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La SLAIP y la SAP invitan a concurrir a viembre de 1985 de 9 a 20 hs. La concu-
la jornada Pre-Congreso que se realizard rrencia es gratuita, no requiriéndose ins-
en el Centro Cultural General San Martin cripcién previa. Los temas y los disertan-
de la Ciudad de Buenos Airesel 11 de No- tes son |os siguentes:
Temario:

— BERENSON GERALD. M.D. Profesor of Medicine. Chief Section of Cardiology,

Director National Research and Demonstration
Center Arteriosclerosis.
“El comienzo temprano de |la enfermedad cardiovascular y la responsabilidad de los
pediatras en la prevenciin de la enfermedad card(aca del adulto”

— CABALLERO BEN]JAMIN. M.D. Clinical Research Center, Massachusetts Institute
- of Technology, Cambridge, USA.
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Alimentos INTA, Chile.

“La pediatria de los préximos 20 afios”
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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 pedidtrica. Se comprobé la pre-
sencia de nefropatia por proteinuria o hematuria en
repetidos estudios en 23 de ellos, 37,1% , con un
promedio de 7,6 afios de evolucion de su diabetes.

Alos 4, 9, 14 y mas afios de evolucion de la dia-
betes, la frecuencia de nefropatia fue de 11,3, 31,2,
46,2 y 66,7% y lade retinopatia de 3,3, 14,3, 65,7
¥ 100% respectivamente.

Stete pacientes fueron hipertensos; 6 de ellos pre-
sentaban nefropatia y 4 retinopatia. Uno de los pa-
cientes hipertensos no presentaba ni nefropatia ni
retinopatia.

Seis pacientes presentaron sindrome nefrotico,;
4 de ellos fueron biopsiados, uno en dos oportuni-
dades. La lesion histopatolégica observada fue glo-
meruloesclerosis mesangial difusa y en una oportuni-
dad glomeruloesclerosis nodular. Dos de las biop-
sias mostraron lesiones de hialinosis arteriolar.

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

Tres enfermos mostraron elevados filtrados glo-
merulares, entre 177 y 198 ml/minutof1,73 m*.

Siete pacientes mostraron insuficiencia renal, 3
de ellos con filtrados glomerulares inferiores a 30
mi/minuto/1,73 m* con cerca de 10 afios de evolu-
cion.

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

SUMMARY

Sixty-two diabetic patients were studied between
1974 and 1984, 23 of them (37.1% ) showed nephro-
pathy with a mean of 7.6 years since the diagnosis
of diabetes.

At 4, 9, 14 and more years since the beginning of
clinical diabetes the frequency of nephropathy was
11.3, 31.2, 46.2 and 66.7% . Retinopathy was seen
in 3.3, 14.3, 65,7 and 100% respectively.

Seven patients were hypertensive, six of them pre-
sented nephropathy and four retinopathy. In one of
the patients with hypertension neither nephropathy
nor retinopathy were seen.

Nephrotic syndrome was present in six of the pa-
tients and four of them were biopsied, showing me-
sangial glomerulosclerosis. In a second biopsy in one
case almost 5 years later, a nodular glomerulosclerosis
was present. Arteriolar hyalinosis was also seen in
this and in other cases. The coexistence of nephro-
pathy with retinopathy was seen in a much lower
frequency that referred in adult diabetic patients.
Not either urinary infection were frequently found
in our patients, in opposition as referred in adullts.

Three patients showed increased glomerular fil-
tration rates, between 177 and 198 mi/minute/
1.73 m?.

Progressive renal failure developed in seven pa-
tients, three of them with glomerular filtration rates
lower than 30 ml/minute/1.73 m* at aproximately
10 years of evolution.

Key words: Diabetes. Nephropathy.
(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 manifestacion de lesiones antes poco o
nada conocidas. Tal es el caso de la nefropatia o le-
sion de Kimmelstiel-Wilson descripta en 1936, va-

" Seccion de Nefrologia.

**  Divisién de Patologia.

***  Unidad de Endocrinologia.

Hospital General de Nifios “‘Dr. Pedro de Elizalde™
Voyer L E,

Ramallo 2050.

1429, Buenos Aires

le decir 14 afios después de la aparicién de la insu-
lina.

En este trabajo presentamos el seguimiento efec-
tuado en la Seccion Nefrologia, de los pacientes dia-
béticos que nos fueran remitidos de la Unidad Endo-
crinologia entre 1974 y 1984, buscando establecer
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la presencia o no de nefropatia y el grado de funcio-
nalismo renal de aquélios.

Dos hechos, principalmente, llamaron nuestra
atencion: la frecuencia, muy superior a la referida
en los adultos, de enfermos con nefropatia sin re-
tinopatia y la baja incidencia de infeccién urinaria.

El andlisis de estas observaciones y la considera-
cién de la patogenia y el tratamiento de estos enfer-
mos nos han movido a la presente comunicacion.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 62 pacientes diabéticos sin ningu-
na seleccién y en tratamiento en la Unidad de En-
docrinologia.

Se estudié la quimica y el sedimento urinario y
en los casos que mostraron proteinuria, ésta fue eva-
luada cuantitativamente para 24 horas. Se determi-
nd, ademds, el filtrado glomerular mediante el clea-
rance de creatinina y el recuento de colonias en el
urocultivo. Se efectud fondo de ojo y registro de pe-
50, talla y tensidn arterial. En 38 pacientes se prac-
ticd retinofluoresceinografia.

Se hizo diagndstico de nefropatia ante la presen-
cia de proteinuria y/o hematuria en repetidos estu-
dios. En los casos en que [a proteinuria configuré
un sindrome nefrotico (proteinuria mayor de 50
mg/kg/dia. junto a hipoalbuminemia menor de
3 g% ) se propuso efectuar la hiopsia renal percutd-
nea.

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

El andlisis estadistico de las diferencias en la fre-
cuencia tanto de nefropatia como de retinopatia
segln sexo, como asi también de nefropatia en pa-
cientes con o sin retinopatia, se evalué mediante el
X?, considerando como significativa P < 0,05.

RESULTADOS

La edad promedio al inicio aparente de la diabe-
tes fue de 6,6 afios con una dispersién de 2 a 17
afios.

La distribucion por sexo de los 62 pacientes estu-
diados fue: 28 varones y 34 mujeres. Presentaron
nefropatia 23 de estos pacientes, 37,1% , con un
promedio de 7.6 afos de evolucion de su diabetes
(dispersion: 1 a 13 aflos).

No se vieron diferencias estadisticamente signifi-
cativas en la frecuencia de diabetes ni de nefropatia
o retinopatia segin sexo: X? < 0,1, de alli que los
cuadros [ y 2 se presentan sin especificar sexo.

En los cuadros 1 y 2 aparecen las frecuencias de
nefropatia y retinopatia segin tiempo de evolucién
de la diabetes y en el grifico 1 los porcentajes, que
muestran una significativa y directa correlacion con
el tiempo a los 4,9 y 14 afios de evolucion de la dia-
betes.

De 24 pacientes con retinopatia, 9 mostraron ne-
fropatia (37,5% )y de 29 pacientes sin retinopatia,
10 mostraron nefropatia (41,3% ), diferencias que
no son estadisticamente significativas: X* <0,1.

Siete pacientes fueron hipertensos, 6 de ellos
tenian nefropatia y 4 retinopatia. Uno de los pa-
cientes hipertensos no presentaba ni nefropatia ni
retinopatia.

Cuatro pacientes, todos del sexo femenino, tu-
vieron episodios de infeccién urinaria, 2 de ellos ya
en edad de adultos jovenes, 20 y 23 afios, v con sin-
tomatologia de cistitis,y los otros a los 4 y 6 afios de
edad con leucocituria y bacterjuria asintomadtica.

Seis de los pacientes con nefropatia presentaron
sindrome nefrotico; 4 de ellos fueron biopsiados,
uno en dos oportunidades.

Las biopsias renales mostraron en los 4 casos, glo-
meruloesclerosis difusa de diverso grado de impor-

Cuadro 1: Frecuencia de nefropatia segiin afios de evolucidn de la diabetes. Hospital General de Nifios

“Dr. Pedro de Elizalde™. Buenos Aires, 1984,

Afios de evolucion Sin nefropatia
04 55
59 33
10-14 21
15 y mas 9

Con nefropatia Total %
7 62 113

15 48 31,2

18 39 46,2

18 27 66,7

Cuadro 2: Frecuencia de retinopatia segiin afios de evolucién de la diabetes. Hospital General de
Nifios “Dr. Pedro de Elizalde™. Buenos Aires, 1984.

Afhos de evolucion Sin retinopatia

0-4 60
59 36
10-14 12

15 y mais 0

Con retinopatia Total %
2 62 3,3
6 42 14,3
23 35 65,7
24 24 100,0




tancia, en uno de ellos con hialinosis arteriolar de
vasos del hilio glomerular (figs. 1 y 2). En una se-
gunda biopsia practicada en un paciente 4 afics y 7
meses después de la primera, se demostré una escle-
rosis glomerular con tendencia a la formacion de né-
dulos, coincidiendo con las alteraciones de esclero-
sis difusa observadas en la primera. En esta evolu-
cion también se aprecia la glomeruloesclerosis termi-
nal, la hialinosis arteriolar de vasos del hilio glome-
rular y las alteraciones tubulointersticiales (fig. 3).
En lo que al funcionalismo renal se refiere, 3 en-

fermos con 11, 13 y 16 afios de evolucién de su dia-,

betes mostraron elevados filtrados glomerulares, en-
tre 177 y 198 ml/minuto/1,73 m? de superficie cor-
poral. Uno de estos pacientes presentaba hematuria
microscopica pero ninguno proteinuria ni hiperten-
sion arterial. Tampoco ninguno de estos pacientes
presentaba retinopatia.

Atendiendo filtrados glomerulares inferiores a
70 ml/minuto/1.73 m? de superficie corporal, tene-

Figura 2: Rifidn diabético
infantil con alteraciones
glomerulares moderadas.
Aumento matricial mesangial
y engrosamiento de arteriola
del hilio glomerular (flecha).
PAS 250 X.
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mos 7 casos con insuficiencia renal. El tiempo trans-
currido entre el inicio de la diabetes y la aparici6n
de la insuficiencia renal fue de 12,1 afios-como pro-
medio con una dispersién entre 4 y 24 afios. Tres
de estos enfermos presentan filtrados glomerulares
francamente descendidos, inferiores a 30 ml/minuto/
1,73 m? a los 8, 11 y 13 afios de evolucién de su
diabetes,

DISCUSION

En el adulto diabético con muchos afios de evolu-
cion, la aparicién de una nefropatia puede ser consi-
derada como altamente probable expresién de su
diabetes y, por lo tanto, la biopsia renal estd pocas
veces indicada. En los nifios, con menos tiempo de
evolucion de su diabetes y dada la mayor frecuencia
del sindrome nefrético idiopdtico, la aparicién de
un sindrome nefrdtico debe llevar a la biopsia renal
pues, con el advenimiento de la insulina, la pobla-

_ " Figura 1: Rifon diabético
% o . infantil con alteraciones
s glomerulares francas,
* . Hipercelularidad y aumento
+ . - matricial mesangial y
-~ lobulacién del ovillejo
glomerular. PAS 250 X.
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cién diabética infantil es considerable y puede ocu-
rrir un sindrome nefrético sin que sea expresion de
una nefropatia diabética. Tuvimos oportunidad de
atender 1 paciente que nos fuera derivado con el
diagnoéstico presuntivo de nefropatia diabética y en

el que la anamnesis nos revel6 un prolongado trata-
miento corticoideo por sindrome nefrético y ante-
cedentes familiares de diabetes. La biopsia nos mos-
tré lesiones minimas e interpretamos el cuadro co-
mo el de una nefrosis lipoidea en que el tratamiento

Ref.:

Nefropatia. r = 0,997.

~— — — Retinopatia. r = 0,937.

60 L
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30

10 b

yyi

0 77

Fuente: Cuadras ! y 2.

Avios de evolucion de la diabetes

Grifico 1: Porcentajes de pacientes con nefropatia y retinopatia a los 4, 9 y 14 afios de evolucién de su
diabetes. Hospital General de Nifos “*Dr. Pedro de Elizalde”. Buenos Aires,1984.

corticoideo prolongado habia determinado la apari-
cion temprana de la diabetes, a la que estaba gené-
ticamente predispuesto segin antecedentes fami-
liares. Procedimos entonces a indicar tratamiento
con ciclofosfamida con lo cual logramos la remisidn
de su nefrosis sin agravar su diabetes.

La lesién histopatolégica mds frecuente obser-
vada en nuestros casos. coincidiendo con lo cono-
cido, es la glomeruloesclerosis intercapilar difusa,
la que, sin embargo, no es especifica. La edad mas
temprana en que pudimos observar esta alteracion
fue en una nifia que habiendo iniciado su diabetes
a los 3 afios de edad, a los 5 afios de evolucién pre-
sentaba un sindrome nefrdtico sin manifestaciones
clinicas, mostrando en [a biopsia una glomeruloes-
clerosis mesangial difusa importante.

Otra paciente gue inici6 su diabetes a los 4 afios
de edad, a los 8 afios de evolucidén presentd un gro-
sero sindrome nefrdtico con anasarca y la biopsia
mostré una glomeruloesclerosis mesangial difusa fe-
ve; casi 5 afios después, y ya con insuficiencia renal,
la segunda biopsia mostré lesiones de glomeruloes-
clerosis nodulares, consideradas mds caracteristicas

y referidas habitualmente, como en este caso, tras
una evolucion prolongada de la enfermedad.

Es de mayor interés, creemos, el hallazgo de hia-
linosis arteriolar del hilio glomerular, a la cual
Kimmelstiel y Wilson consideraban como muy ca-
racteristica en ausencia de hipertension arterial y
en pacientes jGvenes. Esta lesion estuvo presente en
uno de nuestros casos en el momento de la primera
biopsia y en la segunda ya mencionada de otro en-
fermo. 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 acd presentados mues-
tra que la aparicion de la nefropatia no guarda rela-
cion con la presencia o no de retinopatia en la mag-
nitud que fuera referida en los adultos.

En efecto, se ha visto que en los adultos con reti-
nopatia, la nefropatia se ve en el 90% de los casos,
en tanto sélo el 50% de pacientes sin retinopatia
presentan nefropatia y esto solamente en aquellos
con 30 o mds afios de evolucion. Raras veces se ve
nefropatia sin retinopatia ni diabetes avanzada en el




adulto. En nuestra casuistica vemos que pacientes
con nefropatia diabética no presentan diferencias
estadisticamente significativas segin tengan o no
retinopatia.

No se ha referido relacién entre clinica e histo-
patologia 6ptica renal en mds del 43% de los ca-
sos, habiéndose visto, en cambio, mayor relacién
y valor pronéstico con los hallazgos de la micros-
copia electrénica® que muestra un precoz y gro-
sero engrosamiento de la membrana basal que
puede adquirir hasta 10 veces el espesor normal.

Una clara correlacién podemos ver en la frecuen-
cia de nefropatia con los afios de evolucion de la
diabetes. Tenemos asi que hasta los 4 afios de evo-
Jucién la nefropatia estd presente en un 113% ,
en tanto este porcentaje sube a 46,2% entre los 10
y los 14 afios de evolucién y a 66,7% con mds de
15 anos de evolucion. Esto mismo y aun en forma

detectado anticuerpos contra insulina o membrana
basal® .

Se han enunciado tres etapas en la génesis y evo-
lucién de la nefropatia diabética®. La primera serfa
Ja funcional, que se caracteriza por hiperperfusion,
nefromegalia y microproteinuria. La segunda seria
la estructural, que se caracteriza por engrosamiento
de la membrana basal, expansion mesangial y cam-
bios de las arteriolas glomerulares. La tercera etapa
seria la de las manifestaciones clinicas, macroprotei-
nuria, hipertension, disminucion del filtrado glome-
rular e insuficiencia renal progresiva.

Los trastornos metabdlicos parecen intervenir en
la primera etapa. El aumento de glucosa filtrada lle-
varia a mayor reabsorcion tubular tanto de glucosa
como de sodio y el aumento del sodio total condi-
cionaria el aumento del filtrado glomerular observa-
do inicialmente y que precede a la esclerosis®. Qui-
zis ese aumento del filtrado glomerular es el que
condiciona la esclerosis segin la teoria de la sobre-
carga (“over-load™). Ya en este estadio los factores
metabélicos no modificarian la evolucion de la en-
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mads notoria se ve con relacion a la retinopatia, que
de un 3,6% hasta los 4 afos de evolucion se incre-
menta a 65,7% entre los 10 y los 14 afios llegando
al 100% con 15 o mds afios de evolucién.

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

En lo referente a la patogenia de la nefropatia
no se ha podido documentar mayormente una par-
ticipacion inmunoldgica pese a que en el 50% de los
casos es posible observar depésitos de inmunoglobu-
linas y fracciones del complemento, pues no se han

Figura 3: Segunda biopsia

de un rindn diabético infantil
con lesiones severas. Marcado
aumento matricial,

esclerosis mesangial difusa y
tendencia a formacion de
nédulos (flecha). Tricrémico

fermedad, donde podria ocurrir una reaccion en ca-
dena segiin el concepto brenneriano; glomérulos re-
manentes con sobrecarga de trabajo se irfan también
sumando a la esclerosis® .

El factor metabolico, por otra parte, no parece
ser exclusivo en la génesis de la nefropatia, pues se
han referido engrosamientos de la membrana basal
en capilares de diabéticos con | afio de evolucion y
no en controles, pacientes hiperglucémicos por pan-
createctomia o cirrosis. La lesion vascular pareceria
ser asi, al menos en cierta medida, independiente de
las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado®:
Esta vasculopatia generalmente se manifiesta mds
tardfamente que el déficit insulinico.

Hemos observado edemas periféricos en ausen-
cia de nefropatia y 2 o 3 afios después recién apare-
cid la proteinuria como manifestacion de nefropatia,
que en la biopsia mostr6 la ya descripta lesion de
glomeruloesclerosis mesangial difusa. La interpreta-
cién que podria darse a estos edemas precoces po-
drra ser por aumento de permeabilidad vascular co-
mo manifestacion temprana de vasculopatia. 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 nefropatia, estos ede-
mas podrian ser también una manifestacion de este
estado. Nos preguntamos si el uso de diuréticos en
este periodo podria prevenir o retardar el inicio de la
esclerosis.

Se ha argumentado también el posible rol que
puedan desempefiar factores hormonales, dado que
infusiones de glucagén u hormona del crecimiento
inducen nefromegalia y aumento del filtrado glome-
rular, como se ve en los estadios iniciales de la nefro-
patfa diabética’ ®. Sin embargo, bajo estas circuns-
tancias se aprecia también expansion del extracelu-
lar. Asimismo, en pacientes con bien controlados ni-
veles de glucemia mediante bomba de insulina se
pone de manifiesto la accion 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’® .

Por otra parte, es bien conocida la accién de las
cargas eléctricas negativas de capilares glomerulares
debido a la sulfatacién de las membranas, lo que re-
chaza a las macromoléculas, especulindose que una
disminucion en la sulfatacion de la membrana basal
favoreceria la filtracion de proteinas en la diabetes' * .

Finalmente se ha demostrado un aumento de la
glicosilacion de proteinas estructurales v séricas en
el paciente diabético, lo que configura cargas catio-
nicas para estas protefnas pudiendo asi también fa-
vorecerse la proteinuria' ®.

Si bien no disponemos de un tratamiento medica-
mentoso para la nefropatia diabética, frente a gra-
dos incipientes de insuficiencia renal es posible que
el tratamiento dietético evitando la sobrecarga pro-
teica, favorezca la evolucion de estos enfermos’ ? .

En ausencia de hipertension, las drogas vasodila-
tadoras estarian contraindicadas pues el hiperflujo
que ellas pueden ocasionar podria favorecer la evo-
lucién a la esclerosis.

Los pacientes con insuficiencia renal crénica a-
vanzada deben ser conectados con centros para tras-
plante. La hemodidlisis es generalmente mal tolera-
da por el enfermo diabético, 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!® % 15,
También la didlisis peritoneal crénica ambulatoria

(DPCA) con administracion 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 Sdnchez Campos**

RESUMEN

En 23 neonatos de pretérmino se estudio pros-
pectivamente la relacion existente entre el perfil de
los fosfolipidos pulmonares (relacion L/E y FG) y el
pH de sangre de cordon y la aparicion y gravedad
del sindrome de dificultad respiratoria (SDR ).

Los fosfolipidos pulmonares se determinaron a
partir de muestras tomadas al nacimiento por medio
de la técnica de cromatografia bidimensional en ca-
pa fina.

En los neonatos con deplecion de fosfolipidos
{relacion L/F menor de 2 yjo FG negativo) se pro-
dujo SDR en todos los casos.

En cambio, en presencia de una relacion L/E ma-
yorde 2 (13 casos) acontecio SDR en 8 neonatos y
entre los Y neonatos con FG positivo hubo 5 casos
de SDR.

Entre los neonatos con perfil de fosfolipidos ma-
duro los que presentaron SDR tuvieron un pH de
cordon mds bajo (7,14 £ 0,15) que el observado en
los casos sin SDR (7,26 = 0,10).

No hubo relacion entre la magnitud de la inma-
durez pulmonar estimada por el perfil de fosfolipi-
dos y la gravedad del SDR. En cambio, ¢l pH de cor-
don fue significativamente mds bajo (p menor de
0,01) en los neonatos que requirieron ARM (7,06 +
0,11) comparado al observado en los casos de SDR
tratados solo con aumento de la FiO, (7,28 = 0,07).

Palabras clave:Fosfolipidos pulmonares - Asfixia -
Dificultad respiratoria - Recién nacido.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83; 145-149)

SUMMARY

Lung profile (L/E ratio and PG) and cord blood
pH and its relation to development and severity of
Respiratory Distress Syndrome (RDS) was studied
in 23 preterm infants.

Pulmonary phospholipids were determined by
bidimensional thin layer chromatography in samples
taken at birth.

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

However presenting a ratio LJ/E larger than 2
(13 infants) RDS developed in 8 neonates and of
the 9 neonates with positive PG, 5 presented RDS.

In the neonates with mature lung profile which
developed RDS was observed a lower cord pH
(7,14 = 0,15) than in the infants without RDS
(7,26 +0,10).

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

However the cord pH was significantly lower
{p < 0,01)in the neonates who required mechani-
cal ventilation (7,06 + 0,11) than in infants with
RDS treated only increasing Fi O, (7,28 £ 0,07).

Key words: Newborn - RDS - Lung profile - Asphy-
Xia.

(Arch. Arg, Pediatr., 1985;83; 145-149)

INTRODUCCION

Considerable evidencia experimental ha demos-
trado que la deplecion de los fosfolipidos pulmona-
res es el factor causal mds importante en la produc-
cion del sindrome de dificultad respiratoria (SDR)
en neonatos de pretérmino’ 2.

En cambio, existe, menor informacion sobre la
interrelacion causal existente entre el perfil de los
diferentes fosfolipidos pulmonares y la asfixia al
nacimiento y la presentacion y severidad clinica del
SDR?.

* Servicio de Neonatologia, Hospital Durand.
Diaz Vélez 5044 - Buenos Aires.

En el presente trabajo prospectivo se analizé la
vinculacion existente entre la concentracion de cier-
tos fosfolipidos pulmonares (relacidn lecitina/esfin-
gomielina (L/ E) y fosfatidilglicerol (FG)) y la asfixia
al nacimiento estimada por el pH de la sangre del
cordon umbilical y la aparicion y severidad clinica
del SDR en neonatos de pretérmino.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio 23 neonatos de pre-
término cuya edad gestacional fue menor a 36 sema-

*#* Servicio de Neonatologia, Hospital “20 de Noviembre™, ISSSTE, México.
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nas segun los datos de la fecha de tltima menstrua-
cién y del examen fisico.

Los datos ciinicos generales de los pacientes se
presentan en la tabla 1. Todos los pacientes estudia-
dos nacieron en el Centro Hospitalario *“20 de No-
viembre” del Instituto de Seguridad Social de los
Trabajadores del Estado de la Repuiblica Mexicana.

La seleccion de los casos se realizé exclusivamen-
te sobre la base de la posibilidad de obtener una
muestra apropiada de liquido amnidtico o del aspi-
rado orofaringeo del neonato al momento del naci-
miento, a fin de poder efectuar la determinacion de
los fosfolipidos pulmonares.

En la mayor parte de los casos la muestra corres-
pondi6 a liquido amnidtico obtenido por puncién
amnidtica en los casos de cesdrea o del escurrido va-

ginal cuando aconteci6 ruptura prematura de mem-

branas. En 10 casos el material se obtuvo por aspira-
cion de la orofaringe del neonato,

La determinacion de fosfolipidos pulmonares se
realizé por medio de la técnica de cromatografia bi-
dimensional en capa fina* .

La medicion del pH de la sangre del cordén um-
bilical se efectud a partir de muestras tomadas de la
vena umbilical.

En los resultados se analizd la relacion existente
entre el perfil de los fosfolipidos pulmonares y la
aparicion y gravedad del SDR.

Todos los casos de SDR requirieron un incremen-
to de la FiO, de 0,3 o superior a este valor por mas
de 24 horas. Se definié como SDR leve a los casos
que requirieron para su terapéutica sélo incremento

de la FiO,.

Se diagnostico SDR grave en aquellos casos en
que se utilizé para el tratamiento asistencia respira-
toria mecdnica (ARM) en razén de presentar hipoxe-
mia (PaO, menor de 50 torr respirando una FiO, de
0,6 o mayor) e hipercapnia.

En el andlisis estadistico se compard por medio
del test t de Student el valor del pH de sangre de
cordén umbilical (X + DS) observado en los pacien-
tes con SDR o sin él asi como entre los diferentes
grupos de gravedad del SDR,

RESULTADOS

Relacion entre el perfil de fosfolipidos y la apa-
ricion de SDR (fig. 1)

Entre los 18 casos con SDR 10 tuvieron una rela-
cién L/E menor de 2. Por su parte, entre los 8 casos
restantes con SDR vy relacién L/E mayor de 2 el FG
fue negativo en 5. De este modo 15 de los 18 casos
con SDR presentaron un perfil de fosfolipidos 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 relaciéon L/E
menor de 2.

Hubo 3 neonatos con SDR a pesar de tener un
perfil de fosfolipidos maduro. En 2 de estos casos
los datos clinicos, de laboratorio y radiologicos per-
mitieron excluir enfermedad de membrana hialina.
Un caso cursé con neumonia y el restante con reten-
cién de liquido pulmonar.

5 0 SDR/FG POS
® SDR/FG NEG 0
© NO SDR ]
@
a
3 [ ]
0o
& o
e o ©
2 o [ D
® o
0
Figura 1
Se observa la relacion
1 existente entre el perfil de
‘° fosfolipidos v la
L/E ® ® presentacion del SDR.
Abreviaturas (L/E: lecitina/
esfingomielina,
sindrome de dificultad
28 32 36 respiratoria, FG POS:
SEMANAS fosfatidilglicerol positivo,

FG NEG: fosfatidilglicerol
negativo).




Los 5 casos sin SDR tuvieron una relacion L/E
mayor de 2 y en 4 casos el FG fue positivo,

Predictibilidad del SDR segin el perfil de fosfoli-
pidos :

En Ia tabla IT puede observarse que en presencia
de inmadurez pulmonar definida por una relacién
L/E menor de 2 o FG negativo se presenta SDR
practicamente en todos los casos.

Sin embargo, en presencia de un perfil maduro
(relacion L/E mayor de 2 o FG mayor de 2%) se
produjo SDR en un niumero elevado de casos.

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

Relacion entre el perfil de fosfolipidos, el pH de
sangre de cordon y la severidad clinica del SDR

Puede observarse en la tabla ITT que no hubo rela-
¢ion entre la magnitud de la inmadurez pulmonar y
la gravedad de la enfermedad respiratoria en los 15
casos con SDR y deplecion de fosfolipidos.

En cambio el pH de sangre de cordén fue signifi-
cativamente mads bajo (p menor de 0,01) en los casos
que requirieron ARM.
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DISCUSION

La elevada frecuencia de SDR observada en los
neonatos de pretérmino incluidos en el presente es-
tudio no puede considerarse representativa de una
poblacién de caracteristicas semejantes en peso y
edad gestacional.

Es posible que el criterio de seleccion de los pa-
cientes utilizado que exigié la obtenciéon de una
muestra de liquido amnidtico al nacer en la mayoria
de los casos, haya condicionado la inclusién de un
nimero elevado de prematuros nacidos por cesdrea
(9/23 casos) siendo el nacimiento por esta via un
factor reconocido en la produccion de SDR.

Un perfil de fosfolipidos pulmonares con un pa-
tron de inmadurez fue altamente predictivo de la
aparicion de SDR.

En cambio, la existencia de un patrén maduro de-
mostré poseer una baja capacidad para predecir la
no presentacion de SDR.

Estos hallazgos contradicen las observaciones de
la mayor parte de los trabajos publicados en los que
se relaciona el patron de fosfolipidos pulmonares
con la aparicion de SDR' 2 34 6 7

En estos estudios se ha comunicado que un pa-
tron maduro predice la no presentacion de SDR y

I, Ausencia de SDR

Caso  Nacimiento (via)

1 Vaginal 7,26
2 Cesarea 7.15
3 Vaginal 7,30
4 Cesdrea 7,38
5 Vaginal 7.32
II. SDR tratado con incremente de la Fi0,
6 Vaginal 7,19
7 Vaginal 7,37
8 Vaginal 7.25
9 Vaginal 723
10 Cesdrea 7,20
11 Cesarea AT
12 Vaginal 727
13 Vaginal 7,24
14 Vaginal 7,34
15 Vaginal 7,38
16 Vaginal 7.37
IIl. SDR tratado con ARM
17 Vaginal 6,90
18 Cesarea 7,24
19 Cesdrea 6,94
20 Vaginal 7,13
21 Cesérea 6,90
22 Cesdrea 7,07
23 Cesérea 7,30

TABLAI
Datos clinicos generales de los pacientes

ph de sangre de corddn

Patron de

fosfolipidos

Maduro

Maduro

Maduro con precaucion
Maduro

Maduro

Apgar al minuto

o 00 00 b oS

Prematuro

Maduro con precaucion
Transicion

Inmaduro

Maduro

Prematuro

Transicion

Transicion

Maduro con precaucion
Inmaduro

Transicion

=0 SV R RPN e i A I

Maduro

Maduro con precaucion
Transicion

Inmaduro

Inmaduro

Transicion

Maduro

) L=
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un patron inmaduro expresa un riesgo alto de pade-
cer SDR aunque con una tasa variable de seguridad
que depende de la fraccion de fosfolipidos elegida
en el ensayo.

Combinando la relacion L/E, la fraccion de leciti-
na precipitada por acetona, el fosfatidilinositol y el
FG, Gluck y col.* 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 inmaduro,

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

Resulté de interés la comprobacién de que entre
los neonatos con SDR y perfil maduro se detect6 un
pH de sangre de corddn mds bajo que el encontrado
en los casos sin SDR y perfil maduro.

Este hallazgo se corresponde con los resultados
del trabajo antes comentado® donde se comprobé
que entre [os 16 casos de SDR y un test de Clements

positivo 14 habian 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 diagndstico usado en el pre-
sente trabajo para categorizar al SDR fue muy am-
plio y no permite excluir a ciertos casos de SDR ti-
po II este hecho no invalida la observacion de la
existencia de una tendencia a la acidosis al nacer en
los casos con SDR y un perfil de fosfolipidos ma-
duro,

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

Se comprobd, ademds, en el presente trabajo que
la gravedad del SDR estuvo relacionada con la as-
fixia al nacimiento estimada por el pH de sangre de
corddn y no con la magnitud de la deplecion del sur-
factante pulmonar determinada a través del patron
de inmadurez de los fosfolipidos.

La influencia de la asfixia en la produccion y
agravamiento del SDR podria deberse a un bloqueo
secundario en la sintesis de fosfolipidos? o a la posi-

TABLA Il
Relacion entre el perfil de fosfolipidos y el Ph de sangre
de corddn con la aparicién del SDR

Patron de fosfolipidos Numero de casos SDR (pH cordén) no SDR (pH cordon)

L/E menor de 2 10 10

FG negativo 14 13 1

L/E menor de 2 y FG negativo 8 8

L/E menor de 2 y/o FG negativo 15 15

Relacién L/E mayvor de 2 13 8(7,14 £+ 0,14)* 5(7,27 £+ 0,09)*

FG positivo 9 S67.23 £ 0,15)* 4 (7,26 £ 0,10)*

Relacion L/E mauorde 2 y FG

positivo 7 3(7,14 £ 0,15)* 4(726+0,10)*

* p mayor de 0,05

TABLA 11
Relacion entre el perfil de fosfolipidos, el pH de sangre de cordon
y la gravedad del SDR

Parron de fosfolipidos* SDR leve SDR grave
Inmaduro y prematuro 4 2
Transicién 4
Maduro con precaucion 2 1
pH de corddon 7,28 £+ 0,07* 706 +0,11*
* p menor de 0,01




ble instalacion de alteraciones hemodindmicas con
efectos adversos sobre la evolucion de la enfermedad
respiratoria,

Se ha reconocido que la hipoxemia y la acidosis
grave neonatal pueden condicionar la aparicién de
hipoperfusién pulmonar'® o disfuncién ventricular
izquierda' ! con disminucién del gasto cardiaco y
edema pulmonar,

Aunque el presente estudio no fue disefiado para
analizar las variables hemodindmicas antes mencio-
nadas, los resultados expuestos plantean como hipoé-
tesis de investigacion futura la posible intervencion
de las alteraciones hemodindmicas neonatales secun-
darias a asfixia, hipoxemia y acidosis en la produc-
cién y agravamiento del SDR en neonatos de pretér-
mino con deplecién de fosfolipidos y sin ella.
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INGESTA DE CAUSTICOS EN LA INFANCIA

Dres. Marta Wagener®, Elsa Guastavino®, Raquel Eugeni*¥,
Amanda Varela*, Octavio Arusa*

RESUMEN

Entre enero de 1978 y diciembre de 1983 fueron
asistidos 108 nifios por ingestion de sustancias cdus-
ticas. Sélo 86 completaron su seguimiento hasta el
alta.

En la mitad de los casos el toxico ingerido fue hi-
droxido de sodio (soda caustica). La distribucion
por edades mostré una mediana de 24 meses. A to-
dos los pacientes se les indicé el mismo esquema de
tratamiento.

La radiografia contrastada de esofugo realizada
entre el 7° y el 30° dia mostro ser prondstica de
las lesiones severas.

Se realizé endoscopia esofdgica a 31 pacientes
durante los primeros dias de evolucion; 17 tuvieron
lesiones de la mucosa esofdgica que en 2 de ellos
fueron severas y coincidieron con la evolucion a la
estenosis. )

Hubo correlacion endoscdpica/radiologica,

Se consideraron pacientes de alto riesgo con pro-
babilidad de desarrollar estenosis, aquellos nifios que
con el antecedente de ingesta de dlcali presenten:

a) Retraso mental.

b ) Lesiones intensas de orofaringe.

¢ ) Disfagia inicial que persiste mds de 48 horas.

Consideramos ge la conducta ante todo nifio que
haya ingerido ese cdustico es:

1 ) Tatamiento con corticoides durante 15 digs.

2 ) Radiografia contrastada de eséfago entre el 7°

vel 10° dia.

Si ésta presenta anormalidad, efectuar esofagos-
copia y eventual dilatacion.

Palabras clave: Toxicos cdusticos, Esofagitis, Esteno-
sis esofdgica.
(Arch. Arg. Pediatr., 1985;83;150-155)

de.

SUMMARY
Between 1978 and 1983 were assisted 108 chil-

“dren due to ingestion of caustics. Only 86 of the pa-

tients completed follow up until discharge. In half
of the cases the ingested toxic was sodium hydroxi-

The average age was 24 months.
All patients underwent the same protocol.
Esophageal radiography performed between the
7th and 30th day showed severe wounds. Esopha-
geal endoscopy performed in 31 patients during the
first days of evolution showed mucosal damage in
17, two of them of severe degree, which coincided
with evolution of stenosis.
Radiologicjendoscopic correlation was observed.
Criteria for including the patient in the high-risk
group with probabijlity of developing stenosis after
alkali ingestion, were as follows:

a) Mental retardation.

b) Severe aropharyvnx damage.

¢) Initial dysphagia, persisting more than 48
hours.

We consider that the following guidelines should
be observed with a child that ingested a caustic:
1) Corticosteroid treatment during 15 days.
2) Contrasted esophageal x-ray between the 7th
and 10th day.

If this shows any abnormality, esophagoscopy
and dilatation [if necessary) should be performed.

Key words: Toxic caustics, Esophagitis, Esophageal
stenosis,

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

INTRODUCCION

La ingesta accidental de sustancias corrosivas re-
conoce su mayor incidencia entre los 2 y 6 afios de
edad® ?. La identificacion del agente causal es muy

importante, porque mientras los dcidos producen
una intensa necrosis de coagulacion con formacion
de una escara costrosa que protege las capas subya-
centes, los dlcalis generan una necrosis de licuefac-
cion de la mucosa que permite el paso de la sustan-

~* Médicos de la Unidad Gastroenterologia. Servicio de Pediatria. Departamento Materno Infantil. Hospital Nacional “Profesor

Alejandro Posadas™. Haedo, Pcia. de Buenos Aires, Argentina.

** Médica del Servicio de Toxicologia del Hospital Nacional “Profesor Alejandro Posadas™. Haedo, Pcia. de Buenos Aires, Ar-

gentina.
Direccién para correspondencia:

Dra, Elsa Guastavino: Pintos 1838. Binfield, Pcia. de Buenos Aires, C.P. 1828,



cia hacia las capas mds profundas’ .

El agente causal mds frecuentemente implicado
es la soda cdustica o hidroxido de sodio, que gene-
ralmente se emplea para destapar cafierias y como
limpiahornos. Se trata de un dlcali fuerte, intensa-
mente destructor por su capacidad de penetracion.
Durante la fase aguda existe intenso edema de los te-
jidos comprometidos y espasmo de la musculatura
subyacente, cuyas manifestaciones clinicas mads

“frecuentes son: disfagia, sialorrea y vomitos. Al-
gunos autores les asignan a estos Gltimos valor pre-
dictivo para la presencia de lesiones esofdgicas,
mientras que otros refieren haber tenido pacientes
que evolucionaron hacia la estenosis, sin haber pre-
sentado inicialmente signos y sintomas de jerar-
quia® °. En esta fase pueden presentarse ciertas
complicaciones como perforacién esofdgica, shock
hipovolémico o infeccién bacteriana® 7 ® °.

La etapa aguda evoluciona espontineamente
hacia la ulceracién y granulacién con posterior cica-
trizacion 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-
plicacion que suele evidenciarse tardiamente. Por
ello, ante la sospecha de ingesta de una sustancia co-
rrosiva, la conducta habitual implica el uso de corti-
coides y la realizacion de endoscopia precoz (dentro
de las 48 a 72 horas de la ingesta). Cuando se detec-
ta la presencia de injuria esofdgica y el agente ha si-
do un dlcali, la administracion de corticoides se pro-
longar4 hasta los 30 dias'® *! 12 13 14 1516

El prondstico de los nifios que han ingerido un
cdustico dependerd de la naturaleza de éste, de su
concentracion y del volumen de la ingesta. Aunque
la estimacion de esto tltimo es dificil, se presume
que en general es reducido, porque la ingesta en los
nifios habitualmente es de tipo accidental: este he-
cho explica también el pequefio nimero que desa-
rrolla secuela. En cambio, en los adolescentes y a-
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dultos la intencionalidad del hecho lleva implicitas
ingestas considerables que conducen a severo dafio
esofdgico y/o gdstrico.

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

Material y métodos

Entre enero de 1978 y diciembre de 1983 ingre-
saron al Servicio de Toxicologia del Hospital Nacio-
nal “Profesor Alejandro Posadas” 108 pacientes en
edad pedidtrica, con el antecedente de haber ingeri-
do una sustancia cdustica (tabla 1), de los cuales
solo 86 completaron el seguimiento hasta su alta.
La distribucién por edades se detalla en el gréfico 1,
con una mediana de 24 meses (r: 8m-14 afios); 58
pacientes correspondieron al sexo femenino y 50 al
masculino.

TABLA 1
Sustancias cdusticas Nimero de
pacientes
Hidroxido de sodio 61
Acido clorhidrico 10
Amoniaco 10
Permanganato de potasio 5
Formol 5
Cal viva 3
Acido sulfurico 3
Fenoles 2
Hielo seco 2
Silicato de sodio 2
Acido desconocido 2
Alcali deseonocido 2
Acido acético 1
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Los pacientes fueron incluidos en un protoco-
lo de seguimiento, donde figuraban: tipo de cdusti-
co, signos y sintomas al ingreso, tratamiento recibi-
do, exdmenes complementarios y evolucion.

Segin este protocolo los pacientes debian ser
sometidos a un mismo tratamiento, presentasen o
no lesiones en orofaringe; éste consistio en:

— Liquidos frios a voluntad y alimentacion pre-

coz con semisélidos por via oral.

— Antidcidos: 2,5 cm® de hidréxido de alumi-

nio en 4 a 6 dosis.

— Antibidticos (penicilina 100.000 Ul/kg/d1a).

— Corticoides (prednisona 1-2 mg/kg/dra).

Este tratamiento se debja cumplir hasta el 10°
dia de evolucién, fecha en que se realizaba un esofa-
gograma con seriografo e intensificador de imdgenes,
empledindose sulfato de bario como contraste. En
este estudio se valoraba:

Caracteristicas de los bordes esofagicos.
Motilidad esofagica.

— Detencién o estasis de la sustancia de contras-

te.

— Ubicacidn topografica de la lesion,

En aquellos con anormalidades radiologicas, el
tratamiento con corticoides se prolongaba hasta
completar 30 dias y se efectuaba un estudio endos-
copico con dilatacion esofdgica, entre el 15° y 20°
dia de evolucion.

Las endoscopias se realizaron bajo anestesia gene-
ral, con intubacién endotraqueal y utilizando el eso-
fagoscopio rigido de Chevalier Jackson; para las dila-
taciones se emplearon los dilatadores de Chevalier
Jackson y las olivas metdlicas tipo Souttar,

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

La incorporacién temprana de alimentacién se
realizd para reconocer las alteraciones precoces del
transito y mantener la permeabilidad esofigica en
el periodo agudo.

Dentro de este grupo de 86 nifios habia 31 a los
que se les efectud una endoscopia precoz (en el cur-
so de la primera semana de la ingesta) con el fin de
determinar la presencia de injuria esofdgica y, en
consecuencia, instituir el tratamiento normatizador.
La clasificacién endoscopica que utilizamos fue la si-
guiente:

— Leve: Hiperemia-edema-fragilidad vascular.

— Moderada: Ulceracién superficial con exudado

de fibrina.

— Severa: Ulceracién profunda-tejido de granu-

lacién y/o perforacion,

Los pacientes con endoscopia normal suspendie-
ron el tratamiento médico y fueron sometidos a es-
tudio radiolégico al 10° y 30° dia de evolucion.

RESULTADOS

En la tabla 1 se presenta el tipo de cdustico inge-
rido, destacdndose que fue la soda cdustica en mds
de la mitad de los casos (56,4% ).

El 66% eran menores de 3 aflos en el momento
de la ingesta (grafico 1); del 34% restante el 29%
eran dafiados neurolégicos.

De los 86 nifios, 73 presentaron quemaduras en
boca y orofaringe y 13 no tenian estas lesiones. De
aquellos 73 nifios, 41 tenfan ese Gnico signo, mien-
tras que los 32 restantes tenian ademds disfagia, sia-
lorrea y/o vémitos. De los 13 enfermos sin lesiones
en boca, 8 estaban asintomdticos y 5 presentaban
sialorrea. La severidad de las lesiones orales motivo
la hospitalizacién de 6 pacientes, porque les impedia
la hidratacién oral.

ESTUDIO ENDOSCOPICO ESOFAGICO

Ubicacién 1/3 superior 1/3 medio 1/3 inferior

r_ ________________________________
topogrifica 8 1 8
Severidad Leve Moderada Severa
dela R S A R (o e S ) e ey s R ey e
lesidn 11 4 2
Estenosis 0 0 2
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Los estudios radiolégicos se realizaron en 41 en-
fermos entre el 7° y 30° dia de evolucién (X: 15,6
dias); 39 resultaron normales y sélo 2 patoldgicos.
Uno de estos ultimos presentaba signos compati-
bles con esofagitis que evoluciond a la estenosis, y
el restante una estenosis ya constituida en tercio
inferior esofdgico (estudios realizados a los 10 y 20
dias respectivamente).

El estudio endoscépico se realizé en 31 enfer-
mos, 27 de los cuales se encontraban en la prime-
ra semana de evolucion; 10 de éstos presentaron en-
doscopia normal y los 17 restantes evidenciaron in-
juria. En el grdfico 2 se presentan los hallazgos de
este examen ordenados seglin ubicacién topogrifica
de la lesién, la severidad de ésta y su relacion con la
evolucidn a la estenosis.

Predominaron la localizacién de las lesiones en
los tercios superior e inferior (fig. 1), asi como las
lesiones de caracteristicas leves. Hubo 2 pacientes
con lesiones severas, los cuales evolucionaron a la
estenosis; ambos pacientes presentaron la esteno-
sis en el tercio inferior del eséfago y fueron dila-
tados siete veces el primer afio, espacidndose luego
progresivamente. En la actualidad se encuentran
asintomdticos con un seguimiento mayor de 2
afios.

Sélo 17 pacientes contaron con estudios radio-
logicos y endoscépico, observindose que 13 nifios
mostraron endoscopias patologicas de las cuales
en sdlo dos la radiologia evidencid un patrén
anormal (grdfico 3) que evoluciond a la estenosis,
al igual que aquellos pacientes con lesion endos-
copica severa.,

Es importante destacar que todos los pacien-
tes con lesiones endoscépicas leves o moderadas
presentaron radiologia normal (realizada entre
el 10° y 20° dia de evolucién).

DISCUSION
La poblacion pedidtrica es particularmente
vulnerable respecto de las intoxicaciones acci-

dentales. Los factores que interaccionan son:
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Figura 1: [Lstenosis en tercio inferior de esofage. Quince
dias de la ingesta del cdustico.

a) Huésped.

b) Agente toxico.

¢) Medio ambiente propicio.

La mayor incidencia ocurre entre los 12 meses
y 3 afios de edad, perfodo que coincide con la eta-
pa de deambulacion y curiosidad. Los nifios con
trastornos neurolégicos, que ingieren agentes to-
xicos, son mads susceptibles para desarrollar com-
plicaciones o secuelas, dado que sus trastornos de-

CORRELACION RADIOLOGICA — ENDOSCOPICA
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glutorios favorecen mayores ingresos, aun con pe-
quefios voluimenes. Ademds, estadisticamente tie-
nen mds de 3 afios en el momento del accidente.

El agente toxico mds frecuente es la soda cdus-
tica, de la cual interesan fundamentalmente la con-
centracion y la forma de presentacion. Experimen-
talmente se han producido lesiones severas en eso-
fagos de gatos con concentraciones de §3% 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 tltimos se venden libremente, en enva-
ses de rosca fdcil y sin rotulos alertadores.

Respecto del medio ambiente, las dificultades
psicologicas del grupo familiar, asi’ como la falta de
alerta para prevenir circunstancias de riesgo para
el nifio, generan un terreno favorable para estas
intoxicaciones.

Varios autores jerarquizan la presencia de lesio-
nes en orofaringe como indicadoras de lesion eso-
fdgica. Sin embargo, Gaudreault y col. no encon-
- traron correlacién entre ambos hallazgos® . En nues-
tra serie todos aquellos pacientes que presentaron
estenosis esofdgica tuvieron severas lesiones orales
en el momento agudo, acompafiadas de sialorrea y
disfagia, que permanecieron luego de 48 hs de evo-
lucién?®.

Observamos, ademds, que los enfermos con radio-

logia normal evolucionaron favorablemente, mien- .

tras que los que desarrollaron estenosis presentaban
signos radiol6gicos ostensibles que dependieron del
momento en que fue realizado el estudio. Las altera-
ciones radioldgicas de estenosis estuvieron presentes
a partir del 15° dia de evolucién y la localizacion
mids frecuente fue el tercio distal esofdgico?®.

Ningin paciente con lesion endoscdpica leve o
moderada evoluciond a la estenosis. Ademds, pese
al escaso numero de pacientes con ambos estudios
(radioldgico y endoscdpico), nuestros resultados
sugieren que existe correlacion entre ambos méto-
dos para predecir secuelas, ya que los pacientes con
radiografia normal y hallazgos endoscopicos leves o
moderados no evolucionaron  hacia la estenosis,
mientras que la presencia de lesiones radiolégicas
o endoscopicas severas indicaria alta probabilidad
de desarrollo de secuelas.

Haukins vy col., en un excelente trabajo controla-

do, proponen el uso de corticoides s6lo en aquellos’

pacientes adultos con lesiones endoscopicas modera-
damente severas (quemaduras de 2° grado profun-
do)?!. Respecto de los pacientes en edad pedidtrica,
Cotton y Fearon hacen una exhaustiva observacion
del paciente y realizan endoscopia s6lo en aquellos
con disfagia persistente (mds de 48 h)*%.

Sobre la base de nuestras observaciones y las rea-

lizadas juntamente con el Centro de Toxicologia, |

consideramos pacientes con alto riesgo de evolucio-
nar hacia la estenosis aquellos que con el anteceden-
te de ingesta de sustancias alcalinas presentan mds
de uno de los siguientes signos y/o sintomas:

— Retraso mental.

— Lesiones intensas en orofaringe. -

— Disfagia inicial que persiste mds de 48 h.

Nuestra conducta actual consiste en tratar con
corticoides a todos estos pacientes que con el ante-
cedente de ingesta de un dlcali cumplan, ademds,
con algunos de los criterios antes enunciados. Al
cabo de 10 dias de tratamiento se les efectia un eso-
fagograma que, en caso de ser anormal, selecciona
al paciente para estudio endoscopico y eventual
tratamiento dilatante. Si bien la duracién del tra-
tamiento con prednisona persiste como tema de
controversia, nosotros lo indicamos por el curso
de 15 dias, periodo en el cual se completa la eta-
pa de proliferacion fibrobldstica.
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TRANSMISION DE SARAMPION POR AIRE

Un brote poco comln de sarampién ocurrié en 1982 en un consultorio
de pediatria en Muskegon, Mich. Tres chicos, que concurrieron al consulto-
rio 60 a 75 minutos después de haberse retirado un nifio con sarampién,
desarrollaron la enfermedad. Usando un modelo de transmision por aire se
estimdé que el paciente estaba produciendo 144 unidades de infeccion
{quanta) por minuto mientras estaba en el consultorio.

Caracteristicas como toser, aumento de la circulacion de aire célido y
baja humedad relativa podrian haber aumentado la posibilidad de transmi-
sion. Una inmunizacion adecuada de todos los pacientes y del personal, ais-
lamiento respiratorio e inmediato cuidado de todos los casos sospechosos
y una ventilacion con aire fresco deberian disminuir el riesgo de contami-
nacién de sarampién por aire en este ambiente.

La contaminacién por aire puede ocurrir mas a menudo que lo previa-
mente sospechado y es una posibilidad que deberfa tomarse en cuenta
cuando se evallan las actuales estrategias para el control del sarampién,

Fuente de informacion: Remington P. L. y col. Airborne Transmission of
Measles. 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 Donari,
Graciela Taboada, Anibal de los Santos

RESUMEN

Los autores estudiaron 14 pacientes con trastor-
nos convulsivos importantes: espasmos infantiles,
crisis secundarigs a injurias prenatales y retardo
mental, que fueron medicados con Clobazam solo o
con otras drogas anticonvulsivantes (principalmente
fenobarbital).

Clobazam fue efectivo en 64,3% de los nifios con
severos trastornos convulsivos secundarios. El efecto
terapéutico del Clobazam fue mds prolongado y los
efectos adversos fueron menores.

Adicionalmente el Clobazam ha mejorado la co-
nexion psicosocial y el estado de atencion de estos
pacientes.

Palabras clave: Epilepsia - Clobazam.
(Arch. Arg. Pediatr,, 1985;83;156-159)

SUMMARY

The authors studied fourteen (14) children, with
severe seizure disorders (infantil spasms, seizures se-
condary to pre-natal injury) with mental retarda-
tion, who were given Clobazam alone with other an-
ticonvulsivant drugs (primarily Phenobarbital).

Clobazam was effective in 64,3% of the children
with severe secondary seizure disorders. The thera-
peutic effect resulted to be more delayed, and ad-
verse side effects were fewer.

In addition, Clobazam improved the connection
with the environment and the state of awareness of
these children.

Key words: Epilepsy - Clobazam.
(Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83; 156-159)

INTRODUCCION

Las propiedades anticonvulsivas de Clobazam
(1-5-benzodiazepina) fueron demostradas experi-
mentalmente en 1973 por Bargaghi y col.' y en
1978 en clinica humana (Chapman y col.® '?). Pos-
teriormente Gastaut® 7 ® destaca la eficacia de esta
droga como antiepiléptico de accidn rdpida, en algu-
" nas formas de epilepsia, aunque su efecto anticon-
vulsiovante, en un tercio de los pacientes tratados,
se atenuaba en algunas semanas.

Estos hallazgos clinicos fueron reproducidos en
otros estudios realizados en pacientes de diversas
edades, con variada patologfa epiléptica® ® 4 11 13
y sindrome de Lennox-Gastaut'®.

El propésito de este estudio es presentar los re-
sultados obtenidos con el uso del Clobazam como
droga anticonvulsiva. Hemos analizado sus efectos
colaterales y agotamiento terapéutico en algunas
formas de epilepsia en la infancia (espasmos infan-
tiles, crisis mioclénicas acinéticas, crisis parciales
secundarias).

Unidad de Neurclogia
Hospital de Nifios “‘Ricardo Gutiérrez”
Gallo 1330 (1425) Buenos Aires.

MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados 14 pacientes (9 nifias y 5 varo-
nes) cuyas edades oscilaron entre 1,25 y 9 afios
(3,37 afios + /— 2,1). Los pacientes fueron evalua-
dos durante un periodo de 11 meses. Doce de estos
pacientes padecian espasmos infantiles y crisis mio-
clénicas, mientras que los 2 restantes tenian crisis
convulsivas como consecuencia de encefalopatias
hipdxico-isquémicas.

Todos los nifios padecian retraso mental: 8 de
grado severo y 6 de grado moderado.

Catorce nifios padecian crisis frecuentes: 7,17
+ 5.1 (£ DS).

Todos los pacientes han recibido medicacién an-
ticonvulsiva previa, principalmente fenobarbital aso-
ciado a otras drogas: difenilhidantoina, carbamaze-
pina, dcido valproico, nitrazepam, clonazepam, dia-
zepam. Otros habian 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 (X £ DS) semanas de tratamiento.




TRATAMIENTO

Los pacientes, acorde al tratamiento, fueron dis-
tribuidos en dos grupos, recibiendo ambos Cloba-
zam.

Grupo I: Medicados con fenobarbital (3,5 - 5 mg/kg/
dia) (9 pacientes).

Grupo II: Medicados simultdneamente con algunos
de los siguientes medicamentos: dcido valproico,
primidona, difenilhidantoina, fenobarbital, solos o
en combinacién (5 pacientes).

Ninguno de los nifios recibié, durante el tiempo
de este estudio, diazepam, nitrazepam o clonazepam.

En los dos grupos se inicié tratamiento con Clo-
bazam en dosis de 0,5 mg/kg/d, fraccionado en 2 0
3 tomas diarias. En todos los casos la dosis fue in-
crementada, con reiacién a la respuesta clinica (has-
ta dosis mdxima de 2 mg/kg/d en algunos pacientes).

De la medicacion asociada, exclusivamente el fe-
nobarbital fue ajustado segin niveles séricos y res-
“puesta clinica (13 pacientes).

En la Historia Clinica de cada paciente se consig-
né el grado de retardo mental (grave, moderado), las
caracteristicas clinicas y frecuencia de las crisis y los
resultados electroencefalogrdficos (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
parimetros:

1) El niimero de crisis (diarias o semanales).
a) Supresién total de las crisis (E = Excelente).
b) Reduccion del nimero de crisis en mds de 50%
(MB = Muy buena),
¢) Reducciéon del niimero de crisis en menos de
50% (R = Regular).
d) No se modifica el nimero de crisis (SC = sin
cambios).
e) Incremento del niimero de crisis en menos de
50% (PE = Peoria leve).
f) Incremento del nimero de crisis en mds de
50% (PM = Peoria marcada).
2) Efectos colaterales.
3) Controles electroencefalogrificos.
4) Determinacién de los niveles séricos de Clobazam
(CLB), desmetilclobazam (N-DCM) y fenobarbi-
tal (FB).

RESULTADOS

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

Fue estable en 13 pacientes (con dosis de CLB de

1-2 mg/kg/d). Un paciente luego de 56 semanas de

tratamiento, con respuesta favorable (muy buena,

excelente), tuvo peoria comicial.

A pesar del nimero reducido de pacientes, los
nifios con encefalopatias epileptégenas secundarias
presentaron mejor respuesia terapéutica que aque-
llos con epilepsia parcial secundaria:
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TABLA I
Respuesta N° Pacientes %
Excelente (E) 3
Muy buena (MB) 5 64,3
Regular (R) 1
Sin Cambios (SC) 5 35,7
Total 14 100

TABLA 11

Encefalopatia Epilepsia

Control del epiléptica parcial
N° de crisis secundaria secundaria
E 3 0
MB 4 1
R - 1
SC 3 2
Total 10 4

En el tiempo de estudio de 31 semanas, de 14
pacientes 9 presentaron respuesta favorable. De es-
te grupo, en 1 paciente hubo desaparicién 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 supresion de las crisis fue
total. En el 35,7% la reduccion de los episodios fue
mayor del 50% v enel 7,1% la disminucién del na-
mero de episodios fue menor del 50% .

Diez pacientes mejoraron su relacién psicosocial
y estuvieron mds alerta, con mejor comunicacion y
conducta de integracion social mds adecuada.

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

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

TABLA 111

Resultados electroencefalograficos
14 pacientes

Respuesta %
Trazado no modificado 78,5
Normal 14,3
Peoria clinica-

electroencefalografica 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 ug/dl (cifras mdximas) en dosis
diarias que variaron entre 0,5 - 2,0 mg/kg/d.?

El estudio de variabilidad de los niveles séricos
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no fue motivo de interés para nosotros en este
trabajo y hemos deseado evaluar exclusivamen-
te la respuesta clinico-electroencefalografica.

5) Fracaso terapéutico:
Se considerd fracaso terapéutico cuando, por fal-
ta de respuesta en la supresion de las crisis o em-
peoramiento de los pardmetros de control, fue
necesario modificar el tratamiento, suspendien-

do o reemplazando CLB o agregando una nueva
droga a la medicacion de base. En 4 pacientes no
hubo respuesta favorable: incremento del nime-
ro de crisis, peoria electroencefalogrifica o irri-
tabilidad. Este fracaso se considerd a lo largo del
periodo de estudio.

En nuestra serie, el 64,3% de los pacientes, a las
32 semanas de tratamiento presentaban conside-
rable reduccion del nimero de crisis.

TABLA IV

Fracaso terapéutico

Duracion del Motivo
Paciente Grupo tratamiento
(semanas) N° de crisis Efectos adversos EEG

1 1 11 Sin cambios - -

4 1 31 Sin crisis Irritabilidad -

Leve
5 [ 36 incremento - Peoria
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 anticonvulsivante

Extincion o reduccion marcada

Autor N° de Edad Tipo de : Agotamiento  Tratamiento
pacientes  promedio epilepsia del N° de crisis (% de pacientes) terapéutico CLB
1% ¢ I M 3 me/kg
sem sem sem  sem sem
23% EpiG1° 20%
Banis 20% EpiG2° 73% 53% antes 0,20,5
1979 30 28a. 57% EpiP2° de 6° (1)
sem
20% EpiG1° 20%
Gastaut 140 No 50% EpiG2° 76% 56% antes 0,5-1,5
1981 30% EpiG2° de 6° (2)
sem
Critch-
ley 27 38a. Epilepsias 67% 0,205
1981 cronicas mixtas (3)
11% EpiG1° ;
Martin 54 29a. 54% EpiG2° 68 % 24%
1981 vy EpiG2° antes 0,10,
desc. de 48° sem )
(prom.
24° sem)
71% EpiG2° 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 recibian.
(5) E1CLB fue utilizado como droga @inica, asociado a fenobarbital o agregado al tratamiento de base.

DISCUSION

El Clobazam ha sido usado en el tratamiento de
la epilepsia desde 1978 y sus resultados han sido en
general alentadores, siendo su accién anticonvulsiva
mayor aun que la de otras benzodiazepinas ? * ¢ '!

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 y en patolo-
gia epiléptica variada. Aunque el nimero de pacien-




tes de nuestra serie es limitado, creemos que los
resultados no difieren de los de otras publicacio-
nes® 7 10 14 15 e Jo referente a la reduccion o su-
presion total de las crisis.

El fenémeno de agotamiento terapéutico referi-
do en otros trabajos en nuestra serie fue menor, pre-
sentdndose tardiamente, por lo que se podria infe-
rir que el agotamiento farmacoldgico es menos sig-
nificativo cuando se tratan pacientes de corta edad,

Gastaut® y Martin'® hacen mencién de cambios
electroencefalogrificos favorables en forma rdpida,
que se correlacionan con mejoria clinica, hallindose
atenuacioén o desaparicion de los paroxismos convul-
sivos, mejor organizacion de la bioelectrogénesis,
con disminucién de los componentes lentos y pre-
dominio de ritmos rdpidos.

En la serie considerada por nosotros de 14 pa-
cientes evaluados con controles electroencefalogrifi-
cos previos durante el tratamiento con CLB, s6lo en
3 pacientes hubo modificacion del registro, correla-
cionados con cambios clinicos de mejoria o empeo-
ramiento. En la mayoria (78,5% ) no se modifico
sustancialmente.

Las reacciones adversas fueron escasas y transito-
rias y el efecto favorable se observo a nivel de la co-
nexion psicosocial, mayor actitud de alerta y mejor
predisposicion para la comunicacion.
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DISQUINESIA CILIAR PRIMITIVA

Dres. Enrique G. Bertranou®, Luis A. Garcia*, Mario H. Burgos**,
Roberto J. Franco* y Huber Valdivia*

RESUMEN

Se presentan cuatro casos de disquinesia ciliar
primitiva estudiados clinica y funcionalmente y
diagnosticados por microscopia electronica. La sus-
ceptibilidad a las infecciones virales respiratorias, la
bronquitis a repeticion y la bronquiectasia fueron
hallazgos comunes a los cuatro pacientes. La depura-
cion mucociliar traqueal fue muy lenta o nula en to-
dos los casos, asi como también la nasal, salvo en el
paciente que no presentaba compromiso otorrinolé-
gico. Los cuatro pacientes mostraron la misma mal-
formacion ciliar en la ultramicroscopia, consistente
en la ausencia del brazo intemo de dineina. Los es-
tudios funcionales en casos semejantes son itiles pa-
ra orientar el diagndstico y el manejo clinico y para
indicar la microscopia electronica. La disquinesia ci-
liar primitiva aparecerd en su real prevalencia cuan-
do se la conozca y se la sospeche en nifios con rini-
tis, sinusitis, otitis y bronquitis a repeticion.

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

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

SUMMARY

Four cases of primary ciliary diskinesia studied
clinically, functionally and diagnosed by electron
microscopy are presented. Susceptibility to colds,
recurrent bronchitis and bronchiectases were pre-
sent in all patients. Tracheobronchial mucociliary
clearance was very low or absent as well as the nasal
clearance, except in the patient without nasal and si-
nuses involvement. All patients presented the same
ultrastructural defect represented by the absence of
the inner dynein arm. Mucociliary clearance studies
in these patients are useful to guide diagnosis and
clinical management, and to determine the necessity
of ultrastructural microscopy. Face to a child with
recurrent rhinitis, sinusitis, otitis and bronchitis, the
possibility of a primary ciliary diskinesia should be
strongly considered.

Key words: Primary ciliary diskinesia - Bronchiecta-
ses - Recurrent pulmonary infection.

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

INTRODUCCION

Recientemente se publicé el primer caso diagnos-
ticado en la Argentina del sindrome de las cilias in-
méviles' . En el trabajo se hace una resefia histdrica,
anatomica y clinica del sindrome, apoyada con la
presentacion y discusion del caso.

El objetivo de este trabajc es presentar la expe-
riencia de un hospital general sobre el estudio clini-
co y funcional, el diagnéstico ultramicroscéopico y el
tratamiento de la disquinesia ciliar primitiva? , deno-
minacién que preferimos a la de sindrome de las ci-
lias inmdviles® para la patologia aludida.

La disquinesia ciliar primitiva es una enfermedad
hereditaria caracterizada por una alteracion de la es-
tructura ciliar del epitelio respiratorio, del epitelio
genital femenino y del espermatozoide® *. La expre-
sién funcional de la malformacién es una motilidad
ciliar ineficaz que determina por una parte una de-
puracion mucociliar nasal y traqueobronquial defi-
ciente y por la otra, alteraciones de la fertilidad® 7.

* CONICET y Hospital Privado de Comunidad, Mar del Plata.

La enfermedad se manifiesta muy precozmente en
la infancia con rinitis, sinusitis, otitis y bronquitis a
repeticion, que llevan a la poliposis nasal, a la sinu-
sitis cronica y a las bronquiectasias® . Si a este cua-
dro se le agrega la asociacién con situs inversus (en
la mitad de los casos)’ '© se configura en el adulto
el sindrome de Kartagener'!, primer ensayo de des-
cripcion de ese cuadro clinico.

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 diagnéstico clinico
de disquinesia ciliar primitiva. Cuatro de ellos, ado-
lescentes y jovenes adultos de ambos sexos, que
cuentan con diagnostico ultramicroscépico, consti-

- tuyen el grupo de pacientes del presente trabajo.

El diagnostico clinico se basé en la presencia de
susceptibilidad para las enfermedades virales y bac-
terianas respiratorias: rinitis, sinusitis, otitis y bron-

** Instituto de Histologia y Embriologia de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de Cuyo, Mendoza.

Correspondencia:

Dr. Enrique G. Bertranou, Hospital Privado de Comunidad, Cérdoba 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
virales respiratorias ++++ ++++ ++++ ++++
Rinitis ++ ++++ ++ 0
Sinusitis ++ ++++ ++ 0
Pélipos nasales 0 ++++ 0 0
Bronguitis ++ 4+ ++++ +4+++ ++++
Bronquiectasias ++++ +++ ++++ +++
Otitis ++ ++ + 0
Pérdida auditiva S - 0 0
Situs inversus 0 0 0 . 0
Ultramicroscopia Ausencia de Ausencia de Ausencia de Ausencia de
brazo interno brazo interno brazo interno brazo interno
de dineina de dineina de dineina de dineina
Depuracién
mucociliar nasal 0 0 3 mm/m 8 mm/m
Depuracién
mucociliar traqueal 1,6 mm/m 0,5 mm/m 1,9 mm/m

Tabla 1: Hallazgos clinicos, funcionales y ultramicroscopicos de los pacientes estudiados.

quitis a repeticién; pérdida auditiva y bronquiecta-
sias diagnosticadas por broncografia.

El estudio funcional del aparato mucociliar a ni-
vel nasal se llevd a cabo en todos los casos, mientras
que a nivel traqueobronquial se realizd en 3, siendo
imposible en el cuarto por falta de colaboracion del
paciente. La técnica empleada, que fue descripta
oportunamente’ ? | se basa en la colocacién de parti-
culas radioopacas en la mucosa nasal o t-aqueobron-
quial, que son seguidas en su desplazamiento con ra-

diografias seriadas, siendo los valores normales de la
depuracion mucociliar traqueal de 154 = 3,7 mili-
metros por minuto y de 6 a 8 milimetros por minu-
to en la nasal.

Por biopsia de la mucosa traqueal se estudid, en
el Instituto de Histologia y Embriologia de la Uni-
versidad Nacional de Cuyo, la microscopia electroni-
ca de la estructura ciliar en busca de alteraciones
que confirmaran el diagndstico clinico’ 3 .

Figura 1: A) Esquema de la ultraestructura ciliar normal en un corte transversal: membrana ciliar, 9 pares de tubulos periféricos,
1 par central, espiculas radiales, brazos de dineina y puentes de nexina. B) Esquema de la malformaci6én consistente en la ausen-

cia del brazo interno de dineina.
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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
se’comportaron clinicamente de manera similar, pre-
sentando todos manifestaciones otorrinoldgicas y
bronquiales, mientras que el paciente 4 sélo mostro
compromiso brongquial.

El resultado de los estudios funcionales se corre-
laciona con el cuadro clinico puesto que el caso 4,
que no presentd manifestaciones otorrinoldgicas,
mostré una depuracion nasal normal, mientras que
los otros 3 pacientes mostraron una depuracion muy
lenta o nula. No pudo realizarse la depuracién mu-
cociliar traqueobronquial en el paciente 3 por lo que
su estudio funcional quedd incompleto.

Todos los pacientes presentaron situs solitus y la
misma malformacion ultramicroscépica consistente

en la ausencia del brazo interno de la proteina con-
trictil dineia'® '* (figs. 1 y 2).

DISCUSION

No creemos que “sindrome de las cilias inmovi-
les”! 7 sea una designacion adecuada para esta en-
fermedad hereditaria, porque se ha demostrado que
en muchos casos las cilias tienen movilidad pero
que, al ser asincrénica o vibratil, no es eficaz'® %,
Preferimos la denominacion de disquinesia ciliar pri-
mitiva’ que indica mal funcionamiento ciliar y alte-
racion primaria, diferencidindola de las alteraciones
ciliares secundarias a infecciones respiratorias virales
agudas'®, a infeccicres respiratorias cronicas'® 7
y al tabaquismo'®.

La edad de los pacientes estudiados indica que
han sido diagnosticados aquetlos con severas altera-

Figura 2: Microfotografias (magnificacidn 200.000 X) correspondientes a los pacientes 1 y 2, que presentan la misma malforma-

cidn consistente en la ausencia del brazo interno de dineina. Nétese en el caso 1 la alteracién profunda de la membrana ciliar.

ciones respiratorias. Los nifios de corta edad que pa-
decen la enfermedad son dificiles de detectar por-
que al estar catalogados como catarrales crénicos y
alérgicos, transitan su nifiez en consultorios pedidtri-
cos, otorrinolaringologicos y de alergia, sin encon-
trar orientacion correcta.

La depuracion ciliar traqueal no pudo realizarse
en uno de los nifios. Esta limitacion del método, que
ya fue discutida'! | impide estudiar adecuadamente
a pequefios pacientes, quedando incompleto el exa-
men funcional que creemos de suma importancia pa-
ra el diagndstico y el tratamiento. Se estdn 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 nifios pequefios.

El grupo de pacientes presentado, aungque reduci-
do, se comporta de manera particular con respecto
a dos series numerosas’ ', En efecto, no hay en
nuestro grupo casos de situs inversus y, ademads, el

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

Con respecto al manejo clinico, en todos los ca-
sos se explico a los pacientes o a sus padres el cardc-
ter hereditario de la enfermedad y la buena expecta-
tiva de vida que tienen los afectados por ella, ade-
mds de las medidas preventivas de las infecciones vi-
rales respiratorias. Cuando éstas ocurrieron, se trata-
ron de manera enérgica con antibidticos (dada la
inevitable complicacion bacteriana) y fisioterapia.
La micosis bronquial diagnosticada por ultramicros-
copia en uno de los casos se traté debidamente, lo-
grindose una mejoria clinica importante. En el pa-
ciente 2, que presenta gran compromiso de los senos
paranasales se realizard una etmoidoesfenoidecto-
mia y frontotomia transmaxilar o vaciamiento qui-
riirgico de los senos paranasales’ ®



Creemos que frente a casos clinicos sospechosos
de disquinesia ciliar primitiva debe efectuarse el es-
tudio funcional de depuracién mucociliar nasal y
traqueobronquial. Si éstos resultaran anormales, el
clinico dispone del diagnodstico funcional y puede
aplicar un tratamiento adecuado. Por otra parte, en
base al estudio funcional puede indicar la costosa
microscopia electronica que agregard precision al
diagnodstico y determinard un prondstico, contribu-
yendo al diagndstico diferencial de la enfermedad fi-
broquistica del pdncreas. Creemos, también, que
mientras mds precoz sea el diagndstico de la disqui-
nesia ciliar primitiva, mds eficacia tendrdn las medi-
das profildcticas y mejor serd la expectativa de vida
de los nifios.
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COMUNICACIONES BREVES

GRANULOMATOSIS LINFOMATOIDE:
PRESENTACION DE UN CASO EN UN NINO DE 11 ANOS

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

RESUMEN

Se describe un nifio de 11 afios que comenzo 8
meses arttes con dificultad respiratoria, decaimiento,
fiebre y hepatomegalia. Al ingreso tenia infiltrados
pulmonares, anemia v lesiones ulceradas y granulo-
matosas en fosas nasales, laringe, trdquea y bron-
quios. Aparecio proteinuria, que se hizo masiva,
con hematuria. Se diagnosticé granulomatosis de
Wegener y se hizo biopsia renal, que mostro glome-
rulos normales, con inmunaofluorescencia negativa, y
un infiltrado polimorfo angioinvasor. Se descartd
Wegener v se sospeché granulomatosis linfomatoide
(GL), diagnostico confirmado por biopsia pulmonar.
Murié con hemorragias y sobreinfeccion. En la au-
topsia habia lesiones de GL en pulmones, rifiones,
ganglios mediastinicos y adrenales. Se describen los
hallazgos clinicos, endoscopicos, radiologicos y pa-
tolégicos, se revisa la bibliografia y se destaca lo ex-
cepcional del caso por su edad, caracteristicas clinicas
atipicas y asociacion con sindrome nefrotico con
lesion glomerular minima.

Palabra clave : Granulomatosis linfomatoide - Sin-
drome nefrético con cambios minimos.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985;83; 164-167)

SUMMARY

An 11 years old boy was admitted with an 8
months history of fever, weakness, respiratory dis-
tress and hepatomegaly. On admission he had pul-
monary infiltrations, anemia, and ulcerated granulo-
matous lesions in his upper and lower airways. He
developed proteinuria, which became massive, and
hematuria. Wegener'’s granulomatosis was diagnosed,
and renal biopsy was performed. The glomeruli were
normal and immunofluorescence negative; a heavy
interstitial infiltration was present; it surrounded
and invaded vessels. Wegener's granulomatosis was
ruled out and granulomatoid lymphomatosis was
suggested; this diagnosis was confirmed by lung
biopsy. The child died with bleeding and overinfec-
tion, Lesions of granulomatoid lymphomatosis were
present in lungs, kidneys, mediastinal limph nodes
and adrenals. Clinical, endoscopic, radiologic and
pathologic findings are described, and the literature
is reviewed. This case has several unusual features:
low age at onset, atypical clinical findings which led
ro a wrong diagnosis, and the previously undescri-
bed association with minimal change nephrotic syn-
drome,

Key words: Lymphomatoid granulomatosis - Neph-
rotic syndrome with minimal change.

(Arch. Arg. Pediatr,, 1985;83; 164-167)

INTRODUCCION

La granulomatosis linfomatoide es una entidad
definida por Liebow en 1972, caracterizada por
una proliferaciép angiocéntrica y angioinvasora de
elementos linfoides, que afecta principalmente los
pulmones y también otros drganos (encéfalo, piel,
rifiones, etc.); su prondstico es malo, y muchos pa-
cientes desarrollan luego un linfoma no-Hodgkin. La
inmensa mayoria de los casos publicados' 2 3 ¢ ¢
eran adultos. )

Presentamos un nifio cuya enfermedad comenzd
a los 11 afios; el diagnéstico fue sugerido en el exa-
men de una biopsia renal y confirmado por otra de
pulmén. Se describen los hallazgos clinicos y anato-
mopatolégicos (incluyendo la autopsia) y se revisa la
bibliografia.

Hospital de Nifios “R. Gutiérrez”
Division Patologia y Unidad 6
Gallo 1330 (1425) Buenos Aires

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 11 afios. Comenzd con fiebre, epistaxis,
rinitis, disfonia y tos, seguidos por decaimiento, pér-
dida de peso, inapetencia, disnea y hepatomegalia.
Recibié antibiGticos sin mejoria. Luego de 8 meses
sin obtenerse un diagnostico preciso, fue derivado a
nuestro hospital,

Ingresd febril, pdlido, adelgazado, disfonico, con
tos, tiraje, leve disminucion de la entrada de aire en
pulmén derecho, espiracion prolongada, hepatome-
galia (4 cm). Radiolégicamente habia ensanchamien-
to del mediastino superior, infiltrados hiliofugales
en campo superior derecho con opacificacion del
vértice, velamiento del seno etmoidal y engrosa-
miento de la mucosa del seno maxilar.

El laboratorio mostré:  eritrosedimentacion



= 125 mm (1ra. hora); Hb = 8,46 g/dl; leve leucoci-
tosis; orina con: albimina = +; Hb = ++; 10 GB
por campo, abundantes hematies, y cilindros granu-
losos. Proteinograma: PT = 6,2 g; albimina = 1,82
g; alfa 2 = 0,77; gamma = 2,52 g. Urea, glucemia,
bilirrubina, Na, K, Ca, P, fosfatasa alcalina, coleste-
rol, tiempos de sangria, de protrombina y de coagu-
lacién, células LE, anti-ADN, C3, C4, alfafetopro-
teina, IgM, IgA, anticuerpos anti-mitocondrias, anti-
musculo liso y anti-membrana basal dentro de limi-
tes normales. Hemocultivos repetidos, PPD, bacilos-
copia, spray de catecolaminas, y serologia para his-
toplasma capsulatum y coccidioides immitis negati-
vos. Exdmenes cardiolégico y oftalmoscépico norma-
les. Centellograma hepitico con concentracion irre-
gular e hipocaptacion derecha.

En las endoscopias la cuerda vocal izquierda y co-
misura tenfan formaciones granulomatosas, la trd-
quea y bronquios erosiones supuradas, la mucosa

Figura 2: Biopsia renal
(PAS): Infiltrado
intersticial de linfocitos,
plasmocitos, macréfagos,
inmunoblastos y
ocasionales
polimorfonucleares

que invade una arteria
interlobulillar.
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nasal exulceraciones. Biopsias de laringe, carina y
bronquios mostraron tlceras, tejido de granulacion e
inflamacioén, inespecificos. En un centellograma
(28° difa) los rifiones eran grandes con concentra-
cién irregular, La proteinuria se hizo masiva (70 mg/
kg/dia), con urea = 50 mg/dl, U/P = 21,2, creatini-
nemia = 0,84 mg/dl, y clearance de creatinina = 43
ml/min/m? .

Con el diagndstico de granulomatosis de Wegener
se hizo biopsia renal el dia 33°, informada como ne-
fritis intersticial, probablemente por GL. Sigui6 con
picos febriles y disnea, y la radiologia pulmonar em-
peor6. El 48° dia una biopsia pulmonar confirmé el
diagnéstico de GL. Desarrollé hemotérax derecho,
plaquetopenia y sepsis, y murié a los 2 meses del in-
greso,

Anatomia patologica:
1. Biopsia renal: Opticamente los glomérulos son

Figura 1: Biopsia renal
(PAS): Infiltrado
intersticial linfoide
polimorfo que invade
tibulos contorneados.
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totalmente normales. Hay intensa infiltracion inters-
ticial polimorfa que frecuentemente invade los tibu-
los, destruyéndolos, y también infiltra todas las ca-
pas de una arteria interlobulillar; estd compuesta por
linfocitos medianos y grandes, plasmocitos, inmuno-
blastos y macrofagos. Otras arterias son normales, y
no hay fibrosis, células gigantes ni granulomas. In-
munofluorescencia: Los glomérulos, tibulos, arte-
rias e intersticio son negativos para IgG, IgA, IgM,
C3 y fibrina. Diagndsticos: I = Lesiones glomerula-
res minimas; [ = Nefritis intersticial, sospechosa de
GL (figs.1y 2).

2. Biopsia pulmonar: En un drea consolidada hay
infiltracién masiva por linfocitos pequefios, media-
nos y grandes, células plasmdticas y plasmocitoides,
inmunoblastos, macréfagos y raros polimorfonuclea-
res, con una pequefia zona de necrosis central. El in-
filtrado invade la pared de varias arterias medianas y
pequefias, sin trombosis ni granulomas. En la perife-

Figura 4: Biopsia pulmonar
(fucsina aldehida de
Gomori): Infiltracién de

1a pared de una rama de la
arteria pulmonar de calibre
mediano y de los tejidos
periarteriales.

ria infiltra tabiques alveolares y tejidos peribron-
quiolares, y hay descamacién celular en luces alveo-
lares (figs.3 y 4). Diagndstico = Granulomatosis lin-
fomatoide.

3. Autopsia: Hay infiltrados de GL, con las mismas
caracterfsticas pero con mayor necrosis, en pulmo-
nes, rifiones, ganglios mediastinicos v adrenales.
Ademds, hemorragia masiva con codgulos en pleura
derecha, bronconeumonia necrético-hemorragica bi-
lateral, esofagitis candididsica, y degeneraciéon grasa
y congestion hepdtica. La médula dsea y el bazo es-
tin indemnes. No se halla transformacién maligna.
No se pudo examinar el encéfalo.

COMENTARIO

La GL fue definida por Liebow' como un proce-
so infiltrativo y necrotizante, angiocéntrico y angio-
destructor, compuesto por linfocitos pequefos y

grandes, plasmocitos, inmunoblastos e histiocitos.

Figura 3: Biopsia pulmonar
(fucsina aldehida de
Gomori): Infiltrado similar
en los tabiques alveolares e
invadiendo la pared de una
arteria pequena.




Afecta los pulmones en todos los casos, y frecuente-
mente al sistema nervioso central, piel y rifiones.
Aparece con mucha mayor frecuencia en adultos; en
una revisién de 152 casos® se incluyen 12 menores
de 20 afios, sin indicarse la edad precisa, pero si que
el menor tenia 7 afios. La infiltracién pulmonar se
manifiesta por tos, disnea y hemoptisis, e imagen ra-
diolégica de infiltracién difusa o multinodular, a ve-
ces con cavitaciones. En 40% de los casos aparecen
nédulos cutdneos. En 30% hay compromiso neuro-
légico, con hemiparesia, ataxia, confusion, convul-
siones. La localizacién renal es frecuente, aunque
suele ser clinicamente silenciosa; se la encuentra en
32% de las autopsias. La afectacion de las vias aére-
as superiores es excepcional; se han descripto unos
pocos casos con lesiones ulceronecroticas en fosas
nasales, faringe o boca. Los hallazgos de laboratorio
no ayudan al diagnéstico, que se hace s6lo por biop-
sia. El pronéstico de la GL es malo; el 65% de los
pacientes mueren en el primer afio y la sobrevida
media es de 11 meses. Un 12% de los casos desarro-
llan un linfoma no-Hodgkin, tipo sarcoma inmuno-
bldstico, siempre letal. Los diversos tratamientos en-
sayados en la GL (corticoides, citostdticos y radiote-
rapia, solos o combinados) no han demostrado efec-

tividad. La etiologia y patogenia son completamente -

desconocidas? 2 343

La granulomatosis de Wegener en su forma cldsi-
ca, ademds de los pulmones, al tracto respiratorio
superior, incluyendo las fosas nasales y senos para-
nasales, y los rifiones, con sindrome nefritico y pro-
teinuria. Responde a la ciclofosfamida. En pediatria
se caracteriza por una triada: rinitis y sinusitis con
epistaxis, lesiones nodulares y cavitarias en pulmo-
nes, y hematuria y proteinuria frecuentemente con
insuficiencia renal. Microscdpicamente tiene arteri-
tis con células gigantes y granulomas, cosinéfilos e
histiocitos que tienden a disponerse en empalizada
bordeando focos necréticos; produce, ademds, una
glomerulonefritis proliferativa con semilunas, focal
o difusa® ©.

Nuestro paciente era un nifio de 11 afios con fie-
bre prolongada y dificultad respiratoria. Sus mani-
festaciones pulmonares eran compatibles con GL,
pero habia caracteristicas atipicas que orientaron
hacia el diagnéstico de Wegener: 1) ausencia de
compromiso cutdneo y neurolégico; 2) lesiones en
vias aéreas superiores, especialmente fosas nasales y
laringe, con reiteradas epistaxis y disfonia persisten-

Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83; 167

te; 3) aparicién de proteinuria, la cual se hizo masi-
va, de rango nefrético, acompafiada por microhema-
turia. La biopsia renal permitié descartar ese diag-
néstico y sugirié el de GL, que fue confirmado por
la biopsia pulmonar, El nifio murié por hemorragia
pleural e infeccién sobreagregada, sin aparicién de
linfoma. La proteinuria masiva era obviamente de
origen glomerular. Siendo los glomérulos totalmen-
te normales en la microscopia dptica, y no teniendo
en la inmunofluorescencia depésitos de inmunoglo-
bulinas ni de C3, puede homologarse al sindrome
nefrético con lesion glomerular minima. Es intere-
sante que este tipo de sindrome nefrético 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 publicaciones’ ® sugieren que muchos
de los casos diagnosticados como GL (en adultos)
corresponden, en realidad, a verdaderos linfomas no-
Hodgkin, o a infiltrados por linfadenopatia angioin-
munobldstica. En las biopsias y la autopsia de nues-
tro paciente los infiltrados no corresponden a ningu-
no de los linfomas no-Hodgkin pedidtricos, y no se
encuentran la proliferacion vascular ni los depésitos
eosinofilicos extracelulares propios de la linfadeno-
patia angioinmunobldstica.
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LEIOMIOMA ENDOBRONQUIAL COMO ORIGEN DE
NEUMONIA RECIDIVANTE EN LA INFANCIA

Dres. Nora Diaz*, Semy Seineldin**, Prof. Dra. Beatriz Meletti Madile**¥*

RESUMEN

Se presenta un caso de un nifio de 11 afios porta-
dor de neumonia recidivante originada por leiomio-
ma subsegmental bronguial.

Se actualiza la casuistica mundial de las observa-
ciones pedidtricas, a {a vez que se vierten nuevos
conceptos referidos al caso descripto.

Palabras clave: Neumonija recidivante. Obstruccion
bronquial. Leiomioma endobronquial.

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

SUMMARY

The case report of a patient, 11 years old, with
leiomyoma of the posterior segmental right lower
lobe bronchus causing recurrent episodes of pneu-
monia has been presented.

The literature in relation to pediatric cases has
been reviewed.

Special emphasis is given to the vasailar lesions
whiich have not been previously reported.

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

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

INTRODUCCION

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

Los signos clinicos que provocan los tumores en-
dobronquiales son muy inespecificos y dependen de
su localizacién mds que de su constitucién histolégi-
ca. Consisten en cuadros de obstruccién bronguial
progresiva con infecciones intercurrentes e iterati-
vas que culminan en la ectasia del bronquio en sus
dreas distales.

La mayor frecuencia de otras patologias: cuerpos
extrafios, malformaciones e infecciones como res-
ponsables de estos cuadros obstructivos bronquiales
obliga a decartarlas retrasando el diagnéstico de 4-
reas distales.

RESUMEN CLINICO

Nifio de 11 afios, eutrofico, sin antecedentes fa-
miliares y personales significativos.
Comienza el 30-10-83 con hipertermia, cefaleas,

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

En los andlisis se observa: leucocitosis de 24.200/
mm? y eritrosedimentacién de 75 mm.

Con el diagnéstico de neumonia bacteriana del
segmento posterior del ldbulo inferior derecho se lo
trata con penicilina G sodica durante 10 dias.

El paciente experimenta una buena evolucion cli-
nica.

El 14-11-83 consulta por nuevo cuadro compati-
ble con neumonia de igual localizacion. Se decide
su internacion, efectuindose ante esta evolucion el
diagndstico de neumonia recidivante de causa a de-
terminar:

1. Tratamiento insuficiente. Germen resistente a la
penicilina.

2. Cuerpo extrafio endobronquial.

3. Disgenesia de pulmodn,

4. Primoinfeccion tuberculosa.

* Servicio de Neumonologia, Hospital de Nifios “*Victor J. Vilela”,

*%  Servicio de Cirugia (Sala I), Hospital Provincial Rosario.

#%*%  Servicio de Anatomia Patoldgica, Hospital de Nifios *“Victor Vilela™,

Dra. Nora Diaz
Hospital de Nifios “Victor J. Vilela”, Sala 111
Virasoro 1855 - Rosario 2000 - Argentina



Figura 1: Imagen radiologica de condensacion pulmonar ba-
sal derecha.

La instrumentaciéon produce sangrado en el drea
no pudiéndose, a pesar de las reiteradas maniobras,
observar nuevamente el tumor.”

El informe anatomopatoldgico demuestra que el
material extraido estd constituido por tejido fibro-
muscular tapizado por epitelio, con moderada infil-
tracion inflamatoria.

Ante la inespecificidad del cuadro anatomopato-
logico, las observaciones broncoscopicas y el haber
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Se lo trata con cefalosporina durante 10 dras.
Finalizado dicho pericdo se le otorga el alta hos-
pitalaria por evolucién favorable de su sindrome in-
feccioso general, persistiendo la disminucién de la
entrada de aire localizada en la base del pulmén 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 fisica.

Ante la persistencia del sindrome clinico de hipo-
ventilacion, el 6-1-84 se realiza estudio broncoscopi-
co que objetiva: obstruccion del bronquio basal de-
recho por secrecién mucopurulenta y probable tu-
moracién que se disgrega. Se aspira y efectua lavado
bronquial, no obteniéndose material para estudio a-
natomopatoldgico. :

En febrero de 1984 se diagnostica recidiva neu-
monica 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 16bulo inferior se observa un pe-
quefio tumor blanco amarillento, circundado por
mucosa congestiva y edematosa que protruye por el
orificio pero desaparece en forma espontinea con
los movimientos de respiracién asistida. Se introdu-
ce a ciegas una pinza bidpsica extrayéndose escaso
material,

Figura 2: Dbservacion
macroscopica del tumor que
ocupa gran parte de la luz
bronquial.

descartado las otras patologias mencionadas previa-
mente, sumdndose a esto la persistencia de la sinto-
matologia respiratoria del nifio, se decide la inter-
vencion quirirgica.

El 16-4-84 por toracotomia posterolateral dere-
cha se aborda el hemitorax, Previa seccién de sine-
quias pleuroparietales en el drea comprometida se
observa el lI6bulo inferior distendido, con zonas de
hiponeumatosis; maniobras tensionales en el circui-




TABLA 1
Tumores pulmonares benignos en la infancia: revision de literatura

LOCALIZACION TRATAMIENTO

Origen
Autores Edad Sexo Sup. Med. Inf. Sup. Inf. Bronguial Segmentectomia Lobectomia Neumonectomia
Williams y Daniel 8 F X X X
Guida y Col. 6 X X X
Caso presentado 11 M X X X
Origen
Parenquimatoso
Brunn 11 F X X X
Sherman y Malone 11 F X X X
Brouet 12 F X X X
Lynn y Mac Favden 5 F X X X
Bielojarcef i M X X X
Carpinisan y Col. i3 E X X X
Diez y Col. 13 M X X X
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to respiratorio evidencian atrapamiento aéreo, por
lo que se decide su extirpacién.

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

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

Lébulo pulmonar inferior derecho que pesa 82 g
y mide 9,5 cm x 9 cm x 5 ¢cm. Presenta dreas de en-
fisema y atelectasia, asi como multiples zonas de
adherencias de la pleura visceral.

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

Su constitucién histoldgica es la de un leiomioma,
revestido por epitelio en toda su extensién, que se
continiia insensiblemente con el de la pared bron-
quial y que presenta infiltracion inflamatoria mono-
nuclear focal.

Los bronquios estdn tapizados por epitelio que a-
cusa signos de ulceracién, hiperpldsia y/o metapla-
sia con infiltracion linfoplasmocitaria y eosinofilica.

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

Hay importante infiltracion 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,
alteracion ratificada con coloracidon tricrémica-or-
ceina.

DISCUSION
Los leiomiomas constituyen una patologia de

muy escasa frecuencia entre las neoformaciones be-
nignas primitivas broncopulmonares. Dicha infre-
cuencia se hace particularmente mds evidente en la
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Figura 3: Observacion
macroscopica de cortes
histologicos en los que se
observa el tumor unido a la
pared bronquial por un
corto pediculo (sefialado
con flechas).

infancia.

Analizando las recopilaciones bibliogrificas se
observa que los casos citados por Taylor y Miller!
hasta 1969, incluyen sélo 4 nifios. En 2 de ellos el
origen es endobronquial.

Orlowski y col.? en 1978 agregan un nimero i-
gual de pacientes con localizacion tumoral paren-
quimatosa.

La publicacién efectuada por Vera-Romdn y col®
hasta 1983 no registra casos pedidtricos.

Diez y Siminovich® en 1984 relatan una nueva
observacion de leiomioma parenquimatoso.

La tabla 1 resume el nimero de casos publicados,
edad y sexo de los pacientes, distribucion de los tu-
mores segin localizacién y conducta terapéutica
empleada.

Los leiomiomas endobronquiales son cominmen-
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, intersticiopatias y vasculopa-
tias.

Los sintomas mds cominmente referidos en la bi-
bliograffa son tos crénica y neumonia recidivante,
como presentd nuestro paciente.

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

La broncoscopia objetiva la lesion tumoral y per-
mite la extraccion de material para su estudio his-
toldgico. Este método es 1til cuando la neoforma-
cién asienta en los gruesos bronquios, pero en las
localizaciones distales la visualizacién 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-
gias que ocasionan neumonia recidivante.

La observacion, en nuestro paciente, de fenome-
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nos secundarios intersticio-vasculares en el parénqui-
ma pulmonar, demanda precocidad diagnéstica, ade-
cuada conducta terapéutica y control evolutivo con
¢l objeto de determinar alteraciones residuales que
marcan en definitiva el real prondstico de la enfer-
medad.
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El profesor Schkiovski, miembro de la Academia de Ciencias soviética, ha
aducido el hecho de que desde la invencion de la television, la Tierra solo 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 podrian forjarse una idea excesivamente realista de la cultura hu-
mana, antes de que pudiéramos comunicarles lo que consideramos que seria ade-
cuado decir sobre naosotros mismos para uso y consumo intergalactico.

Paul Watzlawick
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

EDUCACION EN SALUD, CAMBIO DE COMPORTAMIENTO,
TECNOLOGIAS DE COMUNICACION Y MATERIALES EDUCATIVOS

Marylin Rice’

RESUMEN

La educacion se ha definido como un proceso
que incluye, por una parte, la ensefianza eficaz y,
por otra, la interaccion y participacion del estudian-
te; los dos aspectos son importantes si se desea que
se produzca la educacion. Las tecnologias conve-
nientes de educacion en salud incluyen métodos,
técnicas y equipo que, al combinarse con el usuario,
publico y contexto, contribuyen a fomentar o refor-
zar comportamientos sanitarios apropiados.

Este articulo analiza diversos principios teoricos
del cambio de comportamiento; entre ellos se en-
cuentra la jerarquia de A. Maslow, respecto a cinco
niveles de necesidades y a la reaccion humana para
satisfacer las necesidades mds imperiosas. Se mencio-
nan la psicologia, llamada del condicionamiento, de
B. F. Skinner; las corrientes pedagogicas basadas en
la filosofia de reafirmacion de los valores y actitudes
de J. Dewey, asi como la teoria denominada de in-
novacion y decision de Rogers y Shoemaker. Asimis-
mo, se analizan los factores que deben tener en
cuenta los agentes del cambio para fomentar modifi-
caciones en el comportamiento sanitario. Se propo-
nen varias tecnologias de comunicacion para lograr
que el proceso de la educacion en salud sea dindmi-
co y cambiante en relacion con el publico, el sujeto
¥ el entorno. Se discuten las ventajas y desventajas
de emplear las diferentes tecnologias de comunica-
cion utilizadas en paises de América Latinay el Ca-
ribe, y la necesidad de combinar el uso de estas tec-
nologias con las actividades actuales de educacion y
salud, con el fin de brindar continuidad y de refor-
zar el comportamiento. Es fundamental en la intro-
duccion de nuevas ideas de salud y desarrollo el pa-
pel que desempefian los dirigentes, formales o no,
de la comunidad.

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

SUMMARY

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

This article analyzes different theoretical prin-
ciples of behavior modification, including A.
Maslow’s hierarchy of five levels of needs and
man’s reaction to meet the needs he feels are most
pressing. B. . Skinner's psychology of condition-
ing is mentioned, as are the schools of thought ba-
sed on J. Dewey s philosophy of values and attitude
clarification and Rogers and Shoemaker's diffusion
theory. Factors that should be taken into account
by agents seeking to bring about changes that will
modify health behavior are also examined. Several
communication technologies to make the health
education process dynamic and changing in relation
to the public, the subject and the environment are
proposed. The advantages and disadvantages of em-
ploving 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 provide continuity and
to reinforce behavior. The role played by formal
and nonformal community leaders is fundamental
in introducing new ideas regarding health and deve-
lopment.

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

INTRODUCCION

La educacién se ha definido en términos genera-
les como el acto o proceso de ensefiar o capacitar y,
al mismo tiempo, como la adquisicién de conoci-
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mientos, aprendizaje o desarrollo que resulta de esta
instruccién, capacitacion o estudio’ ?. Asimismo,
se ha definido como un “proceso social, represen-
tado por todas o cualquier influencia que hacen que
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el individuo modifique su comportamiento™®. Se
trata de un proceso continuo que acompafia al indi-
viduo durante su vida, desde el momento en que na-
ce; asf, el individuo adquiere conocimientos no sélo
a través de los canales formales (tales como la ins-
truccién en el aula), sino también de manera infor-
mal, gracias a la interaccion con los demds y con el
medio. Este proceso educativo consta de dos par-
tes: la parte que suministra el estimulo, la informa-
cion y la orientacion; la otra mitad es el individuo
que aprende, progresa o se beneficia de alguna ma-
nera del proceso educativo. Es importante observar
que la educacion sélo se produce cuando la interac-
cién entre estos dos elementos da como resultado
un incremento en la conciencia o en el conocimien-
to; por lo tanto, suministrar informacién no es edu-
cacion y se le puede considerar un proceso inapro-
piado de tecnologia a menos que el receptor de la
informacién aumente de alguna manera sus conoci-
mientos o conciencia.

La tecnologia se puede definir como los méto-
dos, instrumentos o enfoques que se introducen en
una situacion con objeto de facilitar el resultado. En
el Informe de la Conferencia Internacional sobre
Atencion Primaria de Salud®, la tecnologia en
salud se define como “una asociacion 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 tecnologia del pro-
ceso educativo seria la tecnologia que se introduce
para facilitar el proceso educativo de transmitir in-
formacion de aprendizaje de una manera tal que los
estudiantes puedan participar en el proceso de ese
aprendizaje. La tecnologia del contenido educativo,
por otra parte, serian los métodos y enfoques educa-
tivos, que se introducen para esclarecer la materia
que se ensefia. Se estima que una tecnologia es apro-
piada cuando se la considera conveniente para el
contexto y el publico a los que estd destinada, te-
niendo en cuenta las principales variables que inter-
vienen en ella, tales como programacion, lenguaje,
cultura, costo y capacidad de ser reproducida.

En cuanto a la educacién en salud, una tecnolo-
gia adecuada puede ser aquella educacién que ha
sido disefiada para mejorar o fomentar la salud del
individuo, la familia y la comunidad como resultado
de transformar la informacion sobre salud en cono-
cimientos acerca de la salud, con Jo cual se lograra
crear o reforzar hdbitos sanos y patrones constructi-
vos de comportamiento. En este proceso, los valores
y actitudes del individuo tienen una gran influencia
en la decisién de adoptar comportamientos que fo-
menten de manera continua la salud.

En consecuencia, las actividades adecuadas de-
ben, por definicion, establecerse teniendo en cuenta
una meta cognoscitiva determinada. No es posible
considerar la educacion en salud como un programa
en si mismo, sino mds bien como una serie de activi-
dades que forman parte de un programa global. A
nivel nacional, la educacién en salud debe, por ende,
formar parte de un plan nacional de salud y desarro-

llo, en el que participen varios sectores.

Este enfoque amplio esclarece las implicaciones
de la creacién de actividades y tecnologias adecua-
das en salud y en desarrollo. La parte de cada pro-
yecto que corresponda a la educacion en salud debe
coincidir en metas, objetivos y plan de trabajo, de
tal manera que las actividades de la educacidén 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 basindo-
se en objetivos especificos y mensurables, y no ser
acontecimientos aislados en sf mismos.

Las personas encargadas de disefiar las activida-
des de la educacién 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 educacion 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 educacién en salud. En consecuen-
cia, en este articulo el término “‘educador en salud™
se refiere a cualquier individuo o individuos que de-
sempefian actividades de educacion en salud, bien
sea que se les considere o no “expertos” capacitados
en este campo,

Principios teéricos del cambio de comportamiento

La mayor parte de nosotros estamos perfecta-
mente conscientes de que no basta adquirir informa-
cién acerca de los efectos positivos o negativos de
un comportamiento determinado para motivar un
cambio de comportamiento. ;Cudntos 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 motivacion es la que
ocasiona, canaliza, refuerza o cambia un comporta-
miento, constituye la clave para la creacion de enfo-
ques y actividades apropiados de educacion en
salud.

Factores

Percepcion de la necesidad. Abraham Maslow®
elabor6 una teoria que explica que el comporta-
miento humano estd motivado, controlado e influi-
do por una jerarquia de cinco necesidades; normal-
mente, esta jerarquia se ilustra por medio de un tri-
angulo que muestra el tipo de necesidad, concedien-
do mayor importancia a las necesidades mas basicas
y, en consecuencia, a las que tienen mds poder e in-
fluencia para motivar a los individuos (figura 1).

De actuerdo con Maslow, los individuos se senti-
rdn motivados a satisfacer la necesidad mas bdsica e
imperiosa para ellos en un momento determinado;
la importancia real de una necesidad dependerd de la
situacién actual y de las experiencias recientes del
individuo. Comenzando con las necesidades fisiold-
gicas, que son las mds bdsicas, es necesario satisfacer,
por lo menos parcialmente, cada necesidad antes de
que el individuo pase a la siguiente etapa de necesi-
dades de la jerarquia.

Existe un sin nimero de implicaciones pricticas
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Realizacién personal

(satisfaccidn de la capacidad personal,
tal como la necesidad de superacion,
de sentirse satisfecho, de realizar el
potencial propio)

(necesidad de respeto en uno mismo,
autoestima, logros y obtener el respeto de los
demds)

(necesidad 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 0 amenazas)

Fisiologicas

(necesidad de aire, agua, alimento y sexo)

Figura 1: Jerarquia de necesidades indiv.duales segun Maslow.,

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

La poblacion debe considerar que el conocimien-
to y experiencia que puede ganar mediante la parti-
cipacion en las actividades de la educacién en salud
son utiles y valiosos; por lo tanto, es imprescindible,
para losindividuos, 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 educacion en
salud.

Riesgo o beneficio predecible. La forma en que

un individuo se comporta en una situaciéon dada, de-
pende en gran medida de la forma en que perciba la
situacién en vista de su propio comportamiento, de
la influencia que tengan los demds 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 perciba, en funcion 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 sentird motivada a cambiar su comportamiento a
menos que considere que se encuentra en peligro
personal e inminente de contraer cdncer; no obstan-
te, si tiene problemas para respirar, padece hiperten-
sion o acaba de sufrir un infarto, es muy probable
que vea un beneficio inmediato e imperioso en dejar
de fumar. En este caso, una tecnologia adecuada po-
dria ser elegir aspectos de la salud que constituyan
un verdadero riesgo para la poblacion 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 peli-
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gro, ademds de su propia percepcion previa de la si-
tuacion.

El comportamiento y las expectativas de la fami-
lia, los colegas y los modelos de funciones, afectan
la forma en que alguien percibe el riesgo o el benefi-
cio que entrafia un comportamiento determinado.
Las opiniones y reacciones de las personas que ejer-
cen mas influencia en el individuo desempefian una
funcién sumamente importante en cuanto a si ese
individuo decide que la causa y el efecto de un com-
portamiento son positivos, negativos e, incluso, de
importancia. Si cierto nimero 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 poblacién, 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 sarampién que
se administra en la clinica local de salud es en reali-
dad un medio de esterilizar a la poblacion, es muy
probable que los individuos perciban un peligro du-
radero en participar en dicha actividad. La educa-
¢ion adecuada en salud debe utilizar en su beneficio
las creencias de fomento de lIa 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 bebé tiene diarrea no se le debe dar ningln
alimento o liquido, serd dificil introducir el concep-
to de la alimentacién liquida. Una tecnologia ade-
cuada de educacion 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 valioso.

Hdbitos y experiencias previas. B. F. Skinner®
desarrolld una teoria que afirma que el comporta-
miento estd controlado por lo que llamé “condicio-
namiento operativo”, que se podria traducir en
“modificacion de la conducta”. Este enfoque con-
sidera que el comportamiento del individuo es el re-
sultado de la asociacién de la situacién actual con
situaciones anteriores. Si bien es cierto que esta teo-
ria parece funcionar mejor en ¢l ambiente del labo-
ratorio, es importante que al crear técnicas conve-
nientes de educacion en salud se tengan en cuenta
los refuerzos positivos o negativos. Como ejemplo
de una tecnologia educativa de refuerzo, podemos
mencionar que muchos programas educativos v pro-
gresos en nutricion han utilizado las escalas y diagra-
mas de peso de GOmez para registrar los pesos suce-
sivos de los nifios malnutridos; las madres que par-
ticipan en estos programas a menudo comparten en-
tre s1 sus diagramas, y asi, el incremento de peso de-
mostrado por el continuo ascenso de los diagramas
de Gémez, ha constituido una fuerte motivacion 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, actiian
como un filtro a través del cual juzga toda la infor-
macién 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-
macion de los valores y actitudes positivos. Cuando
se estima conveniente se recalcan las creencias me-
diante una afirmacién piblica y luego se procede a
la toma de accion para reforzarla.

Rogers y Shoemaker® han realizado algunas in-
vestigaciones y demostraron que las personas que
parecen aprender y adoptar con mds rapidez las in-
novaciones se caracterizan por tener mas educacion,
una posicién econémica mds alta, mayor exposicion
a los canales de los medios masivos de comunica-
cién, mayor contacto con el agente del cambio, mds
participacion social y por ser mds cosmopolitas.
Otros factores que afectan la rapidez con la que se
adoptan las innovaciones son: las ventajas relativas
que ofrecen; la compatibilidad de la innovacién con
los valores existentes, con las experiencias anteriores
y con las necesidades; su grado de complejidad y
cudn bien se comprende la capacidad de la innova-
cién para ser sometida a prueba o grado en el que se
puede comprobar, y la capacidad de observacion o
grado en el que se pueden percibir los resultados que
entrafia la adopcion de tal innovaciéon. Ademds de
estas cualidades, el tipo de innovacion y de decision,
la naturaleza de los canales de comunicacion utiliza-
dos para difundir la innovacion y las diversas etapas
del proceso de toma de decisiones, la naturaleza del
sistema social, asi como también la naturaleza y me-
dida de los esfuerzos de fomento de los agentes del
cambio afectan la velocidad con que se adoptan las
innovaciones.

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

Factores de los agentes del cambio

Con frecuencia, el individuo o grupo que empren-
de y realiza actividades de educacion en salud tiene
que actuar como agente del cambio. Un factor esen-
cial para desempefiar esta funcion es ayudar a la po-
blacion destinataria a identificar la necesidad de
cambio y a diagnosticar los problemas mds urgentes
de la poblacién. Una tecnologra adecuada para el
agente del cambio consiste en crear una relacién con
la poblacién que facilite la introduccién de nuevas



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

Los mensajes y esfuerzos de educacion en salud
seran mds 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 “‘abajo” o del interior de la
comunidad misma®. Por supuesto, esto implica
que el educador en salud debe ser receptivo para es-
cuchar las preocupaciones expresadas por la pobla-
cién con la que trabaja o, en el caso mds 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 algin cambio, es muy posible que se pro-
duzca cierta modificaciéon del comportamiento; em-
pero, ésta se produce de una manera excesivamente
pasiva y s6lo continuard mientras las presiones ex-
ternas empujen el comportamiento en una direccion
determinada’”. El cambio permanente sélo se
producird cuando los individuos mismos sientan la
necesidad de algo diferente.

Al crear técnicas innovadoras y adecuadas de
educacion 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 cierta 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 si mismos. Estos
tipos de cambios fundamentales se producen lenta-
mente, pero son mds duraderos que los que se impo-
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 especificos de la po-
blacion, que hardin que el cambio propuesto adquie-
ra importancia y sea apropiado y oportuno. Se ha
demostrado repetidas veces que el grada de éxito del
programa se relaciona directamente con la medida
en que se dirige a las necesidades de la poblacion®?
Los educadores en salud que han tenido mds 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-
tin mds orientadas a la comunidad que al sistema de
salud, que simpatizan con la gente, trabajan con los
dirigentes de la opinion piblica y crean credibilidad
a los ojos de la poblacién. ,

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

Tecnologias de comunicacién

Como se dijo anteriormente, los esfuerzos satis-
factorios de educacion en salud no incluyen sélo la
transmisién de informacion sino que,ademads, 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 sentird motivado a realizar algunos actos
que mejoren sus condiciones de salud. Con el fin de
que este proceso educativo sea estimulante, debe
ser dindmico y cambiante en relacion con el pablico,
el sujeto y el entorno; gran parte de esto dependerd
del ingenio del dirigente de la actividad educativa
en salud, aunque necesitard algunas otras tecnolo-
gias adecuadas que le ayuden a lo largo del proce-
0. Los canales de comunicacién son los medios a
través de los cuales viajan los mensajes y constitu-
yen el vehiculo para hacer que la comunicacion
llegue de una persona o grupo a otro. Los canales
de comunicacion se pueden clasificar en medios ma-
sivos 0 en interpersonales.

Comunicacion por medios masivos

Con frecuencia se han probado y fomentado las
técnicas de la propaganda y la publicidad; se ha de-
mostrado que éstas tienen un éxito considerable en
el estimulo 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 mds desarrollados que a
menos que este bombardeo de mensajes contintie
como un refuerzo constante, es muy raro que perdu-
re el cambio del comportamiento; la razén de esto
es que la motivacion para efectuar el cambio provie-
ne de una fuente externa y no exige ningin 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 estimulo
externo, también termina la reaccién generada por
el mismo.

Otra desventaja que presenta el enfoque masivo
de la educacion 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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mds, es posible que dentro de un pafs o regi6n exis-
tan variaciones culturales que exijan modificaciones
en los programas de los medios masivos; asi pues, la
comunicacion de medios masivos se convierte en
una tecnologia inadecuada cuando se emplea a nivel
mundial, sin adaptar el método y la distribucién a
las caracteristicas 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 emitian en espa-
fiol, aunque la mayor parte de las personas hablaba
quechua y aimard; en este caso, el empleo de la len-
gua espafiola creo el sentimiento lingiiistico y cultu-
ral de que se trataba de imponer a la comunidad una
cultura e ideas extranjeras.

Sin embargo, la comunicacion a través de los me-
dios masivos presenta un sinnimero de ventajas con
respecto a otras formas de comunicacion y transmi-
sién de informacion, siempre y cuando se disefie y
emplee de una manera apropiada. Los programas
bien planificados y realizados, pueden ayudar a in-
crementar los niveles de conciencia de la comunidad
y suelen otorgar respetabilidad a las ideas nuevas; la
informacién se puede transmitir con gran rapidez a
un gran numero de personas. En los casos en que
muchas personas se relinan para recibir un mensaje
en forma simultdnea, la comunicacién 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 poblacion o si un centro de salud o de
recreacion 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 dificil conseguir material de lec-
tura: por lo tanto, los altavoces, radios y televisores
son, con frecuencia, medios masivos mds adecuados
que los materiales impresos.

En las Américas existe una gran cantidad de pro-
gramas de educacion en salud innovadores y conve-
nientes, que utilizan la comunicaciéon masiva como
una tecnologia adecuada. El Centro de Orientacién
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 psicélogo,
un médico y un sacerdote, se transmiten diariamen-
te en todo el pais y la retroalimentacion obtenida de
la audiencia ha demostrado que es de gran acepta-
cién; las personas que saben leer y escribir pueden
utilizar la correspondencia para hacer preguntas y
obtener respuestas sobre una base mds personal. El
programa es adecuado porque trata problemas que
interesan realmente a los oyentes y cuenta con la co-
laboracién de profesionales preparados y respetados
que hablan en términos fdciles de comprender acer-
ca de problemas y soluciones con los que el piblico
se puede relacionar personalmente. Con la colabora-
cién de un trabajador social que abarca los proble-

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

El equipo de radio de Haiti formado por Fanny
y Ti Jo, transmite dos veces al dia un programa lla-
mado Doctor Radial; el programa, destinado a una
audiencia adulta, trata problemas tales como la pla-
nificacion familiar, nutricién, enfermedades comu-
nes y otros temas de interés local, y se transmite en
el dialecto del pais. En colaboracion con el Ministe-
rio de Salud, estos mensajes de 10 minutos también
se transmiten en las salas de espera de las clinicas de
salud, junto con materiales impresos y visuales que
se distribuyen'?. Este es otro uso muy convenien-
te de la tecnologia de la radio; los temas que se tra-
tan son muy diversos y se refieren a problemas de
interés general; asimismo, al transmitir las grabacio-
nes en las salas de espera de las clinicas 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 especificas mientras se en-
cuentran en la clinica; por otra parte, los mensajes
se refuerzan mediante materiales escritos (folletos) y
visuales (carteles).

Una variacion de la radio es el empleo de cintas
grabadas en las plantaciones de café de Colombia.
La comunidad local preparé cintas de ocho minutos
de duracion y las pasaba en el lugar en que las muje-
res de las plantaciones se retinen diariamente para
lavar ropa y recoger agua. Los mensajes se referfan a
problemas generales de salud, incluyendo nutricion,
atencion infantil y cria 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 participacion en el proyec-
to. Las ventajas de las grabaciones eran que se toca-
ban ante una audiencia cautiva, y que se repetia el
mensaje durante todo el dia, incrementando asi 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-
alimentacion inmediata.

Aunque la television 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 nimero de personas. Di-
versos programas de television mezclan el entreteni-
miento con la educacion en un intento por fomentar
mejoras en los hdbitos de salud, en especial en los ni-
nos.

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



Cuba, los periédicos y revistas publican mensajes de

salud practicamente todos los dias; 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 poblacion piense en adoptar o continiie poniendo
. en prdctica hdbitos que fomenten la salud.

Foros de los medios de comunicacion

Todos los mensajes que se transmiten a través de
los medios masivos de comunicacion se basan en la
suposicion de que las personas estdn interesadas en
mejorar sus condiciones de salud bdsica; en realidad,
bien puede tratarse de una suposicion infundada;en
consecuencia, seria conveniente aumentar al maixi-
mo la eficacia de los esfuerzos educativos y cuanto
mayor sea el nimero de medios utilizados para
transmitir el mensaje, mayor serd la probabilidad de
éxito; por ende es preciso tener en cuenta la posibi-
lidad de combinar diferentes medios de comunica-
cion. Es posible crear nuevas formas de utilizar me-
dios masivos de comunicacién basindose en los que
ya existen en la comunidad; por ejemplo, teatros de
titeres, teatros ambulantes o proyeccién de pelicu-
las frente a grupos comunitarios. La combinacion de
medios masivos y comunicacién interpersonal, o sea
la informacién 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 comunicacién.

Cuanto mds a menudo se retina un grupo mds
unido se volverd y, por lo tanto, aumentard el poder
que tiene el grupo sobre sus miembros. Existe una
gran cantidad de ejemplos de pequefios grupos de in-
dividuos que se retinen 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 presion social en
el publico y generan participacion y cambios de acti-
tud en pequefios grupos. Asimismo, los medios de
comunicacion producen un alto nivel de credibilidad
y novedad, aunado a la retroalimentacién relativa-
mente inmediata del emisor al receptor y viceversa,
y entre los participantes ya conocidos.

Comunicacion interpersonal

Se ha demostrado que los canales interpersonales
de” comunicacién son mds eficaces que los medios
masivos de comunicacion en los casos en que el re-
ceptor del mensaje muestra resistencia o apatia®.
Este tipo de comunicacion 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 mds importante de la
educacion interpersonal comunitaria en salud no
consiste Gnicamente en crear nuevos métodos y tec-
nologias para transmitir mensajes relacionados con
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la salud, sino también en utilizar de la manera mds
eficaz los antiguos medios ya existentes.

Por ende, la familia es el lugar mds légico para
comenzar a pensar en cambiar las actitudes y prdcti-
cas de higiene; la madre transmite mensajes a sus hi-
jos, y €stos 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 hdbitos 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 medjante clubes de madres y luga-
res de reunion, tales como los sitios en que lavan la
ropa, recogen agua o efectiian 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 mafiana o en la noche, que con fre-
cuencia son momentos poco oportunos; no obstan-
te, una gran cantidad de empleos mds urbanos o in-
dustrializados retnen grupos de trabajadores bajo
un mismo techo; si se cuenta con la colaboracién
del patrén, y a través de los sindicatos y de otras or-
ganizaciones laborales, el sitio de trabajo puede
constituir un foro ideal para la educacién colectiva
en salud y para llevar a cabo sesiones de planifica-
cibn.

Se ha creado un sinndmero de programas de sa-
lud que han tenido resultados muy satisfactorios,
capacitando a individuos de un drea 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-
cion. 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 reinen cada semana para discutir los proble-
mas y prioridades relacionados con la salud; si la
comunidad puede resolver los problemas por si
misma, analizan la forma de hacerlo; si se requiere
la ayuda del gobierno, el representante politico
transmite este mensaje a los dirigentes politicos pa-
ra que traten de obtener la cooperacién guberna-
mental. Ademds, los comités de salud se utilizan
para celebrar reuniones educativas y foros de los
medios de comunicacién, asi como para realizar
programas de medicina preventiva; por ejemplo,
con la ayuda de los comités de salud, se inmunizd
a toda la poblacién contra la poliomielitis. Se tra-
ta de un caso en el que la comunidad trabaja colec-
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tivamente de una manera sumamente eficaz, con el
respaldo educativo y de organizacion adecuado del
sector salud, para fomentar la salud y prevenir las
enfermedades.

En la Sierra Madre Occidental de México se estd
llevando a cabo otro tipo de programa de educacién
sanitaria de la comunidad. Las comunidades eligen a
sus promotores locales de salud y los envian al pue-
blo de Ajoya para que reciban capacitacion, en espe-
cial en técnicas y contenidos de medicina preventiva
mediante la educacién en salud. Después de la capa-
citacion, el promotor local de salud regresa a su co-
munidad y retine a las familias para que participen
en un sinnimero de actividades que fomentan la sa-
lud, tales como la construccién de letrinas y empla-
zamientos para la eliminacion de desperdicios. La
creacion de cooperativas para cria de animales y
cultivar la tierra y la construccién de un centro de
salud®®

La capacitacion de nifios en pricticas que pro-
mueven la salud es una tecnologia que tiene un efec-
to multiplicador. El sistema de educaciéon formal
constituye un foro en el que los nifios pueden entrar
en contacto con la educacion en salud; sin embargo,
en muchos paises en desarrollo es preciso reconocer
que es probable que la mayor parte de la poblacion
no termina la educacion primaria. En América Lati-
na, sélo el 20% de los estudiantes que se inscriben
en la escuela concluyen el nivel primario’®; en
consecuencia, es necesario que cualquier esfuerzo de
educacion en salud se introduzca cuanto antes. Aun
cuando un individuo sélo asista al primer afio, 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 “nifio a nifio”, que se lleva a ca-
bo en muchos paises, 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 nifios de la comunidad. A estos
nifios mayores se los capacita en prdcticas 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 rehidratacién de nifios que sufren
disenteria, reconocimiento e indicacion de los signos
y sintomas de enfermedades contagiosas, medicion
de la circunferencia del brazo y, por ende, identifi-
cacidn de nifios con una malnutricion grave, inspec-
cion de la salud dental y, por tltimo, levantamiento
del censo de la comunidad, incluyendo la anotacion
de la condicién inmunitaria de los nifios. Tales pro-
gramas se han llevado a cabo en Brasil, Chile, Esta-
dos Unidos, Jamaica y México'”?. En varios paises
de Centro y Sudamérica, los ministerios de agricul-
tura han ampliado los servicios trabajando con gru-
pos de jovenes en las comunidades rurales; estos
grupos reciben capacitacién en nutricion, practicas
generales de salud y salud ambiental, entre otrasco-
sas'®. En algunos paises, en especial en el Area
Andina, las iglesias han tomado la iniciativa de tra-

bajar con nifios en edad escolar en sus clases de reli-
gion; las actividades incluyen la ensefianza de prin-
cipios bdsicos de salud a fin de establecer hdbitos
positivos desde los primeros afios de vida.

Diseiio, evaluacién y seguimiento

Con excesiva frecuencia, los materiales educati-
VOs se crean en un vacio, sin tener en cuenta quién
constituye el publico, para qué fines se utilizardn
los materiales ni cudl es el mensaje bdsico que se
debe transmitir. La creacién de tecnologias adecua-
das en el dmbito de los medios educativos auxiliares
implica el disefio de materiales, medios de comuni-
cacion y demds 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 penso.

El publico

Con objeto de comunicar un mensaje con efica-
cia, es necesario considerar el pablico destinatario
en funcion de todas sus caracteristicas especiales:
educacion, cultura, edad y nivel econémico. Muchas
veces en los carteles, folletos, filminas y otros me-
dios auxiliares visuales, se presentan imagenes visua-
les de personas o medios que son totalmente inapro-
piados para el publico destinatario, tal como el em-
pleo de madres y nifios 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 cardcter de la gente.

Una gran cantidad de poblaciones que saben leer
y escribir en América Latina leen “fotonovelas™, ti-
ras comicas e incluso poesia y relatos de escritores
locales. Hoy en dra, ciertos paises estdin producien-
do materiales de educacién en salud que presentan
el mismo formato, pero que incluyen un mensaje de
salud de una manera que resulta sumamente atracti-
va a la poblacion en general.

El propdsito

Se pueden crear medios auxiliares audiovisuales
que impresionen, pero si no forman parte de un
plan general de una serie de acciones educativas no
lograran un cambio duradero del comportamiento.
Ademads, los mensajes y el comportamiento, que
han sido promovidos, tendrdn mds sentido si forman
parte de un programa continuo y no de una campa-
fia masiva de un solo dia de duracion. El instrumen-
to educativo, en s1 mismo, no puede constituir una
educacion eficaz ni apropiada. Es necesario crear
una actividad educativa mds amplia o una serie de
actividades de tal manera que se cuente con metasy
propositos especificos, para los cuales los instrumen-
tos educativos representan sélo un refuerzo. Es pre-
ciso que el mensaje indique algin cambio o fortale-
cimiento conveniente del comportamiento, que de-



be ser el resultado de incrementar el nivel de con-
ciencia del individuo destinatario.

El mensaje

A fin de aumentar al mdximo la posibilidad de
que el piblico destinatario reaccione de manera posi-
tiva a los esfuerzos de la educacion en salud, es nece-
sario que el mensaje incluya algunos elementos fun-
damentales. 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 econdmicos de la localidad. Ademads, las conse-
cuencias de cada acto (ventajas y desventajas) se de-
ben mencionar. Para que sean apropiadas, las posibi-
lidades ofrecidas deben ser de fdcil 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 ultimo, es preciso que el mensaje proporcione al
publico algunos incentivos para dar prioridad a los
comportamientos que promuevan la salud entre sus
necesidades, recursos y actividades.

Conclusiones

Existe un sinniimero de razones por las que los es-
fuerzos de la educacion en salud no han tenido el
éxito que deberian tener; con frecuencia se han
creado actividades de educacién en salud en forma
aislada de los programas globales y, por lo tanto,
han carecido de objetivos de comportamiento espe-
cificos y mensurables, mediante los cuales se po-
drian crear y evaluar las actividades; en consecuen-
cia, han perdido efecto y continuidad. Tradicional-
mente, la educacion en salud ha ensefiado hechos
complicados y confusos que mucha gente no com-
prende con facilidad. Si bien es cierto que la informa-
cion presentada es de gran importancia para las ne-
cesidades y preocupaciones del publico, 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 seguirdn
sin responder a los mensajes confusos y complica-
dos. Los esfuerzos educativos han hecho mds hinca-
pié en la memorizacion de hechos que en el valor de
un tratamiento oportuno y de la prevencion en tér-
minos de un comportamiento especifico. En una
gran cantidad de parises en desarrollo, el empleo efi-
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caz de auxiliares de salud y auxiliares que trabajan
en los pueblos se ha visto obstaculizado por la falta
de materiales diddcticos y de conocimientos acerca
de las técnicas de la ensefianza eficaz y de la comu-
nicacion. Existe una gran carencia y, por lo tanto,
una gran necesidad de metodologias y tecnologias
que se puedan adaptar a las subculturas locales y
que sean adecuadas a los medios rurales, marginados
y urbanos. Es necesario realizar mds investigaciones
funcionales a fin de someter a prueba tecnologias de
educacion en salud nuevas y flexibles.
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COMITE DE TISIONEUMONOLOGIA

CONTAMINACION ATMOSFERICA Y ENFERMED ADES
RESPIRATORIAS EN LA INFANCIA

La influencia del aire como vector de enfermeda-
des es intuida desde la antigiiedad, de ahi los térmi-
nos de “malaria”, ““‘miasma”, “pestilencia”.

También se conocen desde tiempo atrds las con-
diciones de supervivencia de los gérmenes en el aire,
en funcion de las circunstancias meteorologicas, asi
como estd claramente establecido que las grandes
concentraciones urbanas, la promiscuidad y el haci-
namiento favorecen las enfermedades trasmisibles de
la infancia y las enfermedades respiratorias virales y
bacterianas.

En la vida moderna la contaminacion o polucion
atmosférica producida por la presencia de mezclas
complejas de contaminantes, en dosis infratoxicas,
pero regularmente repetidas, es fuente de preocupa-
cion creciente y especialmente en los parses desarro-
llados se intenta demostrar la relacion entre este fe-
némeno y las enfermedades respiratorias, no solo en
su frecuencia sino en la duracién y gravedad de las
ultimas.

Es importante tener en cuenta no solo la natura-
leza en forma de gas o particulas y el tiempo de ex-
posicion, sino también en el primer caso su concen-
tracion y en el segundo el tamafio corpuscular. Pare-
cen tener trascendencia las situaciones meteorologi-
cas concomitantes asi como las caracteristicas indi-
viduales de respuesta, consideradas éstas por antece-
dentes genéticos de hiperreactividad bronquial y
afecciones respiratorias previas.

Tipo y origen de los contaminantes aéreos

Considerando la cantidad de material, en tonela-
das, que se vierte anualmente en la atmosfera son 5
los contaminantes responsables del 98% del total de
la polucién aérea: monéxido de carbono (52%),
oxidos de azufre (18%), hidrocarburos (12%), par-
ticulas (10%), 6xidos de nitrogeno (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 polucién
(90% ): combustién de motores de explosion (60% ),
industrias (18%), generacion de energia eléctrica
(13%), calefaccion (6%), eliminacion de residuos
(3%)°.°.

Con frecuencia se diferencian dos tipos de conta-
minacion atmosférica:

Contaminacion de tipo reductor: Originada por acu-
mulacion de diéxido de azufre y del humo de la
combustion incompleta del carbono en determina-

das condiciones atmosféricas con niebla y bajas
temperaturas (ej.: Londres).

Contaminacion de tipo oxidante o fotoquimica: Por
acumulacion de hidrocarburos, 6xidos de nitrogeno
y oxidantes fotoquimicos originados por gases de
combustion en dreas donde el sol intenso causa reac-
ciones fotoquimicas en masas de aire contaminadas
atrapadas por capas de inversion térmica de origen
meteorologico (ej.: Cuenca de Los Angeles) (cuadro

1).

CUADRO 1*

SUSTANCIAS REDUCTORAS

dioxido de azufre
acido sulfirico
sulfatos

Compuestos azufrados:

Humo
Hollin

SUSTANCIAS OXIDANTES

Hidrocarburos

Humo de tabaco

Compuestos de nitrogeno y oxigeno

Productos de reaccion fotoquimica: 0ZONo
aldehidos
cetonas

* de Von der Hardt y Wenner, Dtsch Med Wschr,
103: 37,1419 (1979)

Consecuencias

No existe total acuerdo sobre la real importancia
de la polucién aérea como factor en la patogenia y/o
en la evolucion de las enfermedades respiratorias.

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

Entre 1969-1971 la National Air Pollution Con-
trol Administration de los Estados Unidos publicé
seis documentos que resefiaban, hasta la fecha, los
conocimientos acerca de la accion de los contami-
nantes mds importantes (19 -20 -21 -22 -23 y 24)
Estos documentos establecieron criterios que se con-



virtieron en prerrequisitos para las Normas de Cali-
dad de la Atmdsfera. Actualmente estos documen-
tos estdn siendo revisados por la EPA (Environmen-
tal Protection Agency).

Desde entonces hasta la fecha numerosos estu-
dios en animales de experimentacién y humanos
adultos han tratado de relacionar o han relacionado
mortalidad, alteraciones anatomopatoldgicas del
aparato respiratorio, modificaciones de la funcion
pulmonar, cambios bioquimicos y aumento de la
susceptibilidad frente a las infecciones respiratorias
luego de la exposicién a distintos contaminantes? .

Las sustancias mas estudiadas han sido el diéxido
de azufre, dcido sulfirico, particulas de sulfatos,
ozono, diéxido de nitrégeno, aldehidos (acroleina y
formaldehido; productos de la oxidacion de hidro-
carburos) y monoxido de carbono.

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

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

Mecanismo de accién de los contaminantes®

A través del pulmdn, aun en reposo, pasan en las

24 horas del dra alrededor de 9.000 litros de aire
que vehiculizan a los contaminantes provenientes de
la actividad humana y otros como los p6lenes y hon-
gos que siendo naturales no integran el variado gru-
po que nos ocupa.
Gases y vapores: A diferencia de lo que ocurre en el
intercambio gaseoso de O, y CO,, la absorcién de
gases toxicos es posible todo a lo largo del aparato
respiratorio a partir de la cavidad nasofaringea. Los
agentes inhalantes toxicos pueden actuar directa-
mente en el pulmén o ser transportados por la san-
gre a otros tejidos.

La capacidad de difusion dependerd de la concen-
tracion del gas toxico en el aire inspirado y de su
solubilidad en agua, ya que el aparato respiratorio
estd protegido por una capa de fluidos cuyo espesor
varia desde la capa mucosa de las vias aéreas supe-
riores hasta el surfactante alveolar. La velocidad de
eliminacién dependerd, por lo tanto, de la solubili-
dad en agua. Vapores y dcidos como los diéxidos de
azufre y de nitrégeno son mds rapidamente removi-
dos que otros compuestos relativamente insolubles
como el ozono.

Los primeros producirian necrosis de las vias su-
periores y broncoconstriccion y el segundo, al tener
la posibilidad de llegar hasta las vias aéreas inferio-
res, producirfa mayor dafio alveolar.

El mecanismo de desintoxicacion seria por reac-
cion quimica de las sustancias inhaladas con los
componentes de la capa mucosa y del surfactante,
por clearance mucociliar, tos y expectoracion.

Acidos anhrdricos 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 nasofaringea puede remover el 50% o
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mads de los toxicos inhalados. La secrecién de mucus
es influida por la inhalacién de aquéllos, especial-
mente si el toxico tiene propiedades colinérgicas o
si provoca ruptura de las glindulas mucosas.

En el asma, bronquitis crénica y mucoviscidosis
existe hiperplasia y probablemente alteracién de las
células mucosas. El efecto que tienen estas alteracio-
nes cronicas del aparato respiratorio en la absorcién
de diferentes contaminantes no se conoce con exac-
titud. Probablemente haya una mayor absorcién ya
que estos pacientes son mds sensibles a la inhalacion
de NO;, SO, y O3, observindose broncoconstric-
cién que puede ser bloqueada con la administracion
previa de atropina.

La broncoconstriccion es una de las respuestas
inmediatas mds comunes luego de la inhalacién de
diversos gases muy reactivos y de aerosoles de sales
muy solubles. Esta seria secundaria a la accion direc-
ta del toxico sobre el misculo bronquial o a través
de la liberacién de diferentes mediadores quimicos
(por ej.: histamina).

Una vez que los agentes toxicos penetran el reves-
timiento mucoso de las vias aéreas superiores y en-
tran en contacto con las células mucosas o las célu-
las ciliadas pueden observarse fenémenos de cito-
toxicidad. Las células ciliadas son generalmente mds
sensibles a la accion toxica que las células de las
glindulas mucosas. Las cilias pueden mostrar altera-
ciones o desaparecer ocurriendo la muerte celular.
El epitelio normal es reemplazado entonces por un
epitelio ciibico no ciliado o por una zona de necro-
sis.

En el caso del humo del cigarrillo existe inhibi-
ci6én de la actividad ciliar sin citotoxicidad.

En las vias aéreas inferiores la zona mds suscepti-

ble a la accion toxica es la regién de transicion entre
el bronquiolo terminal y el alvéolo, zona donde pro-
liferan las células Clara muy sensibles a la accién del
ozono y diéxidos de nitrogeno.,
Particulas (véase cuadro 2): Muchos de los contami-
nantes ambientales pueden ser clasificados con el
nombre genérico de aerosoles, Un aerosol es una
suspension relativamente estable de particulas s6li-
das o liquidas en un medio gaseoso.

CUADRO 2%

PARTICULAS

Carbono

Silicio

Amianto

Metales: Cadmio
Cromo
Cobre
Hierro
Manganeso
Niquel

Plamo (gasolina antidetonante)

* de Von der Hardt y Wenner, Dtsch Med Wschr,
103: 37,1419 (1979)
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El tamafio de las particulas es el factor determi-
nante de su depdsito en las distintas porciones del
aparato respiratorio. El depésito de las particulas en
las vias aéreas y en el pulmon es la resultante de la
combinacion de la morfologia y de las caracteristi-
cas del flujo aéreo del sistema respiratorio y de los
factores fisicos que intervienen en la remocion de
las particulas del aire inspirado.

Segun el sitio de depdsito de las particulas varia-
rin: a) la severidad del dafio tisular, b) el grado de
absorcion de los toxicos hacia la via sistémica, c) los
mecanismos de clearance para su eliminacion.

Los mecanismos de depdsito serian de tres tipos:
por impactacion, por sedimentacion y por difusién
(movimientos browmianos). a) por impactacion:
ocurre con particulas de 5 a 30 milimicrones de dia-
metro en la cavidad nasofaringea. b) por sedimenta-
cion: con particulas de 1 a 5 milimicrones en tra-
quea, bronquios y bronquiolos. c) por difusion: con
particulas de 1 milimicréon o menos en bronquiolos
respiratorios y alvéolos.

Los factores que alteran el didmetro de las vias
aéreas modificardn el depdsito de las particulas. En
pacientes con bronquitis cronica la capa mucosa
estd engrosada y puede ocluir parcialmente las vias

aéreas mds periféricas. De este modo se produciria

en éstas mayor depdsito de particulas por impacta-
¢ion y turbulencia.

Asimismo, sustancias toxicas que produzcan
broncoconstriccion favorecerian también un mayor
depdsito. En el caso del humo del cigarrillo este
efecto ha sido demostrado experimentalmente,

La eliminacion de las particulas se produce, des-
de la cavidad nasofaringea hasta el bronquiolo ter-
minal, por clearance mucociliar. En cambio, las par-
ticulas que llegan hasta el alvéolo son removidas a
través de tres mecanismos: a) son fagocitadas por
macrofagos alveolares y luego eliminadas por clea-
rance mucociliar, b) son fagocitadas y eliminadas
por via linfdtica, c) el material puede ser disuelto y
luego eliminado por via sanguinea o linfitica.

Estudios epidemiologicos .

Los episodios agudos de gran contaminacion cau-
san mortalidad y morbilidad. Hay tres ejemplos que
se citan cldsicamente: 65 personas murieron en el
Valle del Rio Mosa (Bélgica) 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 inversion atmosférica de temperatura que durd
3 0 4 dias con formacién del famoso “smog” (smo-
ke-fog). La mayor parte de las personas afectadas
fueron nifios de corta edad y ancianos, especialmen-
te aquellos con enfermedad cardiaca o respiratoria
previa. Estos efectos agudos sobre el aparato respira-
torio tienen una clara relaciéon con el tipo reductor
de contaminacién.

Aunque existen menos pruebas que asocien a la
contaminacion oxidante fotoquimica 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 epidemiologicos de contaminaciones a
corto plazo en la infancia: Anderson y Larsen' estu-
diaron durante un periodo de 6 meses la relacion
entre ausentismo escolar e incidencia de enfermedad
respiratoria en niftos de primer grado en tres locali-
dades de la Columbia Britdnica (Canadd) con dife-
rente polucion aérea. No hubo diferencias significa-
tivas en el ausentismo escolar pero las infecciones
respiratorias eran mds frecuentes y prolongadas en
los nifios que vivian en las dreas mds contaminadas.

También observaron diferencias en los flujos res-
piratorios mdximos ( FVA, FMMF, FEV ).

Lunn y col.'®* en Sheffield (Gran Bretafia) estu-
diaron 819 nifios de edad escolar que vivian en di-
versos distritos con diferente contaminacién. Sus
hallazgos fueron similares a los anteriores. De estos
nifios provenientes de las dreas mads afectadas 558
fueron controlados 4 afios después y se encontrd
que el nimero de las infecciones respiratorias habra
disminuido, coincidiendo esta mejoria con reduc-
ci6én del nivel de contaminacion.

Girsh y col.® encontraron relacion entre determi-
nadas condiciones climdticas y polucion aérea con
una mayor incidencia de crisis asmaticas en nifios
que concurrian al Hospital de Nifios de Philadelphia
durante un periodo de 2 afos. Cuando se asociaba
baja presion atmosférica con mayor contaminacion,
el nimero de pacientes aumentaba 9 veces.

Ferris” examin6 el ausentismo escolar en nifios
de primero y segundo grado de varias escuelas de
Berlin, New Hampshire, en Estados Unidos, duran-
te 18 meses. En las zonas de mayor contaminacién
no habia ausentismo mds elevado pero se registraron
mayores alteraciones en las pruebas funcionales.

Chiaramonte y col.* estudiaron durante 3 sema-

nas 429 nifios que concurrieron al servicio de guar-
dia del Long Islan College Hospital: 83 de ellos pre-
sentaron problemas respiratorios registraindose ma-
yor nimero de ingresos al Hospital, por dicha causa,
los dias de mayor polucién atmosférica. Las diferen-
cias fueron estadisticamente significativas.
b) Estudios epidemioldgicos de contaminaciones a
largo plazo en la infancia: Douglas y Waller® contro-
laron a 3.866 nifios desde su nacimiento en 1946
hasta los 15 afios de edad en 1961, que habfan vivi-
do en 2.689 diferentes dreas residenciales. Las dreas
residenciales fueron clasificadas de 1 a 4 segun el
grado de contaminaci6n atmosférica (6xido de azu-
fre y humo). Los resultados fueron simples y cons-
tantes: las afecciones del tracto respiratorio superior
no fueron modificadas por el grado de polucion pe-
ro la incidencia y severidad de las enfermedades del
tracto respiratorio inferior fueron significativamente
mayores en las dreas mds contaminadas. Esta corre-
lacién se mantuvo en todas las edades. No hubo di-
ferencias entre sexos ni por distinta clase social.

Biersteker” no encontré diferencias significativas
en los flujos respiratorios maximos de 500 escolares



de Rotterdam que vivian en un barrio céntrico con
gran polucién y los de 500 nifios provenientes de ba-
rrios residenciales menos contaminados.

Holland y col.'? si observaron diferencias en las
pruebas funcionales al estudiar a 10.971 nifios en
cuatro distritos de Kent (Gran Bretafia) que tenian
diversos grados de contaminacioén ambiental. Las di-
ferencias fueron independientes de la clase social, ta-
mafio de la familia y enfermedades respiratorias pre-
vias.

Shy y col.!® hallaron lo mismo en escolares de
cuatro distritos de Greater Chattanooga (EEUU.)
con mayores alteraciones en el FEV .5 en los nifos
de las dreas con mayor polucién.

Colley y Reid® estudiaron a mas de 10.000 nifios
entre 6 y 10 afios de distintas zonas de Inglaterra y
Gales. En los distritos con mayor polucién, las histo-
rias de tos, catarros de vias aéreas superiores y bron-
quitis fueron mds frecuentes en nifios de clases so-
ciales mds bajas.

Sultz y col.'® estudiaron durante un periodo de
5 afios a 617 nifios hospitalizados por asma. La inci-
dencia y la severidad de las crisis estaban en relacién
directa con la mayor contaminacion.

Zapletal y col.?® examinaron diversos parime-
tros funcionales en 111 nifios totalmente asintoma-
ticos que habian residido durante por lo menos 5 a-
fos en zonas muy contaminadas. El FVC, FEV .5 ¥
FEV, fueron normales en todos los nifios. En 6 de
ellos se demostré reduccion del flujo espiratorio
cuando la capacidad vital era baja.

Shy y col.'7 hicieron estudios comparativos en
distintas localidades de Cincinatti, Chattanooga y
Nueva York. Existia una relacion constante entre al-
teraciones de las pruebas funcionales y exposicion a
mayores contaminaciones en nifios de 5 a 13 afios.

Grosser y col.!! hicieron y demostraron lo mis-
mo en dos ciudades de la Repuiblica Democritica
Alemana en 1.930 escolares,

Kerrebijn y Biersteker' * , comparanda dos pobla-
ciones de la zona oeste de Holanda, demostraron
mayor incidencia de sibilancias, rinorrea, bronquitis
y neumonia en las zonas mds contaminadas, Asimis-
mo las alteraciones funcionales fueron mayores en
las mismas dreas.

Todos los estudios referidos han sido citados en
el apéndice del trabajo publicado por Kerrebijn'*
sobre un estudio epidemioldgico realizado en la in-
fancia en enfermedades respiratorias crénicas, no es-
pecificas, durante un perfodo de 5 afios. De su and-
lisis surge que en gran parte de los estudios realiza-
dos interactGan maltiples factores, que no son gene-
ralmente evaluados independientemente en lo que
respecta a su influencia en la etiologia de la enfer-
medad pulmaonar crénica de la infancia,

Es importante mencionar, ya que ha sido exhaus-
tivamente estudiado, el efecto que tiene el humo del
tabaco en nifios, 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 nifios no expuestos! . Asi-
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mismo, tienen mayor incidencia de problemas res-
piratorios. Los sintomas mds frecuentemente referi-
dos son: catarro de vias aéreas superiores, tos croni-
ca, sibilancias persistentes y mayor gravedad de las
enfermedades respiratorias que padecen. La frecuen-
cia de estos sintomas es directamente proporcional
al nimero de fumadores de la casa®® .

Situacion en nuestro medio
La Secretaria 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-

cién de particulas y de monéxido de carbono. No

conocemos ningin estudio que haya relacionado ni-
veles de contaminacién con mayor incidencia de en-

fermedades respiratorias en la infancia. o
En un trabajo presentado por EM. lzurieta y col.

en el Congreso de la Sociedad Argentina de Toxico-
logra (Buenos Aires - Agosto 1984) y realizado en la
Unidad Toxicolégica del Hospital de Nifios de Bue-
nos Aires refieren relacion entre mayor niimero de
consultas por intoxicacion con monoéxido de carbo-
no y bajas temperaturas ambientales. En la des-
cripcion de los sintomas no mencionan los de enfer-
medad respiratoria.

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

Para ello proponemos las siguientes medidas:

1. Deteccion rutinaria de la contaminacion.

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

3. Proteccion de espacios verdes, ecologia y regla-
mentacion urbana.

4. Estudios epidemiologicos para identificar a las
poblaciones pediitricas en riesgo.

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

6. Legislacion actualizada y eficaz cumplimiento de
ella.
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NUTRICION INFANTIL Y ARTERIOSCLEROSIS

La arteriosclerosis es un proceso multifactorial y
multifocal que se caracteriza por la acumulacion
gradual de células, lipidos y material proteindceo en
la pared de las arterias, que eventualmente pueden
estrechar su luz y reducir el flujo sanguineo determi-
nando la aparicién 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® ,

Las enfermedades cardiovasculares, consideradas
globalmente, constituyen la primera causa de muer-
te en nuestro pafs. Segin datos de 1975 ocasiona el
55% de las muertes en la poblacion general de la Ca-
pital Federal y el 43% en el pais®. 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 seria de esperar
en una enfermedad de evolucion cronica, las tasas de

morbilidad son sensiblemente mds elevadas y ocasio-
nan incapacidad en una edad altamente productiva
de la vida® .

Los primeros sintomas clinicos comienzan en la
4a. o 5a. década®; sin embargo, su desarrollo empie-
za varios afios antes y actualmente se han acumula-
do suficientes evidencias que demuestran sus orige-
nes en la edad pedidtrica® ® .

Mads de 25 afios de intensivas investigaciones epi-
demiologicas 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 factores® ' .

Los factores de riesgo mayor, establecidos para
los adultos son: edad, sexo, hipercolesterolemia, hi-
pertension, tabaquismo y diabetes. Se han desarro-
llado tablas de riesgo cardiovascular ttiles en la edad
pedidtrica y que centran su interés en la historia fa-
miliar de infarto agudo de miocardio o accidente ce-



rebrovascular, la hipertensién arterial, los niveles de
colesterol plasmdtico y, con menor importancia, el
patrén de conducta y la obesidad’ ? . De los factores
modificables, en el grupo pedidtrico, la hipercoleste-
rolemia y en menor medida la hipertension arterial
presentan una comprobada relacién con la dieta; y
de esta manera posibilidad de prevencion a través de
programas de intervencién que promuevan cambios
t‘:nllgl)sl I::ibitos alimentarios de la poblacién en gene-
ral '

Los niveles de colesterol plasmdtico constituyen,
a todas las edades, uno de los mds importantes fac-
tores de riesgo de desarrollo de la enfermedad car-
diovascular. Evidencias provenientes de estudios epi-
demiologicos' * !¢, patolégicos' ” '® y experimen-
tales' ? 2° avalan este concepto.

Los niveles de colesterol plasmatico estdn influi-
dos por factores genéticos que condicionan la con-
centracion de las enzimas necesarias para la regula-
cion, transporte y metabolismo lipidico, y que de-
terminan su variabilidad individual®' ?*. Estudios
prospectivos y retrospectivos, en distintas poblacio-
nes, han permitido establecer la relacion 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 plasmati-
co y la mortalidad cardiovascular®® 2% Esta rela-
cion con la dieta determina las variaciones regiona-
les.

Hay evidencias que demuestran la disminucion de
todas las formas dc arteriosclerosis concomitante
con la disminucién de LDL-C (fraccion del coleste-
rol total transportado por las lipoproteinas de baja
densidad) tanto mediante intervencion dietética o
farmacolégica® ®. Sin embargo, el riesgo de infarto
agudo de miocardio apenas disminuye en forma cli-
nicamente detectable en los individuos que padecen
hiperlipoproteinemias monogénicas cuando reciben
tratamiento hipocolesterolemizante?® .

En Argentina, el pais de mayor consumo de car-
ne per capita del mundo, hay una prevalencia de hi-
perlipoproteinemias en la Eoblacién adulta de la
Capital Federal de 44%?” ?® Datos preliminares de
un estudio realizado por uno de nosotros (E C.) se-
fialan que mds del 6% de los nifios presentan niveles
de colesterol plasmitico superiores a 200 mg/dl en
el drea del conurbano de la Capital Federal®® .

Los comités de nutricion de diversas sociedades
cientificas de pediatria han expresado su opinién
con relacién a la dieta recomendable para toda la
poblacion para disminuir la expresion de los facto-
res de riesgo relacionados con la nutricién (hiperco-
lesterolemia, hipertensién arterial y obesidad)®® 3%,
Recientemente se han comenzado a publicar los re-
sultados de estudios prospectivos con modificacion
de los hdbitos alimentarios de la poblacion en paises
desarrollados que avalarian este criterio®® 3%,

Las siguientes son recomendaciones utiles para
nifios mayores de 2 afios que resumen la opinion
vertida por distintos grupos de estudio en nutricion
pedidtrica, las que tienden a una gradual sustitucién
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de las pautas alimentarias de la poblacién mds que a
generar el concepto de alimentos prohibidos en la
dieta®® 3%,

— La dieta debe ser nutricionalmente adecuada y
variada en su composicion,

— Los requerimientos. caléricos deben adecuarse a
las necesidades del nifio contemplando el crecimien-
to y la actividad fisica, para mantener un peso ade-
cuado al sexo, edad y estatura.

— La ingesta de grasas no deberia ser superior al
30% de las calorias totales, con un mdximo de 10%
de formas saturadas (grasas animales) y un 10% de
formas poliinsaturadas (aceites vegetales en general).
— Enfasis en la reduccién del consumo de grasas sa-
turadas antes que en la estimulacion del consumo de
insaturadas.

— El consumo diario de colesterol debe ser menor
de 300 mg o 100 mg/1.000 Kcal, esto dltimo en los
nifios con ingestas menores de 3.000 Kcal. ~1
~ La ingesta de proteinas deberia representar el
15% de la ingesta calérica y provenir de fuentes va-
riadas.

—~ Los carbohidratos de la dieta deberian ser carbo-
hidratos complejos fundamentalmente, disminuyen-
do el consumo de los refinados. Ademds, las fuentes
de carbohidratos deberian proveer, en forma sufi-
ciente y variada, vitaminas y minerales.

— Disminucién del cloruro de sodio en la dieta por
cuanto su consumo excesivo puede estar relaciona-
do con el desarrollo de hipertension arterial en los
individuos genéticamente susceptibles.

COMITE DE NUTRICION SAP
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COMITE DE GENETICA

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 informacién, el médico debe preguntar
a los progenitores si desean o no saberlo, incluso
ddndoles el tiempo que ellos consideren necesario
para tomar esa decision. Esto se refiere a los estu-
dios ecogrificos o citogenéticos prenatales.

2. No se recomienda realizar métodos invasivos, co-
mo la amniocentesis o la biopsia de vellosidades co-
ridnicas con el objeto de conocer tnicamente el
sexo, salvo en los casos en que esto se base en al-
guna indicacién médica.

3. La determinacion 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 pais, la mayor expe-
riencia en este tema la tenga la Fundacion de Gené-
tica Humana. Su grupo médico ha comprobado que,
en la mayoria de los casos en que se realiza diagnos-
tico prenatal, los progenitores desean que, junto con
el resultado sobre la salud fetal, se les informe el
sexo del bebé por nacer. Una minoria expreso de-
seos de que no se les informe, basindose principal-
mente en que querian guardar alguna incertidumbre
para el nacimiento.

5. Los integrantes del Comité no tienen experiencia
sobre los efectos alejados que, en el aspecto psicold-
gico del nifio, 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, mds bien, deben adaptarse a cada caso indi- COMITE DE GENETICA SAP
vidualmente y se desea enfatizar que, en todo caso,
el conocer 0 no el sexo prenatalmente es un derecho Dr. José Maria Sdnchez, Secretario

de los padres que debe ser respetado. Dra. Cristina Barreiro, Prosecretaria
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La capacidad de vivir con verdades relativas, con preguntas para las que
no hay respuesta, con la sabiduria de no saber nada y con las paradéjicas
incertidumbres de la existencia, todo esto puede ser la esencia de la madu-
rez humana y de la consiguiente tolerancia frente a los demds.

Paul Watzlawick
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LIMITES ETICOS DE LA TERAPEUTICA:
ASPECTOS PSICOLOGICOS

Frecuentemente el médico se cuestiona los limi-
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, mds recientemente, el de Tancredo
Neves que son ejemplos reveladores de los que, en el
furor por “salvar™ al paciente o prolongar su vida a
limites 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 mds 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 limites 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 impulsindolo 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. Aqui debemos
enfatizar que estas pulsiones, presentes en todos los
seres humanos, son diferentes de la violencia u hosti-
lidad que llevan implicito el deseo de destruir el ob-
jeto.

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

Un segundo factor, intimamente ligado a estos
impulsos agresivos, es la necesidad de reparacion o
sea la necesidad de corregir la destruccion 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 gratificacion en
curar a un enfermo o ayudar al desvalido y su inten-
sidad tendra relacion directa con la biografia perso-
nal del médico tratante.

A veces esta necesidad de reparacion es cercenada
por la desfavorable evolucion de la enfermedad, lo
que frecuentemente provoca frustracién intensa y
enojo en el profesional tratante, sentimientos que se
descargan en el paciente, familiares o en otros inte-
grantes del equipo médico. Por altimo, otro deter-
minante importante es la secreta fantasia 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 alegoria
universal inmortalizada en la pintura y en los sellos
de diferentes Escuelas Médicas del mundo.

Si bien esta fuerza adecuadamente orientada es la
que leva 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, sensaciéon que todo lo puede,
gratifica enormemente el narcisismo vy autoestima
profesional. De alli que, frecuentemente, cuando la
realidad impone su cuota de sensatez son muchos
los que sienten que su confianza tambalea y toman
el fracaso terapéutico como una afrenta personal.

Hemos visto, entonces, como la agresividad, repa-
racion, 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-
pocratico, pueden llevarlo a veces a los limites de la
ética en su afdn terapéutico. Consideraremos breve-
mente algunas de estas desviaciones.

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

Cudntas veces en el examen clinico se avasalla la
privacidad del paciente sin respetar su intimidad por
una eficiencia y rapidez mal entendidas, cuando, en
realidad, se estd satisfaciendo pulsiones refiidas con
la ética profesional.

Cuando al paciente no se lo escucha en sus pedi-
dos o se lo engafia, 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 inhibicién marcada de sus impulsos agre-
sivos que lo hacen temeroso y pusildnime en su ac-
cionar médico con el consiguiente deterioro en la re-
laciéon 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 limites provocadas por desviaciones en la
omnipotencia del médico. Dado que un cierto grado
de omnipotencia es necesario, nos vamos referir a la
exageracion de este sentimiento.

Consideremos primero el caso en el que paciente



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

Esta mal entendida humillacion provoca senti-
mientos violentos hacia la persona causante termi-

nando por rechazar el pedido o, incluso, abandonan-
do a su paciente.

Una segunda manifestacion es el enojo personal
cuando otro profesional cuestiona su diagnoéstico 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 omnipotencia 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, opta por abandonar-
lo.

Por fin, el mdximo ataque a la omnipotencia pa-
tologica 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 hipocrdtico no sélo 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 muriente presenta al médico el doble
problema de enfrentar su propia muerte y la del fra-
caso de la omnipotencia distorsionada. Muchas veces
esta situacion lleva literalmente a la huida del profe-
sional con el consiguiente abandono de su paciente
en momentos en que mds lo necesita. Olvidan estos
profesionales que tienen el importante papel de ayu-
dar a su paciente en lo que podriamos Hamar el
“buen morir”.

Una manifestacién relativamente reciente, pro-
ducto de la alta tecnologia, es el encarnizamiento
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médico antitesis del buen morir.

Al encarnizamiento se llega cuando a la omnipo-
tencia desmedida del profesional se agrega la descar-
nada tecnologia, conjuncién que obnubila el juicio
clinico y no le permite juzgar cudndo debe permitir
al enfermo morir en paz, acompafidndolo en sus mo-
mentos finales.

Los casos mencionados de los dos lideres politi-
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 mantenian con vida ve-
getal, o cientos de otros casos que todos conocemos
son vivos ejemplos de lo que estamos describiendo.

Debemos reconocer, sin embargo, que en multi-
ples ocasiones se hace sumamente dificil para un
profesional tomar estas resoluciones solo. Dificil
desde el punto de vista emocional cuando, ademds,
estd jaqueado por el espectro de un posible juicio le-
gal, eventualidad cada vez mds frecuente.

Para terminar y en un intento de ayudar al médi-
co que enfrenta situaciones limites con la ética, su-
gerimos dos acciones posibles:

1. El establecimiento en los Departamentos Hospi-
talarios de un Equipo Asesor o Comité de Etica
formado por lo menos por tres profesionales ex-
perimentados y respetados por sus pares, quienes
deberin aconsejar la conducta médica a seguir en
pacientes que presentan problemas éticos. Esta
opinion final ayudard al médico de cabecera a-
compandndolo en la toma de decisiones tan com-
plejas. Ello, ademds, redundard sin dudas en be-
neficio del paciente y su familia.

2. Los grupos de reflexion, o grupos Balint para
profesionales que trabajan en dreas muy estresan-
tes como terapia intensiva, hemodidlisis, oncolo-
gia, etc. En estos grupos orientados por psiquia-
tras se discuten y analizan los actos médicos, la
relacion médico-paciente y la de los profesionales
entre si.

El objetivo es mejorar la calidad de la asistencia
médica y ayudar al profesional a mantener su salud
mental.

Dr. Carlos J. Robles Gorriti
Servicio de Salud Mental Pedidtrica,
Hospital Italiano.
Leido en el Congreso ‘‘La muerte en Pediatria”
Buenos Aires, mavo de 1985.
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“Enfermedades del feto y del recién nacido”. Perinatologia-
Neonatologia Behrman R.E., Fanaroff A. y Martin R, 3a,
edicion. Editorial Médica Panamericana, Buenos Aires 1985,

El cldsico libro de Berhman ha sido en esta 3ra. edicion
totalmente renovado y actualizado. Mucho tienen que ver,
como “responsables” de estos cambios, los Dres. Avroy Fa-
naroff y Richard Martin, ambos con una gran experiencia y
prestigio en el drea de la neonatologia y que tuvieron, ade-
mds, la inestimable colaboracion del Dr. Irwin Merkatz, obs-
tetra con amplios conocimientos de su especialidad. La con-
juncion de este “equipo™ permite lograr un verdadero libro
de Perinatologfa, aun cuando predominen los temas de Neo-
natologia.

Este concepto actual de encarar un texto abarcando la
Medicina Perinatal es de suma importancia y le permite al
pediatra-neonatélogo un acercamiento hacia los conoci-
mientos de la fisiologia y patologla abstétricas, elemento
imprescindible para la atencion adecuada de los recién naci-
dos. En este libro observé con satisfaccion que 12 capitulos
(de los 39 que tiene) estin destinados a temas obstétricos-
perinatales. La lectura de dichos capitulos es muy agradable
ya que en forma sintética se destacan los hechos prmcnpales
que se relacionan con la salud del feto y del recién nacido.
Entre esos 12 debo sefialar en especial 2 capitulos que me
impresionaron gratamente: el segundo donde se destaca una
seccién sobre “‘influencia del estrés sobre el personal de la
unidad de cuidados intensivos™ y el capitulo 12, “Farmaco-
logia del desarrollo™, que es una excelente revision de un te-
ma de gran importancia y no frecuentemente cxpumo de
manera tan clara. Los capitulos dedicados al recién nacido

describen exhaustivamente tanto las caracteristicas fisiold-
gicas como las diversas patologias. Practicamente no hay
tema que quede sin abordar siendo, por supuesto, mds ex-
tensamente desarrollados aquellos de mayor frecuencia en
el periodo neonatal. Me parecieron excelentes los capitulos
destinados al aparato respiratorio (donde es de destacar la
inclusién de una seccién que describe “las enfermedades
pulmonares cronicas del recién nacido™) y el del aparato
gastrointestinal que, con una claridad notable y en forma
muy diddctica, nos presenta las caracteristicas del desarro-
llo y los principales trastornos gastrointestinales del neona-
to. Es de resaltar, también, en esta edicion la incorporacion
de nuevos aportes interesantes como métodos rapidos de
diagndstico en infectologia, papel de la Clamydia en la pa-
tologia neonatal y recientes técnicas en las pruebas de sus-
ceptibilidad de los antibi6ticos.

Algo sumamente importante y que explica uno de los
motivos del éxito logrado con este libro es la nébmina de co-
laboradores. Ellos, 95 en total, provienen en su gran mayo-
ria de prestigiosos Centros Médicos de los Estados Unidos y
son ampliamente reconocidos en el campo de la Perinatolo-
gia. Debemos aceptar que, si bien la incorporacion de tal
namero de colaboradores puede dar como resultado un esti-
lo de redaccion 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 mas ex-
haustivamente los diversos topicos de la fisiologia y patolo-
gia perinatal,

Creo que ello esta ampliamente logrado en este libro.

Dr. José M. Ceriani Cernadas
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Funcion pilérica cinco a once ainos después de
piloromiotomia de Ramstedt

Generalmente se acepta que la piloromiotomia de Rams-
tedt es segura, eficiente y curativa. Algunos cirujanos, no
obstante, no aseguran que pacientes que han sobrellevado
esta intervencién que altera el mecanismo del esfinter pilé-
rico, no padezcan alguna secuela. Esta cuestion no ha sido
satisfactoriamente aclarada por la escasez de estudios de se-
guimiento prolongado y por la dificultad de atribuir sinto-
mas gastrointestinales a una operacién efectuada muchos
afios antes. Tal vez el problema pueda ser resuelto estudian-
do la conducta fisiolégica del piloro en controles normales
y en nifios operados para detectar asi alteraciones subclini-
cas en estos (ltimos.

Se estudiaron 7 pacientes de 5 a 11 afios de edad y 16
nifios de edad similar como controles. En todos ellos se de-
termind la velocidad de evacuacion gdstrica de liquido, el
reflujo duodenal y la secrecin gdstrica dcida.

La evacuacién gastrica de liquido fue mds ripida en los
operados que en los controles.

El reflujo duodenal, en pequefia cantidad, se presentd
en los operados y en los controles. En reposo, el reflujo fue
mayor en los operados. Después de la estimulacién con
pentagastrina el reflujo disminuyé siendo igual en los ope-
rados y en los controles.

La secrecion acida gdstrica fue similar en ambos grupos.

En la piloromiotomia el mecanismo esfinteriano del pi-
loro es destruido, las células musculares no se regeneran y la
curacién se hace por una cicatriz fibrosa. La funcién del pi-
loro queda alterada aun en pacientes asintomaticos.

El vaciamiento gdstrico es mds rdpido, lo que expli-
caria la aumentada incidencia de ilcera duodenal rela-
tada en algunos estudios. El reflujo duodenal en reposo
también estd aumentado y podria ser un factor fisiopa-
tolégico importante en la produccion de gastritis, ulcera
gastrica y dispepsia.

En resumen: pacientes 5 a 11 afios después de la pilo-
romiotomia evidencian evacuacién gdstrica acelerada y re-
flujo duodenal aumentado, alteraciones que explicarian
la presentacion 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 five to eleven year after Ramstedt’s pyloromyoto-
my. J Pediatr Surg 1985; 20: 236-239.

Extraccion magnética de baterfas alcalinas del estomago

Pequeiias baterias alcalinas con forma y tamafio de bo-
ton se usan en audifonos, calculadoras y juegos electroni-
cos. Su deglucién por los nifios es muy frecuente. Los auto-



res relatan 28 casos de ingestidén de dichas baterias. Su in-
gestion puede provocar, por el liquido alcalino corrosivo
que contienen (hidroxido de potasio), necrosis tisular y per-
foracién en el tracto alimentario. Ademds contienen 6xido
de mercurio, que es toxico. Se han relatado casos fatales
por perforacion esofdgica y del diverticulo de Meckel. Los
autores recomiendan la extraccién magnética en los casos

Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83: 193

de ubicacién gdstrica y las enemas y los laxantes en los de
localizacién intestinal. Lo mds importante seria la profi-
laxis con la produccién de juguetes y pilas mds seguras.

Ito Y, Noriyuki I, Sohma S: Magnetic removal of alkaline
batteries from the stomach. J Pediatr Surg 1985; 20: 250-
251,

Mientras perseguimos lo inalcanzable
hacemos imposible lo realizable.

Robert Ardrey
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DETECCION TEMPRANA DE HIPOTIROIDISMO
CONGENITO

Con motivo de la publicacién del trabajo : “Deteccidén
temprana de hipotiroidismo congénito en una poblacion 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-
fios irreparables en el sistema nervioso central, a menos que
se lo trate en el momento “critico” oportuno de la vida ex-
trauterina. Se sabe que ese momento critico ocurre en los
primeros dias de vida. Se sabe también hoy, que es la mds
frecuente de las enfermedades metabdlicas que puede preve-
nirse mediante el diagndstico y tratamiento temprano.

Ante la imposibilidad econdmica de implantar una pes-
quisa masiva o “screening”, se propicié una segunda alter-
nativa, que fue la pesquisa en una poblacion de recién naci-
dos considerada de riesgo de portar la enfermedad, por pre-
sentar aunque sea uno solo de los sintomas incipientes, mi-
nimos, detallados en el formulario descripto.

Desde los primeros anilisis de los datos obtenidos sur-
gi6 claramente que la ictericia prolongada y la hernia umbi-
lical fueron los signos de alarma que mds frecuentemente
decidieron el envio de la muestra de sangre. Sin embargo,
hay otras situaciones de alarma que merecen comentarse,
Una de ellas esta explicitada cuando se menciona que “el
80% de los nifios diagnosticados tardiamente presentaron
alguno de los signos en ei ivi. 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-
gia con tan sdlo ictericia prolongada, o hernia umbilical?
iPero si ésa era la condicidn primaria para detectarlos rdpi-
damente! ;Fue necesario que se hicieran evidentes los estig-
mas cldsicos o que el nifio estuviera “mads enfermo™, con
macroglosia, letargo, poca vitalidad para que se creyera en
el riesgo?

La otra mencion alarmante es ticita pero surge con un
simple calculo numérico. En este trabajo a lo largo de casi
5 afios, se detectaron 72 pacientes provenientes en alrede-
dor del 90% de Capital v Buenos Aires: pero asumiendo
que la incidencia es de, término medio, 1/3500, los pacien-
tes tedricos en relacion con la cantidad de recién nacidos
de esa drea es de esperar que fueran unos 60 por afio, 0 sea
mas de 240 por lo menos en el periodo de este estudio, ci-
fra que demuestra la cantidad de pacientes que se “esca-
pan” de esta pesquisa en su periodo neonatal, ain conside-
rando los que se puedan diagnosticar en otros centros de
diagnbstico.

Estudios retrospectivos realizados en los nifios hipoti-
roideos, detectados en los programas de pesquisa masiva
senialan que sdlo un 5% presentaron algin signo de la en-
fermedad. Esa inapariencia, la posibilidad de curacion y el
cilculo de la relacién costo/beneficio justifican la aplica-
cion de los programas de pesquisa: el costo de manteni-
miento de un discapacitado mental durante 40 afos es su-
perior al costo del programa de ‘“‘screening’ durante todo
un afio! . 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, ademds de la
relacion costo/beneficio, de la enfermedad en si y del méto-
do diagnostico a utilizar: 1) de la enfermedad: frecuencia
con que se presenta, severidad del dafio que produce, posi-
bilidad de tratamiento efectivo, accesible y maxima efectivi-
dad del tratamiento en el periodo neonatal, 2) del método:
obtencidn y transporte facil de la muestra; técnica a utilizar

altamente sensible (sin falsos negativos) y confiable (practi-
camente sin falsos positivos).

Todas estas condiciones las cumple el hipotiroidismo
congénito que es la mas frecuente de las alteraciones congé-
nitas que pueden prevenirse, por lo que estadisticamente se
demostré que es la mds importante adicion que se ha hecho
a los programas de pesquisa neonatal®, El tratamiento susti-
tutivo con hormona tiroidea ha sido totalmente efectiva en
estos pacientes con tan temprano diagndstico. Los estudios
psicosomaticos realizados a los 12 y 18 meses en los pa-
cientes tratados desde el momento del test positivo no
muestran diferencias con los valores controles de la pobla-
cion normal y lo mismo ocurre en la etapa escolar® 4.

Millones de nifios 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”... ;Cuantos deberian ser los nifios a-
fectados para que este problema sea prioritario? ;Cudl es
ese arbitrario “‘requisito numérico™ que se debe cumplir
para que una enfermedad sea encarada organizadamente por
la Salud Piblica? ;Cudnto es mucho... 300, 1.000, 50.000,
un millon? ;Quién decide lo que es prioridad?

;Se le ha preguntado a las madres de los nifos discapa-
citados por enfermedades que pudieron prevenirse, o a los
maestros especiales que se ocupan de estos nifioa, de ense-
fiarles, de reeducarlos en la medida de lo posible para que
se sientan seres ttiles, o a nosotros, los que estamos en con-
tacto con estos pacientes y que vivimos a diario la desazon
de verlos llegar sabiendo que ya perdieron miserablemente
la posibilidad de recuperacién? ;Quién decide éste se trata,

- éste no... éste se salva, éste no... éste si... éste no? La Decla-

racion Universal de los Derechos Humanos proclamé el 10
de diciembre de 1948 entre otras cosas, que “todos los
hombres son iguales ante la ley y tienen igual derecho a i-
gual proteccion contra toda discriminacién’.,. Todos csta-
mos de acuerdo en luchar contra la desnutricién, en ayudar
por todos los medios posibles a los que desgraciadamente
son portadores de enfermedades tristemente incurables...
pero cuidado... hay seres que recién nace ¥ no tienen fuer-
za politica ni palabra para pedir por su derecho a ser prote-
gidos en su salud menta y fisica. Por ellos luchamos; y son
muchos (arbitrariamente para algunos son pocos). Y aunque
fueran muchos menos, luchar por la alegria de un solo nifio,
con toda su potencialidad bien desarrollada, es luchar por la
alegria de la humanidad entera.

Dra. Sonia lorcansky

Servicio de Endocrinologia

Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”
Gallo 1330 (1425)

Buenos Aires
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