, el valor de la determi-
nacién de los titulos de antiestreptolisinas O es muy bajo.
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HISTORIA CLINICA

Nombre: J.A.Z.
Edad: 6 meses
Sexo: masculino

Procedente de una Ciudad del sur de la Republica Motivo
de Ingreso: Color amarillo de la piel e hinchazén de la
barriga

Enfermedad actual: Comienza hace 10 di'as con proceso
agudo de vias respiratorias altas, coriza, tos con ruidos tora-
cicos, acompafiandose de elevaciones térmicas no cuantifi-
cadas. Fue visto por facultativo quien le incida tratamiento
con Aspirina, gotas nasales y expetorante, pero el nifio per-
siste con la fiebre y tos.

Hace 5 dias nota que la orina se vuelve obscura, la piel y
mucosas toman una coloracion amarilla y las heces se vuel-
ven verdes y son liquidas. La coloracion amarilla de la piel
no ha aumentado. Ademas la madre observa un aumento
del tamafio del abdomen.

Debido a que la elevacion de la temperatura se hace mas
intensa y duran casi todo el dia solo cediendo Unicamente
con antitérmicos que le producen al nifio gran sudoracion
decide traerlo a Consulta a este Centro Hospitalario.

ANTECEDENTES PERSONALES: Como datos positivos
se destacan: parto hospitalario de 36 semanas con un peso
de 4 libras y 2 onzas, no estuvo en incubadora. Todas las
vacunaciones, triple, polio y B.C.G.

DESARROLLO Y CRECIMIENTO: Normales. Soélo ha pa-
decido de tos leve, alimentado hasta la fecha con pecho
materno y jugos de frutas, huevos y cereales.

Condiciones Socio—Econdmicas: Buenas.

Examen Clinico: Sefialaremos solo los elementos interio-
res, buen estado nutricionat, tranquilo facies abotagada, tin-
te ictérico de piel y mucosas. Peso 13 libras. Temperatura
39°C, pulso 140, Respiracion 42'.

Examen Pteuro—Pulmonar: Estertores subcrepitante basa-
les, abdomen distendido, con circulacion colateral, ombligo
desplegado, no hay onda It'quida, depresible, algo doloroso
a ta palpacion profunda. Hepatomegalia que rebasa la linea
umbilical y llega a fosa iliaca derecha, de consistencia blan-
da, dolorosa a la palpacion, bazo aumentado de tamafio, se
palpa a 4 traveses de dedo del reborde costal.

Linfoganglionar: Aumento del tamafio de los ganglios cervi-
cales e inguinales, en mas de 0.5cc.

Agrupacion Sindromética:

1.— Sindrome ictérico: a predominio de bilirrubina direc-
ta, bilirrubina total: 9 mg o/o biliar, directa: 7.3 mg
o/o biliar indirecta: 1.7 mg o/o, Fosfatasa Alcalina
6.90 (N:0.8~2.945}, DHL (LDH): 1.150, T.G.O. 241,
T.G.P. 263, Prot. 7., Alb. 4.4, GL.2.6. Relacién A/G
1.6., T.P.T. 72", T. de Protombina 22", actividad Pro-
tombinica 24 o/o (N:85-100 o/o), relacion Pte./con-
trol 1.6:1, Gel Formol: negativo.

2.— Sindrome visceromegalico: dado por una enorme hepa-
tomegalia y espien o mega lia.

R x. Abdomen: se observan dos opacidades que pare-
cen corresponder a hepato y esplenomegalia, a través
de ellas se observa la sombra de los rifiones. No hay
otra alteracion visible.

3.- Sindrome Anémico: Hb. 8.8 gm o/o, GR: 3.100.000,
Ht. 30 vol o/o, VCM 97, HCM 28 CMHC: 29, V de
S:6, Reticulocitos 4.4 o/o. Plaguetas 146.000, GB
7.400, Neutrofilos 50 (3.700), Eosindfilos: 3. (222),
L.31, Monacitos: 10, Linfocitos Atipicos: 6, Anisoci-
tosis, Poiquilocitosis, Hipocromia moderada Policro-
motofilia, células en diana.

4.— Sindrome respiratorio, en lo funcional tos y al frsico:
estertores gruesos subcrepitantes basales. Rx 5-1-77,
Opacidad en fina banda que se extiende desde el hilio
izquierdo hacia la regién axilar y que podria corres-
ponder a pequefia ateiectasia. Corazon: Normal. En
mediastino superior derecho se aprecia densidad verti-
cal que merece examen de control para descartar ade-
nopatias.

Otros Examenes: Biopsia hepatica.

Fragmento cilindrico de tejido verdoso mide 1.5 x 0.2 cms.
Micro: Parenquina hepético con severa alteracion de su
morfologia, debido a una vacuolizacion del citoplasma de
los hepatocitos, existiendo apenas un 5 o/o del todo el
fragmento en donde dichas células no presentan esa vacuoli-
zacion.

Logramos identificar también algunos granulomas constitut'-
dos por Linfocitos, células epiteloides y células gigantes
muitjnucleares. La colestasis es minima. Con este aspecto
histol6gico sugerimos investigar en primer lugar T.B.C.

Diagnostico: Severa metamorfosis grasa hepética, granulo-
mas tuberculoides.
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EVOLUCION:

Guiados por la biopsia hepatica se inicia tratamiento con
HAIN y Estreptomicina. El estado de! paciente se empeora
gradualmente, asténico, anorexia, fiebre intermitente 39° a
40°. Acentuacion de la ictericia. 26—1—77, Bilirrubina to-
tal: 34 mg o/o, directa 22.8 mg o/o, Biliar indirecta 11.2
mgo/o, TGO. 5.20, T.G.P. 90, Fosfatasa Alcalina 10.3

Descenso de las plaquetas: 36.000, se observan plaquetas
gigantes en el frotis, GB: siempre se mantuvieron entre 4 y
6.000 x mm?®,

Los reticulocitos subieron a 14 o/o.

Transito gastrointestinal: Normal.

Pielograma: N. Rx huesos largos y craneo: Normales,
V.D.R.L. Neg. RPR N.R.

Plasmodium: Negativo. Médula Osea: Normal.

Los hallazgos de autopsia fueron los siguientes:

1. Comprobamos triste ictérico generalizado.

2. Se encontré una hepato esplenomegalia sobresaliente del
higado producido por estasis biliar condicionada por el
agrandamiento de los ganglios linfaticos del hilio hepati
€0 que comprimian las vias biliares.

3. Al estudio histolégico de los diferentes 6rganos nos lla
mé la atencién la presencia de mdltiples granulomas so
bre todo en pulmén, higado, bazo, ganglios linfaticos
ifig. No.1).

Creimos se podi‘a tratar de una tuberculosis sin embargo, las
coloraciones especiales del tejido para detectar el bacilo fue-
ron negativas. Recurrimos a la deteccion de hongos (con la
coloraciéon de Gocott) y encontramos cantidades abundan-
tes de Histoplasma capsulatum (fotografias No.s 2 y 3).

La histoplasmosis puede encontrarse en nifios pequefios en
la forma primaria generalizada. El comienzo suele ser insi-
dioso, con aparicién gradual de fiebre, trastornos digestivos,
diarrea y pérdida de peso. Ademas en este caso se agrego la
ictericia obstructiva por comprension linfatica en el hiio
hepético.
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Se acompafia de aumento progresivo del volumen del higa-
do y bazo asf como anemia y leucopenia. A menudo son
palpables los ganglios linfaticos externos pero es rara la hi-
pertrofia manifiesta de los mismos, en contraste con la lin-
fadenopatfa extensa en algunos casos de adultos.

El hallazgo de pequefios hongos en forma de levaduras in-
tracelulares, ovales, en el interior de las células mononuclea-
res, de médula 6sea, de esputo o de ganglios linfaticos per-
mite formular el diagnéstico de histoplasmosis.

El prondstico es bueno en casi todos los casos de histoplas-
mosis primaria pero muy grave en la forma diseminada de la
enfermedad. Los nifios suelen morir en término de pocas
semanas.

En este paciente ademas se encontré una metamorfosis gra-
sa hepatica severa (fig. No.1).

DIAGNOSTICOS FINALES

1. Histoplasmosis primaria generalizada
a. Hepatoesplenomegalia
b. Linfodenopatfas generalizadas
Adenomegalia de hilio hepéatico con compresion de
vias biliares. Ictericia obstructiva.

2. Metamorfosis grasa hepatica severa.

DOCTORA CLAUDINA M. FERRERA
Patologa Hospital Materno Infantil
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Fig. No. 3 — Histoplasmosis — Coloracién Grocott.
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