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dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Aflo 
de la publicación, dos puntos (:); Número del Volumen 
(si hay más de uno) precedido de la abreviatura "vol", dos 
puntos (:); Número de las páginas inicial y final separadas 
por un guión, si la cita se refiere en forma particular a 
una sección o capítulo del libro. 

Material gráfico: los cuadros y figuras (dibujos y 
fotografías) iraó numerados correlativamente y se realizaran 
en hojas por separado y podrán llevar un título. Los núme-
ros, símbolos y siglas serán claros y concisos. Con las fotos  

correspondientes a pacientes se tomarán las medidas nece-
sarias a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos 
de observaciones microscópicas llevarán el número de la 
ampliación efectuada. Si se utilizan cuadros o figuras de 
otros autores, publicados ono, deberá adjuntarsc el permiso 
de reproducción correspondiente. Las leyendas o texto 
de las figuras se escribirán en hoja separada, con la nume-
ración correlativa. 

Abreviaturas o siglas: se permitirán únicamente las 
aceptadas universahuientc y se indicarán entre paréntesis, 
cuando aparezca por primera ver la palabra que se empleará 
en forma abreviada. Su número no será superior a diez. 

Los autores interesados en la impresión de separatas, 
deberán anunciarlo al remitir sus trabajos especificando 
la cantidad requerida. III costo de aquellas queda a cargo 
del solicitante, comunicáisdosele por nota de la Dirección. 

Trabajos de actualización: estarán ordenados de la 
misma forma que la mencionada para los trabajos originales, 
introduciendo alguna modificación en lo referente al 'tex-
to", donde se mantendrá, no obstante, la introducción 
y discusión. El texto tendrá una extensión máxima de lO 
páginas y la bibliografía deberá ser lo más conipieta según 
las necesidades de cada terna. 

Comunicaciones breves: tendrán una extensión 
máxima de 3 hojas de texto escritas a máquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos 1. Los resú-
menes (castellano e inglés) no deberán cxcede.r las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografía tendrá un número rio mayor 
de 10 citas. FI texto debe prepararse con una breve intro-
ducción, presentación del 1-aso o os casos y discusión o co-
irientario. 

l.os trabajos sobre Educación Continua tendrán 
ursa página inicial, introducción, objetivos, desartollo 
del tema y bibliografía no superior a 10 citas. 

Cartas al editor: estarán referidas a los art ir - olio, pu-
blicados o a cualquier otro tópico de interés, incluyendo su-
gercncia.s y  críticas. 

Deben prepararse de la misma forma que los trabajos, 
procurando que no tengan una extensión mayor de 2 hojas 
escritas a máquina doble espacio. Es necesario que tengan 
un título y debe cnviarse un duplicado. Pueden incluirse 
hasta un máximo de 5 citas bibliográficas. 

Las colaboraciones internacionales -por invitación 
serán del tipo conferencias, trabajos originales, de investi-
gación o de actualización. 

Todas las restantes publicaciones (normatizaciones, 
pediatría histórica, pediatría práctica, etc.) solicitadas 
por invitación, tendrán la extensión que La Dirección 
establecerá en cada caso. 

La Dirección de Publicaciones se reserva el derecho 
de no publicar trabajos que no se ajusten estnictaitente 
al Reglamento señalado o que no posean el nivel de calidad 
mínimo exigible acorde con la jerarquía de la Publicación. 
Fn estos casos, le serán devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones. Asimismo en los 
casos en que, por razones de diagramación o espacio, 
lo estime conveniente, los artículos podrán ser publicados 
en forma de resúmenes, previa autorización de sus autores. 

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones 
y autoría de los trabajos corresponde exclusivamente a los 
autores. La Revista no se responsabiliza tampoco por la 
pérdida del materia] enviado. No se devuelven los originales 
una vez publicados. 

Los trabajos, comentarios y cartas deben dizigirse al 
Director de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatría, Coronel Díaz 1971, 1425 Buenos Aires, Argentina. 

Actualizado en Julio 1984. 
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ARTICULOS ORIGINALES 

NEFROPATIA DIABETICA EN LA INFANCIA 

Dres. L. E. Voyer*,  R.  Ibarra**.  R.  Wainstein *, S.  Corti*. 
E. Sires ***, R. S. Merech*,O.  Ramos***, B. Quadri* 

RESUMEN 

Entre 1974 y 1984 se estudiaron 62 pacientes 
diabéticos de edad pediátrica. Se comprobó la pre-
sencia de nefropatía  por proteinuria o hematuria en 
repetidos estudios en 23 de ellos, 37,1 % , con un 
pro,nedio de 7,6 años de evolución de su diabetes. 

A los 4, 9, 14 y ,nás años de evolución de la dia-
betes, la frecuencia de nefropatía fue de 11,3, 31,2, 
46,2 y 66,7% y la de rerinopatía de 3,3, 14,3, 65,7 
y 100% respectivamente. 

Siete pacientes fueron hipertensos: 6 de ellos pre-
sentaban nefropatía y 4 retinopatía, lino de los pa-
cientes hipertensos no presentaba ni nefropatía  ni 
retinopatía. 

Seis pacientes presentaron síndrome nefrótico; 
4 de ellos fueron biopsiados, uno en dos oportuni-
dades. La lesión hisroparológica observada fue gb. 
,neruloesclerosis mesangial difusa  y en una oportuni-
dad gbomeniloesclemsis nodu lar. Dos de las biop-
sias mostraron lesiones de hialinosis arteriolar. 

No se vio en estos enfermos la coexistencia de ne-
fropatía con retinopatia en la medida en que fuera 
referida en los adultos. Tampoco fue significativa la 
presencia de infección urinaria a diferencia  de lo re-
ferido en los adultos diabé ricos. 

Tres enfermos mostraron elevados filtrados gb-
,nerulares, entre 1 77y 198 ml/minuto/1,73 m 2 . 

Siete pacientes mostraron insuficiencia  renal, 3 
de ellos con filtrados glomeruiares inferiores  a 30 
ml/minuto/I, 73 rn 2  con cerca de 10 años de evolu-
ción. 

Palabras clave: Diabetes - Nefropatia. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1985:83: 139-144) 

INTRODUCCION 
Con el advenimiento de la insulina en 1922 es 

posible una larga sobrevida en la diabetes y, con 
ello, la manifestación de lesiones antes poco o 
nada conocidas. Tal es el caso de la nefropatía o le-
sión de Kimmelstiel-Wilson descripta en 1936' , va- 

* 	Sección de Nefrología. 
** 	División de Patología. 

Unidad de Lndocrinología. 
Hospital General de Niños "Dr. Pedro de Elizalde" 
Voyer L E. 
Ramallo 2050. 
1429. Buenos Aires 

SUMMARY 

Sixty-two diabe tic patients were stidied between 
1974 and 1984, 23 of them (37. ¡%)showednephro-
pathy with a mean of 7.6 years sin ce nc diagnosis 
of diabetes. 

At 4, 9, 14 and more years since the beginningof 
clinical diabetes the frequency of nephropathy was 
11.3, 31.2, 46.2 and 66. 7%. Retinopathv was seen 
in 3.3, 14.3, 65,7 and 100% respectively, 

Se ven patients were hypertensive, six of them pre-
sen red nephroparhy and four rerinopathy. In one of 
the patien rs with hypertension neither nephropathy 
nor retinopathv were seen. 

Nephro tic syndrome was present in six of the pa-
tien rs and four of them were biopsied, sho wing me-
sangial glomerubosclerosis. In a second biopsy in one 
case almost 5 years later, a nodulargbomerubosclerosjs 
was presen t. A rreriolar ltvalinosis was also seen iii 
this and in other cases. The coexistence of nephro-
pathy wirh retinopathy was seen in a much lo s%'er 
frequency that referred in aduir diabe tic patients. 
Not either urinaiy infection were frequently found 
in our patien ts, in opposition as referred in adulis. 

Three patients showed increased glomerular fil-
trarion rates, between 177 and 198 enl/minute/ 
1.73m 2 . 

Progressive renal failure deveboped in se ven pa-
rients, three of them with gbomeru lar filtration rates 
bower than 30 ml/minute/J. 73 m 2  at aproximatelv 
¡Oyears ofevolurion. 

Key words: Diabetes. Nephropatliy. 

(Arch. Arg. Pediatr,, 1985; 83; 139-144) 

le decir 14 años después de Ja aparición de la insu-
lina. 

En este trabajo presentarnos el seguimiento efec-
tuado en la Sección Nefrología, de los pacientes dia. 
béticos que nos fueran remitidos de la Unidad Endo-
crinología entre 1974 y 1984, buscando establecer 
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la presencia o no de nefropatía y el grado de funcio-
nalismo renal de aquéllos. 

Dos hechos, principalmente, llamaron nuestra 
atención: la frecuencia, muy superior a la referida 
en los adultos, de enfermos con nefropatía sin re-
tinopatía y la baja incidencia de infección urinaria. 

El análisis de estas observaciones y la considera-
ción de la patogenia y el tratamiento de estos enfer-
mos nos han movido a la presente comunicación. 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 62 pacientes diabéticos sin ningu-
na selección y en tratamiento en la Unidad de En-
docrinología - 

Se estudió la química y el sedimento urinario y 
en los casos que mostraron proteinuria, ésta fue eva-
luada cuantitativamente para 24 horas. Se determi-
nó, además, el filtrado glomerular mediante el clea-
rance de creatinina y el recuento de colonias en el 
urocultivo. Se efectuó fondo de ojo y registro de pe-
so, talla y tensión arterial. En 38 pacientes se prac-
ticó retinoíluorcsceinografía. 

Se hizo diagnóstico de nefropatía ante la presen-
cia de proteinuria y/o hematuria en repetidos estu-
dios. En los casos en que la proteinuria configuró 
un síndrome nefrótico (proteinuria mayor de 50 
mgikg/día. junto a hipoalbuminemia menor de 
3 g% ) se propuso efectuar la biopsia renal percutá-
nea. 

Para efectuar la biopsia renal o para completar el 
estudio frente a infección urinaria se efectuó urogra-
ma excretor. 

El análisis estadístico de las diferencias en la fre-
cuencia tanto de nefropatía como de retinopatía 
según sexo, corno así también de nefropatía en pa-
cientes con o sin retinopatia, se evaluó mediante el 

- coiisider-.nido corno significativa P <0,05.  

RESULTADOS 
La edad promedio al inicio aparente de la diabe-

tes fue de 6.6 años con una dispersión de 2 a 17 
años, 

La distribución por sexo de los 62 pacientes estu-
diados fue: 28 varones y 34 mujeres. Presentaron 
nefropatía 23 de estos pacientes, 37,1% - con un 
promedio de 7.6 años de evolución de su diabetes 
(dispersión: 1 a 13 años). 

No se vieron diferencias estadísticamente signifi-
cativas en la frecuencia de diabetes ni de nefropatía 
o retinopatía según sexo: X 2  < 0.1, de allí que los 
cuadros 1 y  2 se presentan sin especificar sexo. 

En los cuadros 1 y 2 aparecen las frecuencias de 
nefropatía y retinopatía según tiempo de evolución 
de la diabetes y en el gráfico 1 los porcentajes, que 
muestran una significativa y directa correlación con 
el tiempo a los 4,9 y  14 años de evolución de la dia-
betes. 

De 24 pacientes con retinopatia. 9 mostraron ne-
fropatía (37,5% ) y de 29 pacientes sin retinopatía, 
10 mostraron nefropatía (41.3% ), diferencias que 
no son estadísticamente significativas: X 2  <0,1. 

Siete pacientes fueron hipertensos. 6 de ellos 
tenían nefropatía y  4 retinopatía. Lino  de los pa-
cientes hipertensos no presentaba ni nefropatía ni 
retinopat ía. 

Cuatro pacientes, todos del sexo femenino, tu-
vieron episodios de infección urinaria, 2 de ellos ya 
en edad de adultos jóvenes, 20 y  23 años, y con sin-
tomatología de cistitis,y los otros a los 4 y  6 años de 
edad con leucocituria y bacteriuria asintomática. 

Seis de los pacientes con nefropatía presentaron 
síndrome nefrótico. 4 de ellos fueron biopsiados, 
uno en dos oportunidades, 

Las biopsias renales mostraron en los 4 casos, gb-
meruloesclerosis difusa de diverso grado de inipor - 

Cuadro 1: Frecuencia de nefropatía según años de evolución de la diabels. Hospital General de Niños 
l)r. Pedro de Flizalde". Buenos Aires, 1984. 

.-l0()s Ic ci-olrioi 	Sin nefropatía Con nefropatía Ib tal 

0-4 	 55 7 62 
5-9 	 33 15 48 31,2 
10-14 	 21 18 39 46,2 

15 y más 	 9 18 27 66.7 

Cuadro 2: Frecuencia de retinpatía según años de evolución de la diabetes. Hospital General de 
Niños "Dr. Pedro de Elizalde", Buenos Aires, 1984. 

ilños de evolución 	Sin retinopatia Con rerinopatia Total 

0-4 	 60 2 62 3,3 
5-9 	 36 6 42 14,3 
10-14 	 12 23 35 65,7 
15 y  más 	 0 24 24 100,0 
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tancia, en uno de ellos con hialinosis arteriolar de 	mos 7 casos con insuficiencia renal. El tiempo trans- 
vasos del hijo glomerular (figs. 1 y  2). En una se- 	currido entre el inicio de la diabetes y la aparición 
gunda biopsia practicada en un paciente 4 años y  7 	de la insuficiencia renal fue de 12,1 años como pro- 
meses después de la primera, se demostró una escle- 	medio con una dispersión entre 4 y  24 altos. Tres 
rosis glomerular con tendencia a la formación de nó- 	de estos enfermos presentan filtrados glomerulares 
dulos, coincidiendo con las alteraciones de esclero- 	francamente descendidos, inferioresa30 ml/minuto /1  
sis difusa observadas en la primera. En esta evolu- 	1,73 m2  a los 8, 11 y  13 años de evolución de su 
ción también se aprccia la glomeruloesclerosis termi- 	diabetes. 
nal, la hialinosis arteriolar de vasos del hilio glonie- 
rular y las alteraciones tuhulointcrsticia]es (fig. 3). 	

1 

	

En lo que al funcionalisiio renal se refiere, 3 en- 	DISCUS N 

fermos con 11. 13 y 16 años de evolución de su dia- 	En el adulto diabético con muchos años de evolu- 
betes mostraron elevados filtrados glomerulares, en- 	ción, la aparición de una nefropatía puede ser consi- 
tre 177 y 198 ml/minuto/1,73 m 2  de superficie cor- 	derada como altamente probable expresión de su 
poral. Uno de estos pacientes presentaba hematuria 	diabetes y, por lo tanto, la biopsia renal está pocas 
microscópica pero ninguno proteinuria ni hiperten- 	veces indicada. En los niños, con menos tiempo de 
Sión arterial. Tampoco ninguno de estos pacientes 	evolución de su diabetes y dada la mayor frecuencia 
presentaba retinopatía. 	 del síndrome nefrótico idiopático, la aparición de 
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ción diabética infantil es considerable y puede ocu-
rrir un síndrome nefrótico sin que sea expresión de 
una nefropatía diabética. Tuvimos oportunidad de 
atender 1 paciente que nos fuera derivado con el 
diagnóstico presuntivo de nefropatía diabética y en 

el que la anamnesis nos reveló un prolongado trata-
miento corticoideo por síndrome nefrótico y ante-
cedentes familiares de diabetes. La biopsia nos mos-
tró lesiones mínimas e interpretarnos el cuadro co-
mo el de una nefrosis lipoidea en que el tratamiento 

Ref.: 	Nefropatía. r = 0,997. 

- - - Retinopatía. r 0.937. 

p 
/ 60 

/ 
/ 

/ 
51)- 	

/ 

40 

30 

20 

- - 
10 

- - 

0 
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Gráfico 1: Porcentajes de pacientes con nefropatía y retinopatía a los 4. 9 y  14 años de evolución de su 
diabetes. Hospital General de Niños "Dr. Pedro de Flizalde". Buenos Aircs,1984. 

corticoideo prolongado había determinado la apari-
ción teniprana de la diabetes, a la que estaba gené-
ticamente predispuesto según antecedentes fami-
liares. Procedimos entonces a indicar tratamiento 
con ciclofosfainida con lo cual logramos la remisión 
de su nefrosis sin agravar su diabetes. 

La lesión histopatotógica más frecuente obser-
vada en nuestros casos. coincidiendo con lo cono-
cido, es la glomeruloesclerosis intercapilar difusa, 
la que, sin embargo, no es específica. La edad más 
temprana en que pudimos observar esta alteración 
fue en una niña que habiendo iniciado su diabetes 
a los 3 años de edad, a los 5 años de evolución pre-
sentaba un síndrome nefrótico sin manifestaciones 
clínicas, mostrando en la biopsia una glomeruloes-
clerosis mesangial difusa importante. 

Otra paciente que inició su diabetes a los 4 años 
de edad, a los 8 años de evolución presentó un gro-
sero síndrome nefrótico con anasarca y la biopsia 
mostró una glomeruloesclerosis mesangial difusa le-
ve; casi 5 años después, y ya con insuficiencia renal, 
la segunda biopsia mostró lesiones de glomeruloes-
clerosis nodulares, consideradas más características  

y referidas habitualmente, como en este caso, tras 
una evolución prolongada de La enfermedad. 

Es de mayor interés, creemos, el hallaigo de Isia-
linosis arteriolar del hilio glomerular, a la cual 
Kimmclstiel y Wilson consideraban como muy ca-
racterística en ausencia de hipertensión arterial y 
en pacientes jóvenes. Esta lesión estuvo presente en 
uno de nuestros casos en el momento de la primera 
biopsia y en la segunda ya mencionada de otro en-
ferino. A esta hialinosis, por afectar preferentemen-
te a la arteriola eferente, algunos atribuyeron el au-
mento del filtrado glomerular a veces observado y 

que vimos también en algunos de nuestros enfermos. 
El estudio de los pacientes acá presentados mues-

tra que la aparición de la nefropatía no guarda rela-
ción con la presencia o no de retinopatía en la mag-
nitud que fuera referida en los adultos. 

En efecto, se ha visto que en los adultos con reti-
nopatía, la nefropatía se ve en el 90% de los casos, 
en tanto sólo el 50% de pacientes sin retinopatía 
presentan nefropatía y esto solamente en aquellos 
con 30 o más años de evolución. Raras veces se ve 
nefropatía sin retinopatía ni diabetes avanzada en el 



adulto. En nuestra casuística vemos que pacientes 
con nefropatía diabética no presentan diferencias 
estad ísticamente significativas según tengan o no 
retinopat ¡a. 

No se ha referido relación entre clínica e histo-
patología óptica renal en más del 43% de los ca-
sos, hahiéndose visto, en cambio, mayor relación 
y valor pronóstico con los hallazgos de la micros-
copia electrónica 2  que muestra un precoz y gro-
sero engrosamiento de la membrana basal que 
puede adquirir hasta 10 veces el espesor normal. 

Una clara correlación podemos ver en la frecuen-
cia de nefropatía con los años de evolución de la 
diabetes. Tenemos así que hasta los 4 años de evo-
lución la nefropatía está presente en un 11 ,3% 
en tanto este porcentaje sube a 46,2% entre los 10 
y los 14 años de evolución y a 66,7% con más de 
15 años tIc evolución. Esti) mismo y a un en 1 ,1 , rilla 
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más notoria se ve con relación a la retinopatía, que 
de un 3,6% hasta los 4 años de evolución se mere-
inenta a 65,7% entre los 10 y  los 14 años llegando 
al 100% con 15 o más años de evolución. 

Se ha referido que la pielonefritis es más fre-
cuente en los diabéticos adultos que en la pobla-
ción general y esto, junto a las alteraciones vascu-
lares isquémicas, es a veces causa de papilitis necro-
tízante. Esto, en cambio, no se ha referido en la in-
fancia y tampoco lo vimos en nuestros casos; sólo 
2 niños presentaron bacteriuria asintomática, fre-
cuencia que resulta similar a la observada en pobla-
ciones escolares. 

En lo referente a la patogenia de la nefropata 
no se ha podido documentar mayormente una pai-

ticipación mnmunológica pese a que en el 50% de n 

casos es posible observar depósitos de inmunoglobu 
limas y fracciones del u upleruento. pues no se lixi 
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Se han enunciado tres etapas en la génesis y evo-
lución de la nefropatía diahética 4  . La primera sería 
la funcional, que se caracteriza por hiperperfusión, 
nefromegalia y microproteinuria. La segunda sería 
la estructural, que se caracteriza por engrosamiento 
de la membrana basal, expansión mesangial y cam-
bios de las arteriolas glornerulares. La tercera etapa 
sería la de las manifestaciones clínicas, macroprotei-
nuria, hipertensión, disminución del filtrado glome-
rular e insuficiencia renal progresiva. 

Los trastornos metabólicos parecen intervenir en 
la primera etapa. El aumento de glucosa filtrada lle-
varía a mayor reabsorción tubular tanto de glucosa 
como de sodio y el aumento del sodio total condi-
cionaría el aumento del filtrado glomerular observa-
do inicialniente y que precede a la esclerosis 4 . Qui-
zás ese aumento del filtrado glomerular es el que 
condieiona la esclerosis según la teoría de la sobre-
carga ("over-load"). Ya en este estadio los factores 
metabólicos no modificarían la evolución de la en- 

lermedad, donde podría ocurrir una reacción el) ca-
dena según el concepto brenneriano: glomérulos re-
manentes con sobrecarga de trabajo se irían también 
sumando a la esclerosis 

El factor metabólico, por otra parte, no parece 
ser exclusivo en la génesis de la nefropatía, pues se 
han referido engrosamientos de la membrana basal 
en capilares de diabéticos con 1 año de evolución y 
no en controles, pacientes hipergiucémicos por pan-
createctomía o cirrosis. La lesión vascular parecería 
ser así, al menos en cierta medida, independiente de 
las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado 6  
Esta vasculopatía generalmente se manifiesta más 
tardíamente que el déficit insulínico. 

Hemos observado edemas periféricos en ausen-
cia de nefropatía y 2 o 3 años después recién apare-
ció la proteinuria corno manifestación de nefropatía. 
que en la biopsia mostró la ya descripta lesión de 
glomeruloesclerosis mesangial difusa. La interpreta-
ción que podría darse a estos edemas precoces po-
dría ser por aumento de permeabilidad vascular co-
mo manifestación temprana de vasculopatía. Sin 
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embargo, atendiendo el aumento del sodio total que 
se ha referido, como dijimos anteriormente en el es-
tadio inicial de la génesis de la nefropatía, estos ede-
mas podrían ser también una manifestación de este 
estado. Nos preguntamos si el uso de diuréticos en 
este período podría prevenir o retardar el inicio de la 
esclerosis. 

Se ha argumentado también el posible rol que 
puedan desempeñar factores hormonales, dado que 
infusiones de glucagón u hormona del crecimiento 
inducen nefromegalia y aumento del filtrado glome. 
rular, como se ve en los estadios iniciales de la nefro-
patía diabética7 8  Sin embargo, bajo estas circuns-
tancias se aprecia también expansión del extracelu-
lar. Asimismo, en pacientes con bien controlados ni-
veles de glucemia mediante bomba de insulina se 
pone de manifiesto la acción de los niveles de gluce-
mia, dado que en ellos se observa descenso del filtra-
do glomerular a valores normales sin lograr, en cam-
bio, revertir la nefromegalia' O  

lor otra parte, es bien conocida la acción de las 
cargas eléctricas negativas de capilares glomerulares 
debido a la sulfatación de las membranas, lo que re-
chaza a las macromoléculas, especulándose que una 
disminución en Ja sulíatación de la membrana basal 
favorecería la filtración de proteinasen la diabetes' 

Finalmente se ha demostrado un aumento de la 
glicosilación de proteínas estructurales y séricas en 
el paciente diabético, lo que configura cargas catió-
ojeas para estas proteínas pudiendo así también fa-
vorecerse la proteinuria' O  

Si bien no disponemos de un tratamiento medica-
mentoso para la nefropatía diabética, frente a gra-
dos incipientes de insuficiencia renal es posible que 
el tratamiento dietético evitando la sobrecarga pro-
teica, favorezca la evolución de estos enfermos' 2  

En ausencia de hipertensión, las drogas vasodila-
tadoras estarían contraindicadas pues el hiperfiujo 
que ellas pueden ocasionar podría favorecer la evo-
lución a la esclerosis. 

Los pacientes con insuficiencia renal crónica a-
vanzada deben ser conectados con centros para tras-
plante. La hemodiálisis es generalmente mal tolera-
da por el enfermo diahético, especialmente suscep-
tible al coma hiperosmolar, a las infecciones y a los 
accidentes cerebrovasculares o infarto de miocardio. 
Enfermos trasplantados muestran, en cambio, la 
misma sobrevida que los no diabéticos' 1 4 1 

También la diálisis peritoneal crónica ambulatoria 

(DPCA) con administración intraperitoneal de insuli-
na ha sido recientemente referida como una buena 
alternativa terapéutica en diabéticos con insuficien-
cia renal terminal' 
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FOSFOLIPIDOS PULMONARES Y ASFIXIA AL NACER: 
SU RELACION CON EL SINDROME DE 

DIFICULTAD RESPIRATORIA EN NEONATOS DE PRETERMINO 

Dres. Pedro de Sarasqueta*, Ana Cecilia Sánchez Campos* 

RESIJ\IEN 

En 23 neonatos de pretérmino se estudió pros-
pectivamenle la relación existente entre el perfil de 
los fosft.ili'pidos pulmonares (relación L ¡E y FG) y el 
pH de sangre de cordón y la aparición y gravedad 
del sindrome de dificultad  respiratoria (SDR). 

Los fosjhlfpidos pulmonares se determinaron a 
partir de muestras tomadas al nacimiento por medio 
de la técnica de cromarograjYa hidirnensional en ca-
pa fina. 

En los neonatos con depleción de fosfolípidos 
(relación L/E menor de 2 y/o 1"G negativo) se pro-
dujo SDR en todos los casos. 

En cambio, en presencia de una relación L/E ma-
yor de 2 (13 casos) aconteció SDR en 8 neonatosv 
entre los 9 neonatos con FG positivo hubo 5 casos 
de SDR. 

Entre los neona tos con perfil de fosfolípidos  ma-
duro los que presentaron SDR tuvieron un pff de 
cordón nis bajo (7,14 ± 0,15) que el observado en 
los casos sin SDR (7,26 ± 0,10). 

No hubo relación entre la magnitud de la inma-
durez pulmonar estimada por el perfil de fosJblípi-
dos y la gravedad del SDR. En cambio, (p!! de co;-
dón fue significativamente  más bajo (p menor tic 
0,01) en los neonatos que requirieron APM (7,06 ± 
0,11) comparado al observado en los casos de SDR 
tratados solo con aumento de la E702  (7,28 ± 0,07). 

Palabras clave: Fosfolípidos pulmonares - Asfixia 
Dificultad respiratoria - Recién nacido. 
(Arch. Aig. Pediatr., 1985:83: 145-149) 

INTRODUCCION 
Considerable evidencia experimental ha demos-

trado que la depleción de los fosfolípidos pulmona-
res es el factor causal más importante en la produc-
ción del síndrome de diflcultad respiratoria (SDR) 
en neonatos de pretértpino' 2 

En cambio, existe, menor información sobre la 
interrelación causal existente entre el perfil de los 
diferentes fosfolípidos pulmonares y la asflxia al 
nacimiento y la presentación y severidad clínica del 
SDR 3  - 

SIJMMARY 

Lung pro file (1. [rallo and i'(J; and cord hlo 'd 
pll and its relalion Lo dei'elopment and severitv (f 
Res piratory Distress Syndrome (RDS) was studied 
in 23 prererm infants. 

Pulmonarj.' phospholipids were derermined in 
bidimensional rh in laver chromatography fu sam pies 
taken at birth. 

In neonates with phospholipid depletion (L/L re 
tio lower than 2 and/or PG negative) RDS develo-
ped in all cases. 

However presen ring a rano L/E larger thaii 2 
(13 infanrs) RDS developed in 8 neonates and of 
tIte 9 neonates with positive PG 5 presen red RDS 

itt the neonares with mature long profile  ',ehi( 1, 
developed RDS was obserred a lower cord 171 
(7,14 ± 0,15) tItan in the inflints without Rl)) 
(7,26 ± 0,10). 

There was no relation between the non mato. 
lung profile and tIte severity of RDS. 

Ilowever tIte cord pll was significantiv loo cc 
(p < 0,01) in tIte neonates who required mechani-
cal ventilation (7,06 ± 0,11) Ihan in infant. O/fil 

RT)S treated o,,li incre7,si? 1-7 0, 1 7.28 + ()O 

Kc) ords: Newhorn - Rl)S - Long prefije - Asphv-
xia. 
(.Arch. Are. Pedjat., 1985: 83: 145-149) 

En el presente trabajo prospectivo se analizó la 
vinculación existente entre la concentración de cier-
tos fosfolípidos pulmonares (relación lecitina! esfin-
goniiclina (L/E) 'i fosfatidi!glicerol (FG)) y la asfixia 
al nacimiento estimada por el pH de la sangre del 
cordón umbilical y la aparición y severidad clínica 
del SDR en neoriatos de pretérmino. 

MATERIAL Y METODOS 
Se incluyeron en el estudio 23 neonatos de pre-

término cuya edad gestacional fue menor a 36 serna- 

* Servicio de Neonatología, Hospital Durand. 
Díaz Vélez 5044 - Buenos Aires. 
Servicio de Neonatología, hospital "20 de Noviembre", JSSSTF. México. 
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nas según los datos de la fecha de última rnenstrua-
ción y del examen físico. 

Los datos clínicos generales de los pacientes se 
presentan en la tabla 1. Todos los pacientes estudia-
dos nacieron en el Centro Flospitalario "20 de No-
viembre" del Instituto de Seguridad Social de los 
Trabajadores del Estado de la República Mexicana. 

La selección de los casos se realizó exclusivamen-
te sobre la base de la posibilidad de obtener una 
muestra apropiada de líquido amniótico o del aspi-
rado orofaríngeo del neonato al momento del naci-
miento, a fin de poder efectuar la determinación de 
los fosfolípidos pulmonares. 

En la mayor parte (le los casos la muestra corres-
pondió a liquido amniótico obtenido por punción 
amniótica en los casos de cesárea o del escurrido va-
ginal cuando aconteció ruptura prematura de mem-
branas. En 10 casos el material se obtuvo por aspira-
ción de la orofartnge del neonato. 

La determinación de fosfolipidos pulmonares se 
realizó por medio de la técnica de cromatografía hi-
dimensional en capa fina 4 . 

La medición del p11 de la sangre del cordón um-
bilical se efcctuó a partir de muestras tomadas de la 
vena umbilical. 

En los resultados se analizó la relación existente 
entre el perfil de los foslolípidos pulmonares y la 
aparición y gravedad del SDR. 

Todos los casos de SI)R requirieron un incremen-
to de la Fi0 2  (le 0.3 o superior a este valor por más 
de 24 horas. Se definió como SDR leve a los casos 
que requirieron para su terapéutica sólo incremento  

de la Fí0 2 . 

Se diagnóstico SDR grave en aquellos casos en 
que se utilizó para el tratamiento asistencia respira-
toria mecánica (ARM) en razón de presentar hipoxe-
mia (Pa02  menor de 50 torr respirando una Fi0 2  de 
0,6 o mayor) e hipercapnia. 

En el análisis estadístico se comparó por medio 
del test t de Student el valor del p11 de sangre de 
cordón umbilical (X ± DS) observado en los pacien-
tes con SDR o sin él así como entre los diferentes 
grupos de gravedad del SDR. 

RESULTADOS 

Relación entre el perfil de fosfolípidos y la apa-
rición de SDR(fig. 1) 

Entre los 18 casos con SDR 10 tuvieron una rela-
ción L/E menor de 2. Por su parte, entre los 8 casos 
restantes con SDR y relación LIE mayor de 2 el FG 
fue negativo en 5. De este modo 15 de los 18 casos 
con SDR presentaron un perfil de fosfolípidos con 
inmadurez de magnitud variable. 

A su vez entre los 18 casos con SDR, 13 tuvieron 
ausencia de FG. En los 5 casos restantes con SDR y 
FG presente, hubo 2 neonatos con una relación L/E 
inenorde 2. 

1-Jubo 3 neonatos con SDR a pesar de tener un 
perfil de fosfolipidos maduro. En 2 de estos casos 
los datos clínicos, de laboratorio y radiológicos per-
mitieron excluir enfermedad de niernbrana hialina. 
Un caso cursó con neumonía y el restante con reten-
ción de líquido pulmonar. 
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Los 5 casos sin SDR tuvieron una relación L/E 
mayor de 2 y en 4 casos el FG fue positivo. 

Predictibilidad del SDR según el perfil de fosfolí-
pidos 

En la tabla II puede observarse que en presencia 
de inmadurez pulmonar definida por una relación 
L/E menor de 2 o FG negativo se presenta SDR 
prácticamente en todos los casos. 

Sin embargo, en presencia de un perfil maduro 
(relación LIE  mayor de 2 o FG mayor de 2%) se 
produjo SDR en un número elevado de casos. 

El pH de sangre de cordón de los pacientes con 
perfil maduro y SDR fue más bajo que el encontra-
do en los pacientes sin SDR y perfil maduro aunque 
esta diferencia no fue estadísticamente significativa. 

Relación entre el perfil de fosfolípidos, el pH de 
sangre de cordón y la severidad clínica del SDR 

Puede observarse en la tabla 111 que no hubo rela-
ción entre la magnitud de la inmadurez pulmonar y 
la gravedad de la enfermedad respiratoria en los 15 
casos con SDR y depleción de fosfolípidos. 

En cambio el pH de sangre de cordón fue signifi-
cativamente más bajo (p menor de 0.01) en los casos 
que requirieron ARM. 

DISCUSION 
La elevada frecuencia de SDR observada en 1 

neonatos de pretérmino incluidos en el presente e-
tudio no puede considerarse representativa de un.i 
población de características semejantes en peso 
edad gestacional. 

Es posible que el criterio de selección de los i' 
cientes utilizado que exigió la obtención de un;i 
muestra de líquido amniótico al nacer en la mayorii 
de los casos, haya condicionado la inclusión de ui 

número elevado de prematuros nacidos por cesárc.i 
(9/23 casos) siendo el nacimiento por esta vía uu 
factor reconocido en la producción de SDR. 

Un perfil de fosfolípidos pulmonares con un i-

trón de inmadurez fue altamente predictivo de Li 
aparición de SDR. 

En cambio, la existencia de un patrón maduro Ic-
mostró poseer una baja capacidad para predecir Li 
no presentación de SDR. 

Estos hallazgos contradicen las observaciones J 
la mayor parte de los trabajos publicados en los qu 
se relaciona el patrón de fosfolípidos pulmonaic 
con la aparición de SDR 1 2 3 4 6 7 

En estos estudios se ha comunicado que un pi 
trón maduro predice la no presentación de SDR 

TABLA l 
Datos clínicos generales de los pacientes 

1. Ausencia de SDR 

caso Nacimiento (ría) ph de sangre de cordón 	Apgar al minuto Patrón de 
Josfolipidos 

1 Vaginal 7.26 8 Maduro 
2 Cesárea 7,15 4 Maduro 
3 Vasinal 7,30 8 Maduro con precaución 
4 Cesárea 7,38 8 Maduro 
5 Vaginal 7,32 8 Maduro 

11. SDR tratado con incremento de la Fi02  

6 Vaginal 7,19 5 Prematuro 
7 Vaginal 7,37 3 Maduro con precaución 
8 Vaginal 7,25 5 Transición 
9 Vaginal 7,23 4 Inmaduro 

10 Cesárea 7,20 6 Maduro 
11 Cesárea 7,17 4 Prematuro 
12 Vaginal 7,27 3 Transición 
13 Vaginal 7.24 7 Transición 
14 Vaginal 7,34 5 Maduro con precaución 
15 Vaginal 7.38 4 Inmaduro 
16 Vaginal 7,37 6 Transición 

111. SDR tratado con AR.M 

17 Vaginal 6,90 1 Maduro 
18 Cesárea 7,24 3 Maduro con precaución 
19 Cesárea 6,94 1 Transición 
20 Vaginal 7.13 5 Inmaduro 
21 Cesárea 6,90 4 Inmaduro 
22 Cesárea 7,07 3 Transición 
23 Cesárea 7,30 2 Maduro 
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un patrón inmaduro expresa un riesgo alto de pade-
cer SDR aunque con una tasa variable de seguridad 
que depende de la fracción de fosfolipidos elegida 
en el ensayo. 

Combinando la relación LIE, la fracción de leciti-
na precipitada por acetona, el fosfatidilinositol y el 
FG, Gluck y col. 4  han encontrado 100% de seguri-
dad de no padecer SDR en presencia de un perfil 
maduro y  93% de riesgo de cursar SDR si se detecta 
un perfil inniaduro. 

En cambio, los hallazgos del presente trabajo se 
correiacionan con las observaciones de Thibeault y 
cola  , quienes encontraron 23 casos de SDR entre 
25 neonatos de pretérmmo con depleción de fosfo-
lípidos estimada por el test de Clements. Por otra 
parte, hubo en este estudio 16 casos de SDR entre 
42 neonatos sin depleción de material tensioactivo 
pulmonar. 

Resitltó de interés la comprobación de que entre 
los neonatos con SDR y perfil maduro se detectó un 
pH de sangre de cordón más bajo que el encontrado 
en los casos sin SDR y perfil maduro. 

Este hallazgo se corresponde con los resultados 
del trabajo antes comentado 8  donde se comprobó 
que entre los 16 casos de SDR y un test de Clernents  

positivo 14 habían presentado asfixia al nacimiento 
(Apgar menor de 5 a los 5 minutos y/o eventos obs-
tétricos graves desfavorables para el feto). 

Aunque el criterio diagnóstico usado en el pre-
sente trabajo para categorizar al SDR fue muy am-
pijo y no permite excluir a ciertos casos de SDR ti-
po II este hecho no invalida la observación de la 
existencia de una tendencia a la acidosis al nacer en 
los casos con SDR y un perfil de fosfolípidos ma-
duro. 

Los resultados presentados, por otra parte, sugie-
ren que la producción de SDR en neonatos de pre-
término depende no sólo de la depleción de fosfoli-
pidos sino también de la asfixia al nacimiento aun 
en presencia de cantidades adecuadas de material 
tensioactivo pulmonar. 

Se comprobó. además, en el presente trabajo que 
la gravedad del SDR estuvo relacionada con la as-
fixia al nacimiento estimada por el pH de sangre de 
cordón y no con la magnitud de la depleción del sur-
factante pulmonar determinada a través del patrón 
de inmadurez de los fosfolipidos. 

La influencia de la asfixia en la producción y 
agravamiento del SDR podría deberse a un bloqueo 
secundario en la síntesis de fosfØlpido O a la posi- 

TABLA II 
Relación entre el perfil de fosfolípldos y el Ph de sangre 

de cordón con la aparición del SDR 

I'arron dr Josfólípidos Número de c'aos SDR (p11 cordón) no SDR (pl! cordón) 

1/E menor de 2 10 10 
FG negativo 14 13 
hE, menor de 2 y FG negativo 8 8 
1/E menor de 2 y/o FG negativo 15 15 

Relación L/E mayor de 2 13 8 (7,14 	0 , 14)* 5 17,27 ± 

FG positivo 9 5 (7,23 ± 0,15)* 4 (7,26 	0,10)* 

Relación 1/E mauor de 2 y lG 
positivo 7 3(7.14 ± 0.15) 4(7.26 	0 . 10( 

* pmayorde0,05 

TABLA III 
Relación entre el perfil de fosfolíp idos. el pH de sangee de cordón 

y la gravedad del SDR 

Parrón de fosfolípidos4 	 SDR ¡ere 	 St)!? crece 

lnrnaduro y prematuro 	 4 	 2 
Transición 	 4 	 2 
Maduro con precaución 	 2 	 1 
p11 de cordón 	 7,28 0.07* 	 7.06 jt 0,11k 

* p menor de 0,01 



ble instalación de alteraciones hemodinámicas con 
efectos adversos sobre la evolución de la enfermedad 
respiratoria. 

Se ha reconocido que la hipoxenia y la acidosis 
grave neonatal pueden condicionar la aparición de 
hipoperfusión pulmonar1 0 o disfunción ventricular 
izquierda' 1  con disminución del gasto cardíaco y 
edema pulmonar. 

Aunque el presente estudio no fue diseñado para 
analizar las variables hemodinámicas antes mencio-
nadas, los resultados expuestos plantean como hipó-
tesis de investigación futura la posible intervención 
de las alteraciones hemodinámicas neonatales secun-
darias a asfixia, hipoxemia y acidosis en la produc-
ción y agravamiento del SDR en neonatos de pretr. 
mino con depleción de fosfolípidos y sin ella. 
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NUEVOS ARANCELES DE LAS SUSCRIPCIONES 
EN EL EXTERIOR 

A partir de agosto de 1985 se han reducido las tarifas de suscripciones en el exte-

rior. Las mismas son las siguientes: 

Países hm itrofes 

Bolivia - Brasil - Chile - 

Paraguay y Uruguay 	20 dólares USA 

América Latina 	 30 dólares USA 

Otros países 	 40 dólares USA 

incluye los gastos de franqueo. 

Estos aranceles son para suscripciones individuales. 
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INGESTA DE CÁUSTICOS EN LA INFANCIA 

Dres. Marta Wagener*, Elsa  Guastavino*,  Raquel  Eugeni**, 
Amanda Vare la *, OctavioArusa* 

RESUMEN 

Entre enero de 1978 y diciembre de 1983 fueron 
asistidos 108 niños por ingestión de sustancias cáus-
ticas. Sólo 86 completaron su seguimiento hasta el 
alta, 

En la mitad de los casos el tóxico ingerido fue hi-
dróxido de sodio (soda cáustica). La distribución 
por edades mostró una mediana de 24 meses. A to-
dos los pacientes se les indicó ci mismo esquema de 
tratatnien to. 

La radiografía contrastada de csófizgo  realizada 
entre el 70 y el 300  día mostró ser pronóstica de 
las lesiones severas. 

Se realizó en dosco pía esoJi''ca a 31 pacten tes 
durante los primeros días de evolución. 17 tuvieron 
lesiones de la mucosa esofágica  que en 2 de ellos 
fueron severas y coincidieron con la evolución a la 
estenosis. 

Hubo corre ladón endoscópica/radiológica. 
Se consideraron pacien res de alto riesgo con pro-

habilidad de desarrollar estenosis, aquellos niios que 
con el antecedente de ingesta de álcali presen ten: 

a) Retraso mental, 
h) !.esiones intensas de orofaringe. 
c) Disfligia inicial que persiste más de 48 horas. 
Consideramos qe la conducta ante todo niÑo que 

haya ingerido ese cáustico es: 
1) Tratamiento con corticoides durante 15 días. 
2 ) Radiografía con trastada de esófir.go  entre el 70 

y el 100  día. 
Si ¿sta presenta anormalidad, efectuar esofagos-

copia y eventual dilatación. 

Palabras clave: Tóxicos cáusticos, Esofagitis, Esteno-
sis esofágica. 
(Arch. Arg. Pcdbt., 1985: 83: 150-155) 

[NTRODUCCION 

I.a ingesta accidental de sustancias corrosivas re-
conoce su mayor incidencia entre los 2 y 6 años de 
edad 1  '. La identificación de] agente causal es muy 

SUMMARY 

¡3etween 1978 and 1983 were assisred 108 chil-
dren due to ingestion of caustics. Only 86 of tire pa-
tients completed follow up un lii discharge. fu haif 
of the cases the ingested toxic was sodium hydroxi-
de. 

The average age was 24 months. 
Alipatients underwent tire same protocol. 
Esopirageal radiography performed hetween the 

7th and 30th day showed severe wounds. Esopira-
geal endoscopy performed in 31 patients during tire 
first davs of evolution showed mucosal darnage in 
17, two of them of severe degree, which coincided 
wjth evolution of stenosis. 

Radiologic/en doscopic corre lation was obre rved. 
Criteria for including tire padent in the high-risk 

group with prohabilitv of develo ping sIen osis after 
alkali ingestion, were as follows: 

a) Mental retardatjon. 
b) Severe oro pharvnx dwnage. 
e) ¡nitial dvsphagia, persisting more thaii 48 

Jrours. 

We consider that tire foliowing guidelines should 
he observed with a child that inges red a caustic: 

1) Cbrticosteroid treartnent during 15 davs. 
2) Con trasted eso phageal x-ray hetween tire 7th 

aud ¡Oír day, 

If ihis shows unv abnormality, esophagoscopy 
and dilatation (ifnecessarv)  should he perforrned. 

Key words: Toxic caustics. Esophagitis, Esophageal 
stenosis, 

(AscIi. Arg. Pediatr,, 1985; 83; 150-155) 

importante, porque mientras los ácidos producen 
una intensa necrosis de coagulación con formación 
de una escara costrosa que protege las capas subya-
centes, los álcalis generan una necrosis de licuefac-
ción de la mucosa que permite el paso de la sustan- 

* Médicos de la Unidad Gastroenterología. Servicio de Pediatría. Depaitamento Materno Infantil. Hospital Nacional "Profesor 
Alejandro Posadas". Haedo. Pcia. de. Buenos Aires, Argentina. 

* Médica del Servicio de Toxicología del Hospital Nacional "Profesor Alejandro Posadas". Haedo, Pcia. de Buenos Aires, Ar-
gentina. 

Dirección para correspondencia: 
Dra. Elsa Guastavino: Pintos 1838. Bánfield, Pcia. de Buenos Aires. C.P. 1828. 



cia hacia las capas más profundas. 
El agente causal más frecuentemente implicado 

es la soda cáustica o hidróxido de sodio, que gene-
ralmente se emplea para destapar cañerías y como 
limpiahornos. Se trata de un álcali fuerte, intensa-
mente destructor por su capacidad de penetración. 
Durante la fase aguda existe intenso edema de los te-
jidos comprometidos y espasmo de la musculatura 
subyacente, cuyas manifestaciones clínicas más 
frecuentes son: disfagia, sialorrea y vómitos. Al-
gunos autores les asignan a estos últimos valor pre-
dictivo para la presencia de lesiones esofágicas, 
mientras que otros refieren haber tenido pacientes 
que evolucionaron hacia la estenosis, sin haber pre-
sentado inicialinente signos y síntomas de jerar-
quía4 5  . En esta fase pueden presentarse ciertas 
complicaciones como perforación esofágica, shock 
hipovolémico o infección bacteriana6 8 9 ,  

La etapa aguda evoluciona espontáneamente 
hacia la ulceración y granulación con posterior cica-
trización y estenosis en el término de 3 a 4 semanas, 
El objetivo fundamental de las medidas terapéuticas 
iniciales es prevenir el desarrollo de estenosis, com-
plicación que suele evidenciarse tardíamente. Por 
ello, ante la sospecha de ingesta de una sustancia co-
rrosiva, la conducta habitual implica el uso de corti-
coides y la realización de endoscopia precoz (dentro 
de las 48 a 72 horas de la ingesta). Cuando se detec-
ta la presencia de injuria esofágica y el agente ha si-
do un álcali, la administración de corticoides se pro-
longaráhastalos3üdías'° II 1213141516 

El pronóstico de ]os niños que han ingerido un 
cáustico dependerá de la naturaleza de éste, de su 
concentración y del volumen de la ingesta. Aunque 
la estimación de esto último es difícil, se presume 
que en general es reducido, porque la ingesta en los 
niños habitua]mente es de tipo accidental: este he-
cho explica también el pequeño número que desa-
rrolla secuela. En cambio, en los adolescentes y a- 

Arch. Arg. Pediatr., 1985,' 83; 151 

dultos la intencionalidad del hecho lleva implicitas 
ingestas considerables que conducen a severo daño 
esofágico y/o gástrico. 

Dadas las controversias que existen respecto de 
los pacientes que ingieren sustancias cáusticas, reali-
zamos una evaluación retrospectiva de 108 casos ad-
mitidos con dicho antecedente en ]a que se inclu-
yen 31 pacientes evaluados entre 1980 y  1982 con 
estudio endoscópico precoz, cuyo objetivo fue evi-
denciar si presentaban o no injuria esofágica. 

Material y métodos 

Entre enero de 1978 y  diciembre de 1983 ingre-
saron al Servicio de Toxicología del Hospital Nacio-
nal "Profesor Alejandro Posadas" 108 pacientes en 
edad pediátrica, con el antecedente de haber ingeri-
do una sustancia cáustica (tabla 1), de los cuales 
sólo 86 completaron el seguimiento hasta su alta. 
La distribución por edades se detalla en el gráfico 1, 
con una mediana de 24 meses (r: 8ni-14 años); 58 
pacientes correspondieron al sexo femenino y 50 al 
masculino. 

TABLA 1 

Sustanciar cáusticas Número cJe 
pcick'n res 

Hidróxido de sodio 61 
Ácido clorli ¡chico 10 
Amoníaco 10 
Permanganato de potasio 5 
Formol 5 
Cal viva 3 
Asido sulfórico 3 
I - enoks 2 
hielo seco 2 
Silicato de sodio 2 
Ácido desconocido 2 
Alcali desconocido 2 
Ácido acético 1 

DISTRIBUCION POR EDAD 
n = lOS 

50 

40 	- 

30 

lo- 

OlH 4 5 	61 8 9 10 11 12 

EDAD F.N AÑOS 

Gráfico 1 
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Los pacientes fueron incluidos en un protoco-
lo de seguimiento, donde figuraban: tipo de cáusti-
co, signos y síntomas al ingreso, tratamiento recibi-
do, exámenes complcment arios y evolución. 

Según este protocolo los pacientes debían ser 
sometidos a un mismo tratamiento, presentasen o 
no lesiones en orofaringe; áste consistió en: 

- Líquidos fríos a voluntad y alimentación pre-
coz con semisólidos por vía oral. 

- Antiácidos: 2,5 cm 3  de hidróxido de alumi-
nio cn 4 a 6 dosis. 

- Antibióticos (penicilina 100.000 UI/kg/día). 
- Corticoides (prednisona 1-2 ¡ng/kg/día), 
Este tratamiento se debía cumplir hasta el 10 °  

día de evolución, fecha en que se realizaba un esofa-
gograrna con seriágrafo e intensificador de imágenes, 
empleándose sulfato de bario como contraste. En 
este estudio se valoraba: 

- Características de los bordes esofágicos. 
- Motilidad esofágica. 
- Detención o estasis de la sustancia de contras-

te. 
Ubicación topográfica de la lesión. 

En aquellos con anormalidades radiológicas, el 
tratamiento con corticoides se prolongaba hasta 
completar 30 días y se efectuaba un estudio endos-
cópico con dilatación esofágica, entre el 1 50 y 20 0  
día de evolución. 

Las endoscopias se realizaron bajo anestesia gene-
ral, con intubación endotraqueal y utilizando el eso-
fagoscopio rígido de Chvalier Jackson; para las dila-
taciones se emplearon los dilatadores de Cheralier 
Jackson y las olivas metálicas tipo Souttar, 

Aquellos pacientes que presentaron a su ingreso 
compromiso del estado general, odinofagia severa, 
disfagia o dificultad respiratoria, fueron hospitaliza-
dos. 

La incorporación temprana de alimentación se 
realizó para reconocer las alteraciones precoces del 
tránsito y mantener la permeabilidad esofágica en 
el período agudo. 

Dentro de este grupo de 86 niños había 31 a los 
que se les efectuó una endoscopia precoz (en el cur-
so de la primera semana de la ingesta) con el fin de 
determinar la presencia de injuria esofágica y, en 
consecuencia, instituir el tratamiento normatizador. 
La clasificación endoscópica que utilizamos fue la si-
guiente: 

- Leve: 1 liperemia-edem a-fragilidad vascular. 
- Moderada: Ulceración superficial con exudado 

de fibrina. 
- Severa: Ulceración profunda-tejido de granu-

lación y/o perforación. 
Los pacientes con endoscopia normal suspendie-

ron el tratamiento médico y fueron sometidos a es-
tudio radiolágico al 100  y  300  día de evolución. 

RESULTADOS 

En la tabla 1 se presenta el tipo de cáustico inge-
rido, destacándose que fue la soda cáustica en más 
de la mitad de los casos (56,4% ). 

El 66% eran menores de 3 años en el niornento 
de la ingesta (gráfico 1): del 34% restante el 29% 
eran dañados neurológicos. 

De los 86 niños, 73 presentaron quemaduras cii 
boca y orofaringe y  13 no tenían estas lesiones, De 
aquellos 73 niños. 41 tenían ese único signo, mien-
tras que los 32 restantes tenían además disfagia, sia-
lorrea y/o vómitos. De los 13 enfermos sin lesiones 
en boca, 8 estaban asintomáticos y  5 presentaban 
sjalorrea. La severidad de las lesiones orales motivó 
la hospitalización de 6 pacientes, porque les impedía 
la hidratación oral. 

ESTUDIO ENDOSCOPICO ESOFAGICO 

Ubicación 

topográfica 

Severidad 

de la 

lesión 

Estenosis 

Gráfico 2 

113 superior 	 113 medio 	 113 inferior 

8 	 1 	 8 

Leve 	 Moderada 	 Severa 

11 	 4 	 2 

0 	 0 	 2 



Los estudios radiológicos se realizaron en 41 en-
fermos entre el 70 y 300 día de evolución (: 15,6 
días); 39 resultaron normales y sólo 2 patológicos. 
Uno de estos últimos presentaba signos compati-
bles con esofagitis que evolucionó a la estenosis, y 
el restante una estenosis ya constituida en tercio 
inferior esofágico (estudios realizados a los 10 y  20 
días respectivamente). 

El estudio eridoscópico se realizó en 31 enfer-
mos, 27 de los cuales se encontraban en la prime-
ra semana de evolución; 10 de éstos presentaron en-
doscopia normal y los 17 restantes evidenciaron in-
juria. En el gráfico 2 se presentan los hallazgos de 
este examen ordenados según ubicación topográfica 
de la lesión, la severidad de ésta y su relación con la 
evolución a la estenosis. 

Predominaron la localización de las lesiones en 
los tercios superior c inferior (fig. 1), así como las 
lesiones de características leves. 1-lubo 2 pacientes 
con lesiones severas, los cuales evolucionaron a la 
estenosis ambos pacientes presentaron la esteno-
sis en el tercio inferior del esófago y fueron dila-
tados siete veces el primer año, cspaciándose luego 
progresivamente. En la actualidad se encuentran 
asintoniáticos con un seguimiento mayor de 2 
años. 

Sólo 17 pacientes contaron con estudios radio-
lógicos y endoscópico, observándose que 13 niños 
mostraron endoscopias patológicas de las cuales 
en sólo dos la radiología evidenció un patrón 
anormal (gráfico 3) que evolucionó a la estenoSiS, 
al igual que aquellos pacientes con lesión endos-
cópica severa. 

Es importante destacar que todos los pacien-
tes con lesiones endoscópicas leves n moderadas 
presentaron radiología normal (realizada entre 
el 10 0  y 200  día de evolución). 

9ISCUSION 

La población pediátrica es particularmente 
vulnerable respecto de las intoxicaciones acci-
dentales. Los factores que interaccionan son: 

Arel:. Are. Peditr. 1985: 83; 153 

Figura 1: 1 stelIoIs en :erc:o interior de esófago. Quince 
d:'as de la ingesta dci cáustico. 

a) Huésped. 
b) Agente tóxico. 
e) Medio ambiente propicio. 
La mayor incidencia ocurre entre los 12 meses 

y 3 años de edad, período que coincide con la eta-
pa de deambulación y curiosidad. I,os niños con 
trastornos neurológicos, que ingieren agentes tó-
xicos, son más susceptibles para desarrollar com-
plicaciones o secuelas, dado que sus trastornos de- 

CORRELACION RADIOLOGICA ENDOSCOPICA 

n: 17 	 Normal 	 Patológica 

	

Le'e 	 Moderada 	-Severa 

	

[Endoscopía 	 4 	 5 	 6 	 2 	- 

	

F-1 	 ESTENOSIS 
Istudio normal 

Gráfico 3 
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glutorios favorecen mayores ingresos, aun con pe-
quellos voliímenes. Además, estadísticarnente tie - 
nen más de 3 aflos en el momento del accidente. 

El agente tóxico más frecuente es la soda cáus-
tica, de la cual interesan fundamentalmente la con-
centración y la forma de presentación. Experimen-
talmente se han producido lesiones severas en esó-
fagos de gatos con concentraciones de 83% de 
OHNa' . Resulta evidente lo agresivas que pueden 
ser las ingestas de productos con concentraciones de 
30 a 50% , como son los expendidos en nuestro me-
dio' . Estos últimos se venden libremente, en enva-
ses de rosca fácil y sin rótulos alertadores. 

Respecto del medio ambiente, las dificultades 
psicológicas del grupo familiar, así como la falta de 
alerta para prevenir circunstancias de riesgo para 
el niño, generan un terreno favorable para estas 
intoxicaciones. 

Varios autores jerarquizan la presencia de lesio-
nes en orofaringe como indicadoras de lesión eso-
fágica. Sin embargo, Gaudreault y col, no encon-
traron correlación entre ambos hallazgos 5  . En nues-
tra serie todos aquellos pacientes que presentaron 
estenosis esofágica tuvieron severas lesiones orales 
en el momento agudo, acompañadas de sialorrea y 
disfagia, que pennanecieron luego de 48 hs de evo-
lución2 O 

Observarnos, además, que los enfermos con radio-
logia normal evolucionaron favorablemente, rojeo-
tras que los que desarrollaron estenosis presentaban 
signos radiológicos ostensibles que dependieron del 
momento en que fue realizado el estudio. Las altera-
ciones radiológicas de estenosis estuvieron presentes 
a partir del 15

0  día de evolución y la localización 
más frecuente fue el tercio distal esofágico2 °. 

Ningún paciente con lesión endoscópica leve o 
moderada evolucionó a la estenosis. Además, pese 
al escaso número de pacientes con ambos estudios 
(radiológico y endoscópico), nuestros resultados 
sugieren que existe correlación entre ambos niéto-
dos para predecir secuelas, ya que los pacientes con 
radiografía norma] y hallazgos endoscópicos leves o 
moderados no evolucionaron hacia la estenosis, 
mientras que la presencia de lesiones radiológicas 
o endoscópicas severas indicaría alta probabilidad 
de desarrollo de secuelas. 

Haukins y col, en un excelente trabajo controla-
do, proponen el uso de corticoides sólo en aquellos 
pacientes adultos con lesiones endoscópicas modera-
damente severas (quemaduras de 2 0  grado profun-
do) 2 ' - Respecto de los pacientes en edad pediátrica. 
Cotton y Fearon hacen una exhaustiva observación 
del paciente y realizan endoscopia sólo en aquellos 
con disfagia persistente (más de 48 11)22. 

Sobre la base de nuestras observaciones y las rea-
lizadas juntamente con el Centro de Toxicología, 
consideramos pacientes con alto riesgo de evolucio-
nar hacia la estenosis aquellos que con el anteceden-
te de ingesta de sustancias alcalinas presentan más 
de uno de los siguientes signos y/o síntomas: 

- Retraso mental.  

- Lesiones intensas en orofaringe, - 
- Disfagia inicial que persiste más de 48 h. 
Nuestra conducta actual consiste en tratar con 

corticoides a todos estos pacientes que con el ante-
cedente de ingesta de un álcali cumplan, además, 
con algunos de los criterios antes enunciados. Al 
cabo de 10 días de tratamiento se les efectúa un eso-
fagogramna que, en caso de ser anormal, selecciona 
al paciente para estudio endoscópico y eventual 
tratamiento dilatante. Si bien la duración del tra-
tamiento con prednisona persiste como tema de 
controversia, nosotros lo indicamos por el curso 
de 15 días, período en el cual se completa la eta-
pa de proliferaciómi fibroblástica. 
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TRANSMISION DE SARAMPION POR AIRE 

Un brote poco común de sarampión ocurrió en 1982 en un consultorio 

de pediatría en Muskegon, Mich. Tres chicos, que concurrieron al consulto-

rio 60 a 75 minutos después de haberse retirado un niño con sarampión, 

desarrollaron la enfermedad. Usando un modelo de transmisión por aire se 

estimó que el paciente estaba produciendo 144 unidades de infección 

(quanta) por minuto mientras estaba en el consultorio. 

Características como toser, aumento de la circulación de aire cálido y 

baja humedad relativa podrían haber aumentado la posibilidad de transmi-

sión. Una inmunización adecuada de todos los pacientes y del personal, ais-

lamiento respiratorio e inmediato cuidado de todos los casos sospechosos 

y una ventilación con aire fresco deberían disminuir el riesgo de contami-

nación de sarampión por aire en este ambiente. 

La contaminación por aire puede ocurrir más a menudo que lo previa-

mente sospechado y es una posibilidad que debería tomarse en cuenta 

cuando se evalúan las actuales estrategias para el control del sarampión. 

Fuente de jnformacjó: Remíngton P. L. y coL Alrborne Transm/ssion of 

Meas/es J. A. M. A. 1985, 253: 1574-77, 
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CLOBAZAM EN EL TRATAMIENTO DE LAS 
EPILEPSIAS GRAVES DE LA INFANCIA 

Dres. M. del R. Aldao, Jorge Grippo, Juan Donan, 
Graciela Taboada. Aníbal de los Santos 

RESUMEN 

Los autores estudiaron 14 pacientes con trastor-
nos con vulsios importantes: espasmos infantiles, 
crisis secundarias a injurias prenatales y retardo 
mental, que fueron medicados con L'lobazam solo o 
con o tras drogas an licon l'ulsivan (es (principalmente 
[eno harbital). 

Clobazam fue eJc'tivo en 64,3% de los niños con 
severos tras torn os con vulsivos secundarios. El ej'cto 
terapéutico del clobazam fue más prolongado y los 
efectos adversos fueron men ores. 

Adicionalmente el aohaza,-n ha mejorado la co-
nexión psicosocial Y  el estado de aten cidn de estos 
pacientes. 

Palabras clave: Epilepsia - Clobazam 

(Arch. Mg. Pediatr., 1985; 83; 156-159) 

INTROD UCCION 

Las propiedades anticonvulsivas de Clohazam 
(1 -5-benzodiazepina) fueron demostradas experi-
mentalmente en 1973 por Bargaghi y col. 1  y en 
1978 en clínica humana (Cliapman y col.5 12). Pos-
teriormente Gastaut6 ' destaca la eficacia de esta 
droga como antiepiléptico de acción rápida, en algu-
nas formas de epilepsia, aunque su efecto anticon-
vulaioVante, en un tercio de los pacientes tratados, 
se atenuaba en algunas semanas, 

Estos hallazgos clínicos fueron reproducidos en 
otros estudios realizados en pacientes de diversas 
edades, con variada patología epiléptica2 3 4 1 1 13 

y síndrome de Lennox-Gastaut1 . 
El propósito de este estudio es presentar los re-

sultados obtenidos con el uso del Clobazarn como 
droga anticonvulsiva. Hemos analizado sus efectos 
colaterales y agotamiento terapéutico en algunas 
formas de epilepsia en la infancia (espasmos infan-
tiles, crisis mioclón.icas acinéticas, crisis parciales 
secundarias). 

Unidad de Neurología 
Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez" 
Gallo 1330 (1425) Buenos Aires. 

SUMMARY 

TIre authors studied fourteen (14) chi Idren. with 
severa seizure disorders (infantil spasms, seizures se-
c'ondarv to pre-natal injurv) with mental re tarda-
tion, WIro were given Clobazam alone with other arz-
ti con vulsivan 1 drugs (primarüv I'iien oharhital) 

(.'Iobazarn was effective in 64,3% of tIre children 
with severe secondarv seizure disorders. The tIr era-
peutic ejfect resultad to he more delaved, and ad-
verse side effr cts were fewer. 

In addit ion, Clobazarn irnproved tIre connection 
wilIr tIre en vironrnen t arz d the state of awareness oJ 
tizase chikjren. 

Key words: Epilepsy -Clobazam. 

(Arch. Aig. Pediatx,, 1985: 83; 156-159) 

MATERIAL Y METODOS 

Fueron estudiados 14 pacientes (9 niñas y 5 varo-
iies) cuyas edades oscilaron entre 125 y 9 años 
(337 años + 1 -  2,1). Los pacientes fueron evalua-
dos durante un período de 11 meses. Doce de estos 
pacientes padecían espasmos infantiles y crisis mio-
cIánicas, mientras que los 2 restantes tenían crisis 
convulsivas como consecuencia de encefalopatías 
hipóxico-isq uémicas. 

Todos los niños padecían retraso mental: 8 de 
grado severo y  6 de grado moderado. 

Catorce niños padecían crisis frecuentes: 7,17 
± 5,1 (1 ± DS). 

Todos los pacientes han recibido medicación an-
ticonvulsiva previa, principalmente fenobarbital aso-
ciado a otras drogas: difenilhidantoína, carbarnaze. 
piña, ácido valproico, nitrazepam, clonazcpam, dia-
Lepam. Otros habían recibido ACTH y dieta ceto-
génica. 

Al término de los 11 meses de control, 12 pacien-
tes que continuaban recibiendo Clobazam llevaban 
28,8 ± 9,64 (3i ± DS) semanas de tratamiento. 



TRATAMIENTO 

Los pacientes, acorde al tratamiento, fueron dis-
tribuidos en dos grupos, recibiendo ambos Cloba. 
zam. 
Grupo 1: Medicados con fenobarbital(3,5 - 5 mg/kg/ 
día) (9 pacientes). 
Grupo II: Medicados simultáneamente con algunos 
de los siguientes medicamentos: ácido vaiproico, 
primidona, difenilhidantoína, fenobarbital, solos o 
en combinación (5 pacientes). 

Ninguno de los niños recibió, durante el tiempo 
de este estudio, diazepam, nitrazepam o clonazepam. 

En los dos grupos se inició tratamiento con Clo-
bazam en dosis de 0,5 mg/kg/d, fraccionado en 2 o 
3 tomas diarias. En todos los casos la dosis fue in-
crementada, con relación a la respuesta clínica (has-
ta dosis máxima de 2 mg/kgj'd en algunos pacientes). 

De la medicación asociada, exclusivamente el fe-
nobarbital fue ajustado según niveles séricos y res-
puesta clínica (13 pacientes). 

En la Historia Clínica de cada paciente se consig-
nó el grado de retardo mental (grave, moderado), las 
características clínicas y frecuencia de las crisis y los 
resultados electroencefalográficos (sistema 10-20, 
bipolar, aparato Grass - Modelo 8 - 10 D). 

Los pacientes fueron evaluados en varias oportu-
nidades (7,87 ± 2,87) considerando los siguientes 
parámetros: 

1) El número de crisis (diarias o semanales). 
a) Supresión total de las crisis (E = Excelente). 
b) Reducción del número de crisis en más de 50% 

(MB = Muy buena). 
c) Reducción del número de crisis en menos de 

50% (R = Regular). 
d) No se modifica el número de crisis (SC = sin 

cambios). 
e) Incremento del número de crisis en menos de 

50% (PF. = Peoría leve). 
f) Incremento del número de crisis en más de 

SO°o (PM = Peoría marcada). 
2) Efectos colaterales. 
3) Controles electroencefalográficos. 
4) Determinación de los niveles séricos de Clobazam 

(CLB), dcsmetilclobazam (N-DCM) y fenoharbi-
tal (FB). 

RESULTADOS 

Los resultados terapéuticos se evaluaron de a-
cuerdo con los parámetros referidos anteriormente. 
1) Frecuencia de crisis: 

Fue estable en 13 pacientes (con dosis de CLB de 
1-2 mglkgjd). Un paciente luego de 56 semanas de 
tratamiento, con respuesta favorable (muy buena, 
excelente), tuvo peoría comicial. 

A pesar del número reducido de pacientes, los 
niños con encefalopatías epileptógenas secundarias 
presentaron mejor respuesta terapéutica que aque-
llos con epilepsia parcial secundaria: 

Arch, Arg. Pediatr., 1 985; 83; 157 

TABLA 1 

Respuesta 	 V Pacientes 

Excelente (E) 3 
Muy buena (MD) 5 	 64,3 
Regutar (R) 1 
Sin Cunibios (SC) 5 	 35,7 

Total 14 	 100 

TABLA II 

Encefalopatía 	Epilepsia 
Control del 	 epiléptica 	parcial 
N°  de crisis 	 secundaria 	secundaria 

E 	 3 
MB 	 4 
R 	 - 
Sc 	 3 

Total 	 10 

En el tiempo de estudio de 31 semanas, de 14 
pacientes 9 presentaron respuesta favorable. De es-
te grupo, en 1 paciente hubo desaparición parcial 
del efecto terapéutico a las 36 semanas y 5 permane-
cieron sin cambios. De los que respondieron favora-
blemente, en el 21,5% . la supresión de las crisis fue 
total. En el 35.7% la reducción de los episodios fue 
mayor del 50% y  en el 7,1% la disminución del nú-
mero de episodios fue menor del 50% 

Diez pacientes mejoraron su relación psicosocial 
y estuvieron más alerta, con mejor comunicación y 
conducta de integración social más adecuada. 

2) Efectos colaterales adversos: 
Tres niños presentaron cambios en la conducta: 
irritabilidad, inquietud. Un paciente presentó 
somnolencia ante cada incremento de la dosis 
terapéutica del CLB. 

3) Controles electroencefalográficos: 
En los 14 pacientes finalmente considerados se 
realizaron de uno a tres controles, no observán-
dose alteraciones significativas. 

TABLA III 

Resultados elec troencefalográficos 
14 pacientes 

Respuesta 	 % 

Trazado no modificado 	 78,5 
Normal 	 14,3 
Peoría clínica- 
clectroencefalográfica 	 7.2 

4) Determinaciones de Clobazam en suero: 
Solamente se determinaron niveles séricos de la 
droga en 4 pacientes, oscilando sus valores en-
tre 2,9 y 42,6 pg'dl (cifras máximas) en dosis 
diarias que variaron entre 0,5 - 2,0 mgI kgjd. 9  
El estudio de variabilidad de los niveles séricos 



15& Dr. ti del R .4 ideo e col. ( io/aun 'n el Ira mm ¡tu!' de las Lpilcpsw e 

no fue motivo de interés para nosotros en este 	do o reemplazando (LB o agregando una nueva 
trabajo y hemos deseado evaluar exclusivainen- 	droga a la medicación de base. En 4 pacientes no 

te la respuesta clínico-electroencefalográfica. 	 hubo respuesta favorable: incremento del núme- 
ro de crisis, peoría electroencefalográfica o irri- 

5) Fracaso terapéutico: 	 tabilidad. Este fracaso se consideró alo largo del 

Se consideró fracaso terapéutico cuando, por fal- 	período de estudio. 

ta de respuesta en la supresión de las crisis o em- 	En nuestra serie, el 64,3% de los pacientes, a las 
peoramiento de los parámetros de control, fue 	32 semanas de tratamiento presentaban conside- 
necesario modificar el tratamiento, suspendien.. 	rable reducción del número de crisis. 

TABLA IV 

Fracaso terapéutico 

Duración del Motivo 
Paciente Grupo 	tratamiento 	- 

(Semanas) 	de crisis Efectos adversos 	EEG 

1 1 	 11 	Sincambios - 	 - 
4 1 	 31 	Sin crisis Irritabilidad 	- 

Leve 
5 1 	 36 	incremento - 	 Peoría 
8 1 	 31 	Sin cambios Irritabilidad 	- 

TABLA V 

Resumen de datos sobre efecto anticonvulsivante y agotamiento terapéutico en varios trabajos 
previos y en el presente trabajo 

Respuesta anticonvulsivanre 

A olor 51°  de Edad Tipo de Extinción o reducción marcada Agotamniento Tratamiento 
pacientes promedio epilepsia del N°  de crisis (% de pacientes) terapéutico ciii 

¡oo 	6° 	12° 	240 	320 mg/kg 
seto 	gem 	sem 	seto 	seto 

23% LpiGl °  20% 
Bonis 20% LpiG2 73% 	53% antes 0,2-0,5 
1979 30 28a. 57%i-.piP2 °  de6 (1)  

sem 

20% EpiGl °  20% 
Gastaut 140 No 50% LpiG2" 76% 	56% antes 0,51.5 
1981 30% EpiG2 °  dcó°  (2)  

seto 

Critch- 
ley 27 38a. Epilepsias 67% 0,2-0,5 
1981 crónicas mixtas (3)  

11% EpiGl °  
Martin 54 29a. 54% EpiG2 °  68% 24% 
1981 y EpiG2 antes 0.1-0,7 

desc. de 48°  seto (4)  
(prorn. 

24°  sem) 

71% IpiG2 °  7% 
Nuestro 	14 	3a. 	29% EpiG2 ° 	 64,3% 	antes 	0,5-2 
trabajo 	 de 36 	(5) 

sem 

( 1) - (2) - (3) - (4) El CLB fue agregado al tratamiento previo que recibían. 
(5) El CLII fue utilizado como droga única, asociado a fenobarbital o agregado al tratamiento de base. 

D ISCUSION 

El Clobazam ha sido usado en el tratamiento de 
la epilepsia desde 1978 y  sus resultados han sido en 
general alentadores, siendo su acción anticonvulsiva 
mayor aun que la de otras benzodiazepinas.2 4 6 II 

En este estudio se incluyeron pacientes de corta 
edad, con formas de epilepsia graves, para comparar 
los resultados de otros autores, en los cuales el Clo-
bazam fue usado en otro grupo de edades yen patolo-
gía epiléptica variada. Aunque el número de pacien- 



tes de nuestra serie es limitado, creemos que los 
resultados no difieren de los de otras publicacio-
nes6 ' 10 1 4 1 5 en lo referente a la reducción o su-
presión total de las crisis. 

El fenómeno de agotamiento terapéutico referi-
do en otros trabajos en nuestra serie fue menor, pre-
sentándose tardamente, por lo que se podría infe-
rir que el agotamiento farmacológico es menos sig-
nificativo cuando se tratan pacientes de Corta edad. 

Gastaut 6  y Martin' O  hacen mención de cambios 
electroencefalográficos favorables en forma rápida, 
que se correlacionan con mejoría clínica, hallándose 
atenuación o desaparición de los paroxismos convul-
sivos, mejor organización de la bioclectrogénesis, 
con disminución de los componentes lentos y pre-
dominio de ritmos rápidos. 

En la serie considerada por nosotros de 14 pa-
cientes evaluados con controles electroencefalográfi-
cos previos durante el tratamiento con CLB, sólo en 
3 pacientes hubo modificación del registro, correla-
cionados con cambios clínicos de mejoría o empeo-
ramiento. En la mayoría (78,5% ) no se modificó 
sustancialmente. 

Las reacciones adversas fueron escasas y transito-
rias y el efecto favorable se observó a nivel de la co-
nexión psicosocial. mayor actitud de alerta y mejor 
predisposición para la comunicación. 
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DISQUINESIA CILIAR PRIMITIVA 

Dres. Enrique 6. Bertranou*.  Luis A. García*, Mario H. Burgos **, 

Roberto J. Franco*  y Huber Valdivia * 

RESUMEN 

Se presentan cuatro casos de disquinesia ciliar 
primitiva estudiados clínica y funcionalmente y 
diagnosticados por microscopia electrónica. La sus-
ceptibilidad a las infecciones virales respiratorias, la 
bronquitis a repetición y la bronquiectasia [ueron 
hallazgos comunes a los cuatro pacientes. La depura-
ción mucociliar traqueal fue muy lenta o nula en to-
dos los casos, así como también la nasal, salvo en el 
paciente que no presentaba compromiso otorrinoló-
gico. Los cuatro pacientes mostraron la misma mal-
formación ciliar en la ultramicroscopia, consistente 
en la ausencia del brazo interno de dineína. Los es-
tudios funcionales en casos semejantes son iltiles pa-
ra orientar el diagnóstico y el ,nanefo clínico y para 
indicar la microscopia electrónica. La disquinesia ci-
liar primitiva aparecerá en su real prevalencia cuan-
do se la conozca y se la sospeche en niños con rini-
tis, sinusitis, otitis y bronquitis a repetición. 

Palabras clave: Disquinesia ciliar primitiva - Bron-
quiectasia - Infecciones pulmonares. 
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ENTRODUCCION 

Recientemente se publicó el primer caso diagnos-
ticado en la Argentina del síndrome de las cujas in-
móviles 1  . En el trabajo se hace una reseña histórica, 
anatómica y clínica del síndrome, apoyada con la 
presentación y discusión del caso. 

El objetivo de este trabajo es presentar la expe-
riencia de un hospital general sobre el estudio clíni-
co y funcional, el diagnóstico ultramicroscópico y el 
tratamiento de la disquinesia ciliar primitiva 2  , deno-
niinación que preferimos a la de síndrome de las ci-
has inmóviles 3  para la patología aludida. 

La disquinesia ciliar primitiva es una enfermedad 
hereditaria caracterizada por una alteración de la es-
tructura ciliar del epitelio respiratorio, del epite]io 
genital femenino y del espermatozoide 4 5 . La expre-
sión funcional de la malformación es una motilidad 
ciliar ineficaz que determina por una parte una de-
puración mucociliar nasal y traqueobronquial defi-
ciente y por la otra, alteraciones de la fertilidad 6  

SUMMARY 

Four cases of prirnarv ciliar)' diskinesia srudied 
dllnically, [un ctionallv asid diagnosed bv electron 
microscopy are presented. Susceptibility to colds, 
recurrenr bronchitis and bronchiecta.ses were pre-
sent in all patients. Tracheobronchial mucociliary 
clearance was vey low or absent as well as the nasal 
clearance, except iii the patient without nasal and si-
nuses involvement. All parients presented the same 
ultrastructural defect  represen ted by,  the absence of 
the inner dvnein arm. Mucocihiarv clearan ce s tudies 
in these patients are use ful to guide diagnosis asid 
chinical managemeur, and to determine (he necessíty 
of ultrastructural microscopv. Face to a ch(ld with 
recurrent rhinitis, sinusitis, otitis and bronchitis, the 
possibiliry of a primary ciliarp diskinesia should be 
strongly considered. 

Key words: Prirnary ciliary diskinesia - Broncijiecta-
ses - Recurrent pulmonary infection. 

(Arch. Arg. Pediati,, 1985 83; 160-163) 

La enfermedad se manifiesta muy precozmente en 
la infancia con rinitis, sinusitis, otitis y bronquitis a 
repetición, que llevan a la poliposis nasal, a la sinu-
sitis crónica y a las hronquiectasias 8  . Si a este cua-
dro se le agrega la asociación con situs inversus (en 
la mitad de los casos)9 1 0 se configura en el adulto 
el síndrome de Kartagener1 1  primer ensayo de des-
cripción de ese cuadro clínico. 

PACIENTES Y METODOS 

Entre julio de 1982 y  octubre de 1984 fueron es-
tudiados en el Hospital Privado de Comunidad de 
Mar del Plata, 8 pacientes con el diagnóstico clínico 
de disquinesia ciliar primitiva. Cuatro de ellos, ado-
lescentes y jóvenes adultos de ambos sexos, que 
cuentan con diagnóstico ultrarnicroscópico, consti-
tuyen el grupo de pacientes del presente trabajo. 

El diagnóstico clínico se basá en la presencia de 
susceptibilidad para las enfermedades virales y bac-
terianas respiratorias: rinitis, sinusitis, otitis y bron- 

* CON ICFT y Hospital Privsdo de Comunidad. Mar del Plata. 
Instituto de Histología y Embriología de la Facultad de ciencias Mdica.s de la Universidad Nacional de Cuyo, Mendoza. 

Correspondencia: 
Dr. Enrique G. Bemtranou, Hospital Privado de Comunidad, Córdoba 4545, 7600, Mar del Plata, 
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PACIENTES 1 2 3 4 

Edad 13 17 15 21 
Sexo M F M M 
Susceptibilidad para infecciones 
viralesrespiratorias 4+4+ ++++ ++++ 4+4+ 

Rinitis ++ ++++ -i-+ O 

Sinusitis ++ ++++ +4 0 

Pólipos nasales O ++++ O O 
Bronquitis ++++ ++++ +44+ -4-4+4 

Bronquiectasias +4+4- +++ ++++ .4+ 

Otitis +4 ++ +4 0 
Pérdida auditiva + + o o 
Situs inversus O O O O 

Ultramicroscopia Ausencia de Ausencia de Ausencia de Ausencia de 
brazo interno brazo interno brazo interno brazo interno 

de dineína de dirteína de dineína de dineína 
Depuración 
mucociliar nasal 0 0 3 mmfm 8 mm/m 
Depuración 
mucociliar traqueal 1,6 mrn!m 0,5 mmm 1,9 mm/m 

Tabla 1: hallazgos clínicos, funcionales y ultramicroscópicos de los pacientes estudiados. 

quitis a repetición: pérdida auditiva y bronquiecta-
sias diagnosticadas por broncografía. 

LI estudio funcional del aparato mucociliar a ni-
vel nasal se llevó a cabo en todos los casos, mientras 
que a nivel traqueobronquial se realizó en 3, siendo 
imposible en el cuarto por falta (le colaboración del 
paciente - La técnica empleada, que fue descripta 
oportunamente' 2 

, se basa en la colocacin de partí-
culas radioopacas en !a mucosa nasal o taqucobron-
quial, que son seguidas en su desplazamiento con ra- 

diografías seriadas, siendo los valores normales de la 
depuración mucociliar traqueal de 15,4 ± 37 milí-
metros por minuto y de 6 a 8 milímetros por minu-
to en la nasal. 

Ior biopsia de la mucosa traqueal se estudió, en 
el Instituto de Histología y Embriología de la Uni-
versidad Nacional de Cuyo, la microscopia electróni-
ca de la estructura ciliar en busca de alteraciones 
que confirmaran el diagnóstico clínico' . 

4~ r 

Figura 1: A) Esquema de la ultraestructura ciliar normal en un curte transversal: membrana ciliar, 9 pares de túbulos periféricos, 
1 par central, espículas radiales, brazos de dineína y puentes de nexina. B) Esquema de la malformación consistente en la ausen-
cia del brazo interno de dineína. 
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RESULTADOS 

En la tabla 1 puede leerse un resumen de los re-
sultados del estudio realizado. Los pacientes 1, 2 y  3 
secomportaron clínicamente de manera similar, pre-
sentando todos manifestaciones otorrinológicas y 
bronquiales, mientras que el paciente 4 sólo mostró 
compromiso bronquial. 

El resultado de los estudios funcionales se corre-
laciona con el cuadro clínico puesto que el caso 4, 
que no presentó manifestaciones otorrinológicas. 
mostró una depuración nasal normal, mientras que 
los otros 3 pacientes mostraron una depuración muy 
lenta o nula. No pudo realizarse la depuración mu-
cociliar traqucobronquial en el paciente 3 por lo que 
su estudio funcional quedó incompleto. 

Todos los pacientes presentaron situs solitus y la 
in isnia malformación ultramicroscópica consistente 
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en la ausencia del brazo interno de la proteina con-
tráctil dineína1 ° ' 	(figs. 1 y  2). 

D ISCUSION 

No creemos que "síndrome de las cujas inmóvi-
les"' sea una designación adecuada para esta en-
fermedad hereditaria, porque se ha demostrado que 
en muchos casos las cujas tienen movilidad pero 
que, al ser asincrónica o vibrátil, no es eficaz' 14  

Preferimos la denominación de dísquinesia ciliar pri-
mitiva 2  que indica ma] funcionamiento ciliar y alte-
ración primaria, diferenciándola de las alteraciones 
ciliares secundarias a infecciones respiratorias virales 
agudas' , a infeccicr.es respiratorias crónicas1 6 1 

y al tabaquismo' 8 - 

La edad de los pacientes estudiados indica que 
han sido diagnosticados a uell' con severas altera- 
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ligura 2: Microfotografías (inagnificación 200.000 X) correspondientes u tos pacientes 1 y  2, que presentan la misma niullornia-
ción consistente en la ausencia del braio interno de dineína. Nótese en el caso t la alteración ptofunda de la membrana ciliaj, 

ciones respiratorias. Los niños de corta edad que pa-
decen la enfermedad son difíciles de detectar por-
que al estar catalogados como catarrales crónicos y 
alérgicos. transitan su niñez en consultorios pediátri-
cos, otorrinolaringokigicos y de alergia, sin encon-
trar orientación correcta. 

La depuración ciliar traqueal no pudo realizarse 
en uno de los niños. Esta limitación del método, que 
ya fue discutida' 1 , impide estudiar adecuadamente 
a pequeños pacientes, quedando incompleto el exa-
men funcional que creemos de suma importancia pa-
ra el diagnóstico y el tratamiento. Se están estudian-
do en nuestro hospital actualmente, diferentes anes-
tésicos generales en busca de uno que no deprima la 
motilidad ciliar y pueda ser utilizado para realizar 
estudios funcionales en niños pequeños. 

El grupo de pacientes presentado, aunque reduci-
do, se comporta de manera particular con respecto 
a dos series numerosas9 1 0 En efecto, no hay en 
nuestro grupo casos de situs inversus y, además, el  

único defecto en la ultraniicroscopia es la ausencia 
del brazo interno de dineína, mientras que en las se-
ries numerosas el situs inversus es frecuente (63% y 
55%) y el defecto del brazo interno de dineína es 
raro - 

Con respecto al manejo clínico, en todos los ca-
sos se explicó a los pacientes o a sus padres el carác-
ter hereditario de la enfermedad y la buena expecta-
tiva de vida que tienen los afectados por ella, ade-
más de las medidas preventivas de las infecciones vi-
rales respiratorias. Cuando éstas ocurrieron, se trata-
ron de manera enérgica con antibióticos (dada la 
inevitable complicación bacteriana) y fisioterapia. 
La micosis bronquial diagnosticada por ultramicros-
copia en uno de los casos se trató debidamente, lo-
grándose una mejoría clínica importante. En el pa-
ciente 2, que presenta gran compromiso de los senos 
paranasales se realizará una etmoidoesfenoidecto-
mía y frontotomía transnaxi1ar o vaciamiento qui-
rúrgico de los senos paranasales' 



Creemos que frente a casos clínicos sospechosos 
de disquinesia ciliar primitiva debe efectuarse el es-
tudio funcional de depuración mucociliar nasal y 
traqucobronquial. Si éstos resultaran anormales, el 
clínico dispone del diagnóstico funcional y puede 
aplicar un tratamiento adecuado. Por otra parte,en 
base al estudio funcional puede indicar la costosa 
microscopia electrónica que agregará precisión al 
diagnóstico y determinará un pronóstico, contribu-
yendo al diagnóstico diferencial de la enfermedad fi-
broquística del páncreas. Creernos, también, que 
mientras más precoz sea el diagnóstico de la disqui-
nesia ciliar primitiva, más eficacia tendrán las medi-
das profilácticas y mejor será la expectativa de vida 
de los niños. 
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COMUNICACIONES BREVES 

GRANULOMATOSIS LINFOMATOIDE: 
PRESENTACION DE UN CASO EN UN NIÑO DE 11 AÑOS 

Dres. Guillermo E. Gallo, Alberto J. Benítez 
y Héctor Rinaldi 

RESUMEN 

Se describe un niño de 11 años que comenzó 8 
meses antes con dificultad  respiratoria, decairnien to, 
fiebre y hepatomegalia. Al ingreso ten fa infiltrados 
pulmonares, anemia y lesiones ulceradas y granulo-
matosas en fosas nasales, laringe, tráquea y bron-
quios. Apareció proteinuria, que se hizo masiva, 
con hematuria. Se diagnosticó gran ulomatosis de 
Wegener y se hizo biopsia renal, que mostró glomé-
rulos normales, con inmunofluorescencia negativa, y 
un infiltrado  polimorfo angioin vasor. Se descartó 
Wegener y se sospechó gran ulomatosis linfomatoide 
(GL), diagnóstico confirmado por biopsia pulmonar. 
Murió con hemorragias y sobreinfección. En la au-
topsia había lesiones de GL en pulmones, riñones, 
ganglios mediastinicos y adrenales. Se describen los 
hallazgos clínicos, endoscó picos, radiológicos y pa-
tológicos, se revisa la bibliografía y se destaca lo ex-
cepcional del caso por su edad, características clínicas 
atipicas y asociación con síndrome nefrótico con 
lesión giomerular mínima. 

Palabra clave: Granulomatosis linfomatoide - Sín-
drome nefrótico con cambios mínimos. 

(Arch. Arg. Pediati., 198533: 164-167) 

INTRO DUCC ION 

La granulomatosis linfomatoide es una entidad 
definida por Liebow en 1972, caracterizada por 
una proliferacióji angiocéntrica y angioinvasora de 
elementos linfoides, que afecta principalmente los 
pulmones y también otros órganos (encéfalo, piel. 
riñones, etc.): su pronóstico es malo, y muchos pa-
cientes desarrollan luego un linfoma no-Hodgkin. La 
inmensa mayoría de los casos publicados1 2 3 4 

eran adultos. 
Presentarnos un niño cuya enfermedad comenzó 

a los 11 años: el diagnóstico fue sugerido en el exa-
men de una biopsia renal y confirmado por otra de 
pulmón. Se describen los hallazgos clínicos y anato-
mnopatológicos (incluyendo la autopsia) y se revisa la 
bibliografía. 

Hospital de Niños "R. Gutiérrez" 
División Patología y Unidad 6 
Gallo 1330 (1425) Buenos Aires 

SUMMARY 

Api JI years oid boy was admitted wirh an 8 
months history of J'ver, weakness, respiratorv dis-
rress and hepatomegaly. On admission he had pul-
monary infiltrations, anemia, and ulcerated gran ulo-
matous lesions in his upper and lower airways. 1-fe 
develo ped prorein urja, s'hich became massive, and 
hematuria. Wegener's granulomatosis was diagnosed, 
and renal biopsy was perforrned. The glomeruli were 
normal and immwzof7uorescence negative; a heavy 
interstitial infiltration was present; it surrounded 
and in vaded vessels. Wegener 's gran ulomatosis was 
ruled out and granulomatoid lymphomatosis was 
suggested; this diagnosis was confir,ned hy lung 
biopsy. The child died with blceding and overinftc-
tion. Lesions of gran ulomatoid lvmphomatosis were 
present in iungs, kidneys, mediasrinal limph nodes 
and adrenals. Clin ical, endoscopic, radiologic and 
parhologic findings are described, and the literature 
is reviewed. This case has several unusual features: 
low age at onser, atypical clinical findingz  svhich lcd 
ro a wrong diagnosis, and the previouslv undescri-
bed association with ininimal change nephrotic svn-
drome. 
Key words: Lymphomatoid granulomatosis - Neph-
rotic syndrome with minimal change. 

(Arcb. Arg. Pediatr., 1985:83: 164 67) 

DESCRIPCION DEL CASO 

Varón de 11 años. Comenzó con fiebre, epistaxis, 
rinitis. disfonia y tos, seguidos por decaimiento, pér-
dida de peso, inapetencia, disnea y hepatosnegalia. 
Recibió antibióticos sin mejoría. Luego de 8 meses 
sin obtenerse un diagnóstico preciso, fue derivado a 
nuestro hospital. 

Ingresó febril, pálido, adelga7.ado, disfónico, con 
tos, tiraje, leve disminución de la entrada de aire en 
pulmón derecho, espiración prolongada, hepatome-
galia (4 cm). Radiológicamente había ensanchamien-
to del mediastino superior, infiltrados hiliofugales 
en campo superior derecho con opaciticación del 
vértice, velamiento del seno etmoidal y engrosa-
miento de la mucosa del seno maxilar. 

El laboratorio mostró; e nt ro sedimentación 



Figura 1: Biopsia renal 
PAS): Infiltrado 

intersticial linfoide 
polimorfo que invade 
túbulos contorneados. 

= 125 mm (ira. hora); Hb = 8,46 gIdl; leve leucoci-
tosis; orina con: albúmina = +; Hb = ++; 10 GB 
por campo, abundantes hematíes, y cilindros granu-
losos. Proteinograma: PT = 6,2 g; albúmina = 1,82 
g; alfa 2 = 0,77; gamma = 2,52 g. Urea, glucemia, 
bilirrubina, Na, K, Ca, P, fosfatasa alcalina, coleste-
rol, tiempos de sangría, de protrombina y de coagu-
lación, células LE, anti-ADN, C3, C4, alfafetopro-
teína, IgM, IgA, anticuerpos anti-mitocondrias, anti-
músculo lUso y anti-membrana basal dentro de lími-
tes normales. Hemocultivos repetidos, PPD, bacilos-
copia, spray de catecolaminas, y serología para his-
toplasma capsulatum y coccidioides immitis negati-
vos. Exámenes cardiológico y oftalmoscópico norma-
les. Centellograma hepático con concentración irre-
gular e hipocaptación derecha. 

En las endoscopias la cuerda vocal izquiera y co-
misura tenían formaciones granulomatosas, la trá-
quea \' bronquios erosiones supuradas, la mucosa 
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nasal exulceraciones. Biopsias de laringe, carina y 
bronquios mostraron úlceras, tejido de granulación e 
inflamación, inespecíficos. En un centellograrna 
(28° día) los riñones eran grandes con concentra-
ción irregular. La proteinuria se hizo masiva (70 mg 1  
kg/día), con urea = 50 mg/dl, U/P = 21,2,creatini-
nemia = 0,84 mg/dl, y clearance de creatinina = 43 
mVmin/m 2 . 

Con el diagnóstico de granulomatosis de Wegener 
se hizo biopsia renal el día 33°, informada como ne-
fritis intersticial, probablemente por GL. Siguió con 
picos febriles y disnea, y la radiología pulmonar em-
peoró. El 48 0  día una biopsia pulmonar confirmó el 
diagnóstico de GL. Desarrolló hemotórax derecho, 
plaquetopenia y sepsis, y murió a los 2 meses del in-
greso. 

Anatomía patológica: 

1. Biopsia renal: Opticamente los glomérulos son 



Figura 3: Biopsia pulmonar 
(fucsina aldehída de 
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Y invadiendo la pared de una 
arteria pequeña. 
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totalmente normales. Hay intensa infiltración inters-
ticial polimorfa que frecuentemente invade los túbu-
los, destruyéndolos, y también infiltra todas las ca-
pas de una arteria interlohulilar; está compuesta por 
linfocitos medianos y grandes, plasmocitos, inmuno-
blastos y macrófagos. Otras arterias son normales, y 
no hay fibrosis, células gigantes ni granulomas. In-
munofluorescencia: Los glomérulos, túbulos, arte-
rias e intersticio son negativos para lgG, IgA, IgM, 
C3 y fibrina. Diagnósticos: 1 = Lesiones glomerula-
res mínimas; II = Nefritis intersticial, sospechosa de 
GL (figs. 1 y 2). 
2. Biopsia pulmonar: En un área consolidada hay 
infiltración masiva por linfocitos pequeños, media-
nos y grandes, células plasmáticas y plasmocitoides, 
inmunoblastos, macrófagos y raros polimorfonuclea-
res, con una pequeña zona de necrosis central. El in-
filtrado invade la pared de varias arterias medianas y 
pequeñas, sin trombosis ni granulomas. Fn la perife- 
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ria infiltra tabiques alveolares y tejidos peribron-
quiolares, y hay descamación celular en luces alveo-
lares (figs. 3 y 4). Diagnóstico = Granulomatosis lin-
fomatoide. 
3. Autopsia: Hay infiltrados de GL, con las mismas 
características pero con mayor necrosis, en pulmo-
nes, riñones, ganglios mediastínicos y adrenales. 
Además, hemorragia masiva con coágulos en pleura 
derecha, bronconeumonía necrótico-hemorrágica biL 
lateral, esofagitis candidiásica, y degeneración grasa 
y congestión hepática. La médula ósea y el bazo es-
tán indemnes. No se halla transformación maligna. 
No se pudo examinar el encéfalo. 

COMENTARIO 
La GL fue definida por Liebow t  como un proce-

so infiltrativo y necrotizante, angiocéntrico y angio-
destructor, compuesto por linfocitos pequeños y 
grandes, plasmocitos, inmunoblastos e histiocitos. 

14 
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Afecta los pulmones en todos los casos, y frecuente-
mente al sistema nervioso central, piel y riñones. 
Aparece con mucha mayor frecuencia en adultos; en 
una revisión de 152 casos 3  se incluyen 12 menores 
de 20 años, sin indicarse la edad precisa, pero si que 
el menor tenía 7 años. La infiltración pulmonar se 
manifiesta por tos, disnea y hemoptisis, e imagen ra-
diológica de infiltración difusa o multinodular, a ve-
ces con cavitaciones. En 40% de los casos aparecen 
nódulos cutáneos. En 30% hay compromiso neuro-
lógico, con hemiparesia, ataxia, confusión, convul-
siones. La localización renal es frecuente, aunque 
suele ser clínicamente silenciosa; se la encuentra en 
32% de las autopsias. La afectación de las vías aére-
as superiores es excepcional; se han descripto unos 
pocos casos con lesiones ulceronecróticas en fosas 
nasales, faringe o boca. Los hallazgos de laboratorio 
no ayudan al diagnóstico, que se hace sólo por biop-
sia. El pronóstico de la GL es malo; el 65% de los 
pacientes mueren en el primer año y la sobrevida 
media es de 11 meses. Un 12% de los casos desarro-
llan un linfoma no-llodgkin, tipo sarcoma inmuno-
blástico, siempre letal. Los diversos tratamientos en-
sayados en la GL (corticoides, citostáticos y radiote-
rapia, solos o combinados) no han demostrado efec-
tividad. La etiología y patogenia son completamente 
desconocidas1 2 3 4 

La granulomatosis de Wegener en su forma clási-
ca. además de los pulmones, al tracto respiratorio 
superior, incluyendo las fosas nasales y senos para-
nasales, y los riñones, con síndrome nefrítico y pro-
teinuria. Responde a la ciclofosfamída. En pediatría 
se caracteriza por una triada: rinitis y sinusitis con 
epistaxis, lesiones nodulares y cavitarias en pulno-
nes, y hematuria y proteinuria frecuentemente con 
insuficiencia renal. Microscópicaniente rw tic atteri-
tis con células gigantes y granulomas, co'inóíilos e 
histiocitos que tienden a disponerse en empalizada 
bordeando focos necróticos; produce, además, una 
glomerulonefritis proliferativa con semilurias, focal 
o difusa5 6 

Nuestro paciente era un niño de II años con fie-
bre prolongada y dificultad respiratoria. Sus mani-
festaciones pulmonares eran compatibles con GL, 
pero había características atípicas que orientaron 
hacia el diagnóstico de Wegener: 1) ausencia de 
compromiso cutáneo y neurológico; 2) lesiones en 
vías aéreas superiores, especialmente fosas nasales y 
laringe, con reiteradas epistaxis y disfonía persisten- 
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te; 3) aparición de proteinuria, la cual se hizo masi-
va, de rango nefrótico, acompañada por microhenia-
turia. La biopsia renal permitió descartar ese diag-
nóstico y sugirió el de GL, que fue confirmado por 
la biopsia pulmonar. El niño murió por hemorragia 
pleural e infección sobreagregada, sin aparición de 
linfoma. La proteinuria masiva era obviamente de 
origen glomerular. Siendo los glomérulos totalmen-
te normales en la microscopia óptica, y no teniendo 
en la inmunofluorescencia depósitos de inmunoglo-
bulinas ni de C3, puede homologarse al síndrome 
nefrótico con lesión glomerular mínima. Es intere-
sante que este tipo de síndrome nefrótico ha sido 
descripto no rara vez asociado a otra enfermedad 
linfoproliferativa, la enfermedad de Hodgkin; en 
cambio, no se lo ha publicado hasta ahora en la GL. 

Recientes publicaciones7 8  sugieren que muchos 
de los casos diagnosticados como GL (en adultos) 
corresponden, en realidad, a verdaderos linfomas no- 
Hodgkin, o a infiltrados por linfadenopatía angioin- 
munoblástica. En las biopsias y la autopsia de nues-
tro paciente los infiltrados no corresponden a ningu-
no de los linfomas no-l-lodgkin pediátricos, y no se 
encuentran la proliferación vascular ni los depósitos 
eosinofilicos extracelulares propios de la linfadeno-
patía angioinmunoblástica. 
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LEIOMIOMA ENDOBRONQUIAL COMO ORIGEN DE 
NEUMONIA RECIDIVANTE EN LA INFANCIA 

Dres. Nora Díaz*,  Semy  Seine ldiu**, Prof. Dra. Beatriz Meletti M adile *** 

RESUMEN 

Se presenta un caso de un niño de 11 años porta-
dor de neumonía recidivante originada por leiomio-
ma subseginen tal bronquiaL 

Se actualiza la casuística mundial de las observa-
dones pediátn cas, a la vez que se vierten nuevos 
conceptos referidos al caso descripto. 

Palabras clave: Neumonía recidivante. Obstrucción 
bronquial. Leiomioma endobronquial. 

(Arch. Aig. Pediatx., 1985;83; 168-172) 

INTRODUCCION 

La patología tumoral bronquial presenta una in-
cidencia muy baja en la infancia, factor que condi-
ciona la relativa inexistencia de estadísticas signifi-
cativas al respecto. 

Los signos clínicos que provocan los tumores en-
dobronquiales son muy inespecíficos y dependen de 
su localización más que de su constitución histológi-
ca. Consisten en cuadros de obstrucción bronquial 
progresiva con infecciones intercurrentes e iterati-
vas que culminan en la ectasia del bronquio en sus 
áreas distales. 

La mayor frecuencia de otras patologías: cuerpos 
extraños, malformaciones e infecciones como res-
ponsables de estos cuadros obstructivos bronquiales 
obliga a decartarlas retrasando el diagnóstico de á-
reas distales. 

RESUMEN CLINICO 

Niño de 11 años, eutrófico, sin antecedentes fa-
miliares y personales significativos. 

Comienza el 30-10-83 con hipertermia, cefaleas, 

SUMMARY 
The case report of a patient, Ji vears oid, wirh 

leiomyonia of the posterior segmen tal right lower 
lobe bronchus czsing recurrent episodes of pneu-
monia has been presen ted. 

The literature in relation to pediatric cases has 
been reviewed 

Special emphasis is given to the vascular lesions 
which have not been previously reported. 

Key words: Recurrent respiratory infection. Bron-
chial obstruction. Bronchial leiomyoma. 

(Arch. Aig. Pediatr., 1985:83; 168-172) 

inapetencia, tos seca y dolor en hipocondrio dere-
cho. Al día siguiente por persistir febril y aparecer 
puntada de costado consulta a nuestro servicio don-
de se constata clinicamente síndrome de condensa-
ción de base derecha (fig. 1). 

En los análisis se observa: leucocitosis de 24.2001 
mm3  y eritrosedimentación de 75 mm. 

Con el diagnóstico de neumonía bacteriana del 
segmento posterior del lóbulo inferior derecho se lo 
trata con penicilina G sódica durante 10 días. 

El paciente experimenta una buena evolución clí-
nica. 

El 14-1 1-83 consulta por nuevo cuadro compati-
ble con neumonía de igual localización. Se decide 
su internación, efectuándose ante esta evolución el 
diagnóstico de neumonía recidivante de causa a de-
terminar: 

- Tratamiento insuficiente. Germen resistente a la 
penicilina. 

2. Cuerpo extraño endobronquial. 
3. Disgenesia de pulmón. 
4. Primoinfección tuberculosa. 

Servicio de Neumonología, Hospital de Niños "Víctor J. Vuela". 
• 	Servicio de Cirugía (Sala 1), Hospital Provincial Rosario. 

Servicio de Anatomía Patológica, Hospital de Niños "Víctor Vilela". 
Dra. Nora Díaz 
Hospital de Niños "Víctor J. Vilela". Sala III 
Virasoro 1855 - Rosario 2000- Argentina 



ligura 1: lmgn radimma Jc cr lcnain pulmonar ba-
sal dcrcclia. 
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Se lo trata con cefalosporina durante 10 días. 
Finalizado dicho período se le otorga el alta hos-
pitalaria por evolución favorable de su síndrome in-
feccioso general, persistiendo la disminución de la 
entrada de aire localizada en la base del pulmón de-
recho. 

A partir de este episodio el paciente desarrolla un 
cuadro catarral productivo mucopurulento refracta-
rio a la kinesioterapia respiratoria y que disminuye 
su capacidad física. 

Ante la persistencia del síndrome clínico de hipo-
ventilación, el 6-1-84 se realiza estudio broncoscópi-
co que objetiva: obstrucción del bronquio basal de-
recho por secreción mucopurulenta y probable tu-
moración que se disgrega. Se aspira y efectúa lavado 
bronquial, no obteniéndose material para estudio a-
natornopatológico. 

En febrero de 1984 se diagnostica recidiva neu-
mónica de caracteres semejantes a las anteriores, por 
lo que el 2-3-84 se realiza nueva broncoscopia cuyo 
informe se transcribe: "A nivel del orificio del seg-
mento posterior del lóbulo inferior se observa Ufl pe-
queño tumor blanco amarillento, circundado por 
mucosa congestiva y edematosa que protruye por el 
orificio pero desaparece en forma espontánea con 
los movimientos de respiración asistida. Se introdu-
ce a ciegas una pinza hiópsica cxtrayéndose escaso 
material. 

1 gura 2: Obrvauión 
macroscópica del tumor que 
ocupa gran parte de la luz 
bronquial. 

La instrumentación produce sangrado en el área 
no pudiéndose, a pesar de las reiteradas maniobras, 
observar nuevamente el tumor." 

El informe anatomopatológico demuestra que el 
material extraído está constituido por tejido fibro-
muscular tapizado por epitelio, con moderada infil-
tración inflamatoria. 

Ante la inespecificidad del cuadro anatomopato-
lógico, las observaciones broncoscópicas y el haber  

descartado las otras patologías mencionadas previa-
mente, sumándose a esto la persistencia de la sinto-
matología respiratoria del niño, se decide la inter -
vención quirúrgica. 

El 16-4-84 por toracotomía posterolateral dere-
cha se aborda el hemitórax. Previa sección de sine-
quias pleuroparietales en el área comprometida se 
observa el lóbulo inferior distendido, con zonas de 
hiponeumatosis; maniobras tensionales en el circui- 
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Tumores pulmonares benignos en la infancia: revisión de literatura 

LOCA LIZA ClON 

Origen 

Sup. 	Med. 	¡nf. 	Sup. 	ini: 	Bronquial 	Segmenfectornía 

TRA T,4MIENTO 

Lohectomia 	 Neumonectomia 
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Figura 3: Observación 
macroscópica de eones 
histológios en los que se 
observa el tumor unido a la 
rared bronquial por un 
corto pedículo (setialado 
con flechas). 

tu respiratorio evidencian atrapamiento aéreo, por 
lo que se decide su extirpación. 

El postoperatorio transcurre en forma normal o-
torgándosele alta hospitalaria el 24-4-84. 

ESTUIIHO ANATOMOPATOLOGICO 

Lóbulo pulmonar inferior derecho que pesa 82 g 
y mide 9,5 cm x 9 cm x 5 cm. Presenta áreas de en-
fisenia y atelectasia, así como múltiples zonas de 
adherencias de la pleura visceral. 

La disección bronquial permite individualizar cii 
la primera subdivisión del bronquio del segmento 
posterior una formación tumoral de 1 .8 cm x 0,6 cm, 
adherida por un corto y amplio pedículo a la pared 
y que oblitera la luz en un 70% . Es de color blan-
quecino, aspecto homogéneo y consistencia blanda 
elástica (figs. 2 y  3). 

Su constitución histológica es la de un leiomioma, 
revestido por epitelio en toda su extensión, que se 
continúa insensiblemente con el de la pared bron-
quial y que presenta infiltración inflamatoria mono-
nuclear focal. 

Los bronquios están tapizados por epitelio que a-
cusa signos de ulceración, hiperpiásia y/o metapla. 
sia con infiltración linfoplasniocitaria y eosinoffiica. 

Existe fibrosis peribronquial e intersticial signifi-
cativa, no sólo en la vecindad del bronquio afectado 
sino también en porciones alejadas de éste. 

hay importante infiltración de células xantoma-
tosas en la luz alvéolo-bronquial y en pleno intersti-
cio. 

Completa el cuadro severa hipertrofia de la capa 
media de arterias de mediano calibre y arteriolas, 
alteración ratificada con coloración tricrómica-or -
ceína. 

DISCUSION 
Los leiomiomas constituyen una patología de 

muy escasa frecuencia entre las neoformaciones be-
nignas primitivas broncopulmonares. Dicha in fre-
cuencia se hace particularmente más evidente en la  

infancia. 
Analizando las recopilaciones bibliográficas se 

observa que los casos citados por Taylor y Miller 1  
hasta 1969, incluyen sólo 4 niños. En 2 de ellos el 
origen es endobronquial. 

Orlowski y col. 2  en 1978 agregan un número i-
gual de pacientes con localización tumoral paren-
quim atosa. 

La publicación efectuada por Vera-Román y c01 3  
hasta 1983 no registra casos pediátricos. 

Diez y Siminovich 4  en 1984 relatan una nueva 
observación de leiomioina parenquimatoso. 

La tabla 1 resume el número de casos publicados, 
edad y sexo de los pacientes, distribución de los tu-
mores según localización y conducta terapéutica 
empleada. 

Los leiorniomas endobronquia]es son comúnmen-
te interpretados como derivados de la capa muscular 
lisa de la pared bronquial, los que en su crecimiento 
elevan el epitelio respiratorio de cubierta. 

La cronicidad del proceso obstructivo condiciona 
lesiones secundarias del parénquima pulmonar distal 
como bronquiectasias, intersticiopatías y vasculopa. 
tías. 

Los síntomas más comúnmente referidos en la bi-
bliografía son tos crónica y neumonía recidivante, 
como presentó nuestro paciente. 

La naturaleza benigna de estos tumores así como 
su lento desarrollo preservan la integridad epitelial 
previniendo la aparición de hemoptisis. 

La broncoscopia objetiva la lesión tumoral y per-
mite la extracción de material para su estudio his-
tológico. Este método es útil cuando la neoforma-
ción asienta en los gruesos bronquios, pero en las 
localizaciones distales la visualización del tumor se 
torna dificultosa, pudiendo entonces ser completada 
por la broncoscopia selectiva. 

Debe remarcarse la importancia de la existencia 
de tumores endobronquiales dentro de las patolo-
gías que ocasionan neumonía recidivante. 

La observación, en nuestro paciente, de fenóme- 



1 72. Dra. N Diaz y Col. Leiomioma Endo bronquial. 

nos secundarios intersticio-vasculares en el parénqui-
ma pulmonar, demanda precocidad diagnóstica, ade-
cuada conducta terapéutica y control evolutivo con 
el objeto de determinar alteraciones residuales que 
marcan en definitiva el real pronóstico de la enfer-
med ad. 
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El profesor Schklovski, miembro de la Academia de Ciencias soviética, ha 
aducido el hecho de que desde la invención de la televisión, la Tierra sólo es su-
perada por el Sol, dentro de nuestro sistema solar, como centro de emisiones e-
lectromagnéticas. Esta circunstancia no deja de tener sus aspectos penosos ya 
que, atendida la calidad de nuestros programas televisivos, las civilizaciones ex-
traterrestres podrían torjarse una idea excesivamente realista de la cultura hu-
mana, antes de que pudiéramos comunicarles lo que consideramos que sería ade-
cuado decir sobre nosotros mismos para uso y consumo intergalóctico. 

Paul Wtzlawick 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

EDUCACION EN SALUD, CAMBIO DE COMPORTAMIENTO, 
TECNOLOG lAS DE COMUNICAC ION Y MATERIALES EDUCATIVOS 

Marylin Rice' 

RESUMEN 

La educación se ha definido como un proceso 
que incluye, por una parte, la enseñanza eficaz  y, 
por otra, la interacción y participación del estudian-
te; los dos aspectos son importantes si se desea que 
se produzca la educación. Las tecnologías con ve-
fien res de educación en salud incluyen métodos, 
técnicas y equipo que, al combinarse con el usuario, 
público y contexto, contribuyen a fomentar o ref br-
zar coPnportarnien tos sanitarios apropiados. 

Este artículo analiza dive,ws principios teóricos 
del cambio de comporta,niento; entre ellos se en-
cuentra la jerarquía de A. Maslow, respecto a cinco 
niveles de necesidades y a la reacción humana para 
satisfacer las necesidades más imperiosas. Se mencio-
nan la psicología, llamada del condicionamiento, de 
B. F, Skinner; las corrientes pedagógicas basadas en 
la filosofía de reafirmación  de los valores y acritudes 
de J. Dewev, así como la teoria denominada de in-
novación y decisión de Rogers y Shoepnaker. Asimis-
mo, se analizan los factores que deben tener en 
cuenta los agentes del cambio para fornen tar modifi.. 
caciones en el comportamiento sanitario. Se propo-
nen i'arias tecnologías de comunicación para lograr 
que el proceso de la educación en salud sea dinámi-
co y cambiante en relación con el público, el sujeto 
y el entorno. Se discuten las ventajas y desventajas 
de emplear las diferentes  tecnologías de comunica-
ción utilizadas en paises de América Latina y el Ca-
ribe, y la necesidad de combinar el uso de estas tec-
nologías con las actividades actuales de educación y 
salud, con el fin de brindar continuidad y de refor-
zar el comportamiento. Es fundamental en la intro-
ducción de nuevas ideas de salud y desarrollo el pa-
pel que desempeñan los dirigentes, formales o no, 
de la comunidad. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1985;83; 173-181) 

INTRODUCCION 
La educación se ha definido en términos genera-

les como el acto o proceso de enseñar o capacitar y, 
al mismo tiempo, como la adquisición de conoci- 

SUMMARY 

Education has beeen defined  as effective teach-
ing, on the one hand, and student interaction and 
participation, on the other. Both facrors are impor-
twit if there is a desire for education ro take place. 
Proper health education technologies include me-
thods, techniques and tools, which, when combi-
ned with the user, the public and the con text, con-
tribu te to developing or reinforcing  appropriare 
health behavior. 

This article analyzes differenr  theoretical prin-
cipies of behavior modification,  including A. 
Mas low 's hierarchy of five le veis of needs aM 
man 's reaction ro meer the needs he feels are mosr 
pressing. B. F. Skinners psvchology of condition-
ing is rnenrioned, as are the schools of rhought ha-
sed on J. Dewey 's philosophv of values and atritude 
clarification and Rogers wid Shoemaker's diffusion 
theory. Factors that should he taken into account 
by agents seeking to bring about changes thai will 
modify health behavior are also examined. Several 
communication technologies ro make the health 
education process dynamic and chan ging in relation 
ro me public, the subject and the environrnent are 
proposed. The advantages and disadvantages of em-
ploying the different  technologies that have been 
used in Latin American and Caribbean countries are 
discussed, together with the need to combine the 
use of such technologies with ongoing education 
and health activities, so as to pro vide con tinuily and 
to reinforce behavior. The role played by formal 
asid nonformal comrnwz ji -y leaders is fundamental 
in introducing new ideas regarding health and deve-
lopmen t. 

(Asch. Arg. Pediatr., 1985; 83: 173-181) 

mientos, aprendizaje o desarrollo que resulta de esta 
instrucción, capacitación o estudio1 2  Asimismo, 
se ha definido como un "proceso social, represen-
tado por todas o cualquier influencia que hacen que 

Publicado en Boletín Oficial Sanitario Panamericano 98 (1). 1985. 
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el individuo modifique su comportamiento" 3 . Se 
trata de un proceso Continuo que acompaña al indi-
viduo durante su vida, desde el momento en que na-
ce; así, el individuo adquiere conocimientos no sólo 
a través de los canales formales (tales como la ins-
trucción en el aula), sino también de manera infor-
mal, gracias a la interacción con los demás y con el 
medio. Este proceso educativo consta de dos par-
tes: la parte que suministra el estímulo, la informa-
ción y la orientación; la otra mitad es el individuo 
que aprende, progresa o se beneficia de alguna ma-
nera del proceso educativo. Es importante observar 
que la educación sólo se produce cuando la interac-
ción entre estos das elementos da como resultado 
un incremento en la conciencia o en el conocirnien-
to; por lo tanto, suministrar información no es edu-
cación y se le puede considerar un proceso inapro-
piado de tecnología a menos que el receptor de la 
información aumente de alguna manera sus conoci-
mientos o conciencia. 

La tecnología se puede definir como los méto-
dos, instrumentos o enfoques que se introducen en 
una situación con objeto de facilitar el resultado. En 
el Informe de la Conferencia Internacional sobre 
Atención Primaria de Salud 4 , la tecnología en 
salud se define como "una asociación de métodos, 
técnicas y equipo que, junto con las personas que 
los utilizan, pueden contribuir en gran medida a re-
solver el problema de salud". La tecnología del pro-
ceso educativo sería la tecnología que se introduce 
para facilitar el proceso educativo de transmitir in-
formación de aprendizaje de una manera tal que los 
estudiantes puedan participar en el proceso de ese 
aprendizaje. La tecnología del contenido educativo. 
por otra parte, serían los métodos y enfoques educa-
tivos, que se introducen para esclarecer la materia 
que se enseña. Se estima que una tecnología es apro-
piada cuando se la considera conveniente para el 
contexto y el público a los que está destinada, te-
niendo en cuenta las principales variables que inter-
vienen en ella, tales Como programación, lenguaje, 
cultura, costo y capacidad de ser reproducida. 

En cuanto a la educación en salud, una tecnolo-
gía adecuada puede ser aquella educación que ha 
sido diseñada para mejorar o fomentar la salud del 
individuo, la familia y la comunidad como resultado 
de transformar la información sobre salud en cono-
cimientos acerca de la salud, con lo cual se logrará 
crear o reforzar hábitos sanos y patrones constructi-
vos de comportamiento. En este proceso, los valores 
y actitudes del individuo tienen una gran influencia 
en la decisión de adoptar comportamientos que fo-
menten de manera continua la salud. 

En consecuencia, las actividades adecuadas de-
ben, por definición, establecerse teniendo en cuenta 
una mcta cognoscitiva determinada. No es posible 
considerar la educación en salud como un programa 
en sí mismo, sino más bien corno una serie de activi-
dades que forman parte de un programa global. A 
nivel nacional, la educación en salud debe, por ende, 
formar parte de un plan nacional de salud y desarro- 

Ib, en el que participen vanos sectores. 
Este enfoque amplio esclarece las implicaciones 

de la creación de actividades y tecnologías adecua-
das en salud y en desarrollo. La parte de cada pro-
yecto que corresponda a la educación en salud debe 
coincidir en metas, objetivos y plan de trabajo, de 
tal manera que las actividades de la educación en 
salud estén encaminadas a lograr y respaldar las mis-
mas metas que el resto del programa. En consecuen-
cia. dichas actividades se deben establecer basándo-
se en objetivos específicos y mensurables, y no ser 
acontecimientos aislados en sí mismos. 

Las personas encargadas de diseñar las activida-
des de la educación en salud deben utilizar este en-
foque al crear programas de fomento de la salud. No 
obstante, las personas que lleven a cabo las activida-
des de educación en salud, no tienen que ser forzo-
samente personas que han sido capacitadas especial-
mente para ello ni que trabajen de manera exclusiva 
en el campo de la educación en salud. En consecuen-
cia, en este articulo el término "educador en salud" 
se refiere a cualquier individuo o individuos que de-
sempeñan actividades de educación en salud, bien 
sea que se les considere o no "expertos" capacitados 
en este campo. 

Principios teóricos del cambio de comportamiento 

La mayor parte de nosotros estamos perfecta-
mente conscientes de que no basta adquirir informa-
ción acerca de los efectos positivos o negativos de 
un comportamiento determinado para motivar un 
cambio cte comportamiento. ¿Cuántos de nosotros 
fumamos o conocemos a otras personas que fuman 
a pesar de las pruebas irrefutables de lo perjudicial 
que es para la salud? Como la motivación es la que 
ocasiona, canaliza, refuerza o cambia un comporta-
miento, constituye la clave para la Creación de enfo-
ques y actividades apropiados de educación en 
salud. 

Factores 

Percepción de la necesidad. Abraham Maslow 5  
elaboró una teoría que explica que el comporta-
miento humano está motivado, controlado e influi-
do por una jerarquía de cinco necesidades; normal-
mente, esta jerarquía se ilustra por medio de un tri-
ángulo que muestra el tipo de necesidad, concedien-
do mayor importancia a las necesidades más básicas 
y, en consecuencia, a las que tienen más poder e in-
fluencia para motivar a los individuos (figura 1). 

De actuerdo con Maslow, los individuos se senti-
rán motivados a satisfacer la necesidad más básica e 
imperiosa para ellos en un momento determinado; 
la importancia real de una necesidad dependerá de la 
situación actual y de las experiencias recientes del 
individuo. Comenzando con las necesidades fisioló-
gicas, que son las más básicas, es necesario satisfacer, 
por lo menos parcialmente, cada necesidad antes de 
que el individuo pase a la siguiente etapa de necesi-
dades de la jerarquía. 

Existe un sin número de implicaciones prácticas 
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¡ 	
Realización personal 

/ 	(satisfacción de la capacidad personal, 
¡ 	tal corno la necesidad de superación, 

de sen tirse satisfecho, de realizar el 
potencial propio 

Estima 

(necesidad de respeto en uno mismo, 
autoestima, logros y obtener ci respeto de los 

demás) 

Social 

(ncccsidad de amor, afecto, sentimiento de 
pertenencia y contacto humano) 

Seguridad 

(necesidad de seguridad, orden, normas para guiar los 
propios actos y sentirse libre de temores o amenazas) 

Fisiológicas 

(necesidad de aire, agua, alimento y sexo) 

Figura 1: Jerarquía de necesidades indivduales según Maslow. 

de esta teoría respecto a la tecnología adecuada de 
educación en salud. Con el fin de motivar a la pobla-
ción destinataria para que escuche, aprenda, cambie 
o participe, es necesario que los asuntos ' problemas 
que se tratan de resolver con las actividades de la 
educación en salud, coincidan con las necesidades 
que el individuo, familia o comunidad destinataria 
consideren las más imperiosas en ese momento de-
determinado. Si esta condición no existe, los esfuer-
zos de la educación en salud se pueden considerar 
inapropiados y no sincronizados con el objetivo 
principal. 

La población debe considerar que el conocimien-
to y experiencia que puede ganar mediante la parti-
cipación en las actividades de la educación en salud 
son útiles y valiosos; por lo tanto, es imprescindible, 
para los individuos, familias o comunidades destinata-
rias, definir las necesidades, establecer las priorida-
des y ayudar a fijar las metas y los objetivos de los 
programas y actividades sanitarios y de educación en 
salud. 

Riesgo o beneficio predecible. La forma en que 

un individuo se comporta en una situación dada, de-
pende en gran medida de la forma en que perciba la 
situación en vista de su propio comportamiento, de 
la influencia que tengan los demás y de las condicio-
nes creadas por el medio mismo. Si se desea que un 
individuo cambie o conserve un comportamiento de-
terminado, es necesario que perciha, en función de 
su propia seguridad, un riesgo o un beneficio inmi-
nente con la fuerza suficiente para motivar su com-
portamiento. En cuanto a la persona que fuma, no 
se sentirá motivada a cambiar su comportamiento a 
menos que considere que se encuentra en peligro 
personal e inminente de contraer cáncer; no obstan-
te, si tiene problemas para respirar, padece hiperten-
Sión O acaba de sufrir un infarto, es muy probable 
que vea un beneficio inmediato e imperioso en dejar 
de fumar. En este caso, una tecnología adecuada po-
dría ser elegir aspectos de la salud que constituyan 
un verdadero riesgo para la población y después 
transmitir con eficacia el sentimiento de peligro o 
riesgo personal a las personas interesadas. 

Existen diversos factores que suelen influir sobre 
un individuo para que crea que se encuentra en pci- 
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gro, además de su propia percepción previa de la si-
tuación. 

El comportamiento y las expectativas de la fami-
lia, los colegas y los modelos de funciones, afectan 
la forma en que alguien percibe e] riesgo o el benefi-
cio que entraña un comportamiento determinado. 
I,as opiniones y reacciones de las personas que ejer-
cen más influencia en el individuo desempeñan una 
función sumamente importante en cuanto a si ese 
individuo decide que la causa y el efecto de un com-
porfamiento son positivos, negativos e, incluso, de 
importancia. Si cierto número de personas de una 
comunidad se preocupan por la falta de sanidad y la 
relacionan con problemas de la salud y bienestar in-
mediatos de la población, es muy probable que ini-
cien algunos esfuerzos por sanear el medio ambien-
te: sin embargo, si las personas que uno respeta real-
mente creen que la vacuna contra el sarampión que 
se administra en la clínica local de salud es en reali-
dad un medio de esterilizar a la población, es muy 
probable que los individuos perciban un peligro du-
radero en participar en dicha actividad. La educa-
cióri adecuada en salud debe utilizar en su beneficio 
las creencias de fomento de la salud de los dirigen-
tes de la comunidad, al mismo tiempo que trata de 
cambiar aquellas actitudes que son perjudiciales pa-
ra la salud. 

Las creencias y tradiciones culturales tienen una 
gran influencia en la forma en que el individuo per-
cibe los riesgos y los beneficios en situaciones de pe-
ligro. Si durante generaciones se ha creido que cuan-
do un bebe tiene diarrea flO se le debe dar ningún 
alimento o liquido, será difícil introducir el concep-
to de la alimentación líquida. Una tecnología ade-
cuada de educación en salud debe reconocer las cre-
encias tradicionales y culturales aceptadas por una 
comunidad, utilizarlas para respaldar las nuevas 
ideas que se introduzcan y no plantear conceptos de 
manera tal que parezcan estar en conflicto directo 
con lo que ya se considera vaiioso. 

hábitos y experiencias previas. B. F. Skinner6  
desarrolló una teoría que afirma que el cornporta-
miento está controlado por lo que llamó "condicio-
namiento operativo", que se podría traducir en 
"modificación de la conducta". Este enfoque con-
sidera que el comportamiento del individuo es el re-
sultado de la asociación de la situación actual con 
situaciones anteriores. Si bien es cierto que esta teo-
ría parece funcionar mejor en el ambiente del labo-
ratono, es importante que al crear técnicas conve-
nientes de educación en salud se tengan en cuenta 
los refuerzos positivos o negativos. Como ejemplo 
de una tecnología educativa de refuerzo, podemos 
mencionar que muchos programas educativos y pro-
gresos en nutrición han utilizado las escalas y diagra-
mas de peso de Gómez para registrar los pesos suce-
sivos de los niños malnutridos: las madres que par-
ticipan en estos programas a menudo comparten en-
tre sí sus diagramas, y así, el incremento de peso de-
mostrado por el continuo ascenso de los diagramas 
de Gómez, ha constituido una fuerte motivación pa- 

ra continuar y progresar en el programa. 

Actitudes y valores 
Las actitudes y valores que posee un individuo y 

que le sirven de base para estructurar su vida, actúan 
como un filtro a través del cual juzga toda la infor-
mación y conocimientos nuevos. A partir de las 
ideas de John Dewey y Louis Raths se han ela-
borado métodos de aprendizaje basados en la reafir-
mación de los valores y actitudes positivos. Cuando 
se estima conveniente se recalcan las creencias nne-
diante una afirmación pública y luego se procede a 
la toma de acción para reforzarla. 

Rogers y Shoemaker 8  han realizado algunas in-
vestigaciones y demostraron que las personas que 
parecen aprender y adoptar con más rapidez las in-
novaciones se caracterizan por tener más educación, 
una posición económica más alta, mayor exposición 
a los canales de los medios masivos de comunica-
ción, mayor contacto con el agente del cambio, más 
participación social y por ser más cosmopolitas. 
Otros factores que afectan la rapidez con la que se 
adoptan las innovaciones som las ventajas relativas 
que ofrecen; la compatibilidad de la innovación con 
los valores existentes, con las experiencias anteriores 
y con las necesidades; su grado de complejidad y 
cuán bien se comprende la capacidad de la innova-
ción para ser sometida a prueba o grado en el que se 
puede comprobar, y la capacidad de observación o 
grado en el que se pueden percibir los resultados que 
entraña la adopción de tal innovación. Además de 
estas cualidades, el tipo de innovación y de decisión, 
la naturaleza de los canales de comunicación utiliza-
dos para difundir la innovación y las diversas etapas 
del proceso de toma de decisiones, la naturaleza del 
sistema social, así como también la naturaleza y me-
dida de los esfuerzos de fomento de los agentes del 
cambio afectan la velocidad COfl que se adoptan las 
innovaciones. 

Es preciso que los materiales, técnicas, enfoques 
y actividades adecuados de la educación en salud, 
tengan en cuenta todos estos factores. Si se desea 
que los esfuerzos de educación en salud sean verda-
deramente eficaces, deben tratar de aumentar al 
máximo los factores que fomenten la decisión de 
aceptar las ideas, conceptos, materiales y activida-
des innovadores. En este caso, la educación apropia-
da en salud también tratará de reducir al mínimo 
los factores que impidan al individuo aceptar una 
innovación - 

Factores de los agentes del cambio 
Con frecuencia, el individuo o grupo que empren-

de y realiza actividades de educación en salud tiene 
que actuar como agente del cambio, Un factor esen-
cial para desempeñar esta función es ayudar a la po-
blación destinataria a identificar la necesidad de 
cambio y a diagnosticar los problemas más urgentes 
de la población. Una tecnología adecuada para el 
agente del cambio consiste en crear una relación con 
la población que facilite la introducción de nuevas 



ideas y proyectos, fomentar en la gente el propósito 
de cambiar y ayudarla a traducir este propósito en 
acciones que constituyan un cambio continuo y es-
table. 

Los mensajes y esfuerzos de educación en salud 
serán más eficaces y apropiados si surgen de la co-
munidad misma. Si se requiere un agente externo del 
cambio para despertar el interés de la comunidad es 
de vital importancia alcanzar el equilibrio entre un 
insumo que proviene del exterior o de "arriba" y las 
necesidades estimadas de "ahajo" o del interior de la 
comunidad misma9 . Por supuesto, esto implica 
que el educador en salud debe ser receptivo para es-
cuchar las preocupaciones expresadas por la pobla-
ción con la que trabaja o, en el caso más extremo, 
ayudar a la gente a reconocer y a establecer priorida-
des en sus problemas de salud. Si algunos agentes 
gubernamentales, religiosos o privados llegan a una 
comunidad y tratan de imponer o inducir de manera 
coercitiva aJg.n cambio, es muy posible que se pro-
duzca cierta modificación del comportamiento: em-
pero, ésta se produce de una manera excesivamente 
pasiva y s(51() continuará mientras las presiones ex-
ternas empujen el comportamiento en una dirección 
determinada' U - El cambio permanente sólo se 
producirá cuando los individuos mismos sientan la 
necesidad de algo diferente. 

Al crear técnicas innovadoras y adecuadas de 
educación en salud y al instituir comportamientos 
que fomenten la salud de manera constante, es im-
prescindible que el individuo se sienta competente 
para tomar sus propias decisiones: debe pensar que 
posee cierto control sobre su futuro y destino. Es 
necesario tener mucha paciencia si se desea crear 
con eficacia actividades, proyectos y cambios de 
comportamiento que se motiven a sí mismos. Estos 
tipos de cambios fundamentales se producen lenta-
mente, pero son más duraderos que tos que se inipo-
nen desde el exterior' 

Algunos estudios han indicado una serie de facto-
res que afectan el éxito relativo de los esfuerzos de 
los agentes de los cambios del comportamiento: una 
gran parte de estos factores se relaciona con la capa-
cidad del educador en salud de identificar y utilizar 
en su propio provecho factores específicos de la po-
blación, que harán que el cambio propuesto adquie-
ra importancia y sea apropiado y oportuno. Se ha 
demostrado repetidas veces que el gradQ de éxito del 
programa se relaciona directamente con la medida 
en que se dirige a las necesidades de la población' 2  

Los educadores en salud que han tenido más éxi-
to son los que han hecho el mayor esfuerzo por 
ayudar a la gente no solo a comprender, sino tam-
bién a evaluar nuevas ideas y alternativas, y que es-
tán más orientadas a la comunidad que al sistema de 
salud, que simpatizan con la gente, trabajan con los 
dirigentes de la opinión pública y crean credibilidad 
a tos ojos de la población. 

Es preciso reconocer que el proceso de la educa-
ción en salud es sumamente complejo. Un experto 
técnico en educación en salud no es imprescindible 
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para llevar a cabo todas y cada una de las actividades 
relacionadas con la educación en salud. Por otra par-
te, se requieren expertos para diseñar eficaz y apro-
piadamente los elementos de educación en salud de 
los programas y proyectos de salud y desarrollo. La 
capacitación es esencial para orientar a los educado-
res en salud respecto a las metodologías y enfoques 
educativos más convenientes, familiarizarlos con la 
forma en que la gente aprende y cambia sus compor-
tamientos y, por último, para adquirir conocijuien-
tos de los contenidos de los programas y materiales. 

Tecnologías de comunicación 

('orno se dijo anteriormente, los esfuerzosp 
 de educación en salud no incluyen sólo la 

transmisión de información sino que,además, deben 
estimular a las personas que participan en este pro-
ceso, de tal manera que aprendan algo. Con suerte, 
como resultado de este proceso de aprendizaje, el in-
dividuo se sentirá motivado a realizar algunosactos 
que mejoren sus condiciones de salud. Con el fin de 
que este proceso educativo sea estimulante, debe 
ser dinániico y cambiante en relación con el público, 
el sujeto y el entorno; gran parte de esto dependerá 
del ingenio del dirigente de la actividad educativa 
en salud, aunque necesitará algunas otras tecnolo-
gías adecuadas que le ayuden a lo largo del proce-
so. Los canales de comunicación son los medios a 
través de los cuales viajan los mensajes y constitu-
yen el vehículo para hacer que la comunicación 
llegue de una persona o grupo a otro. Los canales 
de comunicación se pueden clasificar en medios ma-
sivos o en interpersonales. 

Comunicación por medios masivos 

Con frecuencia se han probado y fomentado las 
técnicas de la propaganda y la publicidad; se ha de-
mostrado que estas tienen un éxito considerable en 
el estímulo de cambios del comportamiento, en es-
pecial cuando el acto que se fomenta exige un es-
fuerzo o molestia limitados. Empero, se ha demos-
trado incluso en los paises más desarrollados que a 
menos que este bombardeo de mensajes continúe 
como un refuerzo constante, es muy raro que perdu-
re el cambio del comportamiento; la razón de esto 
es que la motivación para efectuar el cambio provie-
ne de una fuente externa y no exige ningún pensa-
miento real ni proceso de razonamiento por parte 
del individuo destinatario; en consecuencia, por lo 
general no se internaliza el cambio del comporta-
miento, de tal manera que cuando cesa el estímulo 
externo, también termina la reacción generada por 
el mismo. 

Otra desventaja que presenta el enfoque masivo 
de la educación es que a menudo el mensaje o la ma-
nera en que se expresa son adecuados para algunos 
grupos e inadecuados para Otros. Gran parte de los 
juicios de valor y de los modelos de funciones que se 
transmiten a través de estos medios, reflejan aspira-
ciones que surgen de culturas extranjeras y que son 
totalmente diferentes de las de culturas locales. Ade- 
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más, es posible que dentro de un país o región exis-
tan variaciones culturales que exijan modificacio ries 
en los programas de los medios masivos: así pues, la 
comunicación de medios masivos se convierte en 
una tecnología inadecuada cuando se emplea a nivel 
mundia], sin adaptar el método y la distribución a 
las características de los grupos importantes que tra-
ta de alcanzar. Un buen ejemplo de esto se puede 
apreciar en algunos esfuerzos realizados por educar 
a grandes poblaciones del Area Andina a través de 
los medios masivos; los mensajes se emitían en espa-
ñol, aunque la mayor parte de las personas hablaba 
quechua y aimará; en este caso, el empleo de la len-
gua española creó el sentimiento lingüístico y cultu-
ral de que se trataba de imponer a la comunidad una 
cultura e ideas extranjeras. 

Sin embargo, la comunicación a través de los me-
dios masivos presenta un sinnúmero de ventajas con 
respecto a otras formas de comunicación y transmi-
Sión de información, siempre y cuando se diseñe y 
emplee de una manera apropiada. Los programas 
bien planificados y realizados, pueden ayudar a in 
creinentar los niveles de conciencia de la coniunidad 
y suelen otorgar respetabilidad a las ideas nuevas; la 
información se puede transmitir con gran rapidez a 
un gran número de personas. En los casos en que 
muchas personas se reúnan para recibir un mensaje 
en forma simultánea, la comunicación a través de 
los medios masivos puede servir de base a reuniones 
y discusiones de grupo sobre temas de salud que in-
teresen a todos los miembros del grupo. Lo anterior 
se puede hacer cuando hay un televisor en la plaza 
central de la población o si un centro de salud o de 
recreación cuenta con un televisor, una videograba-
dora o un aparato de radio. Muchas personas del 
continente americano son analfabetas o, si saben 
leer, les resulta muy difícil conseguir material de lec-
tura: por lo tanto, los altavoces, radios y televisores 
son, con frecuencia, medios niasivos más adecuados 
que los materiales impresos. 

En las Américas existe una gran cantidad de pro-
gramas de educación en salud innovadores y conve-
nientes, que utilizan la coniunicación masiva como 
una tecnología adecuada. El Centro (le Orientación 
Familiar de Costa Rica ha creado un programa de ra-
dio sobre paternidad planificada y responsable y 
sexualidad humana; estos programas de 20 minutos, 
conducidos por un trabajador social, un psicólogo, 
un médico y un sacerdote, se transmiten diariamen-
te en todo el país y la retroalimentación obtenida de 
la audiencia ha demostrado que es de gran acepta-
ción; las personas que saben leer y escribir pueden 
utilizar la correspondencia para hacer preguntas y 
obtener respuestas sobre una base más personal. E] 
programa es adecuado porque trata problemas que 
interesan realmente a los oyentes y cuenta con la co-
laboración de profesionales preparados y respetados 
que hablan en términos fáciles de comprender acer-
ca de problemas y soluciones con los que el público 
se puede relacionar personalmente. Con la colabora-
ción de un trabajador social que abarca los proble- 

mas sociales, de un psicólogo que se encarga de las 
dificultades psicológicas, un médico que responde a 
las preguntas médicas y físicas y un sacerdote para 
tratar los problemas relacionados con temas religio-
sos sumamente controvertidos, este programa ha 
elevado al máximo la idoneidad técnica de la radio 
ya que presenta una perspectiva amplia y global. 

El equipo de radio de Haití formado por Fanny 
y Ti Jo, transmite dos veces a] día un programa lla-
mado Doctor Radial: e] programa, destinado a una 
audiencia adulta, trata problemas tales como la pla-
nificación familiar, nutrición, enfermedades comu-
nes y otros temas de interés local, y se transmite en 
el dialecto del país. En colaboración con el Ministe-
rio de Salud, estos mensajes de lO minutos también 
se transmiten en las salas de espera de las clínicas de 
salud, junto con materiales impresos y visuales que 
se distribuyen' 3 . Este es Otro uso muy convenien-
te de la tecnología de la radio: los temas que se tra-
tan son muy diversos y se refieren a problemas de 
interés general: asimismo, a] transmitir las grabacio-
nes en las salas de espera de las clínicas de salud, las 
cintas se utilizan en un entorno en el que la gente se 
encuentra preocupada por su salud y permite a las 
personas hacer preguntas específicas niientras se en-
cuentran en la clínica: por otra parte, los mensajes 
se refuerzan mediante materiales escritos (folletos) y 
visuales (carteles). 

Una variación de la radio es el empleo de cintas 
grabadas en las plantaciones de café de Colombia. 
La comunidad local preparó cintas de ocho minutos 
de duración y las pasaba en el lugar en que las rnuje-
res de las plantaciones se reúnen diariamente para 
lavar ropa y recoger agua. Los mensajes se referían a 
problemas generales de salud, incluyendo nutrición, 
atención infantil y cría de animales' . Miembros 
de la comunidad preparaban los guiones y las graba-
ciones, de tal manera que se utilizaban expresiones 
locales y una gran cantidad de personas de la locali-
dad llegaron a interesarse en los temas relacionados 
con la salud gracias a su participación en el proyec-
to. Las ventajas de las grabaciones eran que se toca-
ban ante una audiencia cautiva, y que se repetía el 
mensaje durante todo el día, incrementando así la 
posibilidad de recordarlo. Si bien los mensajes eran 
sencillos, una desventaja de este método es que los 
oyentes no pueden hacer preguntas ni recibir retro-
alimentación inmediata. 

Aunque la televisión es mucho menos accesible 
que la radio, en especial respecto a las personas que 
viven en zonas rurales o pobres, constituye un buen 
medio para llegar a un gran número de personas. Di-
versos programas de televisión mezclan el entreteni-
miento con la educación en un intento por fomentar 
mejoras en los hábitos de salud, en especial en los ni-
ños. 

Otra forma de llegar a un gran número de perso-
nas es mediante periódicos, revistas y otros tipos de 
publicaciones impresas. Una gran cantidad de perso-
nas, incluso las más pobres, compran ocasionalmen-
te revistas como un medio de entretenimiento. En 



Cuba. los periódicos y revistas publican mensajes de 
salud prácticamente todos los días; este bombardeo 
continuo posee un efecto de refuerzo que, si se rea-
liza de una manera que se relacione directamente 
con las preocupaciones del lector, puede lograr que 
la población piense en adoptar o continúe poniendo 
en práctica hábitos que fomenten la salud. 

Foros de los medios de comunicación 

Todos los mensajes que se transmiten a través de 
los medios masivos de comunicación se basan en la 
suposición de que las personas están interesadas en 
mejorar sus condiciones de salud básica; en realidad, 
bien puede tratarsc de una suposición infundada; en 
consecuencia, sería conveniente aumentar al máxi-
mo la eficacia de los esfuerzos educativos y cuanto 
mayor sea el número de medios utilizados para 
transmitir el mensaje, mayor será la probabilidad de 
éxito; por ende es preciso tener en cuenta la posibi-
lidad de combinar diferentes medios de comunica-
ción. Es posible crear nuevas formas de utilizar me-
dios masivos de comunicación hasándose en los que 
ya existen en la comunidad; por ejemplo, teatros de 
títeres, teatros ambulantes o proyección de pelícu-
las frente a grupos comunitarios. La combinación de 
medios masivos y comunicación interpersonal, o sea 
la información general combinada con mensajes in-
dividuales, ha tenido mucho éxito cuando se trata 
de crear o cambiar actitudes muy arraigadas, y es 
también un buen medio de multiplicar los efectos de 
la comunicación. 

Cuanto más a menudo se reúna un grupo más 
unido se volverá y, por lo tanto, aumentará el poder 
que tiene el grupo sobre sus miembros. Existe una 
gran cantidad de ejemplos de pequeños grupos de in-
dividuos que se reúnen de manera constante para re-
cibir un programa de los medios masivos y analizar 
su contenido; estos tipos de foros actuales tienen un 
efecto muy grande porque ejercen presión social en 
el público y generan participación y cambios de acti-
tud en pequeños grupos. Asimismo, los medios de 
comunicación producen un alto nivel de credibilidad 
y novedad, aunado a la retroalirnentación relativa-
mente inmediata del emisor al receptor y viceversa, 
y entre los participantes ya conocidos. 

Comunicación interpersonal 
Se ha demostrado que los canales interpersonales 

de comunicación son más eficaces que los medios 
masivos de comunicación en los casos en que el re-
ceptor del mensaje muestra resistencia o apatía 8 . 

Este tipo de comunicación presenta algunas ventajas 
evidentes respecto al intercambio bilateral de ideas 
que resulta del mismo. 

Desde el momento en que empieza a estar cons-
ciente del medio que lo rodea, el individuo recibe 
continuamente mensajes relacionados con la salud; 
en consecuencia, el aspecto más importante de la 
educación interpersonal comunitaria en salud no 
consiste únicamente en crear nuevos métodos y tec-
nologías para transmitir mensajes relacionados con 
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la salud, sino también en utilizar de la manera más 
eficaz los antiguos medios ya existentes. 

Por ende, la familia es el lugar más lógico para 
comenzar a pensar en cambiar las actitudes y prácti-
cas de higiene; la madre transmite mensajes a sus hi-
jos, y éstos a sus hermanos y pares. Un trabajador de 
salud o un educador en salud que visita el hogar o la 
persona que tradicionalmente se encarga de curar a 
los miembros de la comunidad o el personal de salud 
del centro de salud, pueden llegar de manera inter-
personal a las madres; todas estas personas relaciona-
das con la salud pueden influir positivamente sobre 
las creeencias y hábitos higiénicos de las madres. 
Asimismo, Otras personas que trabajan para la comu-
nidad pueden incluir mensajes de salud en sus activi-
dades e interacciones con las familias. Por otra par-
te, es posible llegar de manera colectiva a las mujeres 
de la comunidad mediante clubes de madres y luga-
res de reunión, tales como los sitios en que lavan la 
ropa, recogen agua o efectúan sus compras. 

Otro lugar importante para dirigirse a grupos de 
individuos es el Sitio de trabajo; muchos empleos ru-
rales dispersan a los trabajadores de tal forma que 
resulta imposible llevar a cabo actividades colectivas 
excepto en la mañana o en la noche, que con fre-
cuencia son momentos poco oportunos; no obstan-
te, una gran cantidad de empleos más urbanos o in-
dustrializados reúnen grupos de trabajadores bajo 
un mismo techo; si se cuenta con la colaboración 
del patrón, y a través de los sindicatos y de otras or-
ganizaciones laborales, el sitio de trabajo puede 
Constituir un foro ideal para la educación colectiva 
en salud y para llevar a cabo sesiones de planifica-
Ción. 

Se ha creado un sinnúmero de programas de sa-
lud que han tenido resultados muy satisfactorios, 
capacitando a individuos de un área para que traba-
jen dentro de sus comunidades respectivas. Estos di-
rigentes capacitados han ayudado a formar equipos 
comunitarios que colaboran en proyectos de salud 
y desarrollo. 

Costa Rica, a través del sistema de seguridad so-
cial, ha estado capacitando a dirigentes elegidos por 
la comunidad en habilidades educativas y de direc-
ción. Cuba ha creado un sistema mediante el cual 
todos los vecindarios urbanos y las comunidades 
rurales cuentan con un comité de salud; los comi-
tés se reúnen cada semana para discutir los proble-
mas y prioridades relacionados con la salud; si la 
comunidad puede resolver los problemas por sí 
misma, analizan la forma de hacerlo; si se requiere 
la ayuda del gobierno, el representante político 
transmite este mensaje a los dirigentes políticos pa-
ra que traten de obtener la cooperación guberna-
mental. Además, los comités de salud se utilizan 
para celebrar reuniones educativas y foros de los 
medios de comunicación, así como para realizar 
programas de medicina preventiva; por ejemplo, 
con la ayuda de los comités de salud, se inmunizó 
a toda la población contra la poliomielitis. Se tra-
ta de un caso en el que la comunidad trabaja colee. 
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tivamente de una manera sumamente eficaz, con el 
respaldo educativo y de organización adecuado del 
sector salud, para fomentar la salud y prevenir las 
enfermedades. 

En la Sierra Madre Occidental de México se está 
llevando a cabo otro tipo de programa de educación 
sanitaria de la comunidad. Las comunidades eligen a 
sus promotores locales de salud y los envían al pue-
blo de Ajoya para que reciban capacitación, en espe-
cial en técnicas y contenidos de medicina preventiva 
mediante la educación en salud. Después de la capa-
citación, el promotor local de salud regresa a su co-
munidad y reúne a las familias para que participen 
en un sinnúmero de actividades que fomentan la sa-
lud, tales como la construcción de letrinas y empla-
zamientos para la eliminación de desperdicios. La 
creación de cooperativas para cría de animales y 
cultivar la tierra y la construcción de un centro de 
salud' 

La capacitación de niños en prácticas que pro-
mueven la salud es una, tecnología que tiene un efec-
to multiplicador. El sistema de educación formal 
constituye un foro en el que los niños pueden entrar 
en contacto con la educación en salud; sin embargo, 
en muchos países en desarrollo es preciso reconocer 
que es probable que la mayor parte de la población 
no termina la educación primaria. En América Lati-
¡la, sólo el 20% de los estudiantes que se inscriben 
en la escuela concluyen el nivel primario' 6.  en 
consecuencia, es necesario que cualquier esfuerzo de 
educación en salud se introduzca cuanto antes. Aun 
cuando un individuo sólo asista al primer año, es un 
momento ideal para aprovechar el ambiente sociali-
zante de la escuela a fin de fomentar y reforzar com-
portamientos positivos relacionados con la salud y 
proyectos de la escuela y la comunidad. 

El programa de "niño a niño", que se lleva a ca-
bo en muchos países, aprovecha el hecho de que los 
hermanos mayores representan modelos de funcio-
nes y ejercen una gran influencia en sus hermanos 
menores y en otros niños de la comunidad. A estos 
niños mayores se los capacita en prácticas de fomen-
to de la salud y ellos, a su vez, hacen demostraciones 
en las escuelas y en el hogar: participan en activida-
des tales como la rehídratación de niños que sufren 
disentería, reconocimiento e indicación de los signos 
y síntomas de enfermedades contagiosas, medición 
de la circunferencia del brazo y, por ende, identifi-
cación de niños con una malnutrición grave, inspec-
ción de la salud dental y, por último, levantamiento 
del censo de la comunidad, incluyendo la anotación 
de la condición inmunitaria de los niños. Tales pro-
gramas se han llevado a cabo en Brasil, Chile, Esta-
dos Unidos, Jamaica y México' 7 . En varios países 
de Centro y Sudamérica, los ministerios de agricul-
tura han ampliado los servicios trabajando con gru-
pos de jóvenes en las comunidades rurales; estos 
grupos reciben capacitación en nutrición, prácticas 
generales de salud y salud ambiental, entre otras co-
sas' 8  En algunos países, en especial en el Area 
Andina, las iglesias han tomado la iniciativa de tra- 

bajar con niños en edad escolar en sus clases de reli-
gión; las actividades incluyen la enseñanza de prin-
cipios básicos de salud a fin de establecer hábitos 
positivos desde los primeros años de vida. 

Diseño, evaluación y seguimiento 

Con excesiva frecuencia, los materiales educati-
vos se crean en un vacío, sin tener en cuenta quién 
constituye el público, para qué fines se utilizarán 
los materiales ni cuál es el mensaje básico que se 
debe transmitir. La creación de tecnologías adecua-
das en el ámbito de los medios educativos auxiliares 
implica el diseño de materiales, medios de comuni-
cación y demás medios auxiliares que comuniquen 
con claridad al destinatario designado, en el momen-
to oportuno y para los fines convenientes, un men-
saje que debe comprenderse tal y como se pensó. 

El público 

Con objeto de comunicar un mensaje con efica-
cia, es necesario considerar el público destinatario 
en función de todas sus características especiales: 
educación, cultura, edad y nivel económico. Muchas 
veces en los carteles, folletos, filminas y otros me-
dios auxiliares visuales, se presentan imágenes visua-
les de personas o medios que son totalmente inapro-
piados para el público destinatario, tal como el em-
pleo de madres y niños bien vestidos y alimentados 
que habitan en casas de ladrillo, para transmitir un 
mensaje a las personas malnutridas que viven en cho-
zas de barro y paja. Asimismo, es de gran importan-
cia estar consciente de la idiosincrasia cultural de las 
personas y no fomentar ideas en formas que cho-
quen con el carácter de la gente. 

Una gran cantidad de poblaciones que saben leer 
y escribir en América Latina leen "fotonovelas", ti-
ras cómicas e incluso poesía y relatos de escritores 
locales. lloy en día, ciertos países están producien-
do materiales de educación en salud que presentan 
el mismo formato, pero que incluyen un mensaje de 
salud de una manera que resulta sumamente atracti-
va a la población en general. 

El propósito 
Se pueden crear medios auxiliares audiovisuales 

que impresionen, pero si no forman parte de un 
plan general de una serie de acciones educativas no 
lograrán un cambio duradero del comportamiento. 
Además, los mensajes y el comportamiento, que 
han sido promovidos, tendrán más sentido si forman 
parte de un programa continuo y no de una campa-
ña masiva de un solo día de duración. El instrumen-
to educativo, en sí mismo, no puede constituir una 
educación eficaz ni apropiada. Es necesario crear 
una actividad educativa más amplia o una serie de 
actividades de tal manera que se cuente con metas y 
propósitos específicos, para los cuales los instrumen-
tos educativos representan sólo un refuerzo. Es pre-
ciso que el mensaje indique algún cambio o fortale-
cimiento conveniente del comportamiento, que de- 
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be ser el resultado de incrementar el nivel de con-
ciencia del individuo destinatario. 

El mensaje 

A fin de aumentar al máximo la posibilidad de 
que el público destinatario reaccione de manera posi-
tiva a los esfuerzos de la educación en salud, es nece-
sario que el mensaje incluya algunos elementos fun-
danientales. Al describir las posibles formas de ma-
nejar un problema potencial de salud, es preciso 
ofrecer diversas opciones, todas las cuales tienen que 
ser compatibles con los factores sociales, culturales 
y económicos de la localidad. Además, las conse-
cuencias de cada acto (ventajas y desventajas) se de-
ben mencionar. Para que sean apropiadas, las posibi-
lidades ofrecidas deben ser de fácil acceso, poder ob-
tenerse a través de los propios medios de la comuni-
dad y poder usarse sin necesidad de asistencia exter-
na. Asimismo, los actos propuestos deben ser senci-
llos, poco costosos y relativamente convenientes. 
Por último, es preciso que el mensaje proporcione al 
público algunos incentivos para dar prioridad a los 
comportamientos que promuevan la salud entre sus 
necesidades, recursos y actividades. 

Conclusiones 

Existe un sinnúmero de razones por las que los es-
fuerzos de la educación en salud no han tenido el 
éxito que deberían tener; con frecuencia se han 
creado actividades de educación en salud en forma 
aislada de los programas globales y. por lo tanto, 
han carecido de objetivos de comportamiento espe-
cíficos y mensurables, mediante los cuales se po-
drían crear y evaluar las actividades; en consecuen-
cia, han perdido efecto y continuidad. Tradicional-
mente, la educación en salud ha enseñado hechos 
complicados y confusos que mucha gente no com-
prende con facilidad. Si bien es cierto que la informa-
ción presentada es de gran importancia para las ne-
cesidades y preocupaciones del público, es probable 
que no se entienda ni perciba de esa manera a causa 
de la forma en que se presenta. Es preciso tratar de 
utilizar un enfoque que motive a los individuos y no 
que les imponga hechos, o los receptores seguirán 
sin responder a los mensajes confusos y complica-
dos. Los esfuerzos educativos han hecho más hinca-
pié en la memorización de hechos que en el valor de 
un tratamiento oportuno y de la prevención en tér-
minos de un comportamiento específico. En una 
gran cantidad de países en desarrollo, el empleo cfi- 

caz de auxiliares de salud y auxiliares que trabajan 
en los pueblos se ha visto obstaculizado por la falta 
de materiales didácticos y de conocimientos acerca 
de las técnicas de la enseÑanza eficaz y de la comu-
nicación. Existe una gran carencia y, por lo tanto, 
una gran necesidad de metodologías y tecnologías 
que se puedan adaptar a las subculturas locales y 
que sean adecuadas a los medios rurales, marginados 
y urbanos. Es necesario realizar más investigaciones 
funcionales a fin de someter a prueba tecnologías de 
educación en salud nuevas y flexibles. 
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COMITES DE LA SAP 

COMITE DE TISIONEUMONOLOGIA 

CONTAMIN ACION ATMOSFERICA Y ENFERMEDAD ES 
RESPIRATORIAS EN LA INFANCIA 

La influencia del aire como vector de enfermeda-
des es intuida desde la antigüedad, de ahí los térmi-
nos de "malaria", "miasma", "pestilencia". 

También se conocen desde tiempo atrás las con-
diciones de supervivencia de los gérmenes en el aire, 
en función de las circunstancias meteorológicas, así 
como está claramente establecido que las grandes 
concentraciones urbanas, la promiscuidad y el haci-
namiento favorecen las enfermedades trasmisibles de 
la infancia y las enl'emiedades respiratorias virales y 
bacterianas 

En la vida moderna la contaminación o polución 
atmosférica producida por la presencia de mezclas 
complejas de contaminantes, en dosis infratóxicas, 
pero regularmente repetidas, es fuente de preocupa-
ción creciente y especialmente en los países desarro-
llados se interna demostrar la relación entre este fe-
nómeno y las enfermedades respiratorias, no sólo en 
su frecuencia sino en la duración y gravedad de las 
últimas. 

Es importante tener en cuenta no sólo la natura-
leza en f'orma de gas o partículas y el tiempo de ex-
posición, sino también en el primer caso su concen-
tración y en el segundo e] tamafio corpuscular. Pare-
cen tener trascendencia las situaciones meteorológi-
cas concomitantes así como las características indi-
viduales de respuesta, consideradas éstas por antece-
dentes genéticos de hiperreactividad bronquial y 
alecciones respiratorias previas. 

Tipo y origen de los contaminantes aéreos 
Considerando la cantidad de material, en tonela-

das, que se vierte anualmente en la atmósfera son 5 
los contaminantes responsables del 98% del total de 
la polución aérea: monóxido de carbono (52%), 
óxidos de azufre (18%), hidrocarburos (12%). par-
tículas (10%), óxidos de nitrógeno (6%) (cuadros 
1 y 2) ' , Por supuesto que en cada localidad pue-
de haber variaciones importantes de estos porcen-
tuales. 

También son 5 las fuentes de mayor polución 
(90%): combustión de motores de explosión (60%), 
industrias (18%), generación de energía eléctrica 
(13%), calefacción (6%), eliminación de residuos 
(3 % )3 . 

Con frecuencia se diferencian dos tipos de conta-
mninación atmosférica: 
C'onta,ninación de tipo reductor.' Originada por acu- 
naulación de dióxido de azufre y del humo de la 
combustión incompleta del carbono en determina- 

das condiciones atmosféricas con niebla y bajas 
temperaturas (ej.: Londres). 
Contaminación de tipo oxidante o fotoquímica.' Por 
acumulación de hidrocarburos, óxidos de nitrógeno 
y oxidantes fotoquímicos originados por gases de 
combustión en áreas donde el sol intenso causa reac-
ciones fotoquímicas en masas de aire contaminadas 
atrapadas por capas de inversión térmica de origen 
meteorológico (ej.: C'uenca de los Ángeles) (cuadro 
1). 

CUADRO 1* 

SUS1'ANCJAS RE[.)t'CTORAS 

Com puestos azutrados: 	dióxido de azu fre 
ácido sulfúrico 
sulfatos 

J-luino 
Hollín 

SUSTANCIAS OXIDANrES 

Hidrocarburos 
Humo de tabaco 

Compuestos de nitrógeno y oxígeno 
Productos de reacción fotoquímica: 	ozono 

aldeh idos 
cetonas 

* de Von der Hardt y Wenner, Dtsch Mcd Wsc]sr, 
103: 37, 1419 (1979) 

Consecuen cias 
No existe total acuerdo sobre la real importancia 

de la polución aérea como factor en la patogenia y/o 
en la evolución de las enfermedades respiratorias. 

Sin embargo, la mayor parte de los investigadores 
consideran que la polución aérea tiene efectos adver-
sos y es causa importante de niorbimortalidad por 
enfermedades respiratorias. Asimismo, se ha intenta-
do vincular a la contaminación con la bronquitis 
crónica del adulto actuando como factor favorece-
dor desde la infancia. 

Entre 1969-197 1 la National Air Pollution Con-
trol Adniinistration de los Estados Unidos publicó 
seis documentos que reseñaban, hasta la fecha, los 
conocimientos acerca de la acción de los contanti-
nantes más importantes (19 -20 - 2 1 -22 -23 y  24) 
Estos documentos establecieron criterios que se con- 



virtieron en prerrequisitos para las Normas de Ca]i-
dad de la Atmóstera. Actualmente estos documen-
tos están siendo revisados por la EPA (Environmen-
tal Protection Agency). 

Desde entonces hasta la fecha numerosos estu-
dios en animales de experimentación y humanos 
adultos han tratado de relacionar o han relacionado 
mortalidad, alteraciones anatomopatológicas del 
aparato respiratorio, modificaciones de la función 
pulmonar, cambios bioquímicos y aumento de la 
susceptibilidad frente a las infecciones respiratorias 
luego de la exposición a distintos contaminantes 3  

Las sustancias más estudiadas han sido el dióxido 
de azufre, ácido sulfúrico, partículas de sulfatos, 
07000, dióxido de nitrógeno, aldehídos (acroleína y 
formaldeh ido: productos de la oxidación de hidro-
carburos) y inonóxido de carbono. 

En muchos de los casos se han diferenciado efec-
tos observados luego de la exposición aguda y efec-
tos crónicos. 

Hasta la fecha y según nuestro conocimiento no 
han sido realizados estudios experimentales en ni-
nos. 

Mecanismo de acción de los contaminantes 3  
A través del pulmón, aun en reposo, pasan en las 

24 horas del día alrededor de 9.000 litros de aire 
que vehiculizan a los contaminantes provenientes de 
la actividad humana y otros como los pólenes y hon-
gos que siendo naturales no integran el variado gru-
po que nos ocupa. 
Gases y L'apores: A diferencia de lo que ocurre en el 
intercambio gaseoso de 02 y CO 2  la absorción de 
gases tóxicos es posible todo a lo largo del aparato 
respiratorio a partir de ]a cavidad nasofaríngea. Los 
agentes iiihalantes tóxicos pueden actuar directa-
mente en el pulmón o ser transportados por la san-
gre a otros tejidos. 

E,a capacidad de difusión dependerá de la concen-
tración del gas tóxico en el aire inspirado y de su 
solubilidad en agua, ya que el aparato respiratorio 
está protegido por una capa de fluidos cuyo espesor 
varia desde la capa mucosa de las vías aéreas supe-
riores hasta el surfactante alveolar. La velocidad de 
eliminación dependerá, por lo tanto, de la solubili-
dad en agua. Vapores y ácidos como los dióxidos de 
azul're y de nitrógeno son más rápidamente removi-
dos que otros compuestos relativamente insolubles 
como e] ozono. 

Los primeros producirían necrosis de las vías su-
periores y broncoconstricción y el segundo, al tener 
la posibilidad de llegar hasta las vías aéreas inferio-
res, produciría mayor daño alveolar. 

El mecanismo de desintoxicación sería por reac-
ción qUímica de las sustancias inhaladas con los 
componentes de la capa mucosa y del surfactante, 
por clearance mucociliar, tos y expectoración. 

Ácidos anhídricos muy reactivos o fuertes oxi-
dantes pueden actuar directamente sobre las células 
pulmonares y provocar importantes cambios en la 
permeabilidad de las células o muerte celular. 

La cavidad nasofaríngea puede remover el 50% o  
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más de los tóxicos inhalados. La secreción de mucus 
es influida por la inhalación de aquéllos, especial-
mente si el tóxico tiene propiedades colinérgicas o 
si provoca ruptura de las glándulas mucosas. 

En el asma, bronquitis crónica y mucoviscidosis 
existe hiperpiasia y probablemente alteración de las 
células mucosas. El efecto que tienen estas alteracio-
nes crónicas del aparato respiratorio en la absorción 
de diferentes contaminantes no se conoce con exac-
titud. Probablemente haya una mayor absorción ya 
que estos pacientes son más sensibles a la inhalación 
de NO2 , SO2 y  0 3 , observándose broncoconstric-
ción que puede ser bloqueada con la administración 
previa de atropina. 

La broncoconstricción es una de las respuestas 
inmediatas más comunes luego de la inhalación de 
diversos gases muy reactivos y de aerosoles de sales 
muy solubles. Esta sería secundaria a la acción direc-
ta del tóxico sobre el músculo bronquial o a través 
de la liberación de diferentes mediadores químicos 
(por ej.: histamina). 

Una vez que los agentes tóxicos penetran el reves-
timiento mucoso de las vías aéreas superiores y en-
tran en contacto con las células mucosas o las célu-
las ciliadas pueden observarse fenómenos de cito-
toxicidad. Las células ciliadas son generalmente más 
sensibles a la acción tóxica que las células de las 
glándulas mucosas. Las cijas pueden mostrar altera-
ciones o desaparecer ocurriendo la muerte celular. 
El epitelio normal es reemplazado entonces por un 
epitelio cúbico no ciliado o por una zona de necro-
sis. 

En el caso del humo del cigarrillo existe inhibi-
ción de la actividad ciliar sin citotoxicidad. 

En las vías aéreas inferiores la zona más suscepti-
ble a la acción tóxica es la región de transición entre 
el bronquiolo terminal y el alvéolo, zona donde pro-
liferan las células Clara muy sensibles a la acción del 
ozono y dióxidos de nitrógeno. 
Partículas (véase cuadro 2): Muchos de los contami-
nantes ambientales pueden ser clasificados con el 
nombre genérico de aerosoles. Un aerosol es una 
Suspensión relativamente estable de partículas sóli - 
das o líquidas en un medio gaseoso. 

CUADRO 2* 

PAR TICUI.AS 

Carbono 
Silicio 
Amianto 
Metales: Cadmio 

Cromo 
Cobre 
Hierro 
Manganeso 
N q ud 
Plamo (gasolina antidetonante) 

* de Von der Elardt y Wenner, Dtsch Med Wschr, 
103: 37. 1419 (1979) 
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El tamaño de las partículas es el factor determi-
nante de su depósito en las distintas porciones del 
aparato respiratorio. El depósito de las partículas en 
las vías aéreas y en el pulmón es la resultante de la 
combinación de la morfología y de las característi-
cas del flujo aéreo del sistema respiratorio y de los 
factores físicos que intervienen en la remoción de 
las partículas del aire inspirado. 

Según el sitio de depósito de las partículas varia-
rán: a) la severidad del daño tisular, b) el grado de 
absorción de los tóxicos hacia la vía sistémica, c) los 
mecanismos de clearance para su eliminación. 

Los mecanismos de depósito serían de tres tipos: 
por impactación, por sedimentación y por difusión 
(movim lentos browmianos). a) por impactación: 
ocurre con partículas de 5 a 30 milimicrones de diá-
metro en la cavidad nasofaríngea. b) por sedimenta-
ción: con partículas de 1 a 5 milimicrones en trá-
quea, bronquios y bronquiolos. c) por difusión: con 
partículas de 1 miimicrón o menos en bronquiolos 
respiratorios y alvéolos. 

Los factores que alteran el diámetro de las vías 
aéreas modificarán el depósito de las partículas. En 
pacientes con bronquitis crónica la capa mucosa 
está engrosada y puede ocluir parcialmente las vías 
aéreas más periféricas. De este modo se produciría 
en éstas mayor depósito de partículas por impacta-
ción y turbulencia. 

Asimismo, sustancias tóxicas que produzcan 
broncoconstricción favorecerían también un mayor 
depósito, En el caso del humo del cigarrillo este 
efecto ha sido demostrado experimentalmente. 

La eliminación de las partículas se produce, des-
de la cavidad nasofaríngea hasta el bronquiolo ter-
minal, por clearance mucociiar. En cambio, las par-
tículas que llegan hasta el alvéolo son removidas a 
través de tres mecanismos: a) son fagocitadas por 
macrófagos alveolares y luego eliminadas por clea-
rance mucociliar, h) son fagocitadas y eliminadas 
por vía linfática, c) el material puede ser disuelto y 
luego eliminado por vía sanguínea o linfática. 

Estudios epidemiológicos. 
Los episodios agudos de gran contaminación cau-

san mortalidad y morbilidad. Hay tres ejemplos que 
se citan clásicamente: 65 personas murieron en el 
Valle del Río Mosa (Bélica) en 1930, 20 en Dono-
ra, Pennsylvania (EE.UU.), en 1948, y  4000 en Lon-
dres en 1952. 

Cada uno de estos incidentes se produjo durante 
una inversión atmosférica de temperatura que duró 
3 o 4 días con formación del famoso "smog" (smo-
ke-fog). La mayor parte de las personas afectadas 
fueron niños de corta edad y ancianos, especialmen-
te aquellos con enfermedad cardíaca o respiratoria 
previa. Estos efectos agudos sobre el aparato respira-
torio tienen una clara relación con el tipo reductor 
de contaminación. 

Aunque existen menos pruebas que asocien a la 
contaminación oxidante fotoquímica con estos efec-
tos, hay correlaciones bastante significativas entre  

los niveles de oxidantes en el aire y las admisiones 
en los hospitales por trastornos "alérgicos", infec-
ciones respiratorias altas, influenza y bronquitis. 

a) Estudios epidemniológicos de contaminaciones a 
corto plazo en la infancia: Anderson y Larsen' estu-
diaron durante un período de 6 meses la relación 
entre ausentismo escolar e incidencia de enfermedad 
respiratoria en niños de primer grado en tres locali-
dades de la Columbia Británica (Canadá) con dife-
rente polución aérea. No hubo diferencias significa-
tivas en el ausentismo escolar pero las infecciones 
respiratorias eran más frecuentes y prolongadas en 
los niños que vivían en las áreas más contaminadas. 

También observaron diferencias en los flujos res-
piratorios máximos ( FVA, FMMF, FLV 75 ). 

Lunn y col.' en Sheffield (Gran Bretaña) estu-
diaron 819 niños de edad escolar que vivían en di-
versos distritos con diferente contaminación. Sus 
hallazgos fueron similares a los anteriores. De estos 
niños provenientes de las áreas más afectadas 558 
fueron controlados 4 años después y se encontró 
que el número de las infecciones respiratorias había 
disminuido, coincidiendo esta mejoría con reduc-
ción del nivel de contaminación. 

Girsh y col. encontraron relación entre determi-
nadas condiciones climáticas y polución aérea con 
una mayor incidencia de crisis asmáticas en niños 
que concurrían al Hospital de Niños de Philadelphia 
durante un período de 2 años. Cuando se asociaba 
baja presión atmosférica con mayor contaminación, 
el número de pacientes aumentaba 9 veces. 

Ferris 7  examinó el ausentismo escolar en niños 
de primero y segundo grado de varias escuelas de 
Berlin, New llampshire, en Estados Unidos, duran-
te 18 meses. En las zonas de mayor contaminación 
no había ausentismo más elevado pero se registraron 
mayores alteraciones en las pruebas funcionales. 

Chiaramonte y col. 4  estudiaron durante 3 sema-
nas 429 niños que concurrieron al servicio de guar-
dia del Long Islan College Hospital: 83 de ellos pre-
sentaron problemas respiratorios registrándose ma-
yor número de ingresos al hospital, por dicha causa, 
los días de mayor polución atmosférica. Las diferen-
cias fueron estad isticaniente significativas. 
b) Estudios epidemiológicos de contaminaciones a 
largo plazo en la infancia: Douglas y Waller 6  contro-
laron a 3.866 niños desde su nacimiento en 1946 
hasta los 15 años de edad en 1961,que habían vivi-
do en 2.689 diferentes áreas residenciales. Las áreas 
residenciales fueron clasificadas de 1 a 4 según el 
grado de contaminación atmosférica (óxido de azu-
fre y humo). Los resultados fueron simples y cons-
tantes: las afecciones del tracto respiratorio superior 
rio fueron modificadas por el grado de polución pe-
ro la incidencia y severidad de las enfermedades del 
tracto respiratorio inferior fueron significativamente 
mayores en las áreas más contaminadas. Esta corre-
lación se mantuvo en todas las edades. No hubo di-
ferencias entre sexos ni por distinta clase social. 

Biersteker2  no encontró diferencias significativas 
en los flujos respiratorios máximos de 500 escolares 
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de Rotterdam que vivían en un barrio céntrico con 
gran polución y los de 500 niños provenientes de ba-
rrios residenciales menos contaminados. 

l-lolland y col.' 2  sí observaron diferencias en las 
pruebas funcionales al estudiar a 10.971 niños en 
cuatro distritos de Kent (Gran Bretaña) que tenían 
diversos grados de contaminación ambiental. Las di-
ferencias fueron independientes de la clase social, ta-
mafio de la familia y enfermedades respiratorias pre-
vias. 

Shy y col.' 6  hallaron lo mismo en escolares de 
cuatro distritos de Greater Chattanooga (EE.UU.) 
con mayores alteraciones en el FliV 75  en los niños 
de las áreas con mayor polución. 

Colley y Reid 5  estudiaron a más de 10.000 niños 
entre 6 y  10 años de distintas zonas de Inglaterra y 
Gales. En los distritos con mayor polución, las histo-
rias de tos, catarros de vías aéreas superiores y bron-
quitis fueron más frecuentes en niños de clases so-
ciales más bajas. 

Sultz y col.' estudiaron durante un período de 
5 años a 617 niños hospitalizados por asma. La inci-
dencia y la severidad de las crisis estaban en relación 
directa con la mayor contaminación. 

Zapletal y col. 26  examinaron diversos paráme-
tros funcionales en 111 niños totalmente asintomá-
ticos que habían residido durante por lo menos 5 a-
ños en zonas muy contaminadas. El FVC, FEV 75  y 

FIN, fueron normales en todos los niños. En 6 de 
ellos se demostró reducción del flujo espiratorio 
cuando la capacidad vital era baja. 

Shy y col.' hicieron estudios comparativos en 
distintas localidades de Cincinatti, Chattanooga y 
Nueva York. Existía una relación constante entre al-
teraciones de las pruebas funcionales y exposición a 
mayores contaminaciones en niños de 5 a 13 años. 

Grosser y col.' ' hicieron y demostraron lo mis-
mo en dos ciudades de la República Democrática 
Alemana en 1 .930 escolares. 

Kerrebijn y Biersteker' 3 , comparando dos pobla-
ciones de la zona oeste de Holanda, demostraron 
mayor incidencia de sibilancias, rinorrea, bronquitis 
y neumonía en las zonas más contaminadas. Asimis-
mo las alteraciones funcionales fueron mayores en 
las mismas áreas. 

Todos los estudios referidos han sido citados en 
el apéndice del trabajo publicado por Kerrebijn' 
sobre un estudio epidemiológico realizado en la in-
fancia en enfermedades respiratorias crónicas, no es-
pecíficas, durante un período de 5 años. De su aná-
lisis surge que en gran parte de los estudios realiza-
dos interactúan múltiples factores, que no son gene-
ralmente evaluados independientemente en lo que 
respecta a su influencia en la etiología de la enfer-
medad pulmonar crónica de la infancia. 

Es importante mencionar, ya que ha sido exhaus-
tivamente estudiado, el efecto que tiene el humo del 
tabaco en niños, fumadores pasivos, que conviven 
con adultos fumadores. Se ha encontrado en ellos, 
en determinaciones en saliva y orina, niveles de ni-
cotina superiores a los de niños no expuestos' 0 . Asi- 

mismo, tienen mayor incidencia de problemas res-
piratorios. Los síntomas más frecuentemente referi-
dos son: catarro de vías aéreas superiores, tos cróni-
ca, sibilancias persistentes y mayor gravedad de las 
enfermedades respiratorias que padecen. La frecuen-
cia de estos síntomas es directamente proporcional 
al número de fumadores de la casa 2  

Situación en nuestro medio 
La Secretaría de Medio Ambiente dependiente de 

la Municipalidad de la ciudad de Buenos Aires reali-
za mediciones diarias en algunas zonas de la ciudad. 
Se determinan exclusivamente niveles de concentra-
ción de partículas y de monóxido de carbono. No 
conocemos ningún estudio que haya relacionado ni-
veles de contaminación con mayor incidencia de en-
fermedades respiratorias en la infancia.  

En un trabajo presentado por E.M. lzurieta y col. 
en el Congreso de la Sociedad Argentina de Toxico-
logía (Ruenos Aires - Agosto 1984) y realizado en la 
Unidad Toxicológica del Hospital de Niños de Bue-
nos Aires refieren relación entre mayor número de 
consultas por intoxicación con monóxido de carbo-
no y bajas temperaturas an3bientales. En la des-
cripción dc los síntomas no mencionan los de enfer-
mnedad respiratoria. 

Por todo la antedicho se desprende la importan-
cia de encarar seriamente la lucha contra la contami-
nación ambiental y sus efectos. 

Para ello proponemos las siguientes medidas: 
Detección rutinaria de la contaminación. 

2. Medidas técnicas para mejorar, alejar y reducir las 
emisiones de humo, vapores y gases tóxicos pro-
vocadas por automotores, calefacción de vivien-
das e industrias. 

3. Protección de espacios verdes, ecología y regla-
mentación urbana. 

4. Estudios epidemiológicos para identificar a las 
poblaciones pediátricas en riesgo. 

5. Educación social y sanitaria, especialmente sobre 
el efecto del tabaco. 

6. Legislación actualizada y eficaz cumplimiento de 
ella. 
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COMITE DE NUTRICION 

NUTRICION INFANTIL Y ARTERIOSCLEROSIS 

La arteriosclerosis es un proceso multifactorial y 
multifocal que se caracteriza por la acumulación 
gradual de células, lípidos y material proteináceo en 
la pared de las arterias, que eventualmente pueden 
estrechar su luz y reducir el flujo sanguíneo determi-
nando la aparición de accidentes vasculares isquémi-
cos' . Constituye la causa subyacente del 80% de 

los infartos agudos de miocardio y el 70% de los ac-
cidentes cerebrovasculares 3  

Las enfermedades cardiovasculares, consideradas 
globalmente, constituyen la primera causa de muer -
te en nuestro país. Según datos de 1975 ocasiona el 
55 de las muertes en la población general dc la Ca-
pital Federal y el 43% en el país4  . Si bien existen 
diferencias regionales, en 16 de las 22 provincias 
ocupa el primer lugar como causa de muerte, y en 
las restantes el segundo lugar. Como sería de esperar 
en una enfermedad de evolución crónica, las tasas de  

morbilidad son sensiblemente más elevadas y ocasio-
nan incapacidad en una edad altamente productiva 
de la vida 5  

Los primeros síntomas clínicos comienzan en la 
4a. o Sa. década 6 : sin embargo, su desarrollo empie-
za varios años antes y actualmente se han acumula-
do suficientes evidencias que demuestran sus oríge-
nes en la edad pediátrica6 8  

Más de 25 años de intensivas investigaciones epi-
demiológicas e importantes estudios multicéntricos 
han permitido identificar seis factores de riesgo ma-
yor para el desarrollo de la enfermedad coronaria e 
implican a otros doscientos factores9 - 

Los factores de riesgo mayor, establecidos para 
los adultos son: edad, sexo, hipercolesteroleniia, lii-
pertensión, tabaquismo y diabetes. Se han desarro-
llado tablas de riesgo cardiovascular útiles en la edad 
pediátrica y que centran su interés en la historia fa-
miliar de infarto agudo de miocardio o accidente ce- 
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rebrovascular, la hipertensión arterial, los niveles de 
colesterol plasmático y, con menor importancia, el 
patrón de conducta y la obesidad' 2  De los factores 
modificables, en el grupo pediátrico, la hipercoleste-
rolemia y en menor medida la hipertensión arterial 
presentan una comprobada relación con la dieta; y 
de esta manera posibilidad de prevención a través de 
programas de intervención que promuevan cambios 
en los hábitos alimentarios de la población en gene- 
ral' 	1 4 - 

Los niveles de colesterol plasmático constituyen, 
a todas las edades, uno de los más importantes fac-
tores de riesgo de desarrollo de la enfermedad car-
diovascular. Evidencias provenientes de estudios epi-
demiológicos' 5 

16,  patológicos' 1 38 y experirnen-
tales' 1 20 avalan este concepto. 

I.os niveles de colesterol plasmático están influi-
dos por factores genéticos que condicionan la con-
centración de las enzimas necesarias para la regula-
ción, transporte y metabolismo lipídico, y que de. 
terminan su variabilidad individual2 1 2 3 , Estudios 
prospectivos y retrospectivos, en distintas poblacio-
nes, han permitido establecer la relación existente 
entre la ingesta de colesterol, de grasas totales y de 
grasas saturadas (fundamentalmente de origen ani-
mal) de la dieta y los niveles de colesterol plasmáti-
co y la mortalidad cardiovascular2 2 - Esta rela-
ción con la dieta determina las variaciones regiona-
les. 

hay evidencias que demuestran la disminución de 
todas las tormas de arteriosclerosis concomitante 
con la disminución de LDL.0 (fracción del coleste-
rol total transportado por las lipoproteínas de baja 
densidad) tanto mediante intervención dietética o 
farmacológica2 6  Sin embargo, el riesgo de infarto 
agudo de miocardio apenas disminuye en forma clí-
nicamente detectable en los individuos que padecen 
hiperlipoproteinem ias monogénicas cuando reciben 
tratamiento hipocolesterolemizante2 6,  

En Argentina, el país de mayor consumo de car-
ne per eJ fita del mundo, hay una prevalencia de hi-
perlipoproteinemias en la población adulta de la 
Capital federal de 44 % 21 28 Datos preliminares de 
un estudio realiLado por uno de nosotros (E C) se-
ñalan que más del 6% de los niños presentan niveles 
de colesterol plasmático superiores a 200 mg/dl en 
el área del conurbano de la Capital Federal2 9  

Los comités de nutrición de diversas sociedades 
científicas de pediatría han expresado su opinión 
con relación a la dieta recomendable para toda la 
población para disminuir la expresión de los facto-
res de riesgo relacionados con la nutrición (h.iperco-
lesterolemia, hipertensión arterial y obesidad)30 3 1 . 

Recientemente se han comenzado a publicar los re-
sultados de estudios prospectivos con modificación 
de los hábitos alimentarios de la población en países 
desarrollados que avalarían este criterio 30  

Las siguientes son recomendaciones útiles para 
niños mayores de 2 años que resumen la opinión 
vertida por distintos grupos de estudio en nutrición 
pediátrica, las que tienden a una gradual sustitución  

de las pautas alimentarias de la población más que a 
generar el concepto de alimentos prohibidos en la 
dieta 3°  
- La dieta debe ser nutricionalmente adecuada y 
variada en su composición. 
- Los requerimientos, calóricos deben adecuarse a 
las nécesidades del niño contemplando el crecimien-
to y la actividad física, para mantener un peso ade-
cuado al sexo, edad y estatura. 

La ingesta de grasas no debería ser superior al 
30% de las calorías totales, con un máximo de 10% 
de formas saturadas (grasas animales) y un 10% de 
formas poliinsaturadas (aceites vegetales en general). 
- Enfasis en la reducción del consumo de grasas sa-
turadas antes que en la estimulación del consumo de 
insaturadas. 
-- El consumo diario de colesterol debe ser menor 
de 300 mg o 100 mg/ 1.000 Kcal, esto último en los 
niños con ingestas menores de 3.000 Kcal. —1 

La ingesta de proteínas debería representar el 
15% de la ingesta calórica y provenir de fuentes va-
riadas. 

Los carbohidratos de la dieta deberían ser carbo-
hidratos complejos fundamentalmente, disminuyen-
do el consumo de los refinados. Además, las fuentes 
de carbohidratos deberían proveer, en forma sufi-
ciente y variada, vitaminas y minerales. 
-- Disminución del cloruro de sodio en la dieta por 
cuanto su consumo excesivo puede estar relaciona-
do con el desarrollo de hipertensión arterial en los 
individuos genéticamente susceptibles. 
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COMITE DE GEN ETICA 

INFORME A LOS PADRES SOBRE EL SEXO DEL FETO: 
PROS Y CONTRAS 

1. Si, como consecuencia de un examen realizado 
con otra finalidad que conocer el sexo fetal se ob-
tuviera esa información, el médico debe preguntar 
a los progenitores si desean o no saberlo, incluso 
dándoles el tiempo que ellos consideren necesario 
para tomar esa decisión. Esto se refiere a los estu-
dios ecográficos o citogenéticos prenatales. 
2. No se recomienda realizar métodos invasivos, co-
mo la amniocentesis o la biopsia de vellosidades co-
riónicas con el objeto de conocer únicamente el 
sexo, salvo en los casos en que esto se base en al-
guna indicación médica. 
3. La determinación prenatal del sexo es muy im-
portante cuando se trate de descartar enfermedades 
genéticas ligadas al X, si la madre es portadora del 
gen mutado en uno de sus cromosomas sexuales. 

4. Probablemente en nuestro país, la mayor expe-
riencia en este tema la tenga la Fundación de Gené-
tica humana. Su grupo médico ha comprobado que, 
en la mayoría de los casos en que se realiza diagnós-
tico prenatal, los progenitores desean que, junto con 
el resultado sobre la salud fetal, se les informe el 
sexo del bebé por nacer. Una minoría expresó de-
seos de que no se les informe, basáridose principal-
mente en que querían guardar alguna incertidumbre 
para el nacimiento. 
5. Los integrantes del Comité no tienen experiencia 
sobre los efectos alejados que, en el aspecto psicoló-
gico del niño, pueda haber producido el conocimien-
to prenatal del sexo por parte de los progenitores. 
6. De lo expresado se concluye que los "pros y con-
tras" no pueden aplicarse como una generalidad si- 
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no que, más bien, deben adaptarse a cada caso mdi-
vidualmente y se desea enfatizar que, en todo caso, 
el conocer o no el sexo prenatalmente es un derecho 
de los padres que debe ser respetado. 

COMITE DE GENETICA SAP 

Dr. José María Sánchez, Secretario 
Dra. Cristina Barreiro, Prosecretaria 
Dra. María del Valle Torrado, Vocal titular 
Dra. Teresa Negroti, Vocal titular 
Dr. Néstor Charnoles, Vocal titular 
Dra.Zulema Gelman, Vocal suplente 
Dra. Beatriz Otero, Vocal suplente 
Dra. Ana María Tello, Vocal suplente 

La capacidad de vivir con verdades relativas, con preguntas para las que 
no hay respuesta, con la sabiduría de no saber nada y con las paradójicas 
incertidumbres de la existencia, todo esto puede ser la esencia de la madu-
rez humana y de la consiguiente tolerancia frente a los demás. 

Pan! Watzfawick 
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COMENTAR lOS 

LIMITES ETICOS DE LA TERAPEUTICA: 
ASPECTOS PSICOLOGICOS 

Frecuentemente el médico se cuestiona los lími-
tes éticos de su accionar. Este planteamiento puede 
surgir también del afuera, de otros colegas, de los 
familiares del enfermo o aun de este mismo. 

Todos tenemos presentes casos como el de Fran-
cisco Franco o, más recientemente, el de Tancredo 
Neves que son ejemplos reveladores de los que, en el 
furor por "salvar" al paciente o prolongar su vida a 
límites aberrantes, transforman al acto médico en 
una tragedia donde el concepto del "buen morir" se 
ha perdido por completo. 

Este planteo acuciante enfrenta al profesional 
con las motivaciones más profundas de su ser médi-
co. Tal vez para entender ciertas actitudes del médi-
co, en especial aquellas que lo ponen frente a frente 
con los límites éticos de su accionar, es necesario 
que, aunque sea breve y someramente, revisemos al-
gunos de los determinantes inconscientes que influ-
yen en su conducta profesional impulsándolo a la 
necesidad imperiosa de curar. 

¿De qué fuentes profundas surge esta necesidad? 
Lo primero que debemos tener en cuenta son las 

vicisitudes de los impulsos agresivos. Aquí debemos 
enfatizar que estas pulsiones, presentes en todos los 
seres humanos, son diferentes de la violencia u hosti-
lidad que llevan implícito el deseo de destruir el ob-
jeto. 

Estos impulsos son los que llevan al médico a 
acercarse a su paciente con curiosidad científica y 
hacerlo objeto de estudio e, inclusive, a perpetrar so-
bre su cuerpo maniobras potencialmente dolorosas o 
traumáticas con el fin supremo de curar. 

Un segundo factor, íntimamente ligado a estos 
impulsos agresivos, es la necesidad de reparación o 
sea la necesidad de corregir la destrucción que ha 
originado la descarga instintiva. Todos nosotros a 
través de nuestras experiencias vitales, sobre todo in-
fantiles, tenemos la necesidad inconsciente de repa-
rar hechos reales o fantaseados en nuestra infancia. 
Esta necesidad es la que encuentra gratificación en 
curar a un enfermo o ayudar al desvalido y su inten-
sidad tendrá relación directa con la biografía perso-
nal del médico tratante. 

A veces esta necesidad de reparación es cercenada 
por la desfavorable evolución de la enfermedad, lo 
que frecuentemente provoca frustración intensa y 
enojo en el profesional tratante, sentimientos que se 
descargan en el paciente, familiares o en otros inte-
grantes del equipo médico. Por último, otro deter-
minante importante es la secreta fantasía de la in-
mortalidad ligada a la omnipotencia de vencer a la  

muerte. El médico rescatando, en dura lucha, a su 
paciente de las garras de la muerte es una alegoría 
universal inmortalizada en la pintura y en los sellos 
de diferentes Escuelas Médicas del mundo. 

Si bien esta fuerza adecuadamente orientada es la 
que lleva al médico a trabajar denodadamente y a 
abrir nuevos caminos intentando curar enfermeda-
des antes incurables, a veces puede transformarse en 
el llamado encarnizamiento médico. 

Esta omnipotencia, sensación que todo lo puede, 
gratifica enormemente el narcisismo y autoestima 
profesional. De allí que, frecuentemente, cuando la 
realidad impone su cuota de sensatez son muchos 
los que sienten que su confianza tambalea y tornan 
el fracaso terapéutico como una afrenta personal. 

Hemos visto, entonces, cómo la agresividad, repa-
ración, omnipotencia y narcicismo juegan un papel 
importante en el deseo de curar. 

Sin embargo, estas fuerzas, que bien encausadas 
llevan al profesional a cumplir con el juramento hi-
pocrático, pueden llevarlo a veces a los límites de la 
ética en su afán terapéutico. Consideraremos breve.-
mente algunas de estas desviaciones. 

Tomemos la agresividad, por ejemplo. Dijimos 
antes que la curiosidad era manifestación de aquélla, 
y es el profesional el que debe condicionar esta cu-
riosidad a las necesidades reales del paciente y a su 
medio socioeconómico. Cuántos análisis, estudios y 
maniobras innecesarias son hechos exclusivamente 
para satisfacer una curiosidad, a veces enfermiza, 
con gastos enormes para el paciente o el erario pú-
blico. 

Cuántas veces en el examen clínico se avasalla la 
privacidad del paciente sin respetar su intimidad por 
una eficiencia y rapidez mal entendidas, cuando, en 
realidad, se está satisfaciendo pulsiones reñidas con 
la ética profesional. 

Cuando al paciente no se lo escucha en sus pedi-
dos o se lo engaña, o se lo trata despreciativamente, 
o se le provoca dolor innecesario, aparece la violen-
cia en el acto médico. 

A veces el profesional tiene, por conflictos inter -
nos, una inhibición marcada de sus impulsos agre-
sivos que lo hacen temeroso y pusilánime en su ac-
cionar médico con el consiguiente deterioro en la re-
lación con su paciente. En este caso la ética se in-
fringe al no hacer lo necesario por su paciente. 

Casos muy especiales, por lo frecuentes, son las 
situaciones límites provocadas por desviaciones en la 
omnipotencia del médico. Dado que un cierto grado 
de omnipotencia es necesario, nos vamos referir a la 
exageración de este sentimiento. 

Consideremos primero el caso en el que paciente 
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o sus familiares piden una consulta con otro médico. 
Algunos profesionales reaccionan ante este pedido 
con humillación y herida en su amor propio, aumen-
tando su inseguridad interna de la que se defienden 
con una omnipotencia exagerada. 

Esta mal entendida humillación provoca senti-
mientos violentos hacia la persona causante termi-
nando por rechazar el pedido o, incluso, abandonan-
do a su paciente. 

Una segunda manifestación es el enojo personal 
cuando otro profesional cuestiona su diagnóstico o 
actitud terapéutica. 

Una tercera forma es cuando la enfermedad del 
paciente no evoluciona como el médico cree que de-
be hacerlo o cuando el paciente no cumple estricta-
mente con las indicaciones dadas, o, finalmente, 
cuando su paciente tiene una enfermedad incurable 
o terminal. 

Nuevamente, en todas estas situaciones el narci-
cismo y la orinipotencia del profesional son amena-
zados provocando ira y hostilidad hacia el paciente. 
Ante estos sentimientos, frecuentemente inconscien-
tes, el médico, inclusive para proteger al paciente de 
sus propios impulsos agresivos, 0pta por abandonar-
lo. 

Por fin, el máximo ataque a la omnipotencia pa-
tológica se produce cuando debe enfrentar pacientes 
con enfermedades incurables o en la etapa terminal 
de su vida. 

Muchos médicos pierden interés, o directamente 
no lo tienen, hacia pacientes con enfermedades para 
las que no existe cura conocida. Olvidan que el jura-
mento hipocrático no sólo habla de curar sino tam-
bién de ayudar al enfermo y ciertamente siempre se 
puede hacer algo para ayudarlo a sobrellevar la 
muerte con dignidad. 

El enfermo inuriente presenta al médico el doble 
problema de enfrentar su propia muerte y la del fra-
caso de la omnipotencia distorsionada. Muchas veces 
esta situación lleva literalmente a la huida del profe-
sional con el consiguiente abandono de su paciente 
en momentos en que más lo necesita. Olvidan estos 
profesionales que tienen el importante papel de ayu-
dar a su paciente en lo que podríamos llamar el 
"buen morir". 

Una manifestación relativamente reciente, pro-
ducto de la alta tecnología, es el encarnizamiento  

médico antítesis del buen morir. 
Al encarnizamiento se llega cuando a la omnipo-

tencia desmedida del profesional se agrega la descar-
nada tecnología, conjunción que obnuhila el juicio 
clínico y no le permite juzgar cuándo debe permitir 
al enfermo morir en paz, acompañándolo en sus mo-
nientos finales. 

Los casos mencionados de los dos líderes políti-
cos, el de la joven Quilan de New Jersey en Estados 
Unidos que hizo necesaria una orden judicial para 
sacarla de los aparatos que la mantenían con vida ve-
getal, o Cientos de otros casos que todos conocemos 
son vivos ejemplos de lo que estarnos describiendo. 

Debemos reconocer, sin embargo, que en múlti-
ples ocasiones se hace sumamente difícil para un 
profesional tomar estas resoluciones solo. Difícil 
desde el punto de vista emocional cuando, además, 
está jaqueado por el espectro de un posible juicio le-
gal, eventualidad cada vez más frecuente. 

Para terminar y en un intento de ayudar al médi-
co que enfrenta situaciones límites con la ética, su-
gerimos dos acciones posibles: 
1. El establecimiento en los Departamentos llospi-

talarios de un Equipo Asesor o Comité de Etica 
formado por lo menos por tres profesionales ex-
perimentados y respetados por sus pares, quienes 
deberán aconsejar la conducta médica a seguir en 
pacientes que presentan problemas éticos. Esta 
opinión final ayudará al médico de cabecera a-
compañándolo en la toma de decisiones tan com-
plejas. Ello, además, redundará sin dudas en be-
neficio del paciente y su familia. 

2. Los grupos de reflexión, o grupos Balini para 
profesionales que trabajan en áreas muy estresan-
tes como terapia intensiva, heinodiálisis, oncolo-
gía, etc. En estos grupos orientados por psiquia-
tras se discuten y analizan los actos médicos, la 
relación médico-paciente y la de los profesionales 
entre sí. 
El objetivo es mejorar la calidad de la asistencia 

médica y ayudar al profesional a mantener su salud 
mental. 

Dr. Carlos J. Robles Corriti 
Servicio de Salud Mental Peditítrica, 

Hospital Italiano. 
Leído en el Congreso 'La muerte en Pediatría" 

Buenos Aires, ,nayo de 1985- 
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COMENTARIOS DE LIBROS 

"Enfermedades del feto y del recién nacido". Perinatología 
Neonatología Behrman R.E,, Fanaroff A. y Martin R. 3a, 
edición. Editorial Médica Panamericana, Buenos Aires 1985. 

El clasico libro de Bcrhman ha sido en esta 3ra. edición 
totalmente renovado y actualizado. Mucho tienen que ver, 
como "responsables" de estos cambios, los l)res. Avroy la-
naroff y Richard Martin, ambos con una gran experiencia y 
prestigio en el área de la neonatología y que tuvieron, ade-
más, la inestimable colaboración del Dr. lrwin Merkatz, obs-
tetra con amplios conocimientos de su especialidad. La con-
junción de este "equipo" permite lograr un verdadero libro 
de Perinatología, aun cuando predominen los temas de Neo-
natología. 

Este concepto actual de encarar un texto abarcando la 
Medicina Perinatal es de suma importancia y le permite al 
pediatra-neonatólogo un acercamiento hacia los conoci-
mientos de la fisiología y patología obstétricas, elemento 
imprescindible para la atención adecuada de los recién naci-
dos. En este libro observé con satisfacción que 12 capítulos 
(de los 39 que tiene) están destinados a temas obstétricos-
perinatales. La lectura de dichos capítulos es muy agradable 
ya que en forma sintética se destacan los hechus principales 
que se relacionan con la salud del feto y del recién nacido. 
Entre esos 12 debo señalar en especial 2 capítulos que me 
impresionaron gratamente: el segundo donde se destaca una 
sección sobre "influencia del estrés sobre el personal de la 
unidad de cuidados intensivos" y el capítulo 12, "Farmaco-
logía del desarrollo", que es una excelente revisión de un te-
ma de gran importancia y no frecuentemente expuesto de 
manera tan clara. Los capítulos dedicados al recién nacido  

describen exhaustivamente tanto las características fisioló-
gicas como las diversas patologías. Prácticamente no hay 
tema que quede sin abordar siendo, por supuesto, más ex-
tensamente desarrollados aquellos de mayor frecuencia en 
el período neonatal. Me parecieron excelentes los capítulos 
destinados al aparato respiratorio (donde es de destacar la 
inclusión de una sección que describe "las enfermedades 
pulmonares crónicas del recién nacido") y el del aparato 
gastrointestinal que, con una claridad notable y en forma 
muy didáctica, nos presenta las características del desarro-
llo y los principales trastornos gastrointestinales del neona-
tu. Es de resaltar, también, en esta edición la incorporación 
de nuevos aportes interesantes como métodos rápidos de 
diagnóstico en infectología, papel de la ('lamydia en la pa-
tología neonatal y recientes técnicas en las pruebas de sus-
ceptibü idad de los antibióticos. 

Algo sumamente importante y que explica uno de los 
motivos del éxito logrado con este libro es la nómina de co-
laboradores. Ellos, 95 en total, provieneti en su gran mayo-
ría de prestigiosos Centros Médicos de los Estados Unidos y 
son ampliamente reconocidos en el campo de la Perinatolo-
gía I)ehemos aceptar que, si bien la incorporación de tal 
número de colaboradores puede dar como resultado un esti-
lo de redacción menos homogéneo, también es cierto que la 
complejidad de la Medicina actual obliga a un trabajo en 
conjunto con el fin de lograr profundizar y tratar más ex-
haustivamente los diversos tópicos de la fisiología y patolo-
gía perinatal. 

Creo que ello está ampliamente logrado en este libro. 

Dr. José M. Ceriani Cernadas 

RESUMENES BIBLIOGRAFICOS 

Función pilórica cinco a once años después de 
piloromiotomía de Ram stedi 

Generalmente se acepta que la piloromiotomía de Rams-
tedt es segura, eficiente y curativa. Algunos cirujanos, no 
obstante, no aseguran que pacientes que han sobrellevado 
esta intervención que alteza el mecanismo dci esfínter piló-
rico, no padezcan alguna secuela. Esta cuestión no ha sido 
satisfactoriamente aclarada por la escasez de estudios de se-
guimiento prolongado y por la dificultad de atribuir sínto-
mas gastrointestinales a una operación efectuada muchos 
años antes. Tal vez el problema pueda ser resuelto estudian-
do la conducta fisiológica del píloro en controles normales 
y en niños operados para detectar así alteraciones subclini-
cas en estos últimos. 

Se estudiaron 7 pacientes de 5 a 11 años de edad y  16 
niños de edad similar como controles. En todos ellos se de-
terminó la velocidad de evacuación gástrica de líquido, el 
reflujo duodenal y la secreción gástrica ácida. 

La evacuación gástrica de líquido fue más rápida en los 
operados que en los controles. 

El reflujo duodenal, en pequeña cantidad, se presentó 
en los operados y en los controles. En reposo, el reflujo fue 
mayor en los operados. I)cspués de la estimulación con 
pernagastrina el reflujo disminuyó siendo igual en los ope-
rados y en los controles. 

La secreción ácida gástrica fue similar en ambos grupos. 

En la piloromiotomia el mecanismo esfinteriano del pí-
loro es destruido, las células musculares no se regeneran y la 
curación se hace por una cicatriz fibrosa. La función del pí-
loro queda alterada aun en pacientes asintonláticos. 

El vaciamiento gástrico es más rápido, lo que expli-
caría la aumentada incidencia de úlcera duodenal rela-
tada en algunos estudios. El reflujo duodenal cmi reposo 
también está aumentado y podría ser un factor fisiopa-
tológico importante en la producción de gastritis, úlcera 
gástrica y dispepsia. 

En resumen: pacientes 5 a 11 años después de la pilo-
romiotomía evidencian evacuación gástrica acelerada y re-
flujo duodenal aumentado, alteraciones que explicarían 
la presentación de los trastornos gastrointestinales rela-
tados en estudios de seguimiento prolongado. 

Tam P K H, Saing H, Koo J, Wong J, Ong G B: Piloric 
function uve tu eleven year after Ram stedt's pyloromyoto-
my. J Pediatr Surg 1985; 20: 236.239. 

Extracción magnética de baterías alcalinas del estómago 

Pequeñas baterías alcalinas con forma y tamaño de bo-
tón se usan en audífonos, calculadoras y juegos electróni-
cos. Su deglución por los niños es muy frecuente. Los auto- 



res relatan 28 casos de ingestión de dichas baterías. Su in-
gestión puede provocar, por el líquido alcalino corrosivo 
que contienen (hidróxido de potasio), necrosis tisular y per-
foración en el tracto alimentario. Además contienen óxido 
de mercurio, que es tóxico. Se han relatado casos fatales 
por perforación esofágica y del divertículo de Meckel. Los 
autores recomiendan la extracción magnética en los casos 
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de ubicación gástrica y las enemas y los laxantes en los de 
localización intestinal. Lo más importante sería la profi-
laxis con Ja producción de juguetes y pilas más seguras. 

Ito Y, Noriyuki 1, Sohma S: Magnetic removal of alkaline 
batieries from time stomach. J Pediatr Surg 1985; 20: 250-
251. 

Mientras perseguirnos lo inalcanzable 

hacernos irnposible lo realizable. 

Robert Ardrey 
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CARTA AL EDITOR 

DETECCION TEMPRANA DE 1-IEPOTIROIDISMO 
CONGENITO 

Con motivo de la publicación del trabajo "Detección 
temprana de hipotiroidismo congénito en una población de 
recién nacidos de riesgo" (Arch. Arge. Ped. 1985, 82, N °  2) 
quiero expresarle los siguientes comentarios. 

Es conocido que el hipotiroidismo congénito causa da-
ños irreparables en el sistema nervioso central, a menos que 
se lo trate en ci momento "crítico" oportuno de La vida ex-
trauterina. Se sabe que ese momento crítico ocurre en los 
primeros días de vida. Se sabe también hoy, que es la más 
frecuente de las enfermedades metabólicas que puede preve-
nirse mediante el diagnóstico y tratamiento temprano. 

Ante la imposibilidad económica de implantar una pes-
quisa masiva o "screening", se propició una segunda alter-
nativa, que fue la pesquisa en una población de recién naci-
dos considerada de riesgo de portar la enfermedad, por pre-
sentar aunque sea uno solo de los síntomas incipientes, mí-
nimos, detallados en el formulario descripto. 

Desde los primeros análisis de los datos obtenidos sur-
gió claramente que la ictericia prolongada y la hernia umbi-
lical fueron los signos de alarma que más frecuentemente 
decidieron el envío de la muestra de sangre. Sin embargo, 
hay otras situaciones de alarma que merecen comentarse. 
Una de ellas está expLicitada cuando se menciona que "el 
80% de los niños diagnosticados tardíamente presentaron 
alguno de Lot signos en ci 1 ví. mes de vida" y que "no fue-
ron tenidos en cuenta por el médico para descartar el hipo-
tiroidismo", ¿qué es lo que hizo retardar la toma de la 
muestra'?... ¿incredulidad, resistencia a admitir esta patolo-
gía con tan sólo ictericia prolongada, o bernia umbilical? 
¡Pero si ésa era la condición primaria para detectarlos rápi-

damente! ¿loe necesario que se hicieran evidentes los estig-
mas clásicos o que el niño estuviera "más enfermo", con 
macroglosia, letargo, poca vitalidad para que se creyera en 
el riesgo? 

La otra mención alarmante es tácita pero surge con un 
simple cálculo numérico. En este trabajo a lo largo de casi 
5 años, se detectaron 72 pacientes provenientes en alrede-
dor del 90% de Capital y Buenos Aires: pero asumiendo 
que la incidencia es de, término medio, 113500, los pacien-
tes teóricos en relación con la cantidad de recién nacidos 
de esa área es de esperar que fueran unos 60 por año, o sea 
más de 240 por lo menos en el período de este estudio, ci-
fra que demuestra la cantidad de pacientes que se "esca-
pan" de esta pesquisa en su período neonatal, aún conside-
rando los que se puedan diagnosticar en otros centros de 
diagnóstico. 

Estudios retrospectivos realizados en los niños hipoti-
roideos, detectados en los programas de pesquisa masiva 
señalan que sólo un 5% presentaron algún signo de la en-
fermedad. Esa inapariencia, la posibilidad de curación y el 
cálculo de la relación costo/beneficio justifican la aplica-
ción de los programas de pesquisa: el costo de manteni-
miento de un discapacitado mental durante 40 años es su-
perior al costo del programa de "screening" durante todo 
un año' . Esto por supuesto sin analizar el "costo humano 

y social" que significa y que no entramos a considerar en 
este momento. 

Los criterios para seleccionar Las enfermedades que de-
ben pesquisarse en el recién nacido dependen, además de la 
relación costo/beneficio, de la enfermedad en sí y del méto-
do diagnóstico a utilizar: 1) de la enfermedad: frecuencia 
con que se presenta, severidad del daño que produce, posi-
bilidad de tratamiento efectivo, accesible y máxima efectivi-
dad del tratamiento en el período neonatal, 2) del método: 
obtención y transporte fácil de la muestra; técnica a utilizar  

altamente sensible (sin falsos negativos) y confiable (prácti-
cam ente sin falsos positivos). 

Todas estas condiciones las cumple el hipotiroidismo 
congénito que es la más frecuente de las alteraciones congé-
nitas que pueden prevenirse, por lo que estadísticamente se 
demostró que es La más importante adición que se ha hecho 
a los programas de pesquisa neonataL 2 . El tratamiento susti-
tutivo con hormona tiroidea ha sido totalmente cfcctivo en 
estos pacientes con tan temprano diagnóstico. Los estudios 
psicosomáticos realizados a los 12 y  18 meses en los pa-
cientes tratados desde el momCnto del tt'st positivo no 
muestran diferencias con los valores controles de La pobla-
ción normal y lo mismo ocurre en la etapa escolar5 . 

Millones de niños son pesquisados anualmente en el 
mundo.., sin embargo este programa es cuestionado adu-
ciendo que es muy caro, no seguro el resultado y que La ci-
fra de hipotiroideos es "despreciable" frente a otros pro-
blemas "prioritarios"... ¿Cuántos deberían ser los niños a-
fectados para que este problema sea Prioritario? ¿Cuál es 
ese arbitrario "requisito numérico" que se debe cumplir 
para que una enfermedad sea encarada organizadamcnle por 
la Salud Pública? ¿Cuánto es mucho... 300, 1.000, 50.000, 
un millón? ¿Quién decide lo que i-s prioridad? 

¿Se le ha preguntado a las madres de los niños discapa-
citados por enfermedades que pudieron prevenirse, o a los 
maestros especiales que se ocupan de estos niños, de ense-
ñarles, de reeducarlos en la medida de lo posible para que 
se sientan seres útiles, o a nosotros, los que estamos en con-
tacto con estos pacientes y que vivimos a diario la desazón 
de verlos llegar sabiendo que ya perdieron miserablemente 
la posibilidad de recuperación? ¿Quién decide éste se trata, 
éste no... éste se salva, éste no... éste sí... éste no? La Decla-
ración Universal de los Derec-lsos Humanos proclamó el lO 
de diciembre de 1948 entre otras cosas, que "todos los 
hombres son iguales ante la ley y tienen igual derecho a 1-
gual protección contra toda discriminación'... Todos esta-
mos de acuerdo en luchar contra la desnutrición, en ayudar 
por todos los medios posibles a los que desgraciadamente 
son portadores de enfermedades tristemente incurables... 
pero cuidado.., hay seres que recién nace y no tienen fuer-
za política ni palabra para pedir por su derecho a ser prote-
gidos en su salud menta y física. Por ellos luchamos; y son 
muchos (arbitrariamente para algunos son pocos). Y aunque 
fueran muchos menos, luchar por la alegría de un solo niño, 
con toda su potencialidad bien desarrollada, es luchar por la 
alegría de la humanidad entera. 

Dra. Sonia IoTcansky 
Servicio de Endocrinología 
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