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I. INTRODUCCION

Evidentemente, en México existe la necesidad de contar con estudios aleatorios de cobertura nacional
que valoren en forma adecuada el estado nutricional de la nifiez; este enfoque tratard de evitar el posible
‘enmascaramiento” de la prevalencia real de desnutricién en sus diferentes formas y origenes en poblaciones que sean

consideradas vulnerables.

Estudios recientes reflejan una importante prevalencia de desnutricion en el &mbito hospitalario. La
elevada incidencia y el efecto negativo que ésta tiene sobre la evolucién de los pacientes, hace que sea importante
conocer cual es el estado nutricional en el momento que ingresan al hospital. Existe una asociacion entre estado
nutricional e infeccién, la cual se hace mas evidente cuando ésta se mantiene por tiempo prolongado y se produce
afectacién en la talla para la edad y el peso para la talla, pues la sepsis urinaria es capaz de interferir en el metabolismo
celular y producir déficit de éste y por ende entorpecer la respuesta inmunoldgica del organismo.

La Infeccién de Tracto Urinario (ITU) es la infeccion méas frecuente en el medio hospitalario y la
segunda en la practica médica extra hospitalaria después de la infeccion respiratoria, constituyendo el 10% del total de
las consultas de atencion primaria y el 39% de las consultas de Urologia. La infeccidn urinaria nosocomial representa del
25 al 45% del total de las infecciones nosocomiales. El principal agente etioldgico asociado a la ITU es Escherichia coli
que en los ultimos afios se ha detectado que existe una progresiva disminucion en la sensibilidad de este
microorganismo a los antimicrobianos utilizados habitualmente para el tratamiento de la ITU. Entre los factores de riesgo
descritos para el desarrollo de resistencias figuran: el tratamiento antimicrobiano previo, cateterizacién con sonda
urinaria, infeccion urinaria complicada e 1TU de repetitiva.

Por ello, la importancia de una nutricion adecuada en el nifio se remonta hasta el momento mismo de
la concepcion y aun antes. De ahi que la valoracion debe iniciar con un andlisis cuidadoso de la calidad nutricia del
binomio madre-hijo. En la valoracion del nifio se debe considerar una serie de indicadores socioeconomicos,
demograficos, culturales, dietéticos, clinicos, antropométricos, bioquimicos y biofisicos. Los indicadores antropométricos
son parte importante de la evaluacion nutricional en la comunidad; sin embargo, existe dificultad para su utilizacion en el
nifio mexicano. La falta de un patrén de referencia adecuado y criterios suficientemente sensibles y especificos son dos
problemas no resueltos.

El objetivo de este trabajo es realizar un mapa de los agentes etiologicos mas frecuentes en las
infecciones de vias urinarias, asi como el patréon de resistencia a los antimicrobianos mas empleados en nifios

hospitalizados que presentan alguna de las etapas de desnutricion.




Il. ANTECEDENTES

i) EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL

La desnutricion es un problema de gran magnitud en el mundo, se estima que en 1990 habia 150 millones de nifios con
déficit de peso (Policy, 1990), sefialando con ello que afecta a una tercera parte de la poblacién, produciendo morbilidad
y mortalidad infantil elevadas, por lo que es posible afirmar que cada seis segundos muere un nifio y en mas del 40

porciento de éstos, la desnutricion es la causa directa o predisponente (Luengas, 1993).

Conceptualmente puede definirse la evaluacion del nivel nutrimental de un individuo o comunidad mediante una serie
de indicadores socio demograficos, educacionales, sociales, econdmicos, culturales, dietéticos, clinicos, antropométricos,
bioquimicos y biofisicos cuyo objetivo es diagnosticar desviaciones observables, tanto en la salud como en la
enfermedad. Su importancia en pediatria es indiscutible ya que evalua al ser humano durante la etapa crucial del

crecimiento y desarrollo’ (Pefaloza, 2005).

La desnutricidn infantil? es un sindrome clinico caracterizado por un insuficiente aporte de proteinas y/o calorias
necesarias para satisfacer las necesidades fisiologicas del organismo, el resultado final es la existencia de un balance
metabdlico negativo responsable de la afectacién del crecimiento fisico y mental. Por lo que se plantea que el control del
crecimiento de cada individuo, desde el nacimiento o antes, tiene un potencial genéticamente determinado para el
incremento de masa corporal libre de grasa. Si este individuo permanece libre de enfermedad y recibe una dieta
adecuada de nutrimentos durante las fases criticas de su crecimiento, lograra desarrollar todo su potencial. De acuerdo
con esta hipotesis, la velocidad de crecimiento ideal promueve una ganancia maxima de tejido libre de grasa sin excesivo
aumento de peso. Asi, la evaluacion del estado nutricio del nifio, especialmente en lactantes y preescolares, equivale
precisamente a medir el crecimiento. Por ello, es indispensable incorporar los conceptos de masa previa, edad
cronologica, edad bioldgica y lapso de observacion. Existen diferentes métodos para evaluar el estado nutricional, como
son: el interrogatorio, la valoracién global subjetiva, las pruebas bioquimicas, composicion corporal y las pruebas de

funcionalidad. A continuacion se describen cada uno de ellos.

1 Segun el Informe sobre la Salud en el Mundo (OMS, 2003), durante 2002 murieron 10,5 millones de nifios menores de 5 afios. El 98% de estos fallecimientos ocurrié en paises
subdesarrollados. En todos los casos, la malnutricion ha sido un factor contribuyente, aunque no haya sido la causa directa de muerte. El informe también puntualiza que un tercio
de todos los menores de 5 afios sufren retraso de crecimiento.

2| a clasificacion se basa en parametros como: déficit proteico, etiologia, indicadores antropométricos y pérdida de tejido celular subcuténeo.




Interrogatorio

Se obtiene una estimacién acerca de los habitos alimentarios como intolerancia alimentaria, anorexia, vémito, diarrea,
secuelas de algun tratamiento quirdrgico, tradiciones religiosas y culturales que pueden influir sobre la nutricién de un
paciente. Este método tiene como limitaciones la edad del paciente, la habilidad para recordar informacién, asi como el
estado de conciencia del paciente. Ademas de la posibilidad de sobre estimar la racién alimentaria, proporcionando un

error de calculo significativo en el aporte nutricional.

Valoracioén global subjetiva

Es una técnica clinica que valora rapidamente el estado nutricional de acuerdo a las caracteristicas del interrogatorio y
examen fisico. Aqui los pacientes son clasificados como normales, medianamente malnutridos y severamente
malnutridos. Esta técnica carece de cuantificacion y por tanto su sensibilidad es limitada en valorar cambios en el estado

nutricional. No ha sido evaluada de manera formal en el paciente critico.
Pruebas bioquimicas

En la enfermedad aguda hay un incremento en el escape transcapilar de las proteinas por lo cual existen cambios en sus
concentraciones plasmaticas, ejemplo de ello es el fibrinbgeno que incrementa su nivel, mientras que en una
enfermedad grave 0 sepsis se observa una caida de las concentraciones de albumina, prealbimina y transferrina. El
paciente critico puede verse afectado en su estado de hidratacién asi como en la sintesis de proteinas. Aunado a una
respuesta inmune a sepsis muy rapida, regulada principalmente por las interleucinas 1, 6 y el factor de necrosis
tumoral, causando alteracion en la sintesis de proteinas y por tanto cambios en los niveles plasmaticos, por lo que sus

mediciones pueden ser utiles en el monitoreo de la respuesta al soporte nutricional.
Composicion corporal

Los componentes corporales (grasa total y masa libre de grasa) pueden medirse con distintos métodos o con base a

éstas calcular las restantes. Los métodos cominmente usados son:

Antropometria: El fundamento de la antropometria consiste en la medida de los pliegues en la que se estiman
principalmente la duracién y severidad de una mala ingesta por un periodo largo. La circunferencia muscular y los
pliegues subcutaneos (biceps, triceps, subescapular y suprailiaco) han sido usados para medir la proteina somatica y la
reserva de grasa total, incluyendo el indice de Masa Corporal o Quetelet. Su obtencion es rapida, facil, indolora, de

analisis inmediato, econémica y no invasiva.




Imagenologia: Diferentes técnicas como ultrasonido, resonancia magnética y tomografia axial computarizada, han
surgido como medidores en la composicién corporal. Debido a que el grosor de los cortes es conocido, se puede calcular

el area de superficie relativa o el volumen ocupado por cada 6rgano o tejido en las imagenes reconstruidas.

Impedancia bioeléctrica: Esta basada en las propiedades eléctricas de los tejidos en el organismo; relacionada con la
conduccion del contenido de iones libres de varias sales, bases, acidos, agua y electrolitos intra y extracelulares.
Mientras la masa muscular es altamente conductora, la grasa y el hueso lo son muy poco. En general, la impedancia
mide la masa libre de grasa, determinando la diferencia en la conduccion entre la grasa y la masa muscular. Ofrece una
estimacion real de la composicion corporal bajo condiciones de hidratacion normales, excepto en el paciente critico

debido a los cambios en su estado de hidratacién y alteraciones en los fluidos que éste presenta.

Potasio total corporal: El potasio es un cation intracelular que no esta presente en la reserva de grasa. En forma natural y
abundante existe en el organismo un is6topo de potasio, llamado K40, que emite radiaciones espontaneas a 1.46 Mev.
Puede ser medido usando un medidor de cuerpo entero con el fin de estimar el potasio total corporal y por lo tanto la
masa muscular. La concentraciéon de potasio puede variar con la edad y con la adiposidad; en los obesos la

concentracion de potasio en tejido muscular es mas bajo que en los no obesos.

Activacion de neutrones in vivo: Es la Unica técnica capaz de medir la composicion multi-elemental corporal, ya que mide
facilmente el contenido total de calcio, sodio, cloro, fésforo y nitrdgeno, los cuales emiten radiacidn gamma medible
cuando el paciente es irradiado, permitiendo cuantificar el contenido corporal de cada uno. El nivel de energia identifica
el elemento y el nivel de actividad indica su abundancia.

Agua total corporal: Este método se basa en el principio que el agua no esta presente en la reserva de grasa y ocupa
una fraccién constante de masa libre de grasa, por lo tanto su determinacion sirve como un indicador de la composicion
corporal. Se han usado los isétopos de hidrégeno, deuterio y tritio para cuantificar el volumen de agua corporal por
dilucion del is6topo en individuos enfermos y sanos. La masa de tejido muscular es calculado por la diferencia entre el

resultado del agua total corporal, la masa magra y el peso corporal.
Pruebas de funcionalidad

En un paciente desnutrido existen cambios estructurales y metabolicos en el musculo esquelético. Por lo que se han
hecho estudios en los que se ha demostrado que una prueba funcional valora el estado nutricional a través de la masa
muscular presente. Se emplean dos métodos para determinar la funcionabilidad muscular: la dinamometria, en la cual

se mide la fuerza muscular, y la estimulacion eléctrica basada en la fatiga muscular (Solorio,1997).

ii ) CLASIFICACIONES DE LA DESNUTRICION




Las referencias del crecimiento son uno de los instrumentos mas valiosos y utilizados con méas frecuencia para evaluar el
bienestar individual y grupal de los nifios, y de las comunidades en las que viven, por ello en este apartado se presentan

algunas de las clasificaciones empleadas.

o (lasificacién de Penaloza:

1. Marasmo. Se refiere a un déficit preponderante en calorias. Secundariamente hay una mala utilizacion proteinica, que
es desviada al metabolismo energético y que frena el crecimiento. Se observa adelgazamiento muscular, es decir, existe

un gran consumo de tejido adiposo y muscular pero no hay edema aparente.

2. Kwashiorkor. (desnutricidn proteinica calérica, desnutricion proteinica, sindrome pluricarencial, "sugar baby", distrofia
farinacea) Se observa la presencia de edema. Aporte calérico normal o incluso elevado, con una restriccion proteinica
(Pefialoza, 2005). En el cuadro No. 1 se describen las principales diferencias conforme a las caracteristicas clinicas de

los dos sistemas descritos anteriormente.

Cuadro 1. Tipos de desnutricion y caracteristicas clinicas

Marasmo Kwashiorkor
Inicio Vida intrauterina a primer afio de edad Después del segundo afio de edad
Se asocia con | Destete temprano. Uso inapropiado de | Destete tardio
formulas lacteas antes de cuatro meses
Evolucion Cronica Aguda
Enfermedades | Frecuentemente gastroenteritis y Menos frecuentes, aparecen después de un
respiratorias episodio agudo de enfermedad
Apariencia Emaciado Farinaceo, edematoso
Conducta Irritable, llora mucho Solo es apatico, triste
Tejido Muy disminuido Muy disminuido
muscular
Tejido graso Muy disminuido Presente, escaso
Higado Tamano normal Tamafo aumentado
Edema Ausente Presente
Piel Seca, plegadiza, sin dermatosis Lesiones hiimedas con dermatosis
Hemoglobina Baja Baja
Proteinas Casi normales Bajas
Recuperacion | Prolongada Semanas
Complicaciones | Casi siempre presencia de infecciones y | Casi siempre presencia de infecciones y
alteraciones electroliticas y acido basicas alteraciones electroliticas y &cido basicas

* Casanueva et. al., 1995, Nutriologia médica

Sequn su etiologia la desnutricidn se clasifica:




- Primaria. Originada en la carencia exégena de nutrimentos. Se cura una vez restituida la alimentacion normal.

- Secundaria. Producida por enfermedades que interfieren en la ingestion, digestion, absorcién o utilizacion de

nutrimentos. Como la enfermedad celiaca y fibrosis quistica.

- Mixta. Los grados de desnutricion medidos de acuerdo con indicadores antropométricos, se relacionan con el grado de
déficit nutricional. A mayor deficiencia ponderal en comparacion con los valores de referencia para nifios de la misma

edad, mayor sera el grado de desnutricion.

o (lasificacion de Federico Gdmez:

Basada en el déficit de peso en relacion a la edad (P/E), y por proporcién corporal (relacion peso/talla para mayores de

un afo). El cuadro siguiente muestra los porcentajes para cada grado de desnutricion:

Grado Peso/Edad Peso/Talla
Normal Déficit menor 10% | Déficit menor 10%
Primer grado | Déficit 10% al 24% | Déficit 10% al 20%
Segundo grado | Déficit 25% al 39% | Déficit 21% al 30%
Tercer grado | Déficit > 40 % Déficit > a 30%

o (lasificacion de Waterlow:

Se utilizan pardmetros como el peso, la estatura (talla) y la edad que son agrupados en dos indices: peso con respecto a
la talla (P/T) y talla con respecto a la edad (T/E). El primero indica el déficit de peso respecto a la estatura actual del nifio
(desnutricion presente), mientras que el segundo evidencia la presencia de una estatura menor a la esperada para la
edad del pequefio (desnutricién del pasado), mediante esta clasificacion se puede ver si hay una desnutricion presente

(cuando hay bajo peso) o si hubo antes (cuando la estatura es baja con respecto a la edad) o0 ambas.

e (lasificacion de Ramos Galvan:




Son curvas de crecimiento obtenidas de los datos proporcionados por el estudio de corte transversal (utilizan diferentes
grupos de nifios que son medidos para cada edad) en una poblacion de nifios de condicién socioeconémica media y alta,
residentes de la Ciudad de México. Las curvas asi obtenidas son especialmente Utiles para evaluar el progreso de

poblaciones o grupos socioeconomicos.

e Sequn la composicion corporal:

1. Emaciacién. Constituye un déficit de peso significativamente mayor que la talla. Estos nifios presentan reduccion de

su capa adiposa y el déficit de grasa subcutanea es muy notable.

2. Acortamiento. Se presenta en nifios que tienen un déficit de peso y talla para su edad, pero su relacion peso/talla es
normal. En los graficos de peso/edad y talla/edad, el déficit de ambas mediciones es equivalente. Esto significa que tanto
el peso como la talla en funcion de la edad (P/E y T/E) estan disminuidos, pero al relacionarse el peso con la talla, sin
tener en cuenta la edad, el nifio aparece proporcionado, es decir, con un peso normal para esa talla. En estos casos, la

consecuencia de la desnutricion ha sido un proceso de acortamiento.

e Conforme al tiempo de evolucion:

- Aguda.Cuando es de reciente aparicion y afecta el peso.
- Crénica. Cuando es un proceso que se ha prolongado en el tiempo y afecta la talla.

Las consecuencias de la desnutricion no se limitan a alteraciones temporales del estado nutricional. Los efectos se
miden posteriormente en aspectos tales como morbi-mortalidad por enfermedades infecciosas, capacidad fisica,
rendimiento escolar y lo que es mas importante, en las interacciones de un individuo con su ambiente social, en el caso
de tratarse de una desnutricion de causa primaria. Si la desnutricion es lo suficientemente temprana, intensa y
prolongada, estos nifios no llegaran a desplegar todo su potencial intelectual, y pueden en la practica desenvolverse
como mentalmente insuficientes, quedando relegados a situaciones de postergacion y abandono, que a su vez

condicionaran la perpetuacion de su minusvalia.

Es un hecho conocido que la incidencia de complicaciones en pacientes malnutridos comparada con la de pacientes bien

nutridos es significativamente mayor. En pacientes hospitalizados con malnutricion se observa que:




v’ Laestancia hospitalaria se prolonga
v' Disminuye la resistencia a la infeccién
v’ Se retrasa la cicatrizacion de heridas y los indices de morbi-mortalidad aumentan
Existe una asociacion entre estado nutricional e infeccién, la cual se hace mas evidente cuando ésta se mantiene por
tiempo prolongado y se produce afectacion en la talla para la edad y el peso para la talla, pues la infeccion urinaria es
capaz de interferir en el metabolismo celular (Manual de Antropometria, 2003).
Factores que favorecen los procesos de desnutricion a nivel hospitalario:
v' Situaciones de ayuno prolongado
Abuso de sueros glucosados como Unico aporte nutrimental
Supresion de tomas de alimento por realizacidn de pruebas diagndsticas
Retraso en la instauracion del soporte nutricional hasta llegar a situaciones irreversibles
Falta de valoracion de las necesidades especificas del paciente segun su patologia y medicacion

AN N NN

Prevalencia de sobrepeso como factor de riesgo (diabetes, acciones cardiacas, presion alta)

Evidentemente, en México hay la necesidad de contar con estudios aleatorizados de cobertura nacional, que valoren en
forma adecuada el estado de nutricion del nifio. Sin embargo, existen comunidades especificas como las zonas rurales,
las comunidades indigenas o las areas marginadas de las grandes ciudades, en donde debieran realizarse estudios mas
particularizados sobre el estado de nutricidn del nifio.

Este enfoque trataria de evitar el posible “enmascaramiento” de la prevalencia real de desnutricién en sus diferentes
formas y origenes en poblaciones que sean consideradas vulnerables a la desnutricion. De lo contrario, habria el riesgo
de favorecer una interpretacién superficial de las encuestas nacionales, lo cual dificultaria la labor de convencimiento a
las autoridades de los gobiernos federal y estatales para obtener un mayor compromiso de su parte y optimizar los
programas de ayuda alimentaria directa en poblaciones especificas que los necesiten tanto como los programas de

promocion de la salud y de la buena nutricién de grupos vulnerables (Piovani, 2005).

ii) CARACTERISTICAS FISOPATOLOGICAS DEL NINO CON DESNUTRICION
Desde el punto de vista fisiopatologico, la desnutricion es un estado de adaptacion, esto significa que para sobrevivir a

dos agresiones sinérgicas —la carencia de nutrimentos y la frecuencia de infecciones-, el organismo modifica sus




patrones biol6égicos de normalidad y crea nuevas condiciones hemostaticas. Aunque hay diferentes interpretaciones del
concepto de adaptacién, (Waterlow, 1990) debe quedar claro que los trastornos que se observan en los 6rganos, los
sistemas y el crecimiento de los sujetos desnutridos durante este proceso de adaptaciéon, son condiciones
fisiopatolégicas y de ninguna manera un estado de normalidad. Por lo que a continuacion se describen las condiciones
de los 6rganos y sistemas afectados.

Aparato gastrointestinal

Existe una modificacién tanto morfoldgica como funcional. Entre las alteraciones anatomicas, con frecuencia se
encuentra el aplanamiento de las vellosidades del borde en cepillo de la mucosa intestinal. A la vez, que disminuye la
secrecion de las enzimas digestivas en el estdmago, se reduce la secrecion de acido clorhidrico, se altera el
metabolismo de las sales biliares y el aparato gastrointestinal se sobrecoloniza con diferentes tipos de bacterias y
parasitos. Como consecuencia de la desnutricion se presentan trastornos en la estructura y en los procesos de
maduracion de las células epiteliales del intestino, y se provoca deficiencia de algunas enzimas, sobre todo de lactasa,
por lo que afecta la digestion de la lactosa. Finalmente, se sabe que los nifios desnutridos sufren retardo en el
vaciamiento gastrico, pero a la vez un aumento en la velocidad del transito intestinal.

Compartimiento acuoso
Los nifios con desnutricion tienen un incremento significativo del agua corporal, por lo que aun en estado de
deshidratacion poseen una mayor proporcion de agua que los nifios deshidratados pero no desnutridos. Esto ocurre con
todos los nifios que sufren desnutricion energético proteinica (DEP), ya sea de tipo kwashiorkor 0 marasmo.

En los sistemas de regulacion de agua corporal participan las proteinas plasmaticas, en particular la albumina, que de
acuerdo con sus concentraciones producira presién oncética baja o normal y regulara la velocidad de filtracién
glomerular. Con frecuencia los nifios con DEP muestran menores concentraciones séricas de sodio, potasio y magnesio;
asi como alteraciones en el transporte activo y pasivo de estos iones (Coward, 1981 y Frenk, 1985).

Aparato inmunolégico

La letalidad de las infecciones sera diferente si el enfermo es desnutrido o no. EI nimero de polimorfonucleares de los
nifios desnutridos es normal o elevado no asi las reservas medulares que han decrecido. La quimiotaxis de los
monocitos y de los polimorfonucleares con frecuencia se encuentra retardada sobre todo en los procesos de infeccion.
La fraccidn del complemento Cs disminuye debido a su consumo ante las infecciones y la menor sintesis proteinica
(Krishna, 1989 y Waterlow, 1992).

Cuando hay desnutricion, las alteraciones de las funciones inmunoldgicas mediadas por las células se asocian no sélo a

la deficiencia energética y proteinica, si no también con deficiencia especifica en algunos nutrimentos, como la vitamina




A, vitamina C y vitamina E, que modifican la inmunoestimulacion. El &cido félico podra trastornar la sintesis de
nucledtidos o los &cidos grasos omega-3, necesarios para la regulacion de la respuesta inflamatoria. Esta situacion
también se ha asociado a la deficiencia de hierro y zinc, que tiene su efecto sobre la fagocitosis. La inmunidad mediada
por anticuerpos no resulta afectada e incluso se puede encontrar sobre estimulada. Los linfocitos B, productores de
anticuerpos, circulan en cantidades normales. En cambio, la inmunoglobulina A cuya funcion es proteger a los epitelios,
se encuentra disminuida.

Sistema endocrino

La respuesta endocrina gira de manera principal alrededor de las adaptaciones endrenocorticales y tiroideas. En
consecuencia, aumentan las concentraciones plasmaticas de cortisol y hormona adenocorticotréficas, sobre todo en los
nifios con marasmo; en tanto, la necesidad de disminuir el gasto energético ante la falta de nutrimentos y el agotamiento
de las reservas, lleva a la disminucion de la hormona tiroidea T3, que es fisiologicamente activa. Por lo que cabe suponer
que en la DEP se acomparia de cierto grado de hipotiroidismo.

Sistema nervioso central

Pueden padecer una disminucion en el crecimiento cerebral, en la mielinizacion, en la produccion de neurotransmisores y
en la velocidad de conduccion de los estimulos nerviosos. Las implicaciones funcionales a largo plazo no se han
demostrado con claridad, por lo que no es posible asociarlas con el comportamiento y el nivel de inteligencia.

Higado

El crecimiento del higado es frecuente en la desnutricion energética. Mediante biopsias hepaticas se ha observado una
disminucion en el contenido de glucogeno e infiltracion de grasas en los hepatocitos. Esta ultima se ha observado en
nifios kwashiorkor, no asi en los casos de marasmo (Ménckeberg, 1988). El contenido de proteina total del higado esta
reducida en nifios con kwashiorkor, aunque en menor grado la reduccidén se observa en los pequefios con marasmo
(Waterlow, 1992).

iii) ANATOMIA DEL TRACTO URINARIO




El aparato urinario o excretor es un conjunto de 6rganos que se compone fundamentalmente de drganos secretores
llamados rifiones3 (que desempefian funciones homeostaticas y producen la orina) y la via excretora, las cuales

recogen la orina y la expulsan al exterior mediante :

e Los uréteres: Conducen la orina desde los rifiones a la vejiga urinaria
La vejiga urinaria : Receptaculo donde se acumula la orina

e Lauretra: Conducto por el que sale la orina hacia el exterior, siendo de corta longitud en la mujer y mas larga en
el hombre

El aparato urinario estd muy relacionado embriolégica y anatémicamente con el aparato genital, de tal manera que a
ambos aparatos se les llama aparato urogenital

Rinon
Pelvis renal

Ureter

Vejiga urinaria

Uretra

FADAM.

El tracto urinario del hombre y el de la mujer son esencialmente iguales, a excepcion de la longitud de la uretra.

Visiéon general del tracto urinario

3 Los rifiones regulan también la quimica de nuestra sangre y desalojan hormonas. Estas hormonas incluyen: vitamina D en su forma activa que ayuda a regular el calcio de nuestra
sangre para el crecimiento de nuestros huesos. Renina: que ayuda a regular la presion en la sangre. La eritropoyetina (EPO) que ayuda a la médula ésea a producir globulos rojos.




La funcién principal de los rifiones es filtrar los productos metabolicos de desecho, el exceso de sodio y el agua de la

sangre, asi como facilitar su eliminacién del organismo. Es decir, mantener la homeostasis del equilibrio acido-base y del

balance hidrosalino.

Los rifiones funcionan también como glandulas productoras de
hormonas necesarias para estimular la produccion de glébulos
rojos y regular la presién sanguinea * (Tinoco, 2002).

iv) MECANISMOS DE INFECCION

En las personas sanas, la orina de la vejiga es estéril, en ella no hay ninguna bacteria ni ningin otro organismo
infeccioso. La uretra, el conducto que transporta la orina desde la vejiga hasta fuera del cuerpo, tampoco contiene
organismos infecciosos. Sin embargo, cualquier parte de las vias urinarias puede infectarse.

Estas infecciones se clasifican generalmente en infecciones de las vias urinarias inferiores o superiores; las inferiores se
refieren a las infecciones de la uretra o de la vejiga y las superiores a las de los rifiones o de los uréteres. El agente
bacteriano puede llegar a la orina siguiendo dos vias: ascendente y/o descendente (hematogena). La via hematogena se
encuentra dada por sepsis, especialmente en los recién nacidos. Por lo general, para que se produzca, es necesaria la
concurrencia de otros factores tales como disminucion en la perfusion sanguinea renal, congestion vascular, traumatismo
o disminucion del flujo urinario. Este mecanismo opera so6lo en un 3% de infecciones del tracto urinario (ITU). Las
infecciones de las vias urinarias pueden estar causadas por bacterias, virus, hongos o una variedad de parasitos®
(Merck, 2005 y NOM-026-1998). Los agentes infecciosos mas frecuentes son Staphylococcus sp, Pseudomonas sp 'y
Salmonella sp. Siendo el compromiso renal una consecuencia de focos infecciosos de origen diferente.

El principal mecanismo de infeccion es el ascendente, en el que la colonizacion vesical se produce a partir de bacterias
que migran por la uretra, se multiplican en la vejiga y desde alli colonizan el rifion. El punto de partida es la colonizacién
peri uretral y del vestibulo vaginal en la mujer. La introduccion de sondas, traumatismo minimo o simplemente
turbulencias de la orina al terminar la miccion pueden favorecer el ascenso de los gérmenes a la vejiga. Esto se ve
claramente favorecido por lo corto de la uretra femenina, lo que explica porque la mujer tiene infecciones hasta 9 veces

mas frecuentes que el hombre.

v) MECANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED

4 De acuerdo al Instituto Nacional de Diabetes y Enfermedades Digestivas y del Rifion (NIDDK) la anemia es com(n en la gente con enfermedades del rifion.

5 Bacterias: 85 %de las IVU (infeccion de vias urinarias) son provocadas por bacterias provenientes de los propios intestinos o de la propia vagina (expulsion por efecto de chorro).
Virus: La infeccion herpes simple tipo 2 (VHS-2) afecta al pene, vulva, perineo, cuello del Utero o vagina. Hongos: Infeccion por Candida (mayormente por sonda vesical). En casos
menos frecuentes son blastomicosis (Blastomyces) o coccidioidomicosis (Coccidioides). Parésitos: Los mas representativos son la tricomoniasis, esquistosomiasis y filariasis.




El microorganismo debe enfrentar tres tipos de mecanismos defensivos dentro de la vejiga: 1) el lavado vesical que
produce cada miccion; 2) la capacidad litica de la mucosa vesical, y 3) la actividad inhibitoria de algunos constituyentes
de la orina: inmunoglobulinas A y G, alto contenido de amonio y urea, pH bajo, lisozima y proteina de Tamm-Hosfall y
glucoproteina secretada por el tubulo renal que impide la adherencia de los gérmenes al uroepitelio. Pero cuando la
agresividad bacteriana es muy grande o los mecanismos defensivos estan alterados®. El ascenso de las bacterias al
rifidn se efectia sobre todo por reflujo de orina desde el uréter (RVU). Este reflujo puede deberse a alteraciones del
desarrollo embriologico, a patologia adquirida (traumatismo de médula espinal, tumores vesicales) o puede ser
producido, transitoriamente, por la inflamacion de la pared de la vejiga en el curso de una infeccién. En ausencia de
RVU, el ascenso puede explicarse por la atonia uretral inducida por algunas toxinas bacterianas, como también por
ectasia secundaria a uropatias obstructivas. Estos factores predisponentes deben buscarse en toda ITU. La colonizacion
se produce fundamentalmente en la médula renal. Esta susceptibilidad esta condicionada por varios factores propios de
esa zona: menor flujo sanguineo, hipertonicidad que inhibe la accion leucocitaria y aumento en el contenido de amonio

que dificulta la accién del complemento.

Durante la ultima década se han estudiado caracteristicas genéticas del huésped como indicadores de susceptibilidad a
ITU. Se observa una débil asociacién con los grupos sanguineos A y AB, especialmente si son no secretores. El estado
secretor se define como la capacidad de secretar formas hidrosolubles de los antigenos de los grupos sanguineos o los
fluidos corporales. Se postula que la presencia de antigenos libres en la orina bloquearia los sitios de unién especifica de
la bacteria impidiendo su adherencia a la célula epitelial. Se ha demostrado aumento de la frecuencia de individuos no

secretores sdlo entre pacientes con pielonefritis recurrente complicada de cicatriz renal.”

La participacion del sistema inmune del huésped en la defensa contra la ITU no se conoce por completo. Las ITU bajas
no producen anticuerpos demostrables en el suero o en la orina a menos que la cistitis sea de gran magnitud. Pero en
las infecciones altas (pielonefritis) es frecuente que los gérmenes urinarios se eliminen recubiertos de anticuerpos, hecho

que se ha utilizado como marcador para diferenciar el sitio de la ITU.

La infeccion se produce cuando los microorganismos causan una colonizacion de las vias urinarias, cuando pasan de la

piel del recto a la uretra y después a la vejiga o los rifiones. A veces las bacterias se pueden transmitir por el torrente

6 Obstruccion al flujo urinario (estenosis, valvas, litiasis), vaciamiento incompleto (vejiga neurogénica, residuo vesical), déficit de sustancias antimicrobianas, instrumentacién (catéter
vesical) y presencia de oxiuriasis. La colonizacion se efectia duplicandose el nimero bacteriano cada 50 minutos aproximadamente.

7 La poblacion general tiene un 75% de fenotipo P1 (antigenos P y P1) y un 25% de tipo P2 (antigeno P). Las ITU altas sin alteracion anatomo-funcional del tracto urinario son casi
exclusivas del fenotipo P1.




sanguineo (Kenneth, 1999) a las vias urinarias desde otra parte del cuerpo. Las bacterias pueden causar varios tipos de

infecciones en las vias urinarias:

» Prostatitis (infeccion de la prostata)
o Uretritis (infeccion de la uretra)
« (istitis (infeccion de la vejiga)

 Pielonefritis (infeccion del rifion)

La existencia de sintomas que orientan hacia el arbol urinario, como disuria y poliaquiuria, no significan necesariamente
infeccion urinaria. Estos se presentan también en la uretritis o el sindrome uretral agudo y corresponden a inflamaciones
de la uretra autolimitadas, glandulas adyacentes, vaginitis. Son causa frecuente de este sindrome las vulvovaginitis

inespecificas, y las secundarias a oxiuriasis, que colonizan la vulva y el introito vaginal ademas del ano.

La ITU tiene una gran tendencia a la recurrencia, el 40% recurre dentro de los primeros seis meses de diagnosticada la
primera infeccién. Se reconocen dos formas de recurrencia: a) recaida, es la debida al mismo tipo de germen. Ocurre por
lo general cuando la bacteriuria es renal y se produce habitualmente dentro de la primera semana de suspendido el
tratamiento y b) reinfeccion, es la ocasionada por un microorganismo de diferente serotipo del que causoé la infeccién
previa. Suele producirse en las bacteriurias vesicales y se presenta semanas 0 meses después del tratamiento de la
infeccidn previa. La gran mayoria de recurrencias de ITU en pediatria son reinfecciones causadas por un microorganismo

idéntico a los de la flora intestinal.
vi) SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES EN ITU

Las manifestaciones clinicas de la ITU son muy variadas. Los sintomas no son muy especificos y dependen de la
localizacion de la infeccion, edad, asociacion con uropatias obstructivas o con enfermedades sistémicas, los elementos
que se aplican en los adultos no tienen mayor relevancia en pediatria. En recién nacidos se caracteriza por la intensidad
de los signos generales, el cuadro clinico suele presentarse como fiebre, trastornos digestivos, deshidratacidn, acidosis
metabdlica e ictericia que evidencian un estado séptico. Otras veces, su unico signo es el aplanamiento de la curva de
peso, hipotermia, vomito, falta de progreso ponderoestatural, rechazo de la via oral y signos de sepsis. En lactantes8 y
preescolares hay que tener en cuenta que a esta edad la infeccién urinaria es mucho mas frecuente con cuadros

infecciosos prolongados ° ya que existe una mayor probabilidad de que presenten anomalias estructurales del tracto

8 | os signos clinicos pueden deberse a la infeccién o bien a la malformacién uroldgica subyacente. Las anormalidades en la miccién, disuria, poliaquiuria, urgencia miccional o
presencia de globo vesical, hacen sospechar un proceso obstructivo de las vias urinarias. Debe enfatizarse que las malformaciones congénitas del aparato urinario suelen
acompafiarse de anormalidades extra renales; en la forma o en la implantacién del pabellon auricular, diastasis 0 agenesia de los musculos rectos anteriores, anomalias de los
genitales externos, sindactilia, ano imperforado, sindrome de VACTERL.

En preescolares y escolares los sintomas se orientan al arbol urinario: disuria, poliaquiuria, enuresis secundaria, fiebre, hematuria y orinas de mal olor; a veces, estas
manifestaciones del arbol urinario se asocian con dolores lumbares.




urinario como reflujo o procesos obstructivos con probabilidad de que se produzca una lesion renal, en ellos es
frecuente observar fiebre, por lo general de tipo supurativo, acompafiado o no de diarrea y vémitos, inapetencia, retardo
del crecimiento y palidez. Por ultimo, la sintomatologia que la infeccion urinaria produce en este grupo de pacientes va a
ser mucho mas inespecifica, amén de los signos ya mencionados, es posible encontrar diarrea, fiebre, cuadro toxico,
rechazo del alimento, irritabilidad, retraso ponderoestatural y orina mal oliente. Es debido a esta sintomatologia
inespecifica y a la dificultad asociada para obtener una muestra de orina adecuada, que en muchos de estos lactantes

los diagndsticos son inadecuados asi como su tratamiento (Areses, 2002).

Mientras que en los nifios de edad escolar, los sintomas se asemejan mas a los encontrados en el adulto como disuria,
poliaquiuria y urgencia urinaria. No obstante, la enuresis, el vomito y la orina mal oliente pueden ser las manifestaciones
cardinales para el diagnéstico. En los nifios mayores de 3 afios la sintomatologia de la infeccién del tracto urinario’® suele
ser especifica. Asi ante un nifio mayor que presenta fiebre elevada, vomitos, dolor en flanco, pufiopercusion renal
positiva y/o signos de irritacién vesical se debe realizar lo mas rapidamente un urocultivo. Pero si ademas esta asociada
una leucocitosis y algun signo sospechoso en la tira de orina y/o del sedimento urinario, con toda seguridad se puede

decir que el paciente presenta una pielonefritis aguda (Lagomarsino, 2005).

Recapitulando: La sintomatologia general de ITU se encuentra dada por uno y/o algunos de estos parametros:

R/
X4

Dolor y molestia (ardor al orinar)

L)

R/
L X4

Necesidad urgente y frecuente de orinar sobre todo por la noche

7
L X4

Descarga uretral (liquido claro o pequefia cantidad de pus que sale del pene)

>

Dolor en el vientre, fiebre, sangre al orinar, dolor de espalda’’

R/
%

9 La infeccién urinaria es mucho mas frecuente que en los nifios mayores, variando su incidencia ademas en funcion del sexo, siendo mucho mas frecuente en las nifias, salvo el
primer mes de vida que es mas frecuente en los varones.

10 Se conoce que hay una relacién entre la infeccién urinaria y las anomalias estructurales del tracto urinario de un 40 a un 50% de los casos. En estas anomalias, la més
frecuente es el reflujo vesico-ureteral con el 30 al 50%. Entre los rifiones drenados por uréteres refluyentes la presencia de cicatrices renales se observa hasta en el 50% de los
casos con probabilidad de desarrollo de hipertension arterial. Los casos mas severos presentan insuficiencia renal terminal y los procesos obstructivos se presentan en el 10% de

los casos.

™1 La prostatitis puede causar dolor en la parte inferior de la espalda, mientras que la infeccién de los rifiones puede causar dolor en el medio de la espalda.




vii) FRECUENCIA DE MICROORGANISMOS EN MUESTRAS UROPATOGENICAS

La mayoria de las infecciones del tracto urinario en la edad pediatrica son producidas por bacilos Gram negativos y entre

ellos el mas frecuente es Escherichia coli de serotipos 01, 04, 08, 025 y 075 que origina del 80-90% de las infecciones

del tracto urinario humano. En segundo lugar se encuentran Proteus sp . Klebsiella sp y Enterobacter sp de forma

que la suma de todos ellos explicarian alrededor del 10% de todas las infecciones urinarias, mientras que

Pseudomonas sp 2 aparece del 1-2% de los casos (Salazar, 2001 y Jasso, 2001).

Uno de los mecanismos y quizas el mas importante con el que los microorganismos tienden a invadir es por la
adherencia al epitelio™ mediante fimbrias o "pilis", esta particularidad representa un factor potencial de virulencia y
explica, en parte, la mayor incidencia de infecciones por estos microorganismos. Los habitos urinarios son factores
determinantes en la proliferacién y/o desarrollo de la infeccion; una vez colonizada la vejiga, la proliferaciéon bacteriana y
su asentamiento, en donde los intervalos prolongados entre las micciones es también junto a las malformaciones

obstructivas del tracto urinario lo que predispone un desarrollo mas acelerado (Figura 1).

Figura 1

Uréter

Fimbria P »
-

Adhesion de E. coli y otras bacterias patogenas similares a las células epiteliales del tracto urinario, dependientes de varios

mecanismos, entre ellos, la interaccion de las fimbrias (fimbria P) con receptores glicoproteinicos de la membrana celular

Las cepas de E. coli que producen ITU tienen mas cantidad de antigeno Kl que tienden a producir hemolisinas y

exotoxinas, las cuales dafan el uroepitelio e interfieren con la accion de los leucocitos polimorfonucleares, siendo

12 Suelen sobrevenir sobre todo en situaciones especiales como por ejemplo en nifios hospitalizados, tras la cirugia de las vias urinarias, cistoscopias, etc., y siempre deben de
tenerse en cuenta ya que este germen es resistente a la mayoria de los antibiéticos utilizados normalmente necesitando un tratamiento especifico.
13 Evaginaciones de la membrana celular, que se ligan a receptores glicoproteinicos de las células epiteliales del huésped.




resistentes al suero bactericida y al pH acido de la orina, ademas de tener motilidad debido a sus flagelos. Por lo que
existe una correlacion significativa entre la capacidad de adhesividad del germen a las células epiteliales periuretrales y
la severidad de la ITU. Esta propiedad bacteriana esta asociada con los llamados pili (prolongaciones proteinicas que
tapizan a la bacteria). La E. coli tiene tres tipos de pili. Los del tipo 1 son importantes en la colonizacion del introito,
uretra y vejiga. Los del tipo P y posiblemente los tipo X pertenecen a cepas que producen infecciones urinarias altas
(pielonefritis) cuando no existe alteracién anatémica o urodinamica que explica esa predisposicion. Casi el 100% de las
pielonefritis sin alteracién4 de la via urinaria tienen E. coli con pili P y menos del 30% de las pielonefritis con via urinaria
alterada son de este tipo. Lo anterior ha abierto la expectativa de un tratamiento preventivo de la ITU, provocando

inmunizacién contra determinados adhesivos o por el uso de ligantes competitivos que impidan la adherencia.

En resumen el agente aislado con mayor frecuencia es Escherichia coli, con una prevalencia significativamente mayor

en el sexo femenino y los mecanismos patogénicos involucran diversos factores como:

v Adherencia bacteriana a las células periuretrales
v’ Caracteristicas morfolégicas de la uretra femenina
v" Déficit de anticuerpos cervico vaginales contra las entero-bacterias

v' Sindrome disfuncional de la vejiga

viii) PRUEBAS DE LABORATORIO

Una historia clinica completa debe incluir evaluacién del desarrollo pondo-estatural del nifio, valores de tensién arterial y
palpacidn abdominal, signos de infeccion urinaria a repeticion o insuficiencia renal. Ademas, es importante la inspeccion
de la region genital en busca de vaginitis o de irritacion local, asi como la valoracion de las caracteristicas del chorro

urinario.

El cultivo™ es, sin duda alguna, la herramienta primordial para el diagndstico. Se recomienda la toma de la muestra por
cateterizacion o por puncidn suprapubica, especialmente en recién nacidos y lactantes, reservando el cateterismo para

aquellos casos en que no fue posible la puncidn. En los menores en edad escolar, las muestras obtenidas de la mitad de

14 Los microorganismos aislados de bacteriurias asintomaticas son menos antigénicos, mas sensibles a la actividad bactericida normal del suero y se adhieren mas superficialmente
a las células epiteliales.

15 E criterio diagndstico de la cuenta de UFC en el urocultivo es valido cuando las bacterias encontradas son gram-negativas, pero las gram-positivas, hongos y bacterias con
requerimientos estrictos de cultivo para su crecimiento pueden no alcanzar las cuentas de 100 mil UFC/mL.




la miccion son mucho mas dtiles en los nifios circuncisos, que en las nifias, en las que se puede presentar,
ocasionalmente, contaminacién vaginal durante la obtencién de la muestra. Una vez recolectada, se ha de procesar

dentro de los 30 minutos siguientes para evitar, en lo posible, la contaminacion.

El examen de la muestra centrifugada al microscopio permite obtener conteos leucocitarios y bacterianos en donde mas
de 100 bacterias por campo corresponden a 105 unidades formadoras de colonia por mililitro que junto con la presencia
de sangre y piuria son signos indirectos de infeccion. En pediatria, la presencia de piuria no es patognoménica (como lo
es en el adulto), ya que apenas 50% de los nifios afectados presenta piuria y, por otra parte, la causa mas frecuente de
esta Ultima suele ser fiebre de cualquier etiologia. En procesos infecciosos leves, siempre y cuando sean sintomaticos,
para el diagndstico es suficiente la toma de una muestra de orina de mitad de miccion, teniendo la precaucion de reducir
la ingesta de liquidos la noche previa a la recoleccion. Se procede a realizar una prueba colorimétrica en busca de
nitritos; si ésta es negativa, se realiza el examen microscopico. Si los conteos leucocitarios y bacterianos no son

conclusivos, esta indicada la siembra de la orina a la brevedad posible (Maldonado, 2005 y Alvarez, 2002).

Sin embargo, los estudios de gabinete (imagenologia) son los que dan la informacién necesaria. El ultrasonido (US) es
el primer procedimiento que se realiza, ya que no es invasivo y con ello se puede confirmar o descartar cualquier proceso
obstructivo. El siguiente estudio es la cistouretrografia miccional (CUGM) la que de manera especifica valora tres
condiciones: El reflujo en vias urinarias (RVU), alteraciones en la funcién vesical (vejiga neurogénica) y obstruccion
uretral. La urografia excretora (UE) por su parte esta indicada si alguno de los estudios es anormal. Otra prueba
determinante es la gamagrafia renal que se utiliza para valorar la funcion del rifion afectado. Por ultimo los estudios

endoscdpicos pueden confirmar los diagnésticos establecidos, aunque no son indispensables.

Para determinar los factores de riesgo asociados con infecciones nosocomiales en nifios, se tomd en cuenta la
asociacion entre estado nutricional'® e infeccion, la cual se hace mas evidente cuando ésta se mantiene por tiempo
prolongado y produce afectacion en la talla para la edad y el peso para la talla'’, pues la sepsis urinaria es capaz de
interferir en el metabolismo celular y producir déficit de éste y por ende entorpecer la respuesta inmunolégica del
organismo (De Onis, 1996). Aunque muchos de los efectos de una nutricién adecuada o inadecuada se expresan
cabalmente hasta en la parte tardia de la vida, existe suficiente evidencia que demuestra que la calidad de la nutricion
temprana juega un papel clave en la expresion genética y tiene el potencial de "programar" al organismo desde el punto

de vista bioquimico y molecular.

16 Diversos estudios refieren que la incidencia de la desnutricion es mayor al 50%, y entre otros factores la causa es la insuficiente ingestion de nutrimentos.

17 Segun el informe de la OMS, alrededor de 6,5 millones de nifios con bajo peso, 12,5 millones de nifios acortados y 1,5 millones de nifios "emaciados". Estos (ltimos son nifios que
tienen un déficit de peso que es significativamente mayor que el de talla.




ix ) VIA DE ACCION DE LOS ANTIBIOTICOS PARA INFECCIONES EN ViAS URINARIAS

Por lo que las pautas del laboratorio en el tratamiento antimicrobiano de procesos infecciosos o neoplasicos es emplear
farmacos (naturales o sintéticos) que se conceptualizan como antibiéticos (sustancia quimica producida por un
microorganismo que inhibe el desarrollo de otro microorganismo) o antimicrobiano (activo contra el microorganismo y
puede ser producido de forma natural o sintéticamente en el laboratorio). Los antibidticos pueden eliminar a los
microorganismos, en cuyo caso se habla de una concentracion bactericida o simplemente inhibir su desarrollo tratdndose
entonces de una concentracion bacteriostatica, en la terapéutica basta con la bacteriostasis; que permite que las

defensas del organismo curen definitivamente la enfermedad. Los mecanismos de accién de los antibiéticos son:

%+ Modificacion de la pared celular que permite una lisis bacteriana en un medio osmético (penicilina, bacitracina y

vancomicina)

% Modificacion de la membrana celular y parélisis de los mecanismos de intercambio (estreptomicina, kanamicina,

anfotericina B, polimixina, colistina y nistatina)

% Alteracion de la sintesis de proteinas [ cloranfenicol, tetraciclina y macrolidos ( eritromicina, oleandomicina,

espiromicina) |
+¢+ Inhibicién del metabolismo de &cidos nucleicos ( griseofulvina)

¢+ Bloqueo del metabolismo intermedio (sulfonamidas)




X ) ANTIBIOTICOS EMPLEADOS EN INFECCIONES DE ViAS URINARIAS

Se puede decir que existe una batalla constante entre nuestro organismo y los microorganismos invasores, nuestra
primera barrera defensiva es la integridad por la piel y las mucosas, la segunda respuesta defensiva es dada mediante
la reaccion inmunolégica que guarda informacién en la memoria de los glébulos blancos, para actuar con mayor
efectividad en el siguiente ataque; sin embargo, este mecanismo no es siempre posible y efectivo, por lo que se hace
necesario el ayudarlo mediante los antibi6ticos. Los antimicrobianos constituyen la base fundamental del tratamiento de
enfermedades infecciosas por lo que en este apartado se presentan los antibidticos empleados en el Hospital de
Pediatria de Centro Médico Nacional Siglo XXI.

NITROFURANOS
hidroxi (5-metil-2furol) oxoamonio.
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Estructura General
Introduccién y estructura quimica

Integra la familia de los nitrofuranos, junto con furazolidona. Desde el punto de vista de su estructura esta formada por un
grupo nitro (NO2) unido a un anillo heterociclico. Son compuestos poco solubles en agua y se dispone de ellos en forma

de cristales y macrocristales.

Mecanismo de accion

Se sabe que inhiben la sintesis de ciertas enzimas bacterianas. Su actividad es mayor en medio &cido. EI compuesto es
atacado por reductasas bacterianas, dando metabolitos que inhiben la sintesis proteica. Los gérmenes susceptibles
poseen esas reductasas, existiendo una relacion inversamente proporcional entre los niveles de actividad de éstas y la

concentracion inhibitoria minima.

Farmacocinética

Su absorcién es mayor en la forma cristalina y en presencia de alimentos. Su accion es maxima en orina acida y
practicamente nula a pH de 8 o mayor. Su vida media es muy corta, alrededor de 20 minutos. Los niveles séricos son
bajos. Un tercio del farmaco se elimina por la orina en su forma activa y tiende a acumularse en pacientes con
insuficiencia renal. Se inactiva a nivel hepatico y cierta proporcién se elimina por la bilis. No es eficaz en pacientes con

insuficiencia renal severa.




Mecanismos de resistencia

La resistencia adquirida es rara. Ha sido descrita en aislamientos de E. coli. Puede existir resistencia cruzada con

aminoglucdsidos.

Espectro de actividad

Es activa frente a la mayoria de bacilos gramnegativos causantes de infeccion urinaria, con excepcion de Proteus sp,

Pseudomonas aeruginosa 'y bacilos gramnegativos no fermentadores.

Efectos secundarios

Los mas frecuentes son: nauseas y vomitos. Son menos comunes con las formulaciones de macrocristales, que se
absorben mas lentamente. Diarrea, dolor abdominal y hemorragia digestiva son méas raros. Puede ocasionar alteraciones
hematoldgicas de: anemia hemolitica, anemia megaloblastica, leucopenia, trombocitopenia y aplasia medular; reacciones
neurolégicas de polineuropatia, paralisis del VII par. Las reacciones de hipersensibilidad son: eosinofilia y rash cutaneo.
La nitrofurantoina se reserva para el tratamiento de infecciones urinarias bajas no complicadas y la profilaxis de la

infeccidn urinaria recurrente.

CARBAPENEMS

6-(dihidroximetil)-3(metilito)-7oxo-1azabiciclo[3.2.0]heptano-2-acido carboxilico
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Estructura General

Introduccién
Son antibioticos betalactamicos derivados de la tienamicina, metabolito producido por Streptomyces cattleya, un hongo
de la tierra. Tienen gran poder bactericida y un espectro de accién muy amplio, por lo que son utiles para tratar

infecciones hospitalarias. El primer representante de este grupo fue la tienamicina, producto natural del hongo, que tiene
el inconveniente de ser inestable. Imipenem es un derivado estable de la tienamicina, obtenido por modificaciones

sintéticas. Este nuevo agente al ser metabolizado por enzimas renales da lugar a productos nefrotdxicos que causan




necrosis aguda del tGbulo proximal. Por eso imipenem se usa asociado a cilastatina, que tiene propiedades
farmacocinéticas similares, bloquea su degradacién renal, aunque carece de actividad antimicrobiana. Con ello se

logra aumentar la concentracion plasmatica del antibiético y evitar los efectos nefrotdxicos.

Estructura quimica

La estructura quimica de los carbapenems se diferencia de las penicilinas por tener 1 atomo de carbono en vez de 1
atomo de azufre en posicion C1 de la tiazolidina, y un enlace no saturado entre los dtomos 2 y 3 del anillo pentamérico.
Esto les confiere mayor afinidad por las proteinas fijadoras de penicilina (PFP), mayor potencia y un espectro

antibacteriano mas amplio.

Mecanismo de accién
Por ser betalactamicos acttan inhibiendo la sintesis del peptidoglicano. Tienen gran afinidad por las PFP, mecanismo por

el cual inhiben la sintesis de la pared celular. Son bactericidas y producen la lisis rapida de las bacterias.

Espectro de actividad

El amplio espectro de actividad antibacteriana esta dado por la capacidad de penetrar la membrana celular de multiples
bacilos gramnegativos, su afinidad por las PFP y su resistencia a un amplio rango de betalactamasas. Es asi que

carbapenems son activos contra enterobacterias que hiperproducen betalactamasas.

Mecanismos de resistencia

Los mecanismos de resistencia son: alteraciones en la constitucion de la membrana celular (disminuyendo la
permeabilidad del farmaco), alteracién de las PFP y ocasionalmente produccion de betalactamasas.

Farmacocinética

Como son inestables en el medio gastrico tienen que administrarse por via parenteral. Su difusiéon en tejidos es
adecuada, aunque la penetracion de imipenem-cilastatina en LCR es limitada en ausencia de inflamacion meningea.
Imipenem, cilastina, meropenem y sus metabolitos se eliminan casi exclusivamente por el rifién, tanto por filtracion
glomerular como por secrecion tubular. Los niveles de eliminacion fecal de imipenem son muy bajos por lo que las

alteraciones que puede ocasionar en la flora intestinal son minimas.

Efectos secundarios




En general son bien tolerados, salvo que imipenem en dosis altas puede causar alteraciones a nivel del SNC,
especialmente en las personas con enfermedad neuroldgica: estados confusionales, alteraciones psiquicas,

convulsiones, vértigo. Aunque todos los betalactamicos pueden causar convulsiones.

En escasas ocasiones se observan: nauseas, vomitos, aumento de la creatininemia, trombocitosis, aumento de
transaminasas o fosfatasa alcalina, cambios en la flora intestinal que favorece la sobreinfeccion. Para evitar intolerancias

digestivas se aconseja administrar el imipenem lentamente. La diarrea es rara.

Indicaciones clinicas

Nunca son farmacos de eleccion para infecciones leves o profilaxis quirdrgica. Deben reservarse para el tratamiento de
infecciones nosocomiales causadas por germenes resistentes a multiples antibiéticos o cuando se sospecha que la

infeccidn es causada por mas de un germen aerobio y/o anaerobio.

GLUCOPEPTIDOS
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Estructura general
Introduccion

Este grupo esta integrado en la actualidad, solamente por dos antibidticos de uso clinico. Primero se obtuvo la
vancomicina que fue aislada en 1956 de un actinomiceto Streptomyces orientalis, (actualmente Amycolatopsis orientalis).

El otro componente del grupo es teicoplanina (1978) obtenido de Actinoplanes teichomyceticus.

Estructura quimica

Son compuestos de peso molecular muy elevado. La estructura central es un heptapéptido. Ambos compuestos
vancomicina y teicoplanina, se diferencian en los aminoacidos situados en posicion 1 y 3 y en algunos de los

sustituyentes laterales de los residuos aromaticos.

Mecanismo de accion

Son antibidticos de espectro restringido fundamentalmente a bacterias Gram positivas. Actuan al nivel de la biosintesis
de la pared celular de bacterias en divisién, inhibiendo la sintesis del peptidoglicano en su segunda fase, un estadio
previo al momento de accion de los betalactamicos, por lo que no hay resistencia cruzada ni competencia por los sitios
de union. Secundariamente la vancomicina actuaria por otros mecanismos como es la afectacién de la permeabilidad de
la membrana citoplasmatica e inhibicion de la sintesis de ARN, que se ejerce después que el farmaco se unié al

peptidoglicano. Otros glucopéptidos que estan en estudio tendrian otros mecanismos de accion.

Mecanismos de resistencia

Se encuentran dados por la sintesis de proteinas de membrana incapaces de unirse a estos antibiéticos.




Espectro de actividad

Son antibidticos bactericidas, de espectro reducido, activos frente a cocos y algunos bacilos Gram positivos, aerobios y
anaerobios. La vancomicina inhibe al crecimiento de la mayoria de las cepas de S. aureus y Staphylococcus coagulasa

negativo.

Propiedades farmacocinéticas y farmacodinamia

Se absorben mal por el tracto gastrointestinal, excretdndose en grandes cantidades por las heces y detectandose solo
pequefas cantidades en suero. Por eso la via de administracién es la parenteral, salvo que se quiera obtener una accion
local. La vancomicina difunde bien en los liquidos organicos y penetra bien en los tejidos. También lo hace a través de
las serosas como pleura, pericardio, sinovial y peritoneo. Solo una pequefia cantidad aparece en la bilis luego de su
administracién intravenosa (i.v). La vancomicina no es removida por hemodiélisis ni por dialisis peritoneal, pero métodos

de dialisis con altos flujos pueden remover grandes cantidades del farmaco.

Indicaciones clinicas

La vancomicina se recomienda para la profilaxis de endocarditis infecciosas (El) en pacientes con alto riesgo, alérgicos a
betalactdmicos y que van a ser sometidos a procedimientos invasivos (genitourinarios o gastrointestinales, neurologicos

y cardiacos) que pueden causar bacteriemia.

Efectos secundarios

Ambos glucopéptidos producen intolerancia local, lo que es mas frecuente con la vancomicina, la administracion intra
venosa puede producir flebitis, por lo que se aconseja la dilucién del farmaco. Una reaccion asociada a la administracion
l.v. rapida de vancomicina es el enrojecimiento de cara, cuello y parte superior de tronco, acompafado de prurito y
hormigueo; raras veces hipotension. El riesgo potencial mas severo es sobre el nervio auditivo, lo que es poco frecuente
con las concentraciones séricas habituales. El riesgo aumenta en tratamientos prolongados o cuando se le asocia a

aminoglucdsidos que aumentan el riesgo de toxicidad.

PENICILINAS




3,3-dimetil-6-(metilamina)-7-oxo-4tio-1azabiciclo[3.2.0]heptano-2-acido carboxilico.
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Estructura general

Introduccién
Las penicilinas ocupan un lugar importante en el arsenal terapéutico antimicrobiano. Incluyen varios agentes con distinto
espectro de actividad. Se caracterizan por tener buena distribucion en el organismo, baja toxicidad y ser muy eficaces

para tratar infecciones causadas por microorganismos susceptibles.

En 1928 Alexander Fleming observé la lisis de algunas colonias de estafilococo cuando el cultivo se contaminaba con el
hongo Penicillinum notatum. A la sustancia responsable se le llam6 penicilina. Aunque varias penicilinas fueron
industrializadas (F, G, K, X), la penicilina G demostr6 tener mejores propiedades antibacterianas y se convirtié en la

penicilina madre.

Estructura quimica

La estructura basica de la penicilina (acido 6-amino-penicilanico) consiste en un anillo tiazolidinico, un anillo
betalactdmico y una cadena lateral. El anillo de tiazolidina sirve para proteger al anillo betalactamico. Sus modificaciones
puede dar lugar a cambios en las propiedades farmacocinéticas y antibacterianas. El anillo betalactamico es el
responsable de la accion antibacteriana. Es muy 1abil frente a las betalactamasas bacterianas y cuando se rompe el
antibidtico pierde su efecto. La cadena lateral es variable y determina las propiedades farmacolégicas de cada penicilina,
en gran medida el espectro antibacteriano, la suceptibilidad a las betalactamas y la potencia que caracteriza a las
distintas penicilinas. Las betalactamas son enzimas de origen bacteriano, excretadas de la pared bacteriana por las
bacterias grampositivas y hacia el espacio periplasmico por las gramnegativas. Estas enzimas destruyen por hidrdlisis el
anillo betalactamico. Ello puede evitarse modificando la cadena lateral o combinando la penicilina con un inhibidor de
betalactamasas (acido clavulanico, sulbactam o tazobactam).Los inhibidores de las betalactamasas son betalactamicos,
que de por si tienen poca accion antibacteriana, pero que asociados con las aminopenicilinas son utiles ya que le

devuelven su actividad o las hacen activas frente a bacterias productoras de betalactamasas.

Mecanismo de accion




Todos los betalactamicos tienen un mecanismo de accidn similar que incluye: a) la inhibicién de la sintesis de la pared
bacteriana, que es esencial para la vida de la bacteria y b) la activacion de sistemas autoliticos endégenos. Para ejercer
su accién los betalactamicos tienen que unirse a las proteinas fijadoras de penicilinas (PFP) con lo que se bloguea la
sintesis del peptidoglicano, principal componente de la pared bacteriana. Son habitualmente bactericidas, destruyendo

las bacterias que estan en crecimiento activo, pero no las que estan en reposo.
Propiedades farmacocinéticas

Las penicilinas que no son destruidas en el estdbmago, se absorben a nivel del duodeno. Los alimentos pueden reducir la
absorcidn y retardar los niveles del pico sérico. Sélo el compuesto libre ejerce accion antibacteriana. Como la union a las
proteinas es un fendmeno reversible, es posible que al liberarse en la sangre o los tejidos ejerza su actividad.Son poco o
nada metabolizadas en el organismo y especialmente eliminadas por el rifion a través de excrecion tubular y filtracion
glomerular. Todas las penicilinas tienen buena penetracion en los tejidos, excepto préstata, ojo y meninges no
inflamadas. La mayoria de las penicilinas son insolubles en lipidos por lo que no penetran en las células. La variacién en
la distribucién de las diferentes penicilinas en el organismo depende de su configuracién molecular y union a las
proteinas.

Espectro de actividad

El espectro de actividad de la familia de las penicilinas es amplio. Son activas contra bacterias Gram positivas, negativas
y anaerobias. Poseen mayor actividad contra las bacterias Gram positivas. A pesar de su antigledad y de la produccion
de nuevos antibioticos, la penicilina sigue siendo altamente activa contra muchos gérmenes y es de primera eleccion

para el tratamiento de enfermedades producidas por gérmenes sensibles.

CEFALOSPORINAS

3-etil-6-(metilamino)-7-oxo-4-tio-1-azabiciclo[3.2.0)hepta-2-ene-2-acido carboxilico.
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Estructura general
Introduccion

Las cefalosporinas al igual que las penicilinas son estructuras betalactamicas, poseen dos anillos fusionados los cuales
les brindan su actividad biologica: El anillo betalactdmico y el anillo dihidrotiazinico. Su actividad bactericida es por un
mecanismo semejante al de las penicilinas: éstas actuan destruyendo la estructura de la pared celular de la membrana

del microorganismo en cuestion.

En 1948, Brotzu aislé por vez primera una cefalosporina a partir del hongo Cephalosporium acrenmonium. Los liquidos
donde se cultivaba este hongo contenia tres tipos de antibidticos definidos: cefalosporina P, activa Unicamente contra
microorganismos Gram positivos, cefalosporina N, una estructura con la cadena lateral derivada del &cido D-
alfaminoadipico, efectiva tanto a bacterias Gram negativas como Gram positivas v, la cefalosporina C menos potente
que la cefalosporina N pero con igual gama de efectividad. Con el aislamiento del grupo bésico de la cefalosporina C,el
acido 7-aminocefalosporanico (7 ACA) y con el agregado de diferentes cadenas laterales fueron asi obtenidos una gran
diversidad de derivados semisintéticos con una actividad antibacteriana mucho mayor que la sustancia madre.

Las modificaciones en la posicion 7 estan asociadas a cambios en las propiedades antibacterianas y las sustituciones en
la posicion 3 del anillo dihidrotiazinico se asocian a cambios en el metabolismo y a la farmacocinética del medicamento.

Propiedades farmacocinéticas

Las cefalosporinas tanto de absorcién oral como parenteral difieren de uno a otro individuo significativamente; también a

factores como su union a las proteinas plasmaticas. Las cefalosporinas son excretadas basicamente por la via renal.

Efectos secundarios




Los pacientes que poseen una reaccion leve o temporalmente distante a la penicilina, parecen poco propensos a correr
el riesgo de sufrir esta reaccién alérgica luego de la administracién de una cefalosporina, aunque si esta reaccion ha sido

inmediata o severa reciente a una penicilina, deben recibir una cefalosporina con cautela o no recibirla en absoluto.

Indicaciones clinicas

Son antibidticos de amplio espectro antibacteriano. Efectivas para el tratamiento de infecciones del tracto respiratorio y
tejidos blandos, huesos, articulaciones, tracto urinario y torrente circulatorio, muy utilizados en cirugia para la profilaxis de

la infeccion.

Estructura quimica

Estas deben poseer:
1. Ungrupo NHz en C7.
2. Una cadena lateral cis al anillo fusionado.
3. Grupos terminales aminotiacil en el C7 y un grupo COOH en posicién C4, de forma similar a la D-alanil alanina.
4

Un doble enlace en la posicion 3.
Las cefalosporinas pueden dividirse en tres grupos basicos fundamentales o generaciones:

Primera generacion. Estas son eficaces contra los cocos aerobios Gram positivo excepto Enterococos y Staphylococus
aureus resistente a la meticillina, y contra algunos anaerobios Gram negativos como E.coli, Klebsiella sp y Proteus

mirabilis.

Segunda generacion. Poseen un amplio espectro de accion contra bacterias Gram negativas que incluyen Proteus indol
positivo, Enterobacter y Haemophilius influenzae. Las cefalosporinas de segunda y tercera generacion presentan

periodos mayores de vida media.

AMINOGLUCOSIDOS
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Estructura general

Introduccién

Los aminoglucédsidos fueron introducidos en la clinica en 1943, cuando Waksman aislé la estreptomicina a partir de una
cepa de Streptomyces griseus. Fue el primer antimicrobiano activo frente a Mycobacterium tuberculosis.
Los aminoglucésidos son una familia de antibioticos bactericidas, muy activos especialmente frente a enterobacterias y
otros gérmenes Gram negativos aerobios. Poseen una accidn bactericida rapida que se relaciona con la concentracion
que alcanzan. Actian independientemente de la fase vital en que se encuentre la bacteria. Su actividad no se altera por
la magnitud del indculo bacteriano. Raramente los gérmenes adquieren resistencia durante el tratamiento. Se
caracterizan por su estrecho margen terapéutico, lo que obliga a administrarlos bajo esquemas posolégicos lo mas

exactos posible. Son nefro y ototdxicos.

Estructura quimica

La estructura quimica fundamental de los aminoglucdsidos consiste en un anillo aminociclitol al cual se unen dos 0 mas
azucares, con o sin grupo amino, por medio de enlaces glucosidicos u oxidicos. Los distintos aminoazucares

proporcionan diferencias en las actividades farmacocinéticas y toxicas de los aminoglucésidos.

Mecanismo de accion

Los aminoglucésidos son drogas bactericidas, que inhiben la sintesis proteinica de la bacteria y probablemente tengan
otros efectos aun no totalmente aclarados. Para ejercer su accion deben ingresar en la célula bacteriana. Esto ocurre por

un mecanismo de transporte activo, en 2 etapas:

- En la primera el ingreso a la célula depende del potencial transmembrana, generado por el metabolismo aerobio.
- La segunda fase, de ingreso acelerado se ve favorecida por la unién previa del aminoglucésido al ribosoma bacteriano.
Ciertas condiciones que reducen el potencial eléctrico de la membrana como la anaerobiosis o el bajo pH del medio,
disminuyen el ingreso de estos compuestos al citoplasma bacteriano. Una vez dentro de la célula, los aminoglucdsidos

se unen de manera irreversible a la subunidad 30S del ribosoma bacteriano. Esta unién interfiere con la elongacion de la




cadena peptidica. También causan lecturas incorrectas del codigo genético formandose proteinas anémalas. Algunas de
estas son proteinas de membrana y el resultado es la formacién de canales que permiten el ingreso de mas farmacos a
la célula. Este no seria el unico modo de accién de los aminoglucésidos, puesto que otros antibiéticos que inhiben la
sintesis proteinica, como tetraciclina y cloranfenicol, tienen sélo efecto bacteriostatico. Se observo que producian otros
efectos celulares, incluyendo el compromiso de la respiracién celular, la inhibicion de la sintesis de DNA y RNAy el dafio
de la membrana plasmatica. Se ha sugerido que el proceso de penetracion del aminoglucdsido altera la estructura de la
membrana citoplasmatica originando un deterioro progresivo con salida de componentes intracelulares y alteraciones del

metabolismo que explicarian el efecto bactericida rapido de estos antibioticos.

Mecanismos de resistencia

La resistencia adquirida a los aminoglucdsidos se debe a 3 mecanismos basicos:

o Presencia de enzimas que modifican aminoglucésidos. Es el mecanismo més comun y ha sido detectado en

diferentes bacilos Gram negativos en Staphylococcus aureus y Enterococcus sp. Se trata de diversas enzimas
(acetilasas, adenilasas y fosfatasas) que modifican grupos sustituyentes de la molécula, lo que resulta en un
compuesto de baja afinidad por el ribosoma bacteriano. Ademas no ocurre la segunda fase de ingreso acelerado
del farmaco a la célula. Los genes que codifican estas enzimas en general se encuentran en plasmidos, lo que
permite la transferencia de los mismos a otra bacteria.

» Alteraciones en los sitios de union. Se debe a mutaciones en los genes que codifican los sitios de union a estos

farmacos. Es un mecanismo poco frecuente y ha sido encontrado en E. coli.

o Disminucién del ingreso. Determinado por alteraciones a nivel de la membrana externa para el caso de

Pseudomonas aeruginosa, que dificultan la entrada del farmaco a la bacteria.

Farmacocinética

a) Absorcion. Los aminoglucdsidos son cationes altamente polarizados de carécter basico, lo que determina su escasa
liposolubilidad y la practicamente nula absorcidn oral o rectal. Esta escasa absorcion gastrointestinal los hace utiles para
suprimir el crecimiento de gérmenes Gram negativos intestinales, aunque la absorcion digestiva es escasa, cuando hay

ulceras digestivas o procesos inflamatorios pueden causar efectos toxicos.

b) Distribucién. Como atraviesan con dificultad las membranas, su volumen de distribucion (Vd) es similar al volumen del
espacio extracelular. Cuando el Vd extracelular esta alterado (ascitis, edemas, deshidratacidén) es necesario hacer

ajustes de las dosis. Su union a las proteinas plasmaticas es escasa. La penetracion en las células es despreciable. Las




concentraciones urinarias en las primeras 24 horas tras la administracion de una dosis Unica, exceden las

concentraciones inhibitorias minimas (CIM) para los gérmenes sensibles, en pacientes con funcién renal normal.

c) Eliminacion. Los aminoglucésidos no se metabolizan y se eliminan por via renal. La eliminacién se produce
principalmente por filtracion glomerular. Un escaso porcentaje sufre reabsorcion tubular con acumulacion en la corteza
renal, mecanismo responsable de la nefrotoxicidad. Estos farmacos son removidos en forma eficaz por hemodialisis y en

forma menor por didlisis peritoneal.

Espectro de accion

Los aminoglucdsidos son muy activos frente a bacilos Gram negativos aerobios, incluyendo Pseudomonas aeruginosa,

Acinetobacter sp., su actividad es menor frente a bacterias Gram positivas como algunas cepas de Staphylococcus.

Indicaciones clinicas

Los aminoglucosidos se continian usando para tratar infecciones graves intrahospitalarias y aquellas causadas por
bacilos Gram negativos. Aunque habitualmente se usan combinados con betalactdmicos o glucopéptidos, por sus efectos

sinérgicos, pueden administrarse en monoterapia para el tratamiento de infecciones urinarias.

Amikacina

Es el aminoglucosido de mayor espectro antibacteriano. Debe reservarse para infecciones graves o producidas por
microorganismos resistentes a otros aminoglucosidos, o enfermos inmunodeprimidos. Es Util en el tratamiento de
infecciones por Nocardia asteroides, Mycobacterium aviun intracellulare y ciertas especies de mycobacterias de rapido

crecimiento. Asociada a ceftazidime es de uso habitual en el paciente neutropénico febril.

QUINOLONAS
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Estructura general

Introduccion

Las quinolonas integran una familia de antibiéticos conocida desde la década de los 60’s, a partir de la investigacion de
antimaléricos. Las primeras quinolonas usadas en clinica fueron el &cido nalidixico y el acido pipemidico, ambos
considerados antisepticos urinarios. Posteriormente surgen quinolonas de segunda generacion caracterizadas por
derivados fluorados o fluoroquinolonas (FQ). Existe una tercera generacion integrada por derivados bi-trifluorados y
actualmente estan en desarrollo las de cuarta generacion que buscan incrementar su actividad, el espectro de accion y
reducir los efectos adversos.

La primer FQ en aparecer fue norfloxacina (1978), lo que significd un importante adelanto por su mayor potencia y
espectro antibacteriano. Con posterioridad surgieron: ciprofloxacina, ofloxacina, enoxacina, lomefloxacina, temafloxacina,
levofloxacina, sparfloxacina, trovafloxacina, grepafloxacina, gatifloxacina y moxifloxacina. Aunque las primeras
quinolonas tenian actividad sélo contra bacterias aerobias Gram negativas y eran eficaces para tratar infecciones
gastrointestinales y urinarias, las nuevas quinolonas se han convertido en un armamento muy importante contra un
mayor numero de infecciones. Ello deriva del mayor espectro de actividad, su buena biodisponibilidad y penetracion

tisular.

Estructura quimica

Las quinolonas son antibiéticos obtenidos por sintesis. El nucleo central de su estructura es el anillo 4-oxo-1,4-
dihidroquinoleina. En su estructura basica las FQ se distinguen de su predecesora, el acido nalidixico, en agregar 1 (en
posicion 6) o mas atomos de fluor. Con ello aumenta la capacidad de penetracion al interior de la célula bacteriana y la

afinidad por la girasa.




La diferencia estructural entre las FQ esta basada en los cambios hechos en posicién 1, 5, 7 y 8. Ello explica la diferente
actividad, vida media y toxicidad de los distintos componentes de la familia y ha llevado a clasificar las quinolonas en
primera, segunda, tercera y cuarta generacion.

Mecanismo de accion

Las quinolonas acttan en el interior de la bacteria, penetrando a través del canal acuoso de las porinas. Son los Unicos
agentes antibacterianos que ejercen su actividad bactericida uniéndose a topoisomerasas bacterianas e inhibiéndolas;

aunque éste no seria el Unico mecanismo de accion.

Las topoisomerasas son enzimas que controlan el superenrollamiento y desenrollamiento del ADN bacteriano. La
inhibicion de la actividad de estas enzimas impide a la célula bacteriana producir las proteinas necesarias para su
reparacion, crecimiento y reproduccién. Una inhibicidn prolongada conduciria asi a la muerte de la célula.

Espectro de actividad

Las FQ son antibi6ticos bactericidas, de penetracion intracelular.

Quinolonas de primera generacion (acido nalidixico, cinoxacina, acido pipemidico). Son activas frente a microorganismos

Gram negativos, con excepcion de Pseudomonas sp. y otros bacilos Gram negativos no fermentadores. Se emplean en
infecciones urinarias bajas no complicadas.

Quinolonas de segunda generacion (enoxacina, ofloxacina, ciprofloxacina, pefloxacina, norfloxacina, amifloxacina,

lomefloxacina y levofloxacina). Son farmacos predominantemente activos frente a bacterias Gram negativas. Tienen baja
actividad contra aerobios. Son Utiles para tratar infecciones urinarias complicadas, sobre todo en las que afectan
parénquima renal y en prostatitis.

Quinolonas de tercera y cuarta generacion (sparfloxacina, tosufloxacina, gatifloxacin, trovafloxacina, clinafloxacina,

moxifloxacina). Mantienen la buena actividad de las de segunda generacién frente a Gram negativos y mycobacterias,
pero presentan mejor actividad frente a Gram positivos anaerobios (PLM, 2005). Este amplio espectro de actividad de las
fluoroquinolonas permite su uso en una variedad de infecciones que se presentan en piel, partes blandas, hueso, aparato

urinario y respiratorio.

Mecanismo de resistencia

El nimero de bacterias resistentes a las quinolonas ha ido aumentando, lo que se relaciona a la presion selectiva de su

extenso uso. La resistencia de las bacterias a la accién de las quinolonas se desarrolla por 2 mecanismos




fundamentales: a) alteraciones estructurales de la subunidad A de la girasa, lo que impide la unién de la quinolona a esta
enzima y b) alteraciones de la permeabilidad de la pared celular. La alteracién de la ADN-girasa parece ser el factor
principal de resistencia y consiste en la alteracion de alguno de los aminoacidos en posicion 67 a 106 de la subunidad A
de la girasa. Diferentes mutaciones a ese nivel dan lugar a enzimas que no pueden unirse a las quinolonas. El grado de
resistencia se relaciona con el nimero de mutaciones en esa subunidad. Para E. coli se necesita mas de 1 mutacion. La
impermeabilidad bacteriana se relacionaria con la disminucion de algun tipo de proteina de la membrana externa o la
modificacion de los lipopolisacaridos de la membrana, con lo que se alteran las porinas (canales acuosos de la
membrana externa), con lo que se impide la entrada de estos antibiéticos a la bacteria. Este mecanismo afecta
unicamente a las bacterias gramnegativas. La resistencia se debe a mutacion cromosémica, ya que al ser estos

antibiéticos inhibidores de la sintesis de ADN, es dificil la aparicién de plasmidos transmisores de estas resistencias.

Farmacocinética
Las quinolonas se absorben bien del tracto gastrointestinal superior después de su administracién oral. Las FQ tienen
una biodisponibilidad que supera el 50% en todos los compuestos y se aproxima a 100 % en algunos. Asi norfloxacina

solo se absorbe 50%, ciprofloxacina 70%, el resto de FQ presentan una absorcion casi completa entre 97 y 100%.

Farmacodinamia

Las quinolonas muestran marcada reduccién de la biodisponibilidad cuando se les coadministra por via oral con
antiacidos que contienen aluminio, magnesio o calcio, con sales de hierro o zinc, presumiblemente debido a la formaciéon
de complejos catidn-quinolona que se absorben escasamente. Algunas quinolonas pueden interferir en la eliminacion de

las metilxantinas (teofilina y cafeina), aunque en distinto grado.

Efectos secundarios

Las quinolonas en general son bien toleradas, con un perfil de seguridad similar para todos los componentes del grupo.
En su mayoria las manifestaciones son leves y retroceden al suspender el farmaco. Los efectos adversos mas frecuentes
son alteraciones gastrointestinales, seguidos de sintomas neurosiquiatricos y de reacciones cutaneas de

hipersensibilidad.

Entre las manifestaciones adversas neurolégicas mas frecuentes se describen mareo, cefalea, insomnio, alucinaciones.
Se destacan, por su gravedad, las convulsiones y las reacciones maniacas o psicoticas, especialmente en personas con

enfermedades previas del SNC: epilepsia, tumores cerebrales, arterioesclerosis, hipoxemia cerebral o alteraciones




metabdlicas, por lo que se recomienda evitar estos antibiéticos en estos enfermos. Durante el tratamiento con quinolonas

pueden observarse reacciones cutaneas de hipersensibilidad, como rash y prurito.

Indicaciones clinicas

Las FQ tienen una utilidad clinica muy extensa, lo que se basa en su efecto bactericida, su amplio espectro de actividad,

buena absorcidn por via digestiva, amplia distribucion en los tejidos, prolongada vida media y el efecto postantibiético.

En infecciones urinarias no complicadas de la mujer, si el germen es sensible a trimetoprim-sulfametoxazol, se le prefiere
por su menor costo ya que es igualmente activo, reservando las FQ para las infecciones urinarias complicadas y para
pacientes alérgicos a las sulfas. Las quinolonas, al igual que trimetoprim-sulfametoxazol, eliminan los gérmenes de los
reservorios (vaginal, perirrectal y perineal), sin alterar la flora normal del intestino y vagina, por lo que disminuye la
frecuencia de infecciones urinarias recurrentes. De las nuevas quinolonas, levofloxacina esta aprobada para el

tratamiento de infecciones urinarias altas y bajas.

xi) RESISTENCIA Y SENSIBILIDAD DE FARMACOS

El optimismo inicial, que hizo pensar que los antibiéticos pondrian fin a las infecciones bacterianas dio un paso a la
aceptacion renuente de que los recursos quimioterapéuticos bien manejados podrian controlar la enfermedad, la
susceptibilidad persistente es desafortunadamente la excepcion a la regla de los mecanismos de resistencia que son

complejos y variados.

La resistencia bacteriana de Escherichia coli a los antibioticos se relaciona con el consumo de éstos. La prevalencia
creciente de resistencias hace imprescindible orientar racionalmente el tratamiento de la infeccién urinaria en el medio
extrahospitalario, lo que constituye una practica habitual y recomendada para los laboratorios de microbiologia que
deben informar periédicamente a los clinicos de los patrones de sensibilidad de cada bacteria potencialmente
causante(s) de infeccidn(es) en cada area geografica.

Existen diversos mecanismos bioquimicos por los que se expresa la resistencia a ciertos antimicrobianos. Estos

mecanismos se hallan codificados en el DNA cromosomal o en plasmidos.

a. Disminucién de la permeabilidad celular. Se genera por cambios en receptores especificos y/o pérdida de la
capacidad de transporte activo para un determinado farmaco. También se pueden producir cambios
estructurales en la membrana celular que influyen en la permeabilidad en forma no especifica. A causa del
cambio en la permeabilidad celular los antimicrobianos no pueden penetrar en la célula, o lo hacen en muy

pequefas concentraciones.




b. Inactivacion enzimatica del farmaco. Este tipo de resistencia se debe a ciertas enzimas que producen cambios
configuracionales o conformacionales. Las enzimas pueden ser constitutivas o inducibles. Generalmente la

aparicion de este mecanismo de resistencia se debe a plasmidos R.

c. Maodificacion del sitio blanco donde actua el farmaco.'®'° Este tipo de resistencia se genera por mutaciones
cromosdmicas 6 por la accidon de plasmidos, que producen cambios en enzimas 6 sitios activos involucrados en
reacciones metabdlicas esenciales para la célula. Estos cambios provocan que el antimicrobiano pierda afinidad

por el sitio blanco.
d. Seleccion Natural. Eliminacion de cepas sensibles.

e. Adaptacion del metabolismo bacteriano. Este se debe a la falta del sistema enzimatico inhibido por el

antibidtico.

El medio mas util para comprobar la adecuacion del tratamiento antimicrobiano en muchas infecciones es la respuesta
clinica del paciente al tratamiento y, si fuera necesario, la demostracidn mediante cultivos repetidos de que el
microorganismo ha sido eliminado. Los factores que determinan el resultado de un proceso infeccioso son dependientes
de las pruebas in vitro que provocan una variabilidad sistematica dada por factores fisicos y quimicos que se establecen
como un proceso estandarizado en el que se generaliza la capacidad de ataque de un microorganismo en condiciones

preestablecidas.

18 Resistencia debida a mutaciones cromosémicas: Este tipo de resistencia se genera por mutaciones en los genes del microorganismo que controlan las estructuras o funciones
sobre las que actuan los distintos antimicrobianos, modificando la susceptibilidad del microorganismo a los farmacos. Esta forma de resistencia por mutacion puede aparecer en una
generacion (resistencia en un solo escaldn) o en el transcurso de varias generaciones (resistencia en varios escalones). En el caso de la resistencia en un solo escalon el
microorganismo que era inicialmente sensible a un determinado antimicrobiano se vuelve resistente en la proxima generacion. En cambio, en el caso de la resistencia en varios
escalones la sensibilidad a los medicamentos va disminuyendo progresivamente a medida que se forman nuevas generaciones, y llega un momento en el que el microorganismo se

vuelve totalmente resistente al farmaco.

19 La informacién genética que controla la resistencia bacteriana hacia los agentes antimicrobianos se halla codificada en el DNA cromosomal y en el DNA extracromosomal
(plasmidos). La capacidad de resistencia se transmite por transferencia de genes mediante transformacion, transduccion y/o conjugacion. La forma mas eficaz y poderosa de
propagacién de la informacidn genética se da por intermedio de los plasmidos (pldsmidos R o factores R). Los factores R son plasmidos conjugativos que le confieren a los
microorganismos resistencia frente a los medicamentos. El factor R posee dos componentes diferentes: el factor de transferencia de resistencia (FTR), que controla el proceso de
conjugacion, y el determinante r, que estd formado por uno o mas genes que confieren la resistencia frente a farmacos especificos. Los determinantes FTR y r son replicones
independientes que se unen para formar el Factor R, pero los determinantes r sélo confieren resistencia a la célula que los posee. El factor FTR codifica la formacién de pelos o
fimbrias especificos por los cuales se lleva a cabo el proceso de conjugacion. También existen plasmidos que otorgan a los microorganismos la capacidad de resistencia frente a

antimicrobianos y no poseen el factor FTR, por lo que son no conjugativos o "no autotransferibles".




La causa principal de la resistencia es el uso indiscriminado de los antimicrobianos. Paraddjicamente, la presion selectiva
surge de la combinacion del uso excesivo que se observa en muchas partes del mundo, especialmente en los casos de
infecciones sin importancia o del uso incorrecto por falta de acceso a tratamiento apropiado y de la subutilizacién debido
a la falta de recursos financieros para completar los tratamientos (Leonés, 2002).
Por lo tanto los criterios mas importantes para la seleccion de un esquema de antimicrobianos son:

v’ + El agente etiologico
v" + Sensibilidad a los antibiéticos
v' «Iniciar el antibiético sélo si existen datos clinicos y de laboratorio que sustenten la infeccion
v" + Utilizar el menor niumero de antibiéticos posible
v"+ Evitar los antibiéticos de mayor espectro
v+ En el inicio empirico del tratamiento, basarse en los datos epidemiolégicos de la regidn geogréfica
v"+ Seleccionar el antibiético menos toxico
v« Toma de cultivos, previo al inicio de los antibioticos
v

* Revalorar el esquema antimicrobiano, de acuerdo a la evolucion clinica y los resultados microbioldgicos

Evidentemente existe una asociacion entre estado nutricional e infeccion y resistencia antimicrobiana, por lo que
actualmente la valoracion del nifio debe considerar una serie de indicadores observables de su estado de nutricion
porque la afectacion de parametros como talla y/o peso por infecciones (en caso muy particular sepsis urinaria)
interfieren en el metabolismo celular y entorpecen la respuesta inmunolégica del organismo.

Los indicadores antropométricos son piedra angular de la evaluacién nutrimental de las comunidades; sin embargo, aln
existe dificultad para su utilizacién en los nifios mexicanos. La falta de un patron de referencia adecuado junto con

criterios suficientemente sensibles y especificos del estado nutricional son problemas sin resolver.




l1l. OBJETIVOS

o Determinar los perfiles somatométricos de acuerdo a Ramos Galvan en nifios hospitalizados para clasificar su

estado nutricional conforme a los indicadores que refiere Waterlow.

o Clasificar la incidencia de microorganismos en urocultivos conforme a edad y sexo en nifios hospitalizados

menores de 15 afos.

o Evaluar la resistencia antimicrobiana de los farmacos empleados en hospital de tercer nivel para infecciones del

tracto urinario producidas por Escherichia coli de acuerdo a sexo y edad.

IV. HIPOTESIS

o Los nifios hospitalizados por infecciones en tracto urinario con algun grado de desnutricion, probablemente sean

mas susceptibles a infecciones bacterianas.

o Las bacterias presentes en nifios con infecciones en tracto urinario podrian presentar resistencia a

medicamentos empleados frecuentemente para su tratamiento.




V. METODOLOGIA

Se realizd un estudio de corte en todos los pacientes hospitalizados con infecciones del tracto urinario (vias altas
0 bajas) en el Laboratorio de Microbiologia del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad, Centro
Médico Nacional Siglo XXI durante los meses de enero y febrero del 2005.

En el periodo de enero—febrero se realizaron 630 urocultivos de los que se aislaron 100 muestras uropatégenas

que fueron clasificadas conforme a 3 indices antropométricos: edad, talla, peso.

Los datos de los 100 nifios (menores de 15 afos) comprendieron ademas del sexo, la edad, el peso y la talla,
factores como: diagnostico, via de extraccion, servicio, tratamiento (amoxicilina, trimetroprim, nitrofurantoina y
ciprofloxacina).

Con los datos obtenidos y utilizando las graficas normales de referencia de Ramos Galvan 2 se elaboraron los
indicadores de peso para la talla y talla para la edad en los nifios con muestras uropatogénicas.

Para la interpretacion del indicador peso para la talla y talla para la edad se emple6 la escala de Waterlow.

La clasificacion de Waterlow J.C., arrojé indicadores del estado de nutricién que posteriormente se clasificaron
por edad y sexo.

En la recoleccidon de muestra® (ver técnica general para la recoleccion de muestra de urocultivo) se tomd

en cuenta:

La edad del nifio

En recién nacidos la limpieza debi6 eliminar por completo el talco o aceite de la zona de recoleccion.

En lacatantes y preescolares el manipuleo de la bolsa de recoleccion fue minimo.

1 Para la determinacion del peso, los nifios estaban descalzos, con ropa interior o prendas livianas. Se utilizo balanza de pie tipo bascula y balanza pediatrica. Para la obtencién de la
talla o estatura se utilizd el estadiémetro incorporado a la balanza o el pediémetro para nifios pequefios. Para la medicién de cada nifio se ubico en posicion erguida, descalzo, con
los pies, talones y rodillas juntas, cabeza correctamente alineada mirando al frente. El control de la talla se realizd al finalizar una inspiracién maxima. La determinacion de los perfiles
somatométricos en pediatricos fueron realizados conforme ala Norma Oficial Mexicana NOM-031-SSA-1999.

2 Archivos de investigacion, Vol.6 Supl. 1975. El articulo original contiene otros parametros (tiles: segmento superior, segmento inferior, perimetro toraxico, superficie corporal, talla
sentado, circunferencia de brazo y pierna, didmetro bicrestal.

3 Manual de procedimientos del Hospital de Pediatria CMNS XXI.




10.

11.

12.

13.

El sexo del nifio

En nifias con menstruacion se suspendié la recoleccion de muestra.

Para nifios que no poseen circuncision fue necesario recorrer el prepucio hacia arriba para realizar un buen
lavado.

Una vez recolectadas las muestras fueron mantenidas en refrigeracion entre 2 a 6° centigrados.

Cada una de las muestras fueron inoculadas en medios de agar Sangre, Salmonella Shigella (S-S) y
MacConkey. Incubando posteriormente a 37° C para buscar desarrollo bacteriano a las 24 horas.

En muestras con crecimiento microbiano se observaron las caracteristicas morfolégicas (en caso necesario se
realiz6 una bateria bioquimica para la determinacion del género y especie) y el numero relativo de cada tipo de
colonia. Este es un paso critico porque tanto el nimero como el tipo de colonias pueden ayudar a descartar una
muestra inadecuada por contaminacion. Ver procedimiento en Diagrama de flujo No. I.

Las muestras se observaron bajo microscopio por tincién de Gram para determinar su morfologia.

Si la muestra resultante fue uropatogénica y del género Escherichia coli se establecié tanto su patron de
sensibilidad como de resistencia a los farmacos empleados en el hospital (amikacina, cefotaxima, imipenem y
norfloxacina).

De estos datos se elaboraron tablas de frecuencia microbiana y de resistencia de los farmacos empleados

conforme a edad y sexo.




Técnica general para la recoleccion de muestras para Urocultivo

Antes de iniciar con el lavado para la toma de muestra se pregunté al paciente su nombre completo,

edad y sexo asi como si se encontraba recibiendo tratamiento antimicrobiano.

Para la toma de muestra fue indispensable tener las manos limpias a través de un lavado previo con

jabdn desinfectante.

Se coloco al paciente (nifio/nifia) en posicidn ginecoldgica para poder asearle los genitales. Se utilizd
jabén liquido desinfectante con gasas estériles para asear dos veces los genitales (en el caso de las
nifias, se abrieron los labios mayores para limpiar cualquier resto de suciedad, talco o crema; si se

trataba de un vardn, se recorrié el prepucio para limpiar internamente el glande).

Se enjuagd con agua (hervida o esterilizada) a temperatura ambiente, eliminando cualquier resto de

jabén y utilizando gasas estériles para secar los genitales del nifio.

Si es un bebé, se realizaron los pasos anteriores y se procedié a colocar el recolector de orina (bolsita
de orina), despegando primero la cubierta adhesiva. Si es nifia, se abrieron los labios mayores para
pegar la bolsita, teniendo cuidado de no tocar con los dedos el area interior de la misma, ni la zona

genital. Una vez que el bebé orino, se quitd la bolsita con mucho cuidado, evitando contaminar la orina.

Si el nifio dominaba la miccion, se utilizé el Urolab, invitando al nifio a orinar dentro de él y tratando de

recoger el chorro del medio. Posteriormente se identificd la muestra después de la toma.




Diagrama de flujo No. |

Diagrama general para el procesamiento de muestras de urocultivos realizado en el Hospital de Pediatria
Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI
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En el examen microbioldgico es importante realizar una toma adecuada y un buen estriado (método de Kass) porque de
ello depende la adecuada separacion de las colonias 4 que a su vez son pilar del reporte de los nimeros de unidades
formadoras de colonias (UFC) que sin duda alguna, tienen implicaciones en la decisién del médico de cuando

suspender o continuar un tratamiento.

Por su parte el examen citologico (examen microscopico) es importante porque puede indicar la magnitud y el tipo de
respuesta inflamatoria (al observar el nimero y porcentaje de neutréfilos segmentados) ademas de que proporciona
informacién suficiente para establecer diagnésticos presuntivos inmediatos que lleven a un tratamiento especifico. La
tincién de Gram es en si misma una herramienta imprescindible en el diagnéstico presuntivo debido a que pronostica
infecciones en etapa activa, ausencia de una respuesta inflamatoria o simplemente la trayectoria de una enfermedad

ya diagnosticada.

4 Poseer un asa (Niochrome o Platino) calibrada con la que se debera tomar |a muestra con el asa en posicion vertical (evita error de volumen) para realizar la inoculacién en los
diferentes medios de cultivos.




Diagrama de flujo No. Il

Determinacion de microorganismos en muestras de urocultivo inoculados en medio MacConkey
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En el diagrama de flujo No. Il se observan microorganimos designados como Lactosa Positivo® 0 Negativo, esta
nomeclatura es propia de microorganismos que consumen las fuentes de carbono de Glucosa y Lactosa en
MacConkey®. Los microorganismos que no se encuentran dentro de esta nomenclatura simplemente se designan como

Microorganismos No Fermentadores.

Los microorganismos Gram positivos son inhibidos por el cristal violeta y las sales biliares del medio de cultivo
MacConkey. Los microorganismos lactosa negativo son formadores de &cidos débiles produciendo colonias rosado
palidas o colonias que son claras en la periferia y tienen un centro rosado. Ellas también son fermentadoras de lactosa.
Los bacilos Gram negativos no fermentadores son un grupo que no emplea hidratos de carbono como fuente de energia

sino que la obtienen de compuestos organicos como aminoacidos, alcoholes y acidos organicos.

5 Para que una bacteria utilice lactosa deben estar presentes dos enzimas a) f-galactésido permeasa que permite el transporte de lactosa a través de la pared celular y b) B-
galactosidasa una enzima necesaria para hidrolizar el enlace B-galactésido una vez que el disacérido ha entrado a la célula , la reaccion final es el resultado de la degradacion de la
glucosa.

6 Desde 1905 se emplea para diferenciar las bacilos entéricos Gram-negativos, las colonias que utilizan lactosa producen de igual manera cidos mixtos que al contacto con el
indicador (rojo neutro) promueven el viraje de color del medio de cultivo.




Diagrama de flujo No. llI

Diagrama de arbol para la representacion del crecimiento bacteriano en medios enriquecidos y selectivos
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En el diagrama de flujo No. lll se observa la representacion del desarrollo bacteriano en diferentes medios selectivos

(MacConkey y S-S) y enriquecido (Gelosa Sangre) con los que se puede fundamentar la presencia de los
microorganismos Gram positivos, Negativos, levaduras y/o en su defecto asegurar que las muestras son inadecuadas

para su procesamiento debido a una contaminacién cruzada.







V1. RESULTADOS Y ANALISIS
TABLA 1. Datos del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

EDAD | PESO | TALLA VIA DE Farmacos p / sensibilidad
SEXO (Afos) | (Kg) | (M) |EXTRACCION [DIAGNOSTICO| SERVICIO TRATAMIENTO |1 (2 |3|4|5|6 |7 Microorganismo
CHORRO
FEMENINO 7 17.3 1.1 MEDIO VU DIALISIS AMOXICILINA S| S| S| S |Escherichia coli
CHORRO Staphylococcus
FEMENINO 12 32 1.42 MEDIO IRC NEFROLOGIA | CIPROFLOXACINA| S | S | S coagulasa negativo
CHORRO Staphylococcus
MASCULINO | 7 30 1.2 MEDIO IRC TRANSPLANTE | CIPROFLOXACINA| S | S| S coagulasa negativo
CHORRO
FEMENINO 3 13 1.15 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S| S| S| S| S |Escherichiacoli
CHORRO
FEMENINO 12 45 1.54 MEDIO VU TRANSPLANTE | TRIMETROPRIM S| R | S| R | S |Escherichia coli
VIA DE Pseudomonas
FEMENINO 12 45 1.54 | EXTRACCION VU TRANSPLANTE | TRIMETROPRIM S|S|R|[S|S  aeruginosa
Staphylococcus
FEMENINO 4 15 95 BOLSA VU UROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|S|S |coagulasa negativo
CHORRO
FEMENINO 11 33 1.46 MEDIO IRC EXTERNO | CIPROFLOXACINA S| S| S| R[S |Escherichia coli
MASCULINO | 11 37 1.4 SONDA VU INFECTOLOGIA | SITRATAMIENTO S| S| S| S| S |Escherichiacoli
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 8 33 1.3 MEDIO ESCLEROSIS | NEUROLOGIA | SITRATAMIENTO S|S|S|S|S
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 7 20 1.2 MEDIO IRC NEFROLOGIA | SITRATAMIENTO S|S|S|R|S
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 6 20 1.18 MEDIO VU NEFROLOGIA | TRIMETROPRIM S|S|S|S|S
FEMENINO 3 112 | 0.84 BOLSA VU NEFROLOGIA | TRIMETROPRIM S|S|S|S|S |Escherichiacoli
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 11 30 1.3 MEDIO VU EXTERNO SITRATAMIENTO S|S|S|S|S
MASCULINO| 10 305 | 1.35 SONDA IRCT NEFROLOGIA | SITRATAMIENTO R|S|S|S|S |Escherichia coli
FEMENINO 12 475 | 1.59 CHORRO VU ESCOLARES | S/TRATAMIENTO S| S| S| S |S |Escherichiacoli




MEDIO
FEMENINO 2 7 49 BOLSA VU REUMA SITRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichia coli
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 14 495 | 1.56 MEDIO VU ESCOLARES | S/TRATAMIENTO S|S|{S|R|S

* Simbologia empleada en el laboratorio de microbiologia del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI : 1 Dicloxacilina, 2 Vancomicina, 3 Amikacina , 4
Cefotaxima, 5 Imipenem, 6 Norfloxacina y 7 Nitrofurantoina, R=Resistencia, S =Sensibilidad, S/Tratamiento = Sin tratamiento, VU= Infeccién de vias urinarias, IRC= Infeccién renal crénica, IRCT= Infeccién
renal cronica transversal

TABLA 2. Datos del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

EDAD | PESO | TALLA VIA DE Farmacos p / sensibilidad
SEXO (Anos) | (Kg) (M) EXTRACCION | DIAGNOSTICO SERVICIO TRATAMIENTO 112(3|4|5/6| 7 Microorganismo
CHORRO Escherichia coli
MASCULINO 9 33.5 1.25 MEDIO VU NEFROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|R| S
CHORRO DOLOR ADMO. Staphylococcus
MASCULINO 4 16 1 MEDIO FESTICULAR CONTINUA S/ITRATAMIENTO | S | S |S coagulasa negativo
CHORRO ADMO.
FEMENINO 14 49 1.55 MEDIO VU CONTINUA SITRATAMIENTO R| S |R|R| S |Escherichia coli
FEMENINO 8 30 1.3 BOLSA VU UROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichiacoli
UROLOGIA Pseudomonas
FEMENINO 8 30 1.3 BOLSA VU S/ITRATAMIENTO S|S|S|S| S |aeruginosa
CHORRO UROLOGIA Escherichia coli
FEMENINO 7 30 1.2 MEDIO VU SITRATAMIENTO S|S|S|S| S
FEMENINO 0.8 5 0.5 BOLSA VU EXTERNO SITRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichiacoli
FEMENINO 6 22.1 1.2 DONADOR VU TRANSPLANTE | S/TRATAMIENTO R|R|S|R| S |Escherichiacoli
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 7 27.3 1.3 MEDIO VU ESCOLARES S/TRATAMIENTO S|R|S|R| S
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 5 22.8 1.1 MEDIO VU NEFROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S
CHORRO Escherichia coli
MASCULINO 10 36 1.3 MEDIO IRC NEFROLOGIA | NITROFURANTOINA S|S|S|R| R
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 9 34 1.2 MEDIO VU ESCOLARES SITRATAMIENTO S|S|S|S| R
MASCULINO 7 30 1.1 SONDA VU ESCOLARES SITRATAMIENTO R|S|R|S| S |Escherichiacoli
MASCULINO 9 26 1.23 BOLSA VU uTIP SITRATAMIENTO S|R|S|R| S |Escherichiacoli
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 8 20 1.19 MEDIO VU UROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|S| S
FEMENINO 2 16 0.93 BOLSA VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |Escherichiacoli
FEMENINO 3 13 15 BOLSA IRC NEFROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichiacoli




CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 5 20 1.25 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S

CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 8 20.9 1.2 MEDIO VU ESCOLARES SITRATAMIENTO S|S|S|S| S
FEMENINO 0.6 8.6 0.65 SONDA IRC NEFROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichiacoli

¥ Simbologia empleada en el laboratorio de microbiologia del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI : 1 Dicloxacilina, 2 Vancomicina, 3 Amikacina , 4
Cefotaxima, 5 Imipenem, 6 Norfloxacina y 7 Nitrofurantoina, R=Resistencia, S =Sensibilidad, S/Tratamiento = Sin tratamiento, IVU= Infeccién de vias urinarias, IRC= Infeccién renal crénica, IRCT= Infeccidn renal
cronica transversal, UTIP = Unidad de Terapia intensiva Pediatrica

TABLA 3. Datos del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

EDAD | PESO | TALLA VIA DE Farmacos p/ sensibilidad
SEXO (Anos) | (Kg) (M) | EXTRACCION | DIAGNOSTICO SERVICIO TRATAMIENTO 1|2 (3|4 |5|6| 7 Microorganismo
MASCULINO 0.6 9 0.45 BOLSA VU EXTERNO S/TRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichiacoli
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 10 27.3 1.35 MEDIO VU EXTERNO SITRATAMIENTO S|S|S|S| S
CHORRO Escherichia coli
MASCULINO 15 435 1.6 MEDIO VU ESCOLARES S/ITRATAMIENTO SIR|IS|R| S
CHORRO Escherichia coli
MASCULINO 1 25 1.1 MEDIO VU UROLOGIA NITROFURANTOINA S|S|S|S| R
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 1 25 1.3 MEDIO VU UROLOGIA NITROFURANTOINA S|S|S|S| S
CHORRO Escherichia coli
MASCULINO 12 45 1.45 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| R
CHORRO Escherichia coli
MASCULINO 10 40 1.2 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| R
Staphylococcus
MASCULINO 10 25 1.34 SONDA VU ESCOLARES S/ITRATAMIENTO [S|S|S coagulasa negativo
CHORRO SINDROME DE Staphylococcus
MASCULINO 14 48 1.55 MEDIO PERRY NEUROCIRUGIA | S/TRATAMIENTO |S|S|S coagulasa negativo
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 10 28 1.36 MEDIO VU UROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|S| S |atipica
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 6 24 1.1 MEDIO VU UROLOGIA S/TRATAMIENTO S|S|S|S| S
FEMENINO 0.3 2 30 BOLSA VU NEFROLOGIA S/TRATAMIENTO R S|R|S| R |Escherichia coli
Serratia
FEMENINO 0.3 2 30 BOLSA VU NEFROLOGIA SITRATAMIENTO S|S|S|S| S |marcencens
CHORRO
FEMENINO 10 27 1.27 MEDIO VU UROLOGIA S/TRATAMIENTO S|S|S|S| R |Escherichia coli
CHORRO
FEMENINO 10 29 1.2 MEDIO VU TRASPLANTER. | S/TRATAMIENTO S|R|S|R| S |Escherichia coli
FEMENINO 7 18 1.15 CHORRO VU DIABTES CIPROFLOXACINA S|R|S|R| S |Escherichia coli




MEDIO MELLITUS

CHORRO
FEMENINO 10 269 | 127 MEDIO VU UROLOGIA S/TRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 1 10 71 BOLSA VU UTR S/TRATAMIENTO S|R|S|S| S |Escherichiacoli
FEMENINO 1.4 4 36 BOLSA VU NEFROLOGIA S/TRATAMIENTO S[S|S|S| R |Escherichiacoli

* Simbologia empleada en el laboratorio de microbiologia del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI : 1 Dicloxacilina, 2 Vancomicina, 3 Amikacina , 4
Cefotaxima, 5 Imipenem, 6 Norfloxacina y 7 Nitrofurantoina, R=Resistencia, S =Sensibilidad, S/Tratamiento = Sin tratamiento, IVU= Infeccién de vias urinarias, IRC= Infeccién renal crénica, IRCT= Infeccidn renal

cronica transversal

TABLA 4. Datos del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

EDAD | PESO | TALLA VIA DE Farmacos p / sensibilidad
SEXO (kg) | (Kg) (M) EXTRACCION | DIAGNOSTICO SERVICIO TRATAMIENTO 1 [2(3|4|5|6|7 Microorganismo
FEMENINO 14 4 36 BOLSA VU NEFROLOGIA | S/ITRATAMIENTO S| R |S|S|S |Klebsiella pneumanie
CHORRO
FEMENINO 3 13 1.15 MEDIO VU EXTERNO S/ITRATAMIENTO S| S |S|S|S|Escherichia coli
CHORRO
FEMENINO 10 28 1.3 MEDIO VU NEFROLOGIA | S/ITRATAMIENTO S| S |S|S|S |Escherichia coli
CHORRO
MASCULINO 13 28 1.45 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM R| S |S|S|S |Klebsiella pneumanie
CHORRO
FEMENINO 10 29 1.2 MEDIO VU UROLOGIA S/ITRATAMIENTO S| S |S|S|S|Proteus mirabilis
CHORRO
MASCULINO 4 16 1.3 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S| S |S|S|S|Eschirichia coli
CHORRO
FEMENINO 11 30 1.39 MEDIO VU UROLOGIA SITRATAMIENTO S| S |S|S|S|Escherichia coli
CHORRO
FEMENINO 12 59.8 1.49 MEDIO VU ESCOLARES | S/TRATAMIENTO S| R | S|R|S |Escherichia coli
CHORRO Escherichia coli
MASCULINO 10 28 1.3 MEDIO VU EXTERNO TRIMETROPRIM S|IS|S|S|R
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 9 25 1.15 MEDIO VU ESCOLARES | S/TRATAMIENTO S|IR|S|R|S
CHORRO Escherichia coli
FEMENINO 9 33 1.25 MEDIO VU EXTERNO TRIMETROPRIM S|S|S|S|S
CHORRO ] Escherichia coli
FEMENINO 8 32 1.2 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S|S
CHORRO ) Escherichia coli
FEMENINO 3 13.5 1.92 MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S|S
CHORRO ] Escherichia coli
FEMENINO 7 18 1.22 MEDIO VU UROLOGIA S/ITRATAMIENTO S|S|S|R|S
CHORRO Psedomanas
FEMENINO 5 24 1.18 MEDIO VU UTR SITRATAMIENTO R| S | S|S|R|auroginosa




CHORRO Psedomanas
FEMENINO 12 345 | 155 MEDIO IRC ESCOLARES | S/TRATAMIENTO S| S |S|S|S |auroginosa
MASCULINO 1 4 40 BOLSA VU LACTANTE | S/TRATAMIENTO S| S |S|S|S| Escherichia coli
MASCULINO 1 4 40 BOLSA VU LACTANTE | S/TRATAMIENTO S| S |S|S|S |Proteus mirabilis

¥ Simbologia empleada en el laboratorio de microbiologia del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI : 1 Dicloxacilina, 2 Vancomicina, 3 Amikacina , 4
Cefotaxima, 5 Imipenem, 6 Norfloxacina y 7 Nitrofurantoina, R=Resistencia, S =Sensibilidad, S/Tratamiento = Sin tratamiento, IVU= Infeccién de vias urinarias, IRC= Infeccién renal crénica, IRCT= Infeccién renal

cronica transversal

TABLA 5. Datos del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

EDAD | PESO | TALLA VIADE ) Farmacos p / sensibilidad
SEXO (Anos) | (Kg) (M) EXTRACCION DIAGNOSTICO SERVICIO TRATAMIENTO 1/2|3|4|5|6]| 7 | Microorganismo
FEMENINO 8 35 1.29 | CHORRO MEDIO VU UROLOGIA | NITROFURANTOINA S|S|S|S| R |Escherichia coli
FEMENINO 10 27.3 1.35 | CHORRO MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 10 26 1.32 | CHORRO MEDIO VU NEFROLOGIA | S/TRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 8 23 1.2 CHORRO MEDIO VU ESCOLARES S/TRATAMIENTO S| S |S|R| R |Escherichia coli
FEMENINO 12 42 159 | CHORRO MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| R |Escherichia coli
SONDA ) Escherichia coli
FEMENINO 15 4.7 1.58 PERAMNETE VU NEFROLOGIA | CIPROFLOXACINA S|S|S|R|R
FEMENINO 10 28 1.32 | CHORRO MEDIO VU UROLOGIA | NITROFURANTOINA S|S|S|S| R |Escherichia coli
Staphylococcus
) coagulasa
FEMENINO 5 27.3 1.3 BOLSA VU UROLOGIA CIPROFLOXACINA |S|S |S negativo
FEMENINO 9 39 1.32 BOLSA VU UROLOGIA CIPROFLOXACINA S| S |S|S| S |Escherichia coli
MASCULINO 8 32 1.28 | CHORRO MEDIO VU NEFROLOGIA | S/TRATAMIENTO S| S |S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 8 30 1.30 CHORROMEDIO VU NEFROLOGIA | S/TRATAMIENTO S|S|S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 10 26 1.32 CHORROMEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| R |Escherichia coli
FEMENINO 13 45 1.52 CHORROMEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |Escherichia coli
MASCULINO 2 7 49 CHORROMEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S| S |R|S| R |Escherichia coli
FEMENINO 15 41 1.58 CHORROMEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S| S |S|R| S |Escherichia coli
MASCULINO 3 15 117 BOLSA VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 10 26.5 1.29 CHORROMEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |Escherichia coli
) Escherichia coli
FEMENINO 10 30.1 1.30 CHORROMEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S
Klebsiella
FEMENINO 11 32.0 1.44 CHORROMEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |pneumanie
FEMENINO 12 30 1.39 SONDA VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 11 29 1.33 | CHORRO MEDIO VU UROLOGIA CIPROFLOXACINA S|S|S|S| R |Escherichia coli
Klebsiella
FEMENINO 8 20.5 0.7 CHORRO MEDIO VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S| S|S|S| S |pneumanie




FEMENINO 13 46 1.52 SONDA VU UROLOGIA S/ITRATAMIENTO S| R |S|R| S |Escherichia coli
Klebsiella
FEMENINO 16 345 1.55 CHORRO MEDIO VU ESCOLARES S/ITRATAMIENTO S| S|S|S| S |pneumanie
FEMENINO 3 0.9 16 BOLSA VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S| S|S|S| S |Escherichia coli
FEMENINO 7 18 1.2 SONDA VU UROLOGIA TRIMETROPRIM S|S|S|S| S |Escherichia coli

* Simbologia empleada en el laboratorio de microbiologia del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI : 1 Dicloxacilina, 2 Vancomicina, 3 Amikacina , 4
Cefotaxima, 5 Imipenem, 6 Norfloxacina y 7 Nitrofurantoina, R=Resistencia, S =Sensibilidad, S/Tratamiento = Sin tratamiento, VU= Infeccién de vias urinarias, IRC= Infeccién renal crénica, IRCT= Infeccién
renal cronica transversal

Tabla 6 . Determinacion de los perfiles somatométricos en pediatricos'2 y sus indicadores del estado de nutricion’

Tparala % peso
EDAD PESO TALLA PparalaT TALLA edad en para la Clasificacion | % talla para | Clasificacion

SEXO (Anos) | (Kilogramos) | (Centimetros) | en Pso (Kg) | (Centimetros)| Pso(cm) talla Pso pesoltalla | la edad P50 | talla/edad
FEMENINO 0.3 4 55 5.585 55 59.4 71.62 Moderada 92.59 Leve
FEMENINO 0.3 4 56 5.5585 56 59.4 71.96 Moderada 94.28 Normal
MASCULINO 0.6 9 45 7.75 45 67.9 116.13 Sobrepeso 66.27 Normal
FEMENINO 0.6 8.6 65 7.34 65 66 1717 Sobrepeso 98.48 Normal
FEMENINO 0.8 5 50 8.19 50 69.4 61.05 Grave 72.05 Moderada
FEMENINO 1 10 71 9.6 71 74.4 104.17 Normal 95.43 Normal
MASCULINO 1 4 40 10 40 76 40.00 Grave 52.63 Grave
MASCULINO 1 4 40 10 40 76 40.00 Grave 52.63 Grave
MASCULINO 2 7 49 12.55 49 87 55.78 Grave 56.32 Grave
FEMENINO 3 11.2 84 14.25 84 94.1 78.60 Leve 89.27 Leve
FEMENINO 2 9 16 14.25 16 94 .1 63.16 Grave 17.00 Grave
FEMENINO 2 16 93 12.28 93 85.7 130.29 Sobrepeso 108.52 Normal
FEMENINO 1.4 4 36 10.62 36 78.6 37.66 Grave 45.80 Grave
FEMENINO 1.4 4 36 10.62 36 78.6 37.66 Grave 45.80 Grave
MASCULINO 3 15 117 14.56 117 95.1 103.02 Normal 123.03 Sobrepeso
FEMENINO 3 13 115 14.25 115 94 .1 91.23 Normal 122.21 Sobrepeso
FEMENINO 3 13 150 14.25 150 94 .1 91.23 Normal 159.40 Sobrepeso
FEMENINO 3 13 115 14.25 115 94 .1 91.23 Normal 122.21 Normal
FEMENINO 3 13.5 92 14.25 92 94 .1 94.74 Normal 97.77 Normal
MASCULINO 4 16 130 16.49 130 101.6 97.03 Normal 127.95 Sobrepeso

* (1) NOM-031 SSA-02, 199

©

; (2) Ramos Galvany (3) Waterlow J.C.




Tabla 7. Determinacion de los perfiles somatométricos en pediatricos'? y sus indicadores del estado de nutricién3

Tparala % peso
PESO TALLA PparalaT TALLA edad en parala Clasificacion | % talla para | Clasificacion

SEXO EDAD | (Kilogramos) | (Centimetros) | en Psy (Kg) | (Centimetros)| Pso (cm) talla Pso pesoltalla | la edad P50 | talla/edad
FEMENINO 4 15 95 16.24 95 101.2 92.36 Normal 93.87 Normal
MASCULINO 4 16 100 16.49 100 101.6 97.03 Normal 98.43 Normal
FEMENINO 5 27.3 130 18.25 130 107.3 149.59 Sobrepeso 121.16 Sobrepeso
FEMENINO 5 22.8 110 18.25 110 107.3 124.93 Sobrepeso 102.52 Normal
FEMENINO 5 20 125 18.25 125 107.3 109.59 Normal 116.50 Sobrepeso
FEMENINO 5 24 118 18.25 118 107.3 131.51 Sobrepeso 109.97 Normal
FEMENINO 6 20 118 20.33 118 113.2 98.38 Normal 104.24 Normal
FEMENINO 6 22.1 120 20.33 120 113.2 108.71 Normal 106.01 Normal
FEMENINO 6 24 110 20.33 110 113.2 118.05 Sobrepeso 97.17 Normal
MASCULINO 7 30 110 23.14 110 119.2 129.65 Sobrepeso 92.28 Normal
FEMENINO 7 20 120 22.625 120 118.9 88.40 Leve 100.93 Normal
MASCULINO 6 30 120 20.67 120 113 145.14 Sobrepeso 106.19 Normal
FEMENINO 7 17.3 110 22.625 110 118.9 76.46 Moderada 92.51 Normal
FEMENINO 7 30 120 22.625 120 118.9 132.60 Sobrepeso 100.93 Normal
FEMENINO 7 18 115 22.625 115 118.9 79.56 Moderada 96.72 Normal
FEMENINO 7 18 122 22.625 122 118.9 79.56 Moderada 102.61 Normal
FEMENINO 7 27.3 130 22.625 130 118.9 116.64 Sobrepeso 109.34 Normal
FEMENINO 7 18 120 22.625 120 118.9 79.56 Moderada 100.93 Normal
MASCULINO 8 32 128 25.72 128 125 124.00 Sobrepeso 102.40 Normal
FEMENINO 8 30 130 25.72 130 125 116.00 Sobrepeso 104.00 Normal

* (1) NOM-031-SSA-02, 199

©

; (2) Ramos Galvany (3) Waterlow J.C.




Tabla 8. Determinacion de los perfiles somatométricos en pediatricos'? y sus indicadores del estado de nutricién3

PparalaT Tparala % peso
PESO TALLA en Pso TALLA edad en parala Clasificacion | % talla para | Clasificacion
SEXO EDAD | (Kilogramos) | (Centimetros) (Kg) (Centimetros) | Pso (cm) talla Pso pesoltalla | la edad P50 | talla/edad

FEMENINO 8 30 130 25.35 130 124.6 118.34 Sobrepeso 104.33 Normal
FEMENINO 8 33 130 25.35 130 124.6 130.18 Sobrepeso 104.33 Normal
FEMENINO 8 30 130 25.35 130 124.6 118.34 Sobrepeso 104.33 Normal
FEMENINO 8 20 119 25.35 119 124.6 78.90 Moderada 95.51 Normal
FEMENINO 8 20.9 120 25.35 120 124.6 82.45 Moderada 96.31 Normal
FEMENINO 8 32 120 25.35 120 124.6 126.23 Sobrepeso 96.31 Normal
FEMENINO 8 35 129 25.35 129 124.6 138.07 Sobrepeso 103.53 Normal
FEMENINO 8 23 120 25.35 120 124.6 90.73 Normal 96.31 Normal
FEMENINO 9 39 132 28.34 132 130.4 130.00 Sobrepeso 101.23 Normal
MASCULINO 9 33.5 125 28.7 125 130.1 116.72 Sobrepeso 96.08 Normal
FEMENINO 9 8 70 28.34 70 130.4 28.23 Grave 53.68 Grave
FEMENINO 9 34 120 28.34 120 130.4 119.97 Sobrepeso 92.02 Normal
MASCULINO 9 26 123 28.7 123 130.1 90.59 Normal 94.54 Normal
FEMENINO 9 25 115 28.34 115 130.4 88.21 Leve 88.19 Leve

FEMENINO 9 33 125 28.34 125 130.4 116.44 Sobrepeso 95.86 Normal
FEMENINO 10 26 132 32.07 132 136.1 81.00 Leve 96.99 Leve

FEMENINO 10 26.5 129 32.07 129 136.1 82.00 Normal 94.78 Normal
FEMENINO 10 30 130 32.07 130 136.1 93.55 Normal 95.52 Normal
MASCULINO 10 30.5 135 31.85 135 135.3 95.76 Normal 99.78 Normal
MASCULINO 10 36 130 31.85 130 135.3 113.03 Normal 96.08 Normal

* (1) NOM-031 SSA-2, 1999; (2) Ramos Galvany (3) Waterlow J.C.




Tabla 9. Determinacion de los perfiles somatométricos en pediatricos'? y sus indicadores del estado de nutricién3

Tparala % peso
PESO TALLA PparalaT TALLA edad en parala Clasificacion | % talla para | Clasificacion

SEXO EDAD | (Kilogramos) | (Centimetros) | en Ps (Kg) | (Centimetros) | Pso (cm) | talla Ps peso/talla | la edad P50 | talla/edad
FEMENINO 10 27.3 135 32.07 135 136.1 85.13 Leve 99.19 Normal
MASCULINO 10 40 120 31.85 120 135.3 125.59 Sobrepeso 88.69 Leve
MASCULINO 10 25 134 31.85 134 135.3 78.49 Moderada 99.04 Normal
FEMENINO 10 28 136 32.07 136 136.1 87.31 Leve 99.93 Normal
FEMENINO 10 27 127 32.07 127 136.1 84.19 Moderada 93.31 Normal
FEMENINO 10 29 129 32.07 129 136.1 90.43 Normal 94.78 Normal
FEMENINO 10 26.9 127 32.07 127 136.1 83.88 Leve 93.31 Normal
FEMENINO 10 28 130 32.07 130 136.1 87.31 Leve 95.52 Moderada
FEMENINO 10 29 120 32.07 120 136.1 90.43 Normal 88.17 Leve
MASCULINO 10 28 130 31.85 130 135.3 87.91 Leve 96.08 Normal
FEMENINO 10 27.3 135 32.07 135 136.1 85.13 Leve 99.19 Normal
FEMENINO 10 26 132 32.07 132 136.1 81.07 Leve 96.99 Normal
FEMENINO 10 28 132 32.07 132 136.1 87.31 Leve 96.99 Normal
FEMENINO 11 33 146 37.3 146 142.6 88.47 Leve 102.38 Normal
MASCULINO 11 37 140 35.375 140 140.3 104.59 Normal 99.79 Normal
MASCULINO 11 25 110 35.375 1.1 140.3 70.67 Moderada 78.40 Moderada
FEMENINO 11 30 130 37.3 1.3 142.6 80.43 Leve 91.16 Normal
FEMENINO 11 30 140 37.3 140 142.6 80.43 Leve 98.18 Normal
FEMENINO 11 29 133 37.3 133 142.6 771.75 Moderada 93.27 Normal

* (1) NOM-031 SSA-2, 1999; (2) Ramos Galvany (3) Waterlow J.C.




Tabla 10. Determinacion de los perfiles somatométricos en pediatricos’? y sus indicadores del estado de nutricion?

Tparala % peso
PESO TALLA PparalaT TALLA edad en parala Clasificacion | % talla para | Clasificacion
SEXO EDAD | (Kilogramos) | (Centimetros) | en Pso (Kg) | (Centimetros) | Pso (cm) | talla Pso pesoltalla | la edad P50 | talla/edad

FEMENINO 11 32 144 37.3 144 142.6 85.79 Leve 100.98 Normal
FEMENINO 11 25 130 37.3 130 142.6 67.02 Grave 91.16 Normal
FEMENINO 12 32 142 4415 142 149 72.48 Moderada 95.30 Normal
FEMENINO 12 45 154 4415 154 149 101.93 Normal 103.36 Normal
FEMENINO 12 45 154 4415 154 149 101.93 Normal 103.36 Normal
FEMENINO 12 47.5 159 4415 159 149 107.59 Normal 106.71 Normal
MASCULINO 12 45 145 39.775 145 145.8 113.14 Normal 99.45 Normal
FEMENINO 12 59.8 139 4415 139 149 135.45 Sobrepeso 93.29 Normal
FEMENINO 12 42 159 4415 159 149 95.13 Normal 106.71 Leve

FEMENINO 12 30 139 4415 139 149 67.95 Grave 93.29 Normal
FEMENINO 12 34.5 155 4415 155 149 91.37 Normal 104.03 Normal
FEMENINO 13 45 152 49.25 152 153.7 91.50 Normal 98.89 Normal
MASCULINO 13 28 145 45.01 145 152.3 62.21 Grave 95.21 Normal
FEMENINO 13 46 152 49.25 152 153.7 93.40 Normal 98.89 Normal
FEMENINO 14 49.5 156 49.25 156 153.7 100.51 Normal 101.50 Normal
FEMENINO 14 49 155 49.25 155 153.7 99.49 Normal 100.85 Normal
MASCULINO 14 48 155 51.1 155 159.6 93.93 Normal 97.12 Normal
MASCULINO 15 43.5 156 51.1 156 159.6 85.13 Leve 97.74 Normal
FEMENINO 15 41.7 158 54.85 158 158.3 76.03 Moderada 99.81 Normal
FEMENINO 15 41 158 54.85 158 158.3 75.00 Leve 99.81 Normal
FEMENINO 11 32 144 37.3 144 142.6 85.79 Leve 100.98 Normal
FEMENINO 11 25 130 37.3 130 142.6 67.02 Grave 91.16 Normal

* (1) NOM-031-SSA2 1999; (2) Ramos Galvany (3) Waterlow J.C.







Tabla 11. Clasificacion porcentual en nifios pediatricos
conforme a su edad & sexo!

NINOS NINAS
Edad
(afios) | Numero % | NUmero %
0-1 3 13.04 7 9.09
2 1 4.35 2 2.59
3 1 4.35 6 7.80
4 2 4.35 1 1.30
5 0 0.00 4 5.20
6 0 0.00 3 3.90
7 2 8.70 7 9.09
8 1 4.35 10 13.0
9 2 8.70 4 5.20
10 5 2175 | 13 16.9
11 2 8.70 6 7.80
12 1 4.35 8 10.38
13 1 4.35 2 2.59
14 1 4.35 2 2.59
15 1 4.35 2 2.59
Total (%) 23 100.00| 77 100.00

* (1) Datos recabados del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta
Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

Al realizar la interpretacion antropométrica se tomaron como referencia las tablas de Ramos Galvan y no las
proporcionadas por el patron de referencia internacional (NCHS-OMS), ya que sin duda alguna con relacion al origen
étnico o racial difiere significativamente obteniendo resultados poco confiables, ademas de que las mediciones e

intervalos son inadecuadas para captar las pautas del crecimiento dinamico en los primeros seis meses.

El agrupar los datos recabados en grupos estratificados conforme edad y sexo (tabla 11), se observé que del muestreo
primario (100 pacientes) el 77% de la poblacién corresponde al sexo femenino y el 23% restante al sexo masculino en
edades que oscilan entre el primer mes y los 15 afios. La mayor incidencia de infecciones del tracto urinario en varones
se encontr6 en edades de 1 y 10 afios que corresponden a 13.0% vy 21.7% respectivamente , mientras que en las
nifias la mayor frecuencia se encontr6 de 7 a 12 afios. También se observé que la edad de 10 afios representa el mayor

porcentaje de nifios y nifias con infecciones en vias urinarias.




Tabla 12. indice antropométrico para el estado de nutricién en nifios pediatricos
estratificado por edades (Porcentaje de Peso para la Talla)?

Normal | Sobrepeso | Desnutricion

Edad poredad | poredad por edad
(afios) | NUmero | Sobrepeso|Normal| Leve |Moderado |Grave| (%) (%) (%)
0-1 3 1 - - - 2 0.00 4.35 8.69
2 1 - - - - 1 0.00 0.00 4.35
3 1 - - 1 - - 0.00 0.00 4.35
4 2 - 2 - - - 8.69 0.00 0.00
5 0 - - - - - 0.00 0.00 0.00
6 0 - - - - - 0.00 0.00 0.00
7 2 2 - - - 0.00 8.69 0.00
8 1 1 - - - - 0.00 4.35 0.00
9 2 1 1 - - - 4.35 4.35 0.00
10 5 1 3 - 1 - 13.05 4.35 4.35
11 2 - 1 -- 1 - 4.35 0.00 4.35
12 1 1 - - - - 0.00 4.35 4.35
13 1 - - - - 1 0.00 0.00 4.35
14 1 - 1 - - - 4.35 0.00 0.00
15 1 - - 1 - - 0.00 0.00 4.35
Total (%) | 23 3043 | 34.78 8.69 8.69 |17.40| 34.78 30.43 34.78

* (3)Waterlow J.C., 1972

Del total estudiado se observo que el 30% cursa con niveles normales en peso para la talla, porcentaje muy similar a los
obtenidos en los niveles de sobrepeso y desnutricion. La prevalencia de nifios con desnutricién ocurrié en un periodo de
10 a 15 afios, siendo la etapa grave (segun Waterlow) la de mayor porcentaje. Finalmente se observo que el sobrepeso
se presentd de los 7 a 12 afios.

Los porcentajes de sobrepeso obtenidos estan relacionados con lo descrito por la Doctora Blanca del Rio Navarro, jefa
de la clinica de obesidad del Hospital Infantil de México, Dr. Federico Gémez, quien sefiald que el sobrepeso ocupa un
28.6-29.6 % en edades de 10 a 17 afios (Del Rio, 2006).




Tabla 13. indice antropométrico para el estado de nutricién en nifias pediatricos
estratificado por edades (Porcentaje de Peso para la Talla)?

Normal | Sobrepeso | Desnutricion

Edad poredad | poredad por edad
(afios) | Numero | Sobrepeso |Normal| Leve |Moderado |Grave| (%) (%) (%)
0-1 7 1 1 - 2 3 1.3 1.3 6.5
2 2 1 - - - 1 0.0 1.3 1.3
3 6 1 5 - - - 6.5 1.3 0.0
4 1 - 1 - - - 1.3 0.0 0.0
5 4 3 1 - - 1.3 3.9 0.0
6 3 1 2 - - -- 2.6 1.3 0.0
7 7 2 - 1 4 - 0.0 2.5 6.5
8 10 6 1 1 2 - 1.3 7.8 3.9
9 4 2 - 1 - 1 0.0 2.6 2.6
10 13 - 2 11 - - 2.6 0.0 14.3
11 6 - 1 2 3 - 1.3 0.0 6.5
12 8 1 5 - 1 1 6.5 1.3 2.6
13 2 - 2 - - - 2.6 0.0 0.0
14 2 - 2 - - - 2.6 0.0 0.0
15 2 - - 1 1 - 0.0 0.0 2.6
Total (%) | 77.00| 234 29.9 22.1 16.9 7.8 29.9 23.4 46.8

* (3)Waterlow JC, 1972

¢ Tanto nifios como nifias, el porcentaje mayormente significativo se encontré en un promedio que oscila entre un
20 y un 30% indicado para el sobrepeso, el cual concuerda con datos que correlacionan el sedentarismo infantil,
la falta de ejercicio y sobretodo la mala alimentacion, producto de factores tanto geograficos como sociales.

Estos estudios fueron comparados con los realizados por Kuczmarski y Dorantes (estudios realizados en hospital

En la clasificacidon Peso/Talla se observa que:

de segundo nivel en La Rioja, Espafia) concordando con lo descrito anteriormente.

e Las edades en las cuales el nivel de desnutricion se encontrd en mayor porcentaje independientemente del
grado de desnutricion en nifios fue 1 afio, mientras que para las nifias la edad encontrada fue 10 afios, en ambas

edades se observd crecimiento dindmico pobre, producto posiblemente de factores econémicos, sociales y/o

demograficos (Gonzalez, 2001).

En la tabla 13, se observo que por cada 10 nifias, 2 presentan sobrepeso, 3 conservan el estado de normalidad de peso
para la talla y 5 representan uno de los niveles de desnutricidn. La incidencia de nifias con sobrepeso se encontrd entre
las edades de 1 a 12 afios; mientras que los niveles de desnutricion se presentaron en dos periodos abarcando la
primera de 1 a 2 afios y la segunda de 7 a 12 afios. Asi también se observo que el mayor porcentaje de desnutricion
segun Waterlow es el clasificado como leve. De igual manera la Dra. Blanca del Rio Navarro puntualizé que en nifias el

sobrepeso se encuentra en un porcentaje de 20.2-30.1, concordando con lo descrito en la tabla anterior (Del Rio, 2006).




Tabla 14. indice antropométrico para el estado de nutricién en nifios pediatricos
estratificado por edades. Porcentaje de Talla para la Edad ?

Normal | Desnutricidn
Edad poredad | poredad
(afios) |Numero| Normal | Leve |[Moderado| Grave | (%) (%)

0-1 3 2 - - 1 8.70 4.35
2 1 - - - 1 0.00 4.35
3 1 1 - - - 4.35 0.00
4 2 2 - - - 8.70 0.00
5 0 - - - - 0.00 0.00
6 0 - - - - 0.00 0.00
7 2 2 - - - 8.70 0.00
8 1 1 - - - 4.35 0.00
9 2 2 - - - 8.70 0.00
10 5 4 - 1 - 17.40 4.35
11 2 1 - 1 - 4.35 4.35
12 1 1 - - - 4.35 0.00
13 1 1 - - - 4.35 0.00
14 1 1 - - - 4.35 0.00
15 1 1 - - - 4.35 0.00
Total (%) 23 82.65 0.0 8.70 8.70 | 82.65 17.30

* (3)Waterlow J.C., 1972

El indice antropométrico para los estados de desnutriciéon de talla para la edad en varones es pequefio, ya que solo
representa el 17.30 % de la poblacién estudiada, el restante de la poblacién ocupa el estatus de normalidad con un
82.65%, es decir, que de cada 10 nifios, 8 cursan por un proceso de normalidad, mientras que 2 lo hacen en uno de los

tres niveles de desnutricion (moderado y grave). Siendo las edades mayor afectadas de 1 a 2 afios y de 10 a 11 afios.




Tabla 15. indice antropométrico para el estado de nutricién en nifias pediatricos
estratificado por edades. Porcentaje de Talla para la Edad?

Normal | Desnutricién

Edad por edad por edad
(afios) |[Numero| Normal | Leve |Moderado | Grave (%) (%)
0-1 7 3 1 1 2 3.90 5.20
2 2 1 - 1 - 1.30 1.30
3 6 5 - 1 - 6.50 1.30
4 1 1 - - - 1.30 0.00
5 4 4 - - - 5.20 0.00
6 3 3 - - - 3.90 0.00
7 7 7 - - - 9.10 0.00
8 10 10 - - 13.00 0.00
9 4 4 - - - 5.20 0.00
10 13 11 1 1 - 14.30 2.60
11 6 6 - - - 7.80 0.00
12 8 7 - 1 - 9.10 1.30
13 2 2 - - - 2.60 0.00
14 2 2 - - - 2.60 0.00
15 2 2 - - - 2.60 0.00
Total (%) | 77.00| 88.31 2.60 6.50 2.60 88.31 11.69

* (3)Waterlow J.C., 1972

En la tabla 15 se denota que el estado de nutricion tiene una tendencia polarizada hacia la normalidad con un 88.31%,

que al compararla con el 11.69% (que representa la sumatoria de los estados de desnutricion) es preponderadamente

mayor, asi mismo se sefiala que el nivel de desnutricion que contribuyd en gran medida fue el considerado por la

clasificacion de Waterlow como moderado, las edades més representativas son de 1 a 3 afios y 10 afios.

Cuando la clasificacién (talla/edad) fue determinada en nifios y en nifias se encontro:

v" Que los valores expresados tanto para nifios(as) son mayoritariamente normales, es decir,

que

aproximadamente del 80 al 90% de la poblacidn cae dentro del percentil de normalidad (50), de igual manera

si no se toma en cuenta los niveles de desnutricién y solo la edad, se observa que en nifias el mayor

porcentaje se encontrd a la edad de 1 afio, mientras que para nifios el porcentaje fue el mismo en las edades

de 1,2, 10y 11 afios. Como se habia mencionado en esta relacion de talla/edad los estandares adolecen de

una informacion adecuada debido a que en la actualidad la mayoria de los nifios son mas grandes con

relacion a los nifios de hace 20 afios, por lo que para evaluarlos es necesario la actualizacion de los indices

antropomeétricos.




Tabla 16. Clasificacion: Incidencia de microorganismos (mo) reportados en urocultivos
de ninos evaluados por sexo & edad!

Staphylococcus | Incidencia
Edad Proteus | Pseudomonas | Klebsiella coagulasa de mos por
(afos) |Numero | E.coli| sp. aeruginosa. sp. negativo edad (%)
0-1 3 2 1 - - - 13.05
2 1 1 - - - - 4.35
3 1 1 - - - - 4.35
4 2 1 - - - 1 8.70
5 0 - - - - - 0.00
6 0 - - - - - 0.00
7 2 1 - - - 1 8.70
8 1 2 - - - - 4.35
9 2 2 - - - - 8.70
10 5 4 - - - 1 21.75
11 2 2 - - - - 8.70
12 1 1 - - - - 4.35
13 1 - - - 1 - 4.35
14 1 - - - - 1 4.35
15 1 1 - - - - 4.35
Total (%) 23 78.12 | 4.34 0.0 4.34 17.36 100.00

* Datos recabados del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

Los microorganismos de mayor incidencia en infecciones del tracto urinario independientes de la edad son Escherichia
coli (78.12%), Staphylococcus coagulasa negativo (17.36%) v finalmente Proteus sp y Klebsiella sp. con un porcentaje
igual de 4.34%. Asi mismo la incidencia de microorganismos por edad arrojan porcentajes mayores en nifios de 10 afios
(21.75%). Al considerar las edades en donde la distribucion de las infecciones urinarias fueron mayores se observé en
edades de 1a4 yde 7 a 15 afios. Es interesante resaltar que no se encontré Pseudomonas aeruginosa.




Tabla 17. Clasificacion: Incidencia de microorganismos (mo) reportados en urocultivos
de ninas evaluados por sexo & edad!

Staphylococcus | Incidencia

Edad Proteus | Pseudomonas | Klebsiella coagulasa de mo por

(afos) | Numero E. coli sp. aeruginosa. sp. negativo edad (%)
0-1 7 5 - - 2 - 9.10
2 2 2 - - - - 2.58
3 6 6 - - - - 7.74
4 1 1 - - - - 1.29
5 4 3 - - 1 - 5.20
6 3 3 - - - - 3.87
7 7 7 - - - - 9.03
8 10 8 - 1 1 - 12.9
9 4 4 - - - - 5.16
10 13 12 1 - - - 14.19
11 6 5 - - 1 - 7.74
12 8 5 - 2 - 1 9.03
13 2 2 - - - - 2.58
14 2 2 - - - - 2.58
15 2 2 - - - - 2.58
Total (%) | 77.00 87.10 1.30 3.90 6.50 1.30 100

*Datos recabados del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

El microorganismo mas frecuente en infeccién del tracto urinario en nifias fue Escherichia coli que representa 87.10%,
Klebsiella sp. con el 6.50%, seguida de Pseudomonas aeruginosa con el 3.90%, finalmente los de menor porcentaje
fueron dos: Staphylococcus coagulasa negativo y Proteus sp. con el 1.30% cada uno. Cabe sefialar que esta tabla
muestra los grados de frecuencia en una poblacion de cada microorganismo y no la capacidad de infeccion de los

mismos.

La incidencia de microorganismos que fueron reportados en urocultivos de nifios(as) son mayoritariamente Escherichia
coli, independientemente de la edad, esto es aceptable debido a que el primer contagio puede ser dado por flora
considerada como normal dentro de la cavidades intestinales y que pueden invadir al tracto urinario por su cercania y los
malos habitos de limpieza. Si se considera la edad, se observé que los contagios que mayormente se dan en nifios
oscilan entre 1 a4 yde 7 a 15 afios, mientras que en las nifias la infeccion se presentd en todas las edades siendo
mas frecuente a los 10 afios. Al comparar estos valores con los obtenidos en la tablas de desnutricion se obtuvo que la
gran mayoria de los pacientes que sufren de una infeccion independientemente del microorganismo cursan por un nivel
de desnutricidn, esto indiscutiblemente correlaciona la inmunosupresion del paciente con respecto a la susceptibilidad

microbiana. No se puede negar que existen también otros factores como el econdmico, cultural y social.




Tabla 18. Resistencia antimicrobiana efectuada en Escherichia coli de muestras de urocultivo
de ninos con farmacos empleados para ITU determinados por sexo & edad

Edad Resistencia
(afios) |Numero | Amikacina | Cefotaxima | Imipenem | Norfloxacina | Nitrofurantoina (%)
0-1 3 - - - - - 0.00
2 1 - - 1 - 1 8.69
3 1 - - - - - 0.00
4 2 - - - - - 0.00
S 0 - - - - - 0.00
6 0 - - - - - 0.00
7 2 1 - 1 - - 8.69
8 1 - - - - - 0.00
9 2 - 1 - 2 2 21.75
10 5 1 - - 1 1 13.02
11 2 - - - - 1 4.35
12 1 - - - - - 0.00
13 1 1 - - - - 4.35
14 1 - - - - - 0.00
15 1 - 1 - 1 - 8.69
Total (%) 23 13.02 8.69 8.69 17.4 21.75 73.83

*Datos recabados del Hospital de Pediatria Unidad Medica de Alta Especialidad Centro Medico Nacional Siglo XXI

Al realizar las pruebas de sensibilidad en muestras de urocultivos en los que se indentifico Escherichia coli se visualizd
que cuando se emplean farmacos como Cefotoxima e Imipenem el desarrollo bacteriano fue minimo, por el contrario el
uso de Norfloxacina y Nitrofurantoina origind la presencia de colonias que no ofrecian resistencia de crecimiento en estos
medios. La edad donde prevalecié la mayor resistencia a la actividad de los farmacos fue 9 afios con el 21.75%.
También se observo que un nifio puede ofrecer resistencia a uno ¢ mas de los farmacos empleados para el tratamiento

contra Escherichia col.




Tabla 19. Resistencia antimicrobiana efectuada en Escherichia coli de muestras de urocultivo
de nifnas con farmacos empleados para ITU determinados por sexo & edad

Edad Resistencia
(afios) |Numero |Amikacina | Cefotaxima | Imipenem | Norfloxacina | Nitrofurantoina (%)
0-1 7 1 2 1 - 2 7.8
2 2 - - - - - 0.0
3 6 - - - - 0.0
4 1 - - - - 0.0
5 4 1 - - - 1 2.6
6 3 1 1 - - - 2.6
7 7 - 2 - 4 1 9.1
8 10 - - - 1 2 3.9
9 4 - 1 - 1 1 3.9
10 13 - 1 1 3 6.5
11 6 - - - 1 1 2.6
12 8 - 1 1 2 1 6.5
13 2 - 1 - 1 - 2.6
14 2 1 - 1 2 - 5.2
15 2 - - - 2 1 3.9
Total (%) 77.00 5.2 11.7 3.9 19.5 16.9 57.2

* Datos recabados del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

Cuando se realizé la prueba de sensibilidad en urocultivos de nifias que presentaron Escherichia coli, la tendencia del
microorganismo a la resistencia del antibiético fue similar a la observada en nifios, es decir, Norfloxacina y
Nitrofurantoina presentaron actividad antimicrobiana pobre. EI Imipenem por su parte emuld lo visualizado en las
pruebas efectuadas en nifios. De esta misma tabla se puede sefialar que las nifias con infecciones por Escherichia coli
que presentaron resistencia a los farmacos empleados fueron entre 5y 15 afios.

A pesar de la sensibilidad que Escherichia coli posee a los diversos antibidticos empleados en el hospital se observd
que la Nitrofurantoina y Norfloxacina son los que demostraron ser los farmacos menos adecuados para el tratamiento y
control en cada una de las edades independientemente del sexo, esto fue corroborado por médicos infectologos del
hospital, los cuales sefialaron que la Norfloxacina es empleado como un antiséptico y no como bactericida. Estudios

recientes realizados en La Rioja Espafia arrojan datos similares a los obtenidos en este trabajo (Gonzalez, 2001):

v La mayor sensibilidad se encuentra dada por Imipenem tanto en nifias como en nifios independientemente
de la edad.

v' El farmaco que presentdé mayor resistencia antimicrobiana fue Nitrofurantoina, este descenso espectacular
de la sensibilidad de las quinolonas frente a E. coli puede atribuirse a su utilizacion masiva e incontrolada en
la practica clinica. La Nitrofurantoina o Norfloxacina al ser combinados con aminoglucésidos provocan que el

microorganismo se vuelva resistente.




Tabla 20. Tratamiento Pre-Diagndstico (TPD) para nifios con infeccién por Escherichia coli’

Edad TPD
(afios) | Amoxicilina | Ciprofloxacina | Trimetroprim | Nitrofurantoina | S/Tratamiento | (%)
0-1 - - - - 3 0.0
2 - - 1 - - 4.35
3 - - 1 - - 4.35
4 - - 1 - 1 4.35
S - - - - - 0.0
6 - - - - - 0.0
7 - 1 - - 1 4.35
8 - - - 1 0.0
9 - - - - 2 0.0
10 - - 2 1 2 13.05
11 - - - 1 1 4.35
12 - - 1 - - 4.35
13 - - 1 - - 4.35
14 - - - - 1 0.0
15 - - - - 1 0.0
Total (%) 0.0 4.35 30.45 8.69 56.55 43.49

* Datos recabados del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

En esta tabla se observa que el 43.49% de los nifios recibe tratamiento para la infeccion sin considerar el tipo de
microorganismo ni su grado de patogenicidad, esto finalmente es un factor que promueve la resistencia a los farmacos
ya que no se conoce el grado de dosis minima letal para contrarrestar la actividad antimicrobiana. EI medicamento
empleado con mayor frecuencia fue Trimetroprim con el 30.45%, independientemente de la edad y diagndstico.
Finalmente mas del 56% no recibi6 tratamiento debido a que existen diversos cuadros infecciosos (infecciones
recurrentes, malformaciones congénitas y resistencia a farmacos empleados) que deben ser atacados de manera

especifica.




Tabla 21. Tratamiento Pre-Diagndstico (TPD) para nifas con infeccion por Escherichia coli’

Edad TPD
(afios) | Amoxicilina | Ciprofloxacina | Trimetroprim | Nitrofurantoina | S/Tratamiento | (%)
0-1 - - - - 7 0.0
2 - - 1 - 1 1.30
3 - - 4 - 2 5.20
4 - - - - 1 0.0
5 - 1 2 - 1 3.90
6 - - 1 - 2 1.30
7 1 1 1 - 4 3.90
8 - - 2 1 7 3.90
9 - 1 1 - 2 2.60
10 - - 4 1 8 6.50
11 - 2 1 1 2 5.20
12 - 1 4 - 3 6.50
13 - - 1 - 1 1.30
14 - - - - 2 0.0
15 - 1 1 - - 2.60
Total (%) 1.30 9.10 29.90 3.90 55.90 44.20

* Datos recabados del Hospital de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

El medicamento mas empleado en nifias con infeccion por Escherichia coli en tracto urinario nuevamente fue
Trimetroprim con un 29.90% independiente de la edad y el diagndstico. Ademas se observo que el 44.20% de la
poblacién de nifias es también sometida a tratamiento, basandose Unicamente en manifestaciones clinicas, es
importante hacer énfasis que el protocolo para el tratamiento de cualquier infeccion debe estar reforzado por el
conocimiento del microorganismo, grado de patogenicidad 'y la resistencia a los farmacos que se emplean. Como nota
significativa se puede sefialar que la frecuencia de farmacos suministrados se observa en todas las edades.

Actualmente se emplea como medicamento de prevencién al Trimetropim, este farmaco en un tiempo no muy lejano
puede perder su sensibilidad debido igualmente a la forma y el uso de empleo en nuestro pais, por lo cual es de capital
importancia tomar conciencia de que las costumbres de automedicacion deben sin duda alguna terminar, de lo contrario

en los proximos afios se tendra en nuestro pais bacterias inmunes a todos y cada uno de los antibiéticos.




VIl. CONCLUSIONES

<

Se observo que el peso es un parametro que resulta significativamente adecuado para estimar la desnutricion en
nifios y nifias segun la clasificacion de Waterlow.

Se encontro que la talla no es un parametro tan significativo para diagnosticar la desnutricidn conforme a los
parametros establecidos en la clasificacién de Warterlow.

Refiriéndose a los valores de peso para la talla se observé que del 34.78 al 35.06% de la poblacién estudiada
cursan con sobrepeso conforme a la clasificacion de Waterlow

Para el caso de los nifios los niveles mas altos de desnutricién conforme al peso para la talla cursan en la edad
de 10 afos, mientras que para las nifias se encuentran en las edades de 2 y 10 afios.

Se observo que los niveles de desnutricion no afectaron significativamente a la clasificacion de talla para la edad,
siendo nuevamente la desnutricion leve la mas frecuente.

Las infecciones del tracto urinario se presentan con mayor frecuencia en nifias que en nifios.

La edad en la que los nifios y las nifias presentan un aumento de infecciones en vias urinarias es a los 10 afios.
La prevalencia de microorganismos en nifios se visualizé en edades de 10 y 11 afios. Para nifias las edades de
infeccidn tuvieron un pardmetro que fue de 7 a 10 afios.

El microorganismo dominante en las muestras de urocultivo fue Escherichia coli.

Escherichia coli resulto ser resistente a Norfloxacina y Nitrofurantoina y no asi a Imipenem en el que el desarrollo
bacteriano fue nulo, es decir, posee una alta sensibilidad al mismo.

El medicamento de primera eleccion para el tratamiento de infecciones en vias urinarias fue Trimetroprim sin

conocer el tipo de microorganismo y su actividad patogénica.




VIIl. BIBLIOGRAFIA

" Cooper, P., Infeccion de las vias urinarias en las mujeres. University of Michigan Health. Desarrollado por
McKesson Provider Technologies.Published by McKesson Provider Technologies. Ultima modificacion: 2004-11-03.
Ultima revision: 2004-07-28.

2 Areses, T.R., “Tratamiento de la infeccién urinaria papel del pediatra de atencién primaria”. XIX Jornada de
pediatria en atencién primaria Sociedad Vasco-Navarra de Pediatria Donostia (Octubre 2002).

3 Windholz, M., Manual Merck Sharp & Dohme de Informacion Médica para el Hogar, 22 edicién, (Avit's Estudio
Grafico Ltda.140-149.Madrid. 2005).

4 Maldonado, J. E., ILADIBA, Medicina para médicos, Vol. XIX, Nimero 10, 2005 [En linea, disponible en
http://www.iladiba.com; internet.; accesado el 8 de octubre de 2005].

5Lagomarsino, F. E., Manual de Pediatria. Infeccién de vias urinarias [En linea, disponible en
http://escuela.med.puc.cl/paginas/publicaciones/ManualPed/ITUPed.html internet; accesado 5 de octubre de 2003].

6Norma Oficial Mexicana. NOM-026-SSA2-1998. Bienes y Servicios. Para la vigilancia epidemioldgica, prevencion y
control de infecciones nosocomiales.

" Tinoco, J. C., “Epidemiologia de las infecciones nosocomiales en una unidad de terapia intensiva pediatrica” ,
Enfermedades Infecciosas y Microbiolégicas 2, Volumen 24 (Abril-Junio 2002).

8 Leonés, S. E., “Etiologia y resistencia de las infecciones urinarias en el centro de salud rural’, Medicina de
familiar, Vol. 3 No. 2, 104-107, (Mayo 2002).

9 Kenneth, B. R., “Treatment and evaluation of the initial urinary tract infection in febrile infants and young children”,
Protocolo de diagnéstico y Terapéutica en Pediatria, ( Nueva York: American Academy of Pediatrics, 1999); 103,
843-851.

10 Salazar, H. H., y Mireles H. M., “Infecciones Nosocomiales en Hospital de Segundo Nivel’, Revista Médica
IMSS, Vol. 40, 43-51 (2001).

11 Alvarez, Q. A. y Carrillo, E. U., “Infeccién recurrente del tracto urinario en nifias y adolescentes y su relacién con el
estado nutricional’, Revista Cubana de Pediatria, Volumen 74 (1), (Enero-Marzo, 2002), 33-37.

12 Jasso, G.L., “Futuro de la pediatria en el siglo XXI en México”, Boletin Médico del Hospital Infantil de México,
Volumen 58, Numero 7, (México, D.F., Julio 2001), 469-475.




13 De Onis, M., y Habicht, J.P., “Antropometric reference data for international use: Recommendations from a World
Health Organization Expert Committee” American Journal Clinical NutritionVol1 (1996), 650-658.

14 Piovani, V., y Piovani, M. N., “Los conceptos basicos sobre desnutricién infantil. La evolucién historica de la nocion
y los distintos criterios de clasificacion. Marasmo y kwashiorkor. Grados de desnutricion. Emaciacion y acortamiento.
Consecuencias del mal”’, Cambio Cultural, (Noviembre 2005)150-160,Sevilla.

15 Pefialoza, S. J., “Origen, funciones y expectativas de la especialidad en endonutricion”, Revista Médica IMSS,
Volumen 43, (Octubre 2005), 39-49.

16 “Manual de Antropometria” Suplemento publico de México, Volumen 45, 1a edicién, (México: Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutricién Salvador Subiran, 2003).

7 Koneman, E., Diagndstico Microbioldgico, 3? edicion, (Bueno Aires: Medica Panamericana, 1999), 203-250.

18 Mac Fadin, J., Pruebas bioquimicas para identificacion de bacterias de importancia clinica, 3% edicion,
(México.,Distrito Federal : Medica Panamericana, 2003), 39, 45, 61, 84, 112, 126, 154, 173 y 190.

19 Finegold, S. y Baron, E., Diagndstico microbiolégico, (Buenos Aires: Medica Panamericana, 1990), 273-281 y
375-394.

20 Braude, A. I., Microbiologia clinica, (Argentina: Medica Panamericana, 1984), 386-400.
21 Solis, S. J., Diccionario de especialidades farmacéuticas, 512 edicién, (México: Thomson, 2005),

22 Luengas, J. F., “Sala de rehabilitacién nutricional. Recuperacién integral del nifio desnutrido’, Cuaderno de
nutricion, Volumen 5 (1980), 349-363.

23 Krishna, M. K., “Malnutrition and the immune response”, Textbook of gastroenterology and nutrition, (Nueva
York : Raven Press, 1989), 545-564.

24 Policy review “Strategy for improved nutrition of children and women in developing countries”, (Nueva Yorrk :
United Nations Children’s Fund, 1990).

25 Ramos G., “Somatometria pediatrica. Estudio semilongitudinal en nifios de la ciudad de México” Archivos de
Investigacion Médica, Volumen 6, Suplemento 1 (México, 1975), 83-392.

26 Monckeberg, F., Desnutricion infantil: Fisiopatologia clinica, tratamiento y prevencién, (Santiago de Chile:
Instituto de Nutricién y Tecnologia de los Alimentos, 1988)15-30.

21 Waterlow J. C., “Clasification and definition of protein malnutrition”, Journal Medical, Volumen 3, (London: 1972),
566-569.

28 Solorio, M., Monografias.com, Desnutricion, 1997 [En linea, disponible en
http://www.monografias.com/trabajos10/desnu/desnu.shtml; internet.; accesado el 15 de septiembre de 2005].

29 Coward, W. y Lunn P., “Biochemistry and Fisiology of kwashiorkor and marasmus”, Journal Medical, Volumen 37,
(London: 1981), 119-124.

30 Frenk, S., “Protein energy malnutrition”, Pediatric nutrition, (Londres: 1985), 153-193.editorial berlin.




31 Gonzélez, C., et. al., “Estado actual de el grado de desnutricion e pacientes hospitalizados en la Comunidad de La
Rioja”, Hospital de Nutricién, Volumen 1, (Barcelona: 2001), 7-13.

32 Del Rio, N., “Obesidad Infantil en el D.F.”, Hospital Infantil de México, Programa de Deteccion de Obesidad
Infantil en Escuelas Primarias del DF en conjunto con la SEP y Roche Syntex, (México Distrito Federal: 2006,Grupo
editorial Miguel Angel Purrua)313-320.




ANEXO 01

Medios de cultivo empleados en el procesamiento de muestras para urocultivos realizado en el Hospital

de Pediatria Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

Cultivoy
Pruebas

Fundamento

Técnica

CATALASA

La catalasa es una enzima que protege a las células
frente al peroxido de hidrogeno producido en el
metabolismo del oxigeno. Cataliza la formacion de
agua y oxigeno a partir del perdxido de hidrogeno.
Es til para distinguir Streptococcus (negativa) de
Staphylococcus (positiva) y Clostridium (negativa) de
Bacillus (positiva).

La actividad de la catalasa se detecta afiadiendo
de 2 a 3 gotas de peroxido de hidrdgeno al 3% sobre
colonias estriadas en un medio diferente al agar
sangre debido a los falsos positivos recurrentes. La
produccion de burbujas indica la presencia de la
enzima con lo que se determina una reaccion
positiva.

COAGULASA

La coagulasa es un enzima capaz de desnaturalizar
la fibrina del plasma. La mayoria de las cepas de
Staphylococcus aureus patogenas
(enterotoxigénicas) producen esta enzima. Esta
técnica se emplea para diferenciar Staphylococcus
aureus de los que son Staphylococcus sp.

Se afiade una suspension densa de bacterias a un
tubo pequefio con plasma y se incuba a 37 C. Se
observa la coagulacion entre las 4 y 24 horas.

OXIDASA

La presencia de citocromo C oxidasa en la cadena
de transporte de e- puede detectarse utilizando un
aceptor de e- artificial p-fenilendiamina. Este test se
usa para diferenciar Pseudomonas (positivo) de
enterobacterias (negativo).

Se utiliza como reactivo p-fenilendiamina al 1% en
agua, que se coloca en un papel filtro,
posteriormente, con un asa que no sea de hierro
(falsos positivos), se coge una colonia de 24h y se
extiende sobre el papel mojado. Es positiva cuando
aparece un color azul en la zona de deposito de la
bacteria.

TINCION
GRAM

DE

En tincion de Gram las células Gram positivas
retienen el cristal violeta (AZUL), las Gram negativas
(ROJA) se tifien entonces del color rojo de la
safranina.

1.- Cristal violeta

2.- Lugol (mordiente)

3.- Etanol 96° (Decoloracion)

4.- Safranina (colorante de contraste)

TIOGLICOLATO

Este medio se usa para determinar el efecto del
oxigeno sobre el crecimiento microbiano. Es
semisolido contiene tioglicolato para reducir el
potencial redox del medio. Asi solo hay oxigeno en la
superficie y no en el resto del tubo.

Se emplea para la determinacién de
microorganismos anaerobios, aerobios estrictos, asi
como anaerobios facultativos.

El tubo es inoculado con asa de punta y se incuba
hasta que se produce crecimiento. Si el
microorganismo es aerobio estricto crecera en la
parte de arriba del tubo, si es anaerobio estricto no
crecera en la parte mas alta del tubo y si es
anaerobio facultativo crecera por todo el medio de
cultivo.




SANGRE

Este es un medio enrriquecido para acelerar el
crecimiento de las bacterias.

MAC CONKEY

Las sales biliares y el violeta cristal inhiben la flora
Gram-positiva. La lactosa, junto con el indicador de
pH rojo neutro, sirven para la comprobacién de la
degradacién de dicho azlcar. Agar selectivo para el
aislamiento de Salmonella, Shigella y bacterias
coliformes, a partir de heces y orina. Las colonias
lactosa-negativas son incoloras y las lactosa-
positivas son rojas.

BIGGY

Agar de Glicina, Glucosa, Levadura y Sulfito de
Bismuto es util para la identificacion presuntiva de
Candida y/o levaduras.

En estos medios la técnica de estriado es masiva.
En el caso de urocultivos se puede emplear el
método tradicional de cuatro estrias, dispersion por
varilla de vidrio y/o la técnica de Kass.

Koneman D. M




Bateria de Bioquimicas empleados del procesamiento de muestras para urocultivos realizado en el Hospital de Pediatria
Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XX

Bioquimica Color del Medio Inoculacion Reaccion Color de Fundamento
Medio Positiva la reaccién
Kligler Rojo/ Sélido Picadura y Alcalina( PF ) - Rojo (PF) Microorganismos capaces de degradar aerébicamente la glucosa en la
Fermentacion de | Naranja Estria Acida(F) Amarrillo (F) superficie y catabolisa la peptona con produccion de amoniaco
glucosa obteniendo un pH alcalino (vire a rojo) se observa igualmente el
consumo de glucosa pero los productos terminales son &cidos que
viran a color amarillo.
Kligler Rojo/ Sélido Acida (PF)- Amarillo (PF) Microorganismos capaces de degradar aerobicamente glucosa y
Fermentacion de | Naranja Picadura y Acida (F) Amarrillo (F) lactosa en la superficie, no hay catabolismo de peptonas. Igualmente
glucosa y lactosa Estria el consumo de glucosa y lactosa en el fondo dan como resultado
productos terminales acidos (color amarillo).
Kligler Rojo/ Sélido Picadura y Alcalina( PF ) - Rojo (PF) Algunas bacterias, sobre todo los bacilos no entéricos Gram- negativos
No Fermentacion | Naranja Estria Alcalina(F) Rojo (F) son incapaces de fermentar la glucosa y lactosa. En ella podemos
de glucosa y observar la produccion de gas por bacterias aerogénicas /o
lactosa produccion de acido sulfurico .
Lisina —ornitina— | Morado Sélido Picadura y Alcalina( PF ) - Amarillo (PF) La decarboxilacion es el proceso anaerdbico por el cual las bacterias
arginina Estria Alcalina(F) Amarrillo (F) atacan los aminoacidos en su grupo carboxilo (-COOH) dando lugar a
una amina (cadaverina), diamina o un anhidrido carbénico.
Urea Beige Sélido Estria Alcalina( PF ) - Rosa (PF) Determina la capacidad de un organismo de desdoblar la urea
Alcalina(F) Beige (F) formando dos moléculas de amoniaco por accion de la enzima ureasa
(amilasa) que actia sobre los enlaces C-N del compuesto con
excepcién de los que poseen enlaces peptidicos.
Citrato Verde Sélido Puncion Alcalina( PF ) - Azul (PF) Microorganismo capaz de utilizar citrato como Unica fuente de carbono
Alcalina(F) Verde (F) (en conjunto con las sales de amonio) para el metabolismo,
provocando alcalinidad, el metabolismo comprende una condensacion
de acetilo con la coenzima A y oxalacetato para entrar en el ciclo de
Krebs.
Gelatina Incoloro Semiliquido | Suspensi6n liquida(S) Microorganismos productores de enzimas proteoliticas que licuan la
liquida (F) gelatina esto con el objeto de catabolizar componentes mas pequefios
(aminoacidos) que finalmente ingresan a la célula.
Voges Proskauer | Incoloro Liquido Suspension | Alcalina( PF ) - Rojo(S) Capacidad de un microorganismo para producir un producto neutro
Alcalina(F) Rojo (F) (acetoina) a partir de la fermentacién de glucosa.
Malonato Verde Semiliquido | Suspension | Alcalina( PF ) - Azul(S) Capacidad de un microorganismo para utilizar el malonato como Unica
Alcalina(F) Azul (F) fuente de carbono.

*Mac Faddin, Finegold y Braude. Simbologia: PF (Pico de flauta) , F (Fondo) y S (Superficie)




Bateria de Bioquimicas empleados del procesamiento de muestras para urocultivos realizado en el Hospital de Pediatria

Unidad Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo XXI

Bioquimica Colordel | Medio | Inoculacion Reaccion Color Fundamento
Medio Positiva dela
reaccion

MIO (Movilidad ) | Morado | Sélido Picadura Alcalina( F) | Turbiedad | La motilidad es producto de la accion flagelar de los
microorganismos y esto es observado en los agares sdlidos.
Cuando la prueba es positiva el agar tiende a formar turbidez.

MIO (Indiol) Morado | Sélido Picadura Alcalina( S) | Anillo rojo | Microorganismo con capacidad de desdoblar (oxidacion) el indol en
la molécula de triptofano. La reaccion de kovacs se basa en la
presencia de la estructura pirrolica y con ello se determina la
presencia de indol (pH 7.6-7.8).

MIO (Ornitina) Morado | Sdlido Picadura Alcalina(F) | Morado | La descarboxilacion es el proceso anaerdbico por el cual las

bacterias atacan los aminoacidos en su grupo carboxilo (-COOH)
dando lugar a una amina, diamina (putrescina o un anhidrido
carbdnico).

*Mac Faddin, Finegold y Braude. Simbologia: PF (Pico de flauta) , F (Fondo) y S (Superficie)




|. ANEXO 02 PERFIL SOMATOMETRICO SEXO FEMENINO.

Fuente: Ramos Galvan, R. Archivos de investigacién medica. Vol 6. Supl. I. 1975. Nota: El articulo original contiene, ademas, otros parametros utiles : segmento superior,

segmento inferior, perimetro toraxico, superficie corporal, talla sentado, circunferencia del brazo y pierna, didmetro biacromial, diametro bicrestal.

— o
Variables Y o a0 es Cantilanres: Variables Valores€eemtilares
3 10 95 50 75 90 97 MtDS 3 10 25 (;g) 75 80 97 M DS
(Md) (ISR E .
3 MESES I
s b Poss 4760 5000 5280 5585 5950 6225 6600 5615 %505 |
Peso 9345 2500 2650 2980 3130 3425 3700 28351342 Talla 55.4  57.0 58.4 59.4 61.0 62.0 63.4  597+22
Talla e GE aL db 119'9 503 514 485%15 S. inferior 21.3° '22.2 " 929 237 ‘248" "256 266 239+15
e e W P. cefilico 374 380 386 892  40dd 411 428 399%+1.3
¥ T g i c . i ad. o W= Uy
iy C. del brazo 11.0 114 119 125 130 136 143 125109
P. encefilico 322 325 332 340 341 3.3 360 3110 C.delapierna  12.7 13.3 13.9 14.5 15.1 15.6 164 14.5+09
C. del brazo 8.6 8.9 9.3 9.8 10.3 11.1 13.6 98107
4 MESES
» '\ Q@+ ]
C.delapiema 96 99 103 109 112 118 129 10807 Peso 5340 5560 5925 6210 6600 7000 7325 6255 % 550
Talla 58.0 596  61.0 820 635 647 659 62.1+2.2
i 8, ifhriof 226 234 242 250 258 268 281 252t15
Peso 3125 3460 3700 3900 4200 4600 4875 4070378 P. cefilico 38.5  39.2 39.7 40.4 41.3 42.3 436  40.9+1.3
Talla 86 504 520 533 54 558 570 53291 C. del brazo 112 109  f2ld 199 i35 14 448 400D
g S Y PP Y S T S e C.delapierna 133 141 147 153 159 185  17.2 153%1.0
. Inierior = % o ‘ 4 a4, : 01,
P. cefilico 336 347 857 %64 873 384 398 36713 o 2
Peso 5900 6125 6190 6810 7250 7650 8100 6860 % 597
: i 10. 10.8 11.6 12.2 128 109109
C. del brazo 9.5 100 . Talla 800 617 631 641 657  67.0 68.4 64.4%22
C.delapiema 101 109 114 122 128 135 142 122%09 S. inferior 237 245 254 263 210 281 294 26.4f15
P. cefélico 39:3 40,0 407 415 424 432 444 41.7+13
2 MESES C. del brazo 147 . 123 1258 13.3 138 145 152 13409
Peso 4000 4250 4500 4725 5150 5440 5750 4850 % 446 C.delapierna  14.0 147 15.2 16.0  16.6 7.2 17.8 160%1.0
Talla 525 540 555 564 580 594 604 567 21 peaer e
S, inferior 200 207 215 22.1 23.2 242 258 220zxlh Peso 6325 6626 6925 7340 7800 8225 8675 7400 t 636
P. céfilico 358 366 37.3 37.9 8.5 299 411 376113 Talla 62.0 63.5 65.0 66.0 67.7 69.0 70.6 66.3% 2.2
S. inferior 247 255 265 274 283 202 306 27.5%15
: b 14 11.8 12.4 13.1 137 11909
. dhl kg e B U P. cefdlico 400 407 415 424 431 440 450 42513
C.delapierna 118 123 180 135 141 146 154 135109 i e 119 125 131 136 141 148 154 13709




—

Variables Yalpgregs. Eobg)lares
10 25 50 75 90 97 M*D.S
(Md)

C. de la pierna 144 15.2 15.7 16.5 17.2 173 18.3 1656 1.0
7 MESES
Peso 6700 7000 7400 7800 8260 7600 9225 7820 672
Talla 63.6  65.2 66.5 67.6 69.5 71.0 726 679122
S. inferior 25.6 26.6 27.5 28.4 29.4 30.4 31.8 28515
P. cefilico 406 41.3 42.1 43.2 43.9 447 456 432113
C. del brazo 181—32ad 13.3 13.9 14.4 15.0 156.7 139%09
C. de la pierna 148 15.56 16.1 16.9 17.6 18.2 18.7 169 £ 1.0
8 MESES
Peso 7075 7400 7800 8190 8775 9125 9725 8275703
Talla 65.2 66.7 68.0 69.4 71.0 72.5 741 69.56 £ 2.3
S. inferior 264 275 28.4 29.4 30.4 314 32.8 29.3%1.6
P. cefalico 411 419 42.7 43.8 44.5 45.3 462 438%1.3
C. del brazo 12.8 129 13.6 14.1 14.6 15.2 159 144409
C. de la pierna 15.1 15.8 16.4 17.2 17.9 18.5 19.1 17210
9 MESES
Peso 7400 7770 8180 8600 9150 9525 10200 8680 %730
Talla 66,5  68.0 69.4 70.7 72.5 789 766 709%2.3
S. inferior 272 284 29.3 30.3 315 32.5 338 300116
P. cefilico 416 42,5 43.3 44.4 45.0 45.8 46.7 444113
C. del brazo 124 131 13.6 14.3 147 15.3 160 143109
C. de la pierna 15.4 16.1 16.7 17.56 18.2 18.8 195 1765410
10 MESES
Peso 7720 8100 8540 8950 9510 9925 10600 9025 £ 750
Talla 68.0 69.4 70.7 72.0 738 75.3 770 721128
8. inferior 28.0 29.2 30.0 31.3 32.4 33.4 348 309116

Variables V.l g r%e® " Cenhtilares
3 1077 25 50 75 90 = 97 M tD.S.
(Md)

b eatalion 421 430 438 449 454 463 471 447+13
C: delbrazo 126 132 138 144 148 165 162 14.4%09
C.delapierna 157 163 169 177 | 185 191 197 17.7+1.0
11 MESES
Peso 8000 8420 8850 9520 9820 10350 11100 9350 + 767
Talla 690 705 720 732 750 766 785 73.4%24
S. infefiot 287 299 309 821 333 342 357 317+16
P, cefalico 425 433 442 452 458 466 475 451+13
C.delbrazo 127 133 139 145 150 156 163 145%09
C.delapierna 159 165 171 179 187 193 200 17.0%10
12 MESES
Pesd 8250 8690 9150 9600 10125 10730 11475 9680 + 795
Talla 701 716 731 744 763  77.8 798 74.6%24
8, wlkndor 292 306 316 326 339 349 363 32.4%16
P, cefalico 428 436 446 456 4622 470 418 45513 |
C.delbrazo.  12.8 135 140 146 161 157 164 146%09 |
C.delapierna 161 167 17.3 181 189 195 202 18210
1 ARO1/12
Peso 8490 8950 9400 9900 10450 11025 11850 9950 * 805
Talla 712 927 742 55 774 790 810 757425 |
S. infériot 299 8x2 828 834  B4T YdBr 9r1 s EAT |
P.cefilico | 432 440 450 459 465  47.3 481 45813
C.delbrazo 129 136 141 147 152 158 165 147409
C.delapierna 163 169 175 183 191 197 204 18.4+1.1
1 ANO 2/12
Peso 8725 9180 9650 10175 10725 11310 12100 10180 %825
Talla 122 987 68 766 84 802 U851

767228




=

Variables Vst g pa® gl G eRSiVEL i |0 8 1T e 8
3 10 25 50 75 90 97 M* DS
(Md)

S. inferior 305 319 330 340 352 364 31.8 338117
P. cefilico 435 443 45.2 46.2 46.8 47.6 48.4 46.0 £ 1.3
C. del brazo 1356186 142 148 153 159 167  14.8+09
C. de la pierna 164 17.0 179 18.5 19.3 189 20.6 18.5+1.1
1 ANO 3/12
Peso 8910 9380 9860 10400 10985 11550 12350 10450 £ 835
Talla g g 1 77.5  79.4 3 . et 1
S. inferior 31.1— 324 33.5 346 359 37.0 38.4 344117
P. cefilico 437 446 454 464 47.1 479 487  46.2% 1.4
C. del brazo T ——4en 149 154 160 — 168  14.9%0.9
C.dela pierna  16.6 17.2 17.8 18.7 19.4 20.1 20.8 18.7£1.1
1 ARO 4/12
Peso 9100 9590 10070 10620 1119 11815 12575 10660 £ 855 |
Talla 73.9 75.6 77.2 78.6 80.4 82.1 84.4 78.8% 2.6
S. inferior 316 330 34.0 85.2 865 876 —39:1—85:0.£1.7
P. cefilico 440 4438 45.7 46.7 47.3 481 489  465%1.4
C. del brazo 13.2 13.8 14.4 15.0 15.5 16,1 16.9 149109
C.delapierna 167  17.3 18.0 18.8 196 - 202 210 18.8*11
1 ARO 5/12
Peso 9300 9800 10275 10850 11420 12050 12825 10890 * 860
Talla 748 765 78.1 79.6 814 832 854 T79.7%26
S. inferior 33.2 33.5 34.6 35.7 37.0 38.1 39.6 35618
P. cefalico 44.2 45.0 45.9 46.9 47.6 48.3 49.1 467114
C. del brazo 13.3-18.9 145 15.1 156 162 170 15009
C.delapierna 168  17.4 18.2 18.9 T0e—=3p.8 =01 1— JR0+1
1 ANO 6/12
Peso 9500 10000 10500 11080 11640 12275 13075

11100 £ 880

Variables Vgl 0T 8.8, (Cqatigd i l.ares
3 10 25 50 75 90 97 M.ED.8
(Md)

Talla 75.6 77.4 95 80.6 82.5 84.1 86.3 80.6 £ 2.7
S. inferior 32.6 340  35.1 36.2 37.6 38.7 40.1 361118
P. cefalico 44,4 45.2 46.1 47.1 47.8 48.5 49.3 46.9 £ 1.49
C. del brazo 13.4 139 146 15.1 156.7 16,2171 15.0£0.9
C.delapierna 17.0 17.5 18.3 19.0 19.8 20.6 212 19:0: 511
1 ANO 7/12
Peso 9690 10215 10710 11300 11855 12500 13315 11350 900
Talla 76.5 78.3 80.0 81.5 83.8 85.1 87.2 81727
S. inferior 31.1 34.6 35.5 36.7 38.1 39.3 40.7 367118
P. cefalico 44.5 45.4 46.3 47.3 48.0 48.7 49.5 471114
C. del brazo 13.4 14.0 14.6 15.2 15.7 16.3 173 16:1 0.9
C. de la pierna Y71 17.6 18.4 19.2 20.0 20.6 21.3 19:1: 22141
1 ARO 8/12
Peso 9880 10400 10910 11515 12090 12730 13565 11550900
Talla 7.2 79.0 81.0 82.4 84.2 86.0 88.1 82.6 %28
S. inferior 33.6 35.0 36.0 37.3 38.6 39.7 41,23 37.3t1.8
P, cefilico 44.7 45.5 46.5 47.4 48.2 49.0 49.7 473214
C. del brazo 13,5 14.0 14.7 15.2 15.8 16.4 172 15209
C. de la pierna 17.2 ELT 18.5 19.3 20.1 20.7 21.4 19.2 £ 1.1
1 ARO 9/12
Peso 10080 10595 11075 11725 12285 12970 13790 11760 %930
Talla 77.9 79.8  81.7 83.3 85.1 86.9 89.2 834128
S. inferior 341 35.4 36.6 37.8 39.1 40.2 41.7 37819
P. cefilico 449 45.7 46.6 47.5 48.4 49.1 49.8 475114
C. del brazo 13.6 14.0 14.8 15.3 15.9 16.5 17.3 156.2+0.9
C. de la pierna  17.3 17.8 18.6 194 20.2 20.8 21.5 19.31 11




Variables Vea b r.e s Coen T T A E o
3 10 25 a0 75 90 97 M tD.S
(Md)

1 ANO 10/12
Peso 10280 ‘ 10780 11290 11915 12490 13170 14010 11980 %945
Talla 78.6 80.6 82.5 84.0 86.0 87.9 90.1 843129
S. inferior 34.6 36.9 37.1 38.3 39.6 40.8 42.2 8.3 1.9
P. cefilico 45.0 45.9 46.8 47.7 48.5 49.3 50.0 47.611.4
C. del brazo 13.6 14.1 148 15.3 156.9 16.5 17.3 152109
C.de la pierna  17.4 17.9 18.7 19.5 20.3 20.9 21.6 19411
2 ANOS
Peso 10500 11130 11675 12280 12890 13585 14500 12360 975
Talla 80.2 82.0 83.7 85.7 87.7 89.6 91.8 86.0 £ 3.0
S. inferior 35.6 36.8 38.0 39.4 40.5 41.7 43.2 39.3 2.0
P. cefélico 45.3 46.2 47.1 48.0 48.8 49.6 50.3 48.0%1.4
C. del brazo 13.6 14.2 149 15.5 16.1 16.7 17.4 15.4%09
C.dela pierna  17.5 18.1 18.8 19.6 20.4 21.1 21.8 19,6+ 1.1
2 ANOS 3/12
Peso 11000 11600 12140 12800 134656 14260 15285 12980 * 1020
Talla 82.4 84,0 85.7 87.9 90.1 92.3 94,3 88.413.2
S. inferior 37.0 38.2 39.4 40.8 41.9 43.1 44.7 40.8 £ 2.0
P. cefilico 45.6 46.5 47.4 48.3 49.2 50.0 50.7 48.4% 1.6
C. del brazo 13,7 14.3 15.0 15.6 16.2 16.8 17.6 1565+1.0
C. de la pierna 18.3 19.0 19.8 20.6 21.3 22.0 19.8 +1.1
2 ANOS 6/12
Peso 11510 12045 12500 13300 14015 14900 16035 13415% 1075
Talla 84.3 86.1 87.9 90.0 92.3 94.5 96.7 90.4% 3.3
S. inferior 38.2 39.6 40.8 42.1 43.2 44.5 46.2 42.1%2.1
P. cefélico 46,0 46.8 47.7 48.6 49.5 50.3 51.1 488+14
C. del brazo 13.8 14.3 15.1 156.7 16.3 16.9 L7 16.7£1.0

Variables alores Centilares
3 10 25 50 75 90 97 M-& I8
(Md)

C. de la pierna 17.9 18.4 19.2 20.0 20.8 21.6 22.3 20.0+1.1
2 AROS 9/12
Peso 11940 12535 13116\-. 13770 14575 155635 16785 14040 * 1135
Talla 86.2 87.9 89.8 92.1 94.56 96.8 99.9 92.4+ 3.4
S. inferior 39.6 40.8 42.2 43.5 44.6 45.9 47.6 435t21
P. cefalico 46.2 47.1 48.0 48.9 49.7 50.6 51.4 49.0+t1.4
C, del brazo 13.8 14.4 15.2 15.8 16.4 I7:1 178 15.8£1.0
C. de la pierna 18.1 18.6 19.4 20.2 21.0 21.8 22.5 202+1.1
3 ANOS
Peso 12375 13000 13605 14250 15095 16190 17500 14520 *1175
Talla 88.0 89.8 91.8 94.1 96.6 98.8 101.6 443+ 35
S. inferior 40.8 42.1 43.4 44.6 45.8 47.3 49.1 447+2.2
o ccfélic;o 46.4 47.4 48.3 49.3 50.0 50.9 51.7 491114
C. del brazo 139 14.56 16.2 15.9 16.5 17.2 18.0 159+ 1.0
C.dela pierna  18.3 18.8 19.6 20.4 21.2 22.0 22.7 20,4*+1.2
3 ANOS 3/12
Peso 12790 134456 140560 14730 15635 16860 18260 15060 1235
Talla 89.6 91.5 93.6 96.0 98.5 100.8 103.6 96.3£3.6
S. inferior 41.8 43.2 446 45.9 47.1 48.5 50.4 406123
P. cefalico 46.6 47.6 48.5 49.6 50.2 51.1 51.9 49.3+1.4
C. del brazo 13.9 14,6 15.3 16.0 16.6 17.3 18.1 16.0+1.0
C.dela pierna 18.4 19.0 19.8 20.6 21.4 22.2 23.0 20.5+1.2
3 ANOS 6/12
Peso 13220 13880 14500 15225 16225 17517 18900, 15595 * 1295
Talla 91.4 93.4 95.4 97.8 100.2 102.6 105.3 98.0 £ 3.6
S. inferior 431 44.3 45.7 47.0 48.2 49.7 51.7 47.0%2.3
P. cefilico 46.8 47.8 48.7 49.7 50.4 51.3 52.2 495 1.4




Variables

(o e, |

Valore,.:s Ceanpntil re
3 10 25 50 75 90 a7 MztDS
(Md)

C. del brazo T 14,0 14.6 15.4 16.1 16.7 17.4 18.3 16.2.£ 1.0
C.dela pierﬁa 18.6 19.1 20.0 20.8 21.6 22.4 23.2 20.7.£1.8
3 ANOS 9/12
Peso 136456 14315 14950 15720 16775 18150 19560 16165* 1375
Talla 93.0 95.1 97.3 99.5 102.0 1045 107.3 99.7 & 3.7
S. inferior 44.2 45.4 46.8 48.2 49.4 50.9 53.1 48.11+2.4
P, cefdlico 47.0 48.0 48.9 49.9 50.8 51.6 52,3 49.7 1.4
C. del brazo 141 14.7 15.5 16.2 16.8 17.6 18.4 16.3 £ 1.0
C. de la pierna 18.6 19.3 20.2 21.0 218 22.6 23.4 209 *1.3
4 ANOS
Peso 14025 14740 15400 16240 17365 18800 20200 16690+ 1450—
Talla 94,56 96.6 99.0 101.2 103.6 106.2 109.1 101.4%3.8
8. inferior 45.2 46.5 48.0 49.3 50.6 52.2 54.4 49.3+ 2.4
P. cefilico 47.2 48.2 49.1 50.0 50.8 51.6 52.5 408*1.4
C. del brazo 14.2 14.8 15.6 16.3 16.9 177 18.6 16.4% 1.0
C. de la pierna 18.8 19.5 204 21.2 22.0 22.8 23.7 21114
4 ANOS 3/12
Peso 14430 15170 15875 16750 17920 19400 20895 17170 £ 1580
Talla 96.0 98.2 1005 102.8 105.2 108.2 110.8 103.0*3.9
8. inferior 46.2 47.6 49.0 50.4 51.7 58.3 55.6 506+ 2.4
P. cefalico 47.4 48.3 49.2 50.1 50.9 51.8 52.6 50.0% 1.4
C. del brazo 14.2 14.9 15.6 16.4 17.1 17.8 18.8 16.6 £ 1.1
C. dela pierna  19.0 19.7 20.6 21.4 22.2 23.0 23.9 21,3+ 1.5
4 ANOS 6/12
Peso 14830 16685 16320 17270 18480 20000 21580 17650 * 1660
Talla 97.5 99.6 102.0 104.3 106.8 109.8 112.5 104.6 £ 4.0
S. inferior 471 48.6 50.0 51.6 52.9 54.4 56.7 51.6 * 2.6

Variables v areres ares
3 i0 25 50 75 90 97 M DS
(Md)

P. cefélico 475 48.4 49.3 50.2 e 1 1 O oy SO 5 .
C. del brazo 14.3 N5.0. 2457 16.5 17.2 180 989 SIEPSTT
C. de la pierna 19.1 19.9 20.8 21.6 22.4 23.2 241 2151 1.6
4 ANOS 9/12
Peso 15240 16000 16775 17780 19005 20625 22240 18175*1745
Talla 98.7 1140 1o g .4 1~ 41t 7y 4 10080 1
S. inferior 48.1 49.5— 510 52.7 Y O 1 - — - S 1 -
P. cefilico 47.6 48,5  49.4 50.3 512 520 528 650.3t14
C. del brazo 14.4 151 " ibs 16.6 Lo IR 1 JER TN
C. de la pierna 19.2 20.1 210 21.8 227 23.4 24.3 2 B
5 ANOS
Peso 15630 16400 17250 18250 19570 21205 22950 18700 * 1833
Talla 100.1 102.3 105.0 g T 1178 TIRE 107 b 43
8. inferior 49.0 1 53.8 55.1 565 590 5391286
P. cefilico 47.7 48.6 495 50.4 8 S . Y o M1 0 o
C. del brazo 14.5 59 “imo 16.7 540 N ¢ i SR 1, Ao €7 i
C.delapierna  19.4 oDiE 1250 22.0 22.9 ggie 1945 130218
b AROS 3/12
Peso 16020 16825 17715 18790 20160 21810 23700 19185 %1920
Talla 101.5 108.8 1064 1088 — 1116 1144 117,65 109143
8. inferior 49.9 (1 54.9 56.1 57.6 601 550%2.6 |
P. cefilico 47.8 487 49.6 50.5 e S R 7Y 0 1 55 17
C. del brazo 145 152 160 16.7 5o T84 194 HEpieis
C.delapierna  19.6 20i4 1238 22.2 28T 1239 12uwe 19331
5 ANOS6/12
Peso 16400 17240 18170 19270 20750 22510 24510 19680 *1970
Talla TR ugr 10T e —— 130211 a0 1151 — 1100 I T A




Variables Ay O O T
3 10 25 50 75 90 97 MztD.S,
(Md)

S. inferior 50.8 52.4 540 55.9 57.1 58.8 61.2 56.0+26
P, cefilico 47.9 48.8  49.7 50.6 51.5 52.3 53.2 50.5£1.4
C. del brazo 14,6 15.8 -5 16.1 16.8 17.6 g5 gae  17.1552
C. de la pierna 19.7 20.6 21.5 22.4 23.3 231 25.0 2958 L BT
5 ANOS 9/12
Peso 16790 17610 18625 19800 21380 23215 25290 20230 * 2060
Talla 104.0 106.4 109.1 1317 114163174 1907 —112:2= 43
S. inferior 51,7 53.3 55.0 56.8 58.1 59.9 62.3 56.9 * 2.6
P. cefalico 48.0 48.8 49.8 50.7 51.5 62.4 533 50.6%1.4
C. del brazo 14.6 15.4 16.2 16.9 7.9 18.6 19.7 12518
C. de la pierna 19.9 20.8 217 22.6 23.5 24.4 25.3 228118
6 ANOS
Peso 17200 18100 19110 20330 22050 23940 26050 20830 £ 2165
Talla 105.2 107.8 110.6 113.2 1159 1192 1225 113.6%4.3
S. inferior 52.6 54.2 56.0 57.7 59.1 60.8 63.4 58.0+2.7
P. cefilico 48.1 48.9 49.9 50.7 51.6 52.5 53.4 50.7 £ 1.4
C. del brazo 14.7 15.4  16.3 17.0 17.8 18.7 19.9 17.3%1.3
C.dela pierna  20.1 21.0 21.9 22.8 23.7 24.6 26.6 23.0%1.8
6 ANOS 6/12
Peso 18025 19000 20090 21470 23420 25430 27825 22000 * 23565
Talla 170.6 110.3 113.3 116.0 119.0 1223 1248 118.5145
S. inferior 54.2 56.1 b7.9 59.6 61.0 62.9 65.5 60.0 £ 2.7
P, cefalico 48.2 489 50.0 50.7 61.7 52.6 536 50.9%1.4
C. del brazo 14.9 16.7 16.4 17.2 18.7 19.2 20.3 175238
C. de la pierna 20.4 215 22.3 23.2 242 25.1 26.1 234118
7T ANOS
Peso 18935 19985 21140 22625 24870 27160 29810 23330 %2590

Variables Vi 3 Loyr e 3 . g nat i la.res

- — 3 IO—_:5H - 50 75 90 97 M1 -D. 5
o e (Md) - B B

Talla 110.2 113.0 116.0 118.9 121.8 1253 1291 119.5%49
S. inferior 55.9 57.8 59.6 61.5 63.0 65.0 67.7 61.8 £ 2.7
P, cefilico 48.3 49.0 50.0 50.8 51.8 527 53.6 BI.TT IS
C. del brazo 15.1 15.9 16.7 17.4 18.5 19.5 20.6 179*1.4
C.delapierna  20.7 21.6 22.7 23.6 24.7 25.6 26.7 23919
T AROS 6/12
lje;o—h 19855 20970 22290 24000 26520 28930 32000 24650 * 2860
Talla 112.7 115.6 118.8 121.7 1248 128.3 132.4 122.2%5.1
S. inferior 57.6 59.5 61.4 63.4 65.0 67.0 69.8 63.6 2.8
P, cefilico 48.4 49.2 50.1 51.0 51.8 52.8 53.8 51.2.£1.8
C. del brazo 15.3 16.1 16.9 3 57 48 18.8 19.9 21.0 18.1t 1.5
C.dela pierna  21.0 22.0 23.1 24.0 25.2 26.4 27.3 24319
8 ARNOS
Peso 20800 22130 23575 26350 28150 30800 34070 25980+ 317(
Talla 115.3 118.2 1215 124,60 1279 01814 1367 12501538
8. inferior 59.2 61.1 63.2 65.0 66.9 69.0 71.8 656.2.+ 2.8
P. cefilico 48.4 49.4 50.2 51.1 52.0 53.0 53.9 51.8 1.3
C. del brazo 15.3 16.1 17.2 18.1 19.1 20.2 21.4 18515
C.dela pierna  21.0 22.0 23.6 24.5 25.7 26.7 27.9 248119
8 ANOS 6/12
Peso 21910 23300 24850 26750 29840 33000 36150 27400 * 3425
Talla 118.0 121.0 124.2 127.5 130.8 1346 139.0 127.7%5.3
S. inferior 60.7 62.8 65.0 66.8 68.7 70.9 73.9 67.0%2.9
P, cefilico 48.6 49.6 50.3 51.3 52.2 53.2 54,1 51.6 1.3
C. del brazo 16.7 16.6 17.6 18.4 19.5 20.7 21.9 18.8* 1.6
C.de la pierna  21.7 229 239 25.0 26.2 27.3 28.5 26:2-+1.9




Variables Vi a Lboyr & ¢ et il a,re.s

3 3 10 2% 50 75 %0 97 M DS
(Md) -

Talla 110.2 113.0 116.0 118.9 121.8 125.3 129.1 119.5+%49
S. inferior 55.9 57.8 59.6 61.5 63.0 65.0 67.7 61.8B 2.7
P. cefilico 48.3 49.0 50.0 50.8 51.8 527 53.6 51118
C. del brazo 15.1 15.9 16.7 17.4 18.5 19.5 20.6 17.9+1.4
C. de la pierna 20.7 21.6 22.9 23.6 24.7 25.6 26.7 23.9+19
T AROS6/12
Peso 19855 20970 22290 24000 26520 28930 32000 24650 * 2860
Talla LEZ.L 115.6 1188 121.7 1248 1283 132.4- 122.3+5.1
S. inferior 57.6 59.6 61.4 63.4 65.0 67.0 69.8 63.6 2.8
P, cefilico 48.4 49.2 50.1 51.0 51.9 52.8 53.8 51.2+1.3
C. del brazo 15.3 16.1 16.9 3 & 18.8 19.9 21.0 18.1* 1.5
C.delapierna 21.0 22.0 23.1 24.0 25.2 26.4 27.3 24,319
8 ANOS
Peso 20800 22130 235756 25350 28150 30800 34070 25980 % 3170
Talla 115.3 118.2 1215 1246 1279 °181.4 1367 1250153
S. inferior 59.2 61.1 63.2 65.0 66.9 69.0 71.8 65.2 + 2.8
P. cefilico 48.4 49.4 50.2 51.1 52.0 53.0 53.9 51.3% 1.3
C. del brazo 15.3 16.1 17.2 18.1 19.1 20.2 21.4 18.5%+1.5
C.de la pierna  21.0 22.0 238.5 245 25.7 26.7 27.9 248+19
8 ANOS 6/12
Peso 21910 23300 248560 26750 29840 33000 36150 27400 % 3425
Talla 118.0 121.0 1242 127.5 130.8 134.6 139.0 127.7%5.8
S. inferior 60.7 62.8 65.0 66.8 68.7 70.9 739 67.0 2.9
P. cefdlico 48.6 49.5 50.3 51.3 52.2 53.2 54.1 51.56+1.3
C. del brazo 16.7 16.6 17.6 18.4 19.5 20.7 21.9 18.8* 1.6
C.de la pierna 217 22.9 239 25.0 26.2 27.3—<28.6 25.2%1.9

Variables Noasl b r e s C lesgn’t i .a r e s

; 3 10 25 50 75 9. 97. MtDS |
(Md)

9 ANOS —— e e TTh
e 23076 24525 26200 28340 31670 35025 38480 29055 * 3715
Talla 1203 1205 1268 130.4 183.9 1877 142.4 180.1%5.4
S. inferior 622 | G456 ' 666 685 709 ' 727 787 68730
P, detslico 487 O 497 0505 515 © 52.4 ' 533 643 617ErR |
C.aélbrado 169 169 179 0188  19.0 ' 211 22.3 192416
C.délipierna 222  23.4 243 255 267 279 291 258%109
9 ANOS 6/12
Peso 24370 25950 27650 30050 83800 37375 41200 30750 * 4150
Talla 1230 1262 1204 1332 1369 140.8 1456 132.7 5.6
. inferior 637 660 68.3 703 723 745 T17.6 70531 |
P. cefilico 488 499 507 517 627 636 545 520%12 |
C.delbrazo 162 172 182 192 203 ‘215 227 19.6%16
Cdelapierna 227 289 249 260 212 285 298 263%19 |
10 ANOS
Peso 25700 27350 20400 32070 36300 40140 44400 32780 * 4655
Talla 1255 1200 132.4 1361 139.8 1440 148.8 1359%6.0
§. infefior 660 675 698 720 740 765 797 722%32 |
P. cefilico 90 501 510 520 530 539 548 522+13
C.delbrazo 165  17.6 186  19.6 208 220 232 200+1.6 |
C. de la pierna : 23.2 24.4 25.4 26.6 27.9 29.1 30.6 26.9+1.8
10 ANOS 6/12
Peso 27250 29000 31250 34500 39250 43300 48300 35300 * 5225 |
Talla 128.2 1322 1357 1394 1433 1475 152.2 139.3%6.3 |
8. inferior 664 690 713 739 759 784 6816 741%33 |
P. cefélico 493 504 513 523 533 543 552 626413 |
C.delbrazo 168 180 190 200 213 225 238 20.4%15
C.delapierna 237 250 260  27.2 i  216%18 |




Variables Npael ® r g s £ lesnt i |l a r 28 s
3 10 25 50 75 90 97 MztDS
(Md)

11 ANOS
Peso 28925 30950 33650 37300 42350 46750 52810 37425 %5920
Talla 131.4 1852 1389 1426 1468 151.0 155.4 142.8%6J
S, inferior 67.8 704 72.8 s 1 e 80.1 83.5 759 3.4
P. cefdlico 497 506 516 526 536 546 555 530113
C. del brazo 178 18.4  19.4 20.6 2.8 o280 @243 208310
C.delapierna  24.3 255 267 27.9 29.3 307 32.3 28.3%tl8
11 AROS 6/12
Peso 30750 33275 36500 40900 45600 50475 57480 41900 * 6580
Talla 1846 1382 1418 1458 150.0 1544 158.6 146.3%6.9
S. inferior 69.2 719 . 744 77.1 79,8 817 852 776185
P, cefalico 50.0 51.0 52.0 53.0 53.9 556.0 55.9 534448
C. del brazo 17.6 18.8 19.8 21.1 22.3 23.6 25.0 21.4%1.4
C.delapierna 249 26.2 « 27.4 28.7 80,1 o816 332 ,201%1%
12 ANOS
Peso 33000 35900 39500 44150 48800 54080 61200 45020 * 7068
Talla 1375 1412 1446 1490 1532 157.7 161.8 149570
S. inferior 70.5 i B 78.6 80.8 833 869 79.2%35
P. cefilico 50.4 514  52.4 53.4 543 553 564 537114
C. del brazo 18.0 19.2 20.3 217 229 242 25.7 21.9+11.5
C.delapierna  25.5 269 282 29.5 309 324 340 200%17
12 ANOS 6/12
Peso 35300 38825 42570 46950 51550 57300 63685 47500 £ 7125
Talla 140.0 143.6 147.2 151.6 155.8 160.1 164.6 152.6%6.9
S. inferior g i 74.6 17.4 79.9 82.4 84.8 88.3 80.5% 3.6
P. cefalico 50.8 b1.7 52.7 b3.7 54,7 567 56.7 541 %1.4
C. del brazo 18.4 197 209 22.2 235 248 264 22.3%15
C. de la pierna 26.3 27.6 29.0 30.3 31.7 33.1 34.7 30.6 £ 1.7

Variables Val ot ds S ot [0 Y
3 10 25 50 75 90 97 M*DS3.
(Md)

13 AROS
Peso 38060 41700 45500 49250 54200 59630 65670 49700 * 7205
Talla 142.5 146.1 149.8 153.7 158.0 162.3 166.6 1549168
S. inferior 73.0 19.9 78.7 81.2 83.7 86.1 §9.3 81.6% 3.6
P, cefilico 51.1 52.0 53.0 54,1 55.0 56.0 57.0 54314
C. del brazo 18.8 20.1 21.4 22.8 24.1 25.4 271 23.0£15
C.delapierna 269 28.3  29.6 30.9 32.4 337 —362- 313117
13 ANOS 6/12
Peso 41075 44175 47900 51250 56600 61410 67090 51480 * 7210
Talla 1446 1482 151.4 1557 . 159.8. 1640 168.1- 156.5%6.8
8. inferior 74.0 i 82.3 845 870 900 82.4%36
P. cefilico 51.4 52.3 53.3 54.3 55.3 56.3 57.3 hdb5x1l.4
C. del brazo 19.2 A P .| 23.3 b o L o MRS ! 5 WO 1 1 A
C.delapierna  27.6 29.0 30.2 31.5 33.0 34.2 36.7 31916
14 ANOS
Peso 42800 45900 49275 52850 58250 62800 68015 53100 % 6900
Talla 146.0° 1493 1628  167.1. . 161.2 . 166.2. 169.0- 168.0% 6.7
§. inferior 74.9 780 80.6 83.1 | ! O A
P. cefilico 51.6 52,5 535 54.5 65.5. . b6.5.. 57.6. B4TI14
C. del brazo 19.6 210 224 23.9 25.2 26,5 .28.3. 243% 1.?
C. delapierna 28.2 295 307 32.0 334 346 - 361 324116
14 ANOS 6/12
Peso 43745 46800 50050 54000 59300 63800 68580 546407050
Talla 146.7 1498 1534 158.0 1620 166.0 169.7 158.4%6.7
S. inferior 76.7 78.8 Bl4 83.7 856.7 88.1 909 834136
P. cefalico 51.7 52.6  53.1 54.7 55.6 56.7  B7.567 549114
C. del brazo 20.0 21.5 22.9 244 25,7 27.0 28.8 248116
C.dela pierna  28.7 29.9 311 32.3 33.7 350 364  327%1.6




Variables Vallowmrmes Coantilasres
3 10 25 50 75 90 97 MtDS§
(Md)

15 ANOS
Peso 44370 47220 50650 54850 60150 64300 68930 5551017105
Talla 147.0 150.0 1537  158.3 1624 1664 1702 158.616.8
S. inferior 76.1 [0 84.1 86.0 884 912 836136
P. cefdlico 51,8 T — ) 54.8 55.8 h8.8 H7.8 b550t14
C. del brazo 20.4 219 23.2 248 26.1 27.3 29.2 26216
C.delapierna  29.1 302 314 32.6 34.0 352 36.6 33.0%f1.6
15 ANOS 6/12
Peso 44640 47450 51000 55445 60550 64540 69200 56025 = 6950
Talla 147.2 150.2 1539  158.6 162.6 166.6 1705 159.2%6.9
S. inferior 76,4 795 822 84.4 86.3 887 914 838%3.6
P, cefilico 51.8 528 538 54.9 55.9 hG9 DHI8 562114
C. del brazo 20.7 221 234 25.2 26.3 gl48 295 255118
C. de la pierna 29.3 30.4 31.5 32.7 34.1 35.3 36.6 33.3x1.6
16 ANOS
Peso 44750 47575 51250 55860 60800 64770 69390 56460 7000
Talla 147.6 150.4 154.1 1590 1630 167.0--171.0 159.6%.70
8. inferior 76.5 796  82.4 §4.6 86.5 890 91.0 84.0%35b
P, cefilico 51.8 52.8 538 54.9 55.9 h69 57,8  b62 T 1.8
C. del brazo 20.8 22,2236 26.3 26.4 26— 29,6 265115
C.delapierna 29.3 30.3 31.5 3217 341 35.3 36.6 332115
16 AROS 6/12
Peso 44805 47700 51340 56030 60870 64750 69510 567107145
Talla 1478 1608 1544  159,1 1633 167.3 1711 160.0F71
8. inferior 76.5 g B §4.6 86.6 89.0 918 840134
P. cefilico 51.8 528 538 53.9 54.9 569 B67.8 55213
C. del brazo 20.8 222 236 25.3 26.4 27.6 29.6 25.4%1.4

.

Variables Ve o e s n-t--1—t-r-es
3 10 25 50 75 90 97 MiDS,
(Md)

C.delapierna 292 302 314 326 340 362 365 351115
17 AROS
Peso 44835 47750 51400 56090 60900 64800 69570 56800 %7157
Talla 1481 1510 1548 1594 1637 1676 1713 1602+7.3
8. inferior 76.9 79.1 825 847 86.6 891 918 B840%t33
P, cefalico 51.8 52.8 53.8 54.9 55.9 569 578 55.2%13
C. del brazo 20.7 22.0 235 25.2 26.1 215 295 252 i_l-._S—
C.dela pierna  29.0 301 3812 324 33.8 361 364 328%15
17 AROS 6/12
Peso 44850 47800 51500 56100 60900 64875 69615 568557165
Talla 1464 1513 15561 169.6 1640 16783 1715 1604173
S. inferior 76,5 19,1 826 847 866 891 919 840132
P. cefilico p1.8 528 5638 549 559 569 578 552il3
C. del brazo 204 218 232 249 261 274 292 248%f13
C.delapierna 288 298 809 322 336 349 362 326115
18 ANOS
Peso 44850 47850 515756 56100 60900 64900 69645 568851 7170
Talla 1488 1515 1554 1598 1643 '168.0 1718 160.6%7.4
S. inferior 76.5 79.1 825 84.7 86.6 891 919 840130
P, nefilico 51.8 52.8 538 549 55.9 569 - 618 bE2t148
C. del brazo 20.2 214 209 247 259 272 290 243112
C delapierna 2856 205 306 - 320 334 347 359 323%15




f Variables

Variables Mg ot a.s. Coa n t il a ¢ a8

3 10 25 50 75 90 97 M DS

(Md)

NACIMIENTO
Peso 2640 2695 2810 2070 4310 3560 3920 3070 t 375
Talla 461 P 491 501 B1:0—— B2t —— 49021
S, inferior 179 183 189 196 202 207 216 193 * 11
P. cefilico 32.8 333 | 339 345 364 359 887 346 T 10
C. del brazo 8.5 86 . 01 95 (101 105 115 100 % 09
C. de Iz pierna 9.5 9.9 104 110 116 118 glgd 1105008
1 MES
Peso 3335 3665 3900 4200 4600 4890 5190 4390 T 460
Talla 5022 518 530 542 555 573 594 543 t 20
. interior 17.8 188 196 204 211 PR ¥ WO 1 i
P. cetalico 35.0 3.7 363 372 380 0 400 370 t 12
C. del brazo 9.4 99 104 s 1 T R
C.delapierna 10,5 109 114 120 127 188 189  121,&0.10
2 MESES
Peso 4140 4500 4800 5115 5500 5820 6130 5240 & 529
Talla 53.8 B5.1 565 578 590 604 625 578 t 21
S, inferior 19.8 208 217 226 233 242 253 238 t 11
P. cefdlico 87.3 ar8 384 390 399 407 420 392 f 12
C. del brazo 102 108 (118 120 125 184 140 120 11
C.delapierna 12,0 126 129 136 142 140 a5 137 it
3 MESES
Peso 4900 5200 5600 5970 6350 6800 7180 6075 % 601
Talla 57.0 581 . 587 808 620 632 683 6Ll %t 22
S, inferiot 21,3 226 233 241 249 259 271 240 % 11
P. cefilico 38.7 392 398 w05 414 428 436 408 % 12
C. del brazo 10.8 e 119 127 184 140 48 s0ne Eilal
C.delapierna 130 135 140 148 156 191 (167 (150 & (10
4 MESES
Peso 55610 5850 6200 6650 7070 7500 7850 6275 t 646
Talla 59.5 606 621 635 648 669 678 636 £ 23

Vea=Ederg s esmsapil 3y ¢ 3
7777 3 10 25 50 75 90 97 M- S.—
(Md)

. inferior 22.6 23.5 24.8 25.5 26.1 27.1 28.5 1 e i |
P. cefilico 39.7 40.3 41.0 4117 425 434 446 418 T 13
C. del brazo 11.3 119 12.6 13.2 13.9 14.5 15.1 150 & 11
C. de la pierna 13.8 14 3 15.0 157 165 17.0 17.6 15 5 e iy b
5 MESES
Peso 6030 6420 6770 7235 7650 8100 8530 7285 * 685
Talla 61.7 631 644 66.0 67.1 68.3 70.0 658 ¥ 23
S. inferior 23.6 246 25.6 26.7 27.5 28.3 29.8 268 * 11
P. cefdlico 40.7 41.2 42.0 42.7 43.5 44.2 45.5 AET o konel
C. del brazo 11.6 12.3 129 136 14.3 14.9 15.4 : 1 N
C. de la pierna 14.4 15.0 15.7 16.4 17.1 17.6 18.3 I A 1
6 MESES
Peso 6540 6900 7250 7750 8245 8670 9170 7800 t 718
Talla 63.6 65.2 66.4 67.9 68.9 29.4 71.8 679 * 23
8. inferior 24.6 25.6 26.6 27.7 28,6 29.4 30.8 1 B e S P
P. cefdlico 41.6 42.1 42.8 436 44.5 45.0 46.3 ¥, . P
C. del brazo 11.9 12.6 13.2 139 14.6 15.2 15.7 137 ha=dd
C. de la pierna 14.9 15.5 16.2 17.0 17.6 18.2 18.8 168.E a1
7 MESES
Peso 6950 7328 7710 8200 8760 9210 9700 8235 * 733
Talla 65.2 66.7 68.0 69.4 70.6 71.9 734 69.3 £ 24
S. inferior 25.6 26.5 27.6 28.8 29.6 30.4 31.7 T Y (R
P. cefdlico 42.2 42.8 43.5 44.2 45.1 45.8 47,0 440 £ 12
C. del brazo 12.2 129 126 14.2 14.9 15.4 16.0 140 & .11
C. de la pierna 15.3 16.0 16.7 17.4 18.0 18.6 19.3 1784 1-a 1
8 MESES
Peso 7300 7730 8125 8600 9230 9700 10226 8690 * 756
Talla 66.7 68.1 69.5 70.8 72.1 73.5 74.9 708 ¥ 24




r;;riables

Variables Vo PO el gL 1] -a-r—e-3

3 10 25 50 75 90 97 M £DS§

(Md)

8. inferior 26.5 27.4 285 29.6 30.5 31.3 326 285 = 12
Eg’;;ﬁlioo 42.8 435 44.0 44.9 45.8 46.5 45 450 * 12
o R 12.4 13.1 187 14.4 15.1 15.6 16.2 143 T
C.d.ela pierna 15.7 16.4 17.1 17.8 18.3 19.0 19.6 176 & 2%
9 MESES
Peso T 7675 8215  B509 90000 9620 10130 10680 9070 . 771
Talla .-6.&_1__. 69.4 708 72.1 73.5 ‘74.5 76.2 72,0 £ a4
3. inferior 274 28.3 29.8 30.4 81.3 32.2 33.4 30,4 4ty
P. cefdlico 43.3 44.0 446 45.5 46.2 47.0 18.0 45775 i
C. del brazo 126 13.3 ,_..:,3,9_ 14.6 15.2 15.8 16.4 b
0. de la pierna 16.0 16.6 174 18.0 18.6 19.3 20,0 178 £ 44
10 MESES'
_P.es‘o-__ 8020 8430 8830 9390 9970 10530 11100 9430 % 792
Talla 69.4 706 72.0 78.6 74.8 76.2 775 73.9 1Ll p
S. inferior _28.3 29.2 30.0 31.2 820 33.0 342 31,1 oo ey
P. cefilico 43.8 44.4 45.1 46.0 46.7 474 485 46.0°5% .3
C. del brazo 12.8 13.5 14,1 148 15.4 16.0 16.5 e 0
C. de la pierna 16.2 16.9 17.6 18.3 19.0 19.6 20.2 16:3 & St
11 MESES
Peso 8340 8730 9160 9700 10315 10880 11460 9760 * 810
Talla T0.5 1.9 73.3 747 T6.1 71.3 78.8 745 % 24
S. inferior 29.0 299 309 319 32.7 33.8 349 31,8789 3
P. cefdlico 44.2 44.8 455 46.4 472 479 489 46:8V% 1.3
C. del brazo 12.9 136 142 149 16.5 16.1 16.6 v olpg
C. de la pierna 16.4 17.1 17.8 18.6 19.2 19.8 20.5 19l & ey
12 MESES
Peso 8600 9035 9470 10000 10600 11200 11815 10080 * 826

eEs CeRhtEllmnres
3 3 10 25___ "750 i 1§ 90 97 M = Do
(Md)

Talla 71.5 73.0 74.5 76.0 71.3 78.6 80.2 766 £ 26
S. inferior 29.7 306 31.6 326 33.6 345 35.6 325 X ;_a
P. cefdlico 44.6 45.3 46.0 46.9 476 48.3 49.3 469 * 13
C. del brazo 13.1 13.7 14.3 15.1 15.6 16.3 16.8 148110
C. de la pierna 16.6 17.8 18.0 18.8 19.5 20.0 20.7 1800 B nadsl
1 ANO 1/12
Peso 2 8890 9300 - 9720__ 10260 10876 11500 12115 10320 * 848
Talla 72.6 74.0 76.6 71.0 78.4 : 79.8 81.4 7
8. inferior *.;JT:; 31.3 32.3 33.4 34.3 35.1 36.3 HaB - 3.9
P. cefdlico 44.8 45.6 46.3 2 419 48.6 49.6 470 14
C. del brazo 13.2 13.8 144 15.2 15.7 16.4 16.9 149 % 1';
C. de la pierna 16.8 116 18.2 18.9 19.6 = 20.2 209 188 %12
Talla 72,5 74.0 75.6 71.0 78.4 79.8 81.4 987 L o4y
8. inferior 30.3 313 32.3 33.4 34.3 35.1 36.3 853 = st
P. cefilico 448 45.6 46.3 47.2 -ﬂ.;_ 48,6 49,6 [l i o
C. del brazo 13.2 13.8 14.4 15.2 15.7 16.4 16.9 149 F 010
C. de la pierna 16.8 17.5 18.2 18.9 19.6 20.2 20.9 18 9md1ab1 2
1 ARO 2/12
Peso 9125 9530 9960 10495 11140 11780 12390 10550 t 854
Talla 73.6 75.0 76.5 78.0 79.5 81.0 82.5 77.8 + 25
S. inferior 31.0 32,0 33.0 34.0 35.0 35.8 36.9 339 t .13
P. cefdlico 45.1 45.8 46.6 47.6 48.22 48.9 49.9 47, 8ot nili8
C. del brazo 13:3 13.9 145 16.2 15.8 16.5 17.0 149 * 10
C. de la pierna 17.0 17.6 18.3 19.0 198 20.4 21.1 190 (o L2
1 ARO 3/12
Peso 9360 9750 10190 10726 11400 12060 12650 10900 I 864
Talla 4.4 76.0 1.4 79.0 80.6 82.1 83.6 788 * 2%




Variables

Valores Centilares-s
3 10 ...__2;_ o _;E—__H_?j “;E_—_ 97 M £DS§
(Md)

2 ARNOS
;ﬁ:\'so 10900 Anaao 11910 125?0 13305 14035 14710 )12625 + 1010
Talla 81.8 83.7 85.5 87.0 89.0 90.8 92.3 87,200k
S. inferfbr a64 37.4 385 206 406 417 429 395t 18
P. cefdlico 46.9 4.7 48.6 -4_;;;' 50.1 50.9 51,7 40,97 £ 0b 1
C. del brazo %1-?7__ 14.3 14.9 15.8 16.4 171 11.7 164 * 10
C. de la pierna -_1?9_-‘_’_‘ 18.5 181 19.9 207 21.3 22.0 20,0 X 1.2
2 ANOS 3/12
P-c_so_- 11290 11810 12390 13060 1'“3_37‘(.}__74;_3'01- 15360 13165 L 1066
Talla 83.7 85.8 —5_7.3 89.0 91.2 93.0 94.6 89,2t iwag
S. inferior 31.7 38.7 39.9 41.0 - 42,2 43.2 )44.6 408 £ 16
P. cefilico 72 48.1 48.9 49.8 50?_—;1_.; 521 49,474 “Pra
C. del brazo 13.7 14.4 15.0 15.8 16.5 17.1 17.8 155 = 10
C. de la pierna 18.0 7_1;;5" 20.0 20.0 20.8 21.5 22.2 0L & L3
2 ANOS6/12
Peso 118675 12270 12850 13570 14430 15225 15990 13625 + 1131
Talla ' 85.6 87.7 89.2 91.1 93.2 95.0 96.7 - v S S
S, inferior 40.0 412 425 43.7 449 45.8 47.4 Pl s
P. cefdlico 415 48.3 49.2 50.0 50.7 51.5 52.4 97 * 14
C. del brazo 13.9 14.5 151 156.9 16.5 17.2 175 156 * 1.0
C. de la pierna 18.2 18.7 18.3 20.1 20.9 21.6 22,3 202 ¥ 12
2 ANOS 9/12
TIPE 12040 12680 13310 14075 14985 15830 16590 14225 * 1195
Talla 87.6 89.5 91.1 93.2 95.1 97.0 98.6 930 * 3.0
S. inferior 40.0 412 425 437 449 45.8 47.4 4356 L 1
P, cefdlico 47.6 485 49.4 50.2 50.9 51.8 52.6 500 ‘£ 14
C. del brazo 13.9 14.5 15.2 15.9 16.5 17.3 18.0 153 & 10

Variables Via,l.or es C.entyi |l ares

3 10 25 50 75 90 97 === -pre

(Md)

C. de la pierna 18.2 18.7 18.4 20.2 21.0 21.7 224 20,3 % 1.2
3 ANOS
Peso 12425 13110 13760 14560 15480 16360 17200 14720 % 1251
Talla 89.4 91.1 93.0 95.1 96.9 98.8  100.3 95,0 * 3a
S. inferior 41.1 42.3 43,6 44,9 46.3 476 49.0 PV T
P. cefalico 47.8 48.7 496 50.4 :1‘.'1 52.0 52.8 01 % 1.4
C, del brazo 13.9 145 15.3 16.0 16.6 17.4 18.0 1;' i 1.0
G. de la pierna T18.8 18.8 195 20.3 21.1 21,8 225 204 t 12|
3 ANOS 3/12
Peso 12800 13530 14220 15050 16020 16910 17820 15225 + 1309
Talla 91.0 92.9 94.8 97.0 98,7 100.5 T(:z.x P87 T 34
8. inferior 42.1 43.3 44.5 46,0 47.4 485 49.8 458 + 1.9
P. cefilico 479 489 49.7 50.6 51.3 52.1 53.0 502 .15
C. del brazo 14.0 14.6 15.3 16.0 16.6 17.4 181 158 £ 10
C. de la pietna 18.3 189 19.6 20.4 21.2 21.9 226 20.-5 t 12
3 ANOS 6/12
Peso ﬁl-;li!() 13940 14860 15516 16540 17460 18475 15715 + 1367
Talla 92.6 945 96.5 08.6 100.4 7102.1 .7_133#97798‘4 & 3.:;
8. inferior 43.0 44.3 45.5 47.0 48.4 496 50.9 468 ¥ 290
P. cefdlico 48.1 49.0 498 50.7 51.4 52.3 53.2 503 X 15
C. del brazo 14.0 14.6 15.3 16.0 16.7 17.6 18.2 159 % 1.0
C. de la pierna _1;.-4“_ 19.0 19.7 20.5 21.3 22.0 229 "_zuwf i 1';
3 ANOS 9/12
Peso L0 13565 14365 15115 16‘(—);6*7;655 18040 19110 16220 1411
Talla 94.1 96.0 98.0 100.1 102.0 1088;: 10585:; 1000 t 33
S. inferior “:-.;;,B 45.2 46.5 ‘_"_:8‘;_. 492 50.6 52,0 478 * 21
P. cefdlico 48.2 49.1 49.9 50.8 51.6 5:;5 53.4 50.5 f—w_;.;‘




Variables

A

Variables

avr 88 Eie P £V | res
3 IE 2% 50 &3 d_95 97 M fDsSs
(Md)

e = ~
C. del brazo 14.0 147 15,3 16.0 16.8 17.5 18.2 160 + 10
C. de la pierna 18.5 19.2 19.9 20.7 21.4 22.1 22.9 208 * 12
§ Anos

Peso 13945 14760 15560 16490 17570 18620 19760 16730 I 1472
Talla 95.5 97.5 99.6 1016 1037 1066 1094 101,35 w=nigd
S. inferior 44.8 46.2 475 49.0 51.7 531 488 obidka ]
P. cefdlico 48.3 49.2 50.1 51.0 1.7 52.9 53.6 B0 puakd is g
C. del brazo 141 148 15.4 16.1 16.9 17.6 18.2 160 * 10
C. de la picrna 18.6 19.3 20,0 20.8 21.6 22,3 23,0 Stq E CogEn
4 ANOS 8/12

Peso 14340 15176 16010 16975 18110 19190 20400 17185 * 1529
Talla 97.0 989 101.0 1031 105.3 02 1083 102.8 Hoigd
8. inferior 45.8 472 485 50.0 51.5 52.9 54.2 49,8 F'iga
P, cefdlico 48.4 49.3 50.2 51.1 51.8 52.8 531 508" 15
C. del brazo 142 148 15.4 16.1 16.9 116 18.4 ol gt
C. de la pierna 18.7 195 20.2 21.0 21.8 22,6 23.2 T T T
4 AROS 6/12

Peso 14790 15500 16450 17470 18660 19775 21060 17680 % 1591
Talla 98.4 1004 1024 1045  106.8 1090 1108 1043 * 35
S. inferior 46.7 481 495 51.0 52.5 53.9 55.5 508 * 22
P. Cefilico 48.4 49.4 50.3 51.2 52.0 52.9 53.9 51,077 Loy 5
C. del brazo 14.3 148 15,5 16.2 17.0 177 18.5 1ot al oy
C. de la pierna 18.9 19.5 204 21.2 219 22,8 23.4 P e v [
4 ANOS 9/12

Peso 15165 16005 16900 17950 19190 20350 21700 18200 I 1638
Talla 99.8 1018 1039 106.0 107.6 1106 1126 1060 £ 35
S. inferior 411 490 50.5 52.0 53.6 55.0 56.5 518 £ 23

LY R ] M L T e e O A e

JRAEETR T Y 50 75 ) 97 M DS
(Md)

P. cefilico 48.5 49.4 50.4 51.3 52.1 53.0 54.0 1. ik
C. del brazo 14.4 149 15.6 16.3 17.0 17.8 186 16.3 . 11
C. de la pierna 18.0 19.8 206 214 22.1 22,8 236 - e U 1
;ANOS
Peso 15560 16410 17330 18460 19760 21000 22300 18700 * 172p
Talla 101.1 1031  105.4 1075 1100 1123 1144 1076 T 3k
S. inferior 48.5 50.0 51.5 53.0 54.6 56.1 57.6 628 * 2k
P, cefdlico 48.5 495 50,5 514 52.2 53.1 54.1 §1.2-t. 1 a_
C. del brazo 14.4 15.0 15.7 16.4 17.1 17.8 18.7 164 £ 1}
::. de la pierna 19.2 20.0 20.8 215 22.3 23.0 23.8 as + ak
b ANOS 3/12
Peso 15960 16815 17780 18960 20370 21600 23000 19230 * 180B
Talla 102.4 1046  106.9 1090 1115 1137 1161 - 1092 * 3k
8. inferior 49.5 50.9 52.5 54.0 56.6 57.1 58.7 538 + 2b
P. cefdlico 48.5 496 50.5 515 52.3 53.2 54.2 51.3 + 1pb
C. del brazo 14.5 15.1 15.8 16.5 172 17.9 18.8 165 = 1}
C. de la pierna 19.4 20.2 21.0 21.7 22.4 232 24,0 220—+—ah
5 ANOS 6/12
Peso 16366 17230 18255 19535 20970 22200 23700 19790 * 19:13
Talla 103.7 1069  108.3 1106  113.0 1155 1179 1107 + 3B
8, inferior 50.4 51.9 53.5 55.0 56.7 58.3 59.8 547 £ 2k
P, cefdlico 48.6 49.6 50.6 51.6 52.3 53.3 54.3 514 * 1p
C. del brazo 14.5 15.2 15.9 16.6 17.3 18.0 18.9 166 t 1k
C. de la pierna 19.6 20.4 21.2 22.0 226 234 242 222 & al
5 ANOS 9/12
Peso 16800 17650 18740 20130 21570 22000 24480 20300 * 201
Talla 104.9 1074  108.7 112.0 1145 1170 1198 1123 't ap




Voa DL B8

€ aen Xl ares

e

Variables Variables VE @ l%odr 881 Cleclntii |l lasrie:s
3 10 25 i 75 90 97 M tD.S 3 10 25 50 785 0 97 Mt Ds.
e (M) Mal . (Md)
S. inferior b51.4 529 54.5 66.0 57.7 59.3 60.9 55.7 s 26 C. de la plerna 21.0 219 228 23.7 245 25.4 26.3 24.0 & 2
P. cefdlico 48.7 491 50.6 51.6 52.4 53.3 54.3 BB ctrnt
C. del braza 14.6 163  16.0 187 174 181 19F PR o T
C. de la pierna 197 20.6 21.4 22.1 22.9 23.6 24 .4 294 % 1.1 Peso 20960 22100 23690 25720 28000 30190 33100 26100 * 3185
S8
§ _._'Fﬁnn 116.8 119.3 1223 1260 1285 1810 1888'° 1266 * oaf
6 ANOS i
= = S, inferior 59.2 611 62 645  66.4 68.1 702 644 £ 30
Peso 19200 18090 19260 20670 22170 23580 25200 20840 I 2126
i +
Talla 106.2 1088  111.1 113.5 116.0 TI88 1218 1147 + 40 i o i o it e i b S ot
§. inferior 52.3 538 554 570  58.7 60.3 619 567 * 26 i e S s M 16.3 208 1810aEkisad
P. cefdlico 48.7 49.7 50.6 57.6 52.4 53.4 54.4 51.6 1.8 C. de la pierna 21.3 22.3 23.3 242 25.0 25.9 26.8 246 °01.8
C. del brazo 14.6 15.3 16.1 16.8 17.5 i8.2 19.1 168 30
8 ANOS 6/12
C. de la pierna 19.9 20.8 216 22.4 231 23.9 246 22,6 195 4
Peso 22000 23200 24940 27170 29660 32130 35310 27630 % 3480
6 ANOS 6/12
! Talla 119.4 1217 1246 1277 1815 1340 1869 1280 * 49
Peso 18015 19000 20260 21866 28470 25065. 27015 22040 * 2858
S. inferior 61.0 629 645 66.3  68.2 700 724 66.3 + 81
Talla 108.7 111,8 1140 116.3 1193 121.8 1246 = 1166 41
= . cetdli : 1 516 2. 3 42 552 | Yokstnyg |
S-interior 54.0 566 G712 589 606 623 640 5858 * 15 £ satiliv i 6 o L g A S g
P. cefdlico 489 499 50.9 51.8 52.6 53.6 54.5 51.8 + 1.5 C. del brazo 1556 16.2 IT.Y 17.9 18.8 19.6 207 184 * 1.4
C. del brazo 14.8 165 16,3 17.0 17,8 18.5 19.4 170 5 SN C. de la pierna 21.7 gd7. &4 248 258 265 274  250°% 15
C. de la pierna 20.2 21,1 22,0 22.8 23.5 24,3 25.2 23,0 TEONE
L 9 ANOS
7 AROS 5
g » Peso 23070 24360 26250 28700 31450 34200 37740 29250 * 3775
P 18920 19940 21300 23140 24900 26700 28950 23420 L
— s i Talla 1217 1240 1270 1301 1340 1388 1398 1304 * 50
Talla 111.4 1140 1166 119.2 1223 1247 2218 11198 skl
S, inferior 62.6 847  66.2 el 901 b0  §ED  gsn o+ Mgk
§. inferior 55.8 57.5 59.0 60.8 62,6 64,3 66.0 605 * 23
] P. cefilico 497 508 517 527 535 543 554 527 + 15
P. cefilico 49.1 50.1 51,1 52.0 52.8 53.7 54.7 520 = 1.5
C. del brazo 16.0 167 165 13180 188 100 175 + 12 Srusbitend — ik e s S A
C. de la pierna 20.6 21.5 225 23.3 24.1 24,9 25,7 236 * 1.2 C. de la pierna 22.1 23.1 241 250 260 g0 B ospeE by
7TANOS 6/12 g/_Aﬂos 6/12
s
Feso EEIS== 200002047 Ol 380 e B0 =2 8430~ J00 00 A Poso 24270 26650 27585 30205 33390 36440 40200 30820 % 4100
Talla 114.0 116,56 11985 1223 1255 127.8 1307 1227 T 4.
5 Talla 1238 1261 1293 1327 1364 1395 1428 1880 t 53
S, inferior 57.6 59.3 61.0 62.6 64.5 86.2 68.1 62.5 2.9
S. inferior 64.4 66.4 680 699 120 741 766 697 + 32
IP. cefilico 49.3 50.3 51.8 52.2 53.0 53.9 54.9 521 1.5
P. cefilico 49.9 50.9 51.9 52.9 53.6 545 555 528 + 15
C. del brazo 15.2 15.9 16.7 17.5 18.3 19.1 20.1 17.8 1.8




Variables Vi a8 | lyco 8 58 Coolony; thif (I -4 v o8 s

3 10 25 50 75 90 97 M %t DS

(Md)

C. del brazo 16.0 16.7 17.7 18.5 19.5 20.5 21,6 191 * 1;
C. de la pierna 22.4 23.67 245 25.5 26.6 276 28.6 260 £ 14
10 ANOS
Peso 26500 269256 29000 31850 35316 387256 42680 32460 t 4380
Tama ¥ 126.0 128.4 1817 135.8 1389 1421 1457 1355 * 5.5
S. inferior 65.8 8.1 60.6 71.6 731 76.0 78.8 715 = 3.3
P. ceflico 50.0 51.1 52.0 53.0 53.8 54.6 35,7 529 * 1.5
C. del brazo 16.2 171 179 18.8 19.9 20.9 22,0 1956 = 1.7
C. de la pierna 22.8 23.9 25.0 25.9 271 28.2 29.3 265 £ 1.8
10 ANOS 6/12
Peso 26605 28316 30550 33500 37480 41190 45290 34125 * 4675
Talla 128.1 130.7 1340 Ty e Y 1449 1490 1380 £ 5.7
8, inferior 66.4 69.6 711 78.3 75.5 71.9 80.5 AEd Fs il
P, cefdlico 50,2 51,2 52.2 53.2 54.0 54.8 44,8 58 it o1 K
C. del brazo 16.5 17.5 18.2 19.2 20.2 21.3 22,6 Fym ot 18
C. de la plerna 23.2 24,4 25.4 26.4 27.6 28,8 50.0 #70 =& S
11 AROS
Peso 28000 29735 32150 35375 39810 43890 48420 36160 * 4955
Talla 130.3 1330 136.3 140.3 1443 1480 1521 1406 % 6.0
3. inferior 68.9 712 72.8 76.0 71.2 79.9 827 e B R
P, cefdlico 50.4 51.4 52.4 53.4 54,1 65.0 56.0 53.3. % 135
C. del brazo 16.9 17.8 186 19.6 20.6 21.8 23.2 204 2k Sy
C. de la plerna 23.7 24.8 26.8 27.09  28.8 29.4 30,7 D
11 AROS 6/12 -
Peso 28380 31270 33900 37415 42700 46915 51570 38370 * 5295
Talla 132.3 1361 1387 143.0 1470 1611 1681 1433 I 65
8. inferior 70.3 72.6 4.6 76.7 79.0 81.7 84,7 763 * 358




Variables ¥ al.ohnr e s Coavm B, F F ar & s
pre 3 10 25 50 e 75 _;0 9;"“““'—:;—2'—-"“'3;:
(Md)

P. cefdlico 50.6 El——g 525 5:;5__ 54.3 55.1 56.2 535 = 1.5
C. del brazo T2 18.1 19.0 20.0 21.1 22.3 23.8 207 £ 19
C. de la pierna 24.2 25.3 26.4 27.6 28.9 30.1 i B 2860 = .19
12 AN OS
Peso 30880 33050 35850 39775 45510 50215 55040 40660 * 5610
Talla 134.7 137.4 141.1 145.8 150.1 154.1 158.4 W0 £ 740
§. inferior 71.8 74.2 76.1 78.4 80.8 83.6 86.9 fh8 B .35
P. cefdlico 50.8 51.7 52.7 53.6 54.5 55.4 = 56.5 53.|;: LK
C. del brazo 17.6 18.5 19.5 20.5 21.6 22,8 24.4 212 x 1.8
C. de la pierna 24.7 25.8 27.0 28.2 29.5 30.7 313 T 2;
12 AROS 6/12
Peso 32640 34880 38010 42270 48430 85850 ‘;8_'?_50 43200 ‘t_ ;9755
Talla 137.2 140.0 144.2 148.8 153.2 157.8 162.3 1492 * 74
S. inferior 73.4 75.8 77.8 80.2 83.0 85.7 89.2 8?7.‘_1' 3.6‘:
P, cefdlico 50.9 51.8 52.8 53.8 54.7 55.7 56.9 53.9 * 1.51!
C. del brazo 18.0 19.0 20.0 21.0 22.2 23,5 25,2 216 + 1.9
C. de la pierna 25.2 26.4 27.5 28.9 30.2 _9.1.5 32.9 203 * 2.(;
13 ANOS
Peso 34500 36950 40400 45010 51885 57510 62370 'AEEIH; 5{6
Talla 140,1 143.0 147.3 162.3 157.0 161.5 166.2 152.5 ut___-'f_;
S. inferior 75.0 HYY 794 82.0 85.0 88.0 91.7 817 + 36
P. cefdlico 51.0 52.0 530 54.0 55.1 56.2 57.4 53.9I = 1.5
C. del brazo 18.4 19.5 20.5 21.6 LRy 24.2 25.9 Nt T H
C. de la pierna 25.7 27.0 28.1 29.5 30.9 324 33.8 301 * 20
13 ANOS 6/12
Peso 36540 393856 43000 47870 55660 61000 65950 49130 * 6630
Talla 143.5 146.6 151.1 156.1 160.5 165.1 169.8 4758 e o G




Variables VoAt [Mosir SESELREWet. BV | a e s
3 10 2 s 75 %0 97 Mt DS,
(Md)
S. inferior 165 480 814 840 870 902 937 836 * a7
P. cetdlico 51.2 52.2 53.2 54.3 55.5 56,6 57.8 541 T 15
C. del brazo ¥ 20.0 21,0 22,1 23.3 24,9 26,6 220 X
C. de la pierna 26.3 215 28.8 30.2 31.8 33.3 34,9 308 * 2.0
14 ANOS
Peso 32070 41850 45880 51100 58000 64280 69000 52250 f 6980
Talla 147.0 160.3  154.6 1596  164.0 1684 1730 1600 f 7.8
S. inferior 78.0 80.6 83.2 86.2 88.8 91.8 94.9 BB ot
P. cefdlico 51.4 52.56 53.6 54.7 55.9 571 58.3 544 1 1.5
C. del brazo 19.4 20.5 216 226 23.9 256 27.3 o e
C. de la pierna 26.9 28,2 29.5 31.0 32.6 34.3 36.0 grax Lo ag
14 ANOS6/12
Peso 41780 44850 48950 54610 61950 66760 71510 55500 * 7380
Talla 160.2 1637 1580 1630  167.2 Trld-—LTEE. 1833 " F 00
8. inferior 79.6 82.4 85.2 87.8 90.2 93.0 95.7 870 ¥ 38
e
P. cefdlico 51.8 52.0 539 55.1 56.4 57.5 58.7 548 T 1.6
C. del brazo 20.0 21.0 22.1 23.3 246 26.3 27.9 239 t 90
C. de la pierna 27.5 28.9 30.0 31.9 33.4 35,2 37.0 330 + =23
15 AROS
Peso 44560 48000 91875 58090 64325 68700 73400 58190 * 7680
Talla 153.1 156.7 1608 1656 1700 1740 1783 1660 £ 7.4
S. inferlor 81.1 84.1 86.3 88.7 91.0 93.8 96.2 881 ¥ 38
P. cefdlico 523 53.2 64.4 55.5 56.8 57.9 59.1 552t 108
C. del brazo 20,5 21.6 a2 23.9 25.8 27.0 28.5 248 = 00
C. de la pierna 28.1 296 31.0 32.6 34,2 36.1 38.0 340 & 21
15 ANOS 6/12
'Poso 47630 50820 54200 60960 668160 70350 T4860 60600 I 7940

_-Variables --§’ 8 Po'r 8 s "EFe AN 8 r & %

' B 50 75 %0 97 M + Dk

(Md)
Talla 165.6 159.2  163.3 168.0 1725 176.4 1808 1681 T q4
S. inferior 82.4 84.8 87.0 89.3 91.6 94.3 96.6 887 + 48
P. cefalico 52.6 53.7 54.8 55.8 57.0 58.2 59.4 5556 £ 147
C. del brazo 21.0 220 23.2 245 26.0 276 291 2654 40
C. de la pierna 28.8 30.3 31.8 33.5 36.1 36.9 38.8 346 * 42
L ]

16 ANOS
Peso 49860 52800 55800 62930 87700 71800 76180 62630 * 8140
Talla 157.7 1612 166.3 169.7 17486 1783 1819 17031 ‘FHAge
S. inferior 82.8 85.1 87.3 89.7 92.0 94.6 97.0 892 £ {8
P. cefdlico 62.9 53.9 55.0 56.0 57.3 58.4 59.6 56.7 £ A7
C. del brazo 21.6 22.7 23.7 25.0 26.6 28.1 29.5 25.7 “E G
C. de la pierna 20.6 31.0 32.5 34,1 35,7 37.5 39.3 a5 “ES g
16 ANOS 6/12
Peso 51140 53845 57000 64240 68930 73150 77015 64000 f 825
Talla 169.2 162.6  167.0 171.3  176.0 1796 1830 1711 I A2
§. inferior 83.0 85.3 87.5 89.9 92.2 948 97.2 894 ¥ 48
P. cefdlico 63.1 54.0 56.1 56.1 57.3 58.5 59.7 56.8 = 18
C. del brazo 22.0 23.2 24.2 25.4 26.8 28.3 29.7 258 * 4o
C. de la plerna 30.1 31.4 32.9 34.5 36.0 37.6 39.6 3.6 + 43
17 AROS
Peso 51555 54540 58060 65115 69810 73850 77690 64975 T s83po
Talla 160.1 163.3 167.6 172.0 177.0 180.4 183.8 1725 * 12
S. inferior 83.0 865.4 876 90.1 92.4 95.0 97.4 89.6 £ 49
P. cefilico 53.1 54.1 55.2 56.1 57.3 58.5 59.7 558 ¥ 1|8
C. del brazo 22.3 23.4 24.4 25.6 26.9 28.5 29.8 260 = 200
C. de la pierna 30.4 31.6 331 34.7 36.2 377 39.8 37 = 24




Variablesﬂ

Vs tbosrgg s Gontilares
T T T s ST
(Md)

17 ANOS 6/12

Peso o 000 D4SG5 GBS0 65T TOAS0  T4165 74060 65600 £ 8400
Talla 1606 1638 1681 1726 177.; 1809 134_.;_ 1mst 74
§, inferior 83.0 854 876 902 9-2; 951 9715 806t 38
P. cefilico 881 541 662 _;;1 574 585 597 68t 18
C. del brazo S | o T
C.delapiema 305 A 48 363 .'-’:;B“ 399 38t 24
18 ANOS

Peso 51760 54960 59135 66000 hmwo 75030 78200 65870 £ 8430
Talla 1609 1641 1682 1728 177.-6_H__181.U 1844 1728 % 7\;
§, inferior 831 84 876 902 924 Hga 915 896 & 39
P. cefilico .53,1 54.1 55.2d 81 88 W6 897 ses: 1f
C. del brazo 284 08 0 @7 W0 WMy Wm0t :'z-f;
Cdelapiena 306 317 332 48 %63 8 9 ;eI 24
- i N
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