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EDITORIAL

Reflexiones de un ex presidente

LA PEDIATRIA'Y
SUS ESPECIALIDADES

Hace algunos anios, en la reunion de
clausura de un Congreso Internacional de
Pediatria, un prestigioso pediatra senialo
con énfasis la desintegracion de la pedia-
tria en especialidades y la defectuosa utili-
zacion de sus recursos a proposito de cos-
tosas y sofisticadas intervenciones quirir-
gicas e¢n ninos. Al respecto, aqui debemos
recordar que hace pediatria tanto el que
trata una diarrea, como el que diagnostica
un tumor por intermedio de la tomografia
computarizada. En efecto, la Pediatria
constituye una de las cuatro ramas de la
Medicina (conjuntamente con Clinica Mé-
dica, Cirugila y Obstetricia) y se ocupa de
la salud y el bienestar del ser humano
durante una época de su vida: la de creci-
miento y desarrollo. En consecuencia, la
Pediatria tiene un grupo numeroso de es-
pecialidades: algunas en relacion a un sub-
grupo ctario como la neonatologia, y la
mayoria referidas a un determinado siste-
ma, aparato, organo, equipo de diagnosti-
co o agente etiologico, a saber: inmunolo-
gla, gustroenterologia, hematologia, radio-
logla, infecciosas, oncologia, etc. Final-
mente, existen subespecialidades pediatri-
cas que representan afecciones determina-
das dentro de una especialidad, como por
efemplo, diabetes en relacion con metabo-
lismo,; de secciones dentro del todo, como
crecimiento y desarrollo en el campo de la
nutricion; o de técnicas especializadas, co-
mo estudio de la funcion respiratoria en
pediatria neumonologica.

Hechas estas breves pero trascendentes
consideraciones, debemos recordar ahora
el origen de las especialidades pediatricas.
En la mayoria de ellas, su desarrollo ini-

cial se realizo en base a la aplicacion de
los conocimientos que sobre esa patologia
existia en la Medicina de adultos o sea
fueron consideradas subespecialidades y
nacio ast la endocrinologia infantil, neuro-
logia infantil, etc. Hoy, el gran progreso
alcanzado por la Pediatria, ha integrado
las especialidades referidas a una edad de-
finida, al igual que lo acontecido con la
Medicina y sus especialidades. Por lo tan-
0, los médicos con motivacion hacia de-
terminada especialidad pediatrica se debe-
rian formar en hospitales de nifios y al
comienzo de su residencia rotar 1 6 2
arios por servicios de Clinica Pedidtrica.
Entrenados en la medicina infantil, los fa-
cultativos podran desarrollar actitudes que
profundizando y perfeccionandose en wumw
drea prefijada, mejoraran la docencia, asis-
tencia e investigacion en el tan vasto cam-
pode la Pediatria.. Una vez completada su
formacion, los especialistas podrdn emigrar
para constituir nuevos centros de determi-
nada especialidad pediatrica o podrin ac-
tuar como agentes de cambio al incorpo-
rarse a los hospitales generales o servicios
de pediatria contribuyendo al mejoramien-
to de la atencion médica en dicha especia-
lidad.

Solamente animado del espiritu amplio
v personalidad uniforme que existe entre
todos los médicos que se ocupan de la
salud infantil, se lograra perpetuar el cor-
don umbilical de las especialidades con la
Pediatria, pues de otra manera emigrarin
los médicos necesariamente hacia esa mis-
ma subespecialidad en la Medicina de
adultos o se agrupardn en sociedades cien-
tificas independientes reuniéndose en con-
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“En cada nirio nace la Humanidad®’

gresos para  discutir problemas comunes
con olras especialistas en el mismo cani-
po. Nuestrg mision actual es integrarlos
con la Pediatria, v por ello, durante nues-
tra presidencia de la Sociedad Argenting
de Pediatria preconizamos la creacion de
comités de las diferentes unidades temdri-
cas O la incorporacion como sociedades
afiliadas a la Sociedad Argenting de Pedia-
tria de aquellas sociedades cientificas de
especialidades pediatricas ya constituidas.

Quiero insistir especialmente que con
estas consideraciones no preiendemos en
modo alguno separar o aislar lus especiali-
dades de aquellas otras que en Medicina
les dieron origen v con las cuales la aplica-
cion de nuevos conocimientos v realinmen-
tacion permancnte con los progresos obfe-
nidos resulta imprescindible. Mas ain, es-
tamos convencidos que en algunas especia-
lidades pediatricas que “cabalgan’ sobre la
patologia del adulto, la creacion en hospi-
tales de nifios, de Centros de Adolescentes
para el seguimiento alejado en la juventud
de determinadas afecciones o malforma-
clones tratadas u operadas en la nifiez, es
indispensable para el conocimiento inte-
gral de la especialidad, ademads de las reco-
nocidas implicancias psicoldgicas para el
paciente. En efecto y como ejemplos, sdlo
con el control alejudo podremos evaluar
las posibilidades v alternativas de un nifio
con bronguiectasias, mucoviscidosis, cardi-
1§ reumdtica, escoliosis, luxacion congéni-
ta de cadera o malformacion cardiaca.

Por todo ello, en muchos paises evolu-
cionados existe un comité de estudios de
lu especialidad a nivel de la Sociedad de

Jacinto Benavente

Pediatria v otro Comité de estudio de
determinada patologia visceral referida a
la edad pedidtrica, o seqa de la Subespecia-
lidad correspondiente en la Sociedad cien-
tifica respectiva. Al comité de la Sociedad
de Pedictria le concierne la nomenclatura,
normas, educacion meédica {a nivel de for-
macion de residentes) v las condiciones v
evaluacidn para ctorgar ¢l tirulo habilitan-
te en la especialidad. Por su parte. el co-
mité de una subespecialidad referida a la
edad infantil para el estudio de afecciones
de un aparato o sistema, focalizard sus
esfuerzos para la redlizacion de cursos de
temas mds complejos o redniones para
evaluar determinada patologia o mérodos
de estudio o diagnostico. Todo ello se
traducird ademds en educacion continua a
nivel de Pediatria o a nivel de especialistas
de un drea de la Medicinag de adultos,
respectivamentte,

En conclusion, solo una pediatria bien
integrada con sus especialidades llevard al
fortalecimiento v progreso de esta rama
de la Medicina que se ocupa de la edad
del crecimiento. Insistimos ademnds que pa-
ra obtener ¢l desarrollo adecuado de las
especialidades es necesario nutrirse de la
clinica pediatrica, para evitar asistir al do-
loroso efemplo de aquel especialista que
trataba infructucsamente de interpretar ¢l
electrocardiograma de un niio en cuyo
examen clinico no supo reconocer un hi-
potiroidismo.

GUSTAVO G. BERRI
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COLABORACION INTERNACIONAL

PREVENCION DE LA
PREMATUREZ

Prof. N.S. TIBREWALA (1), y Dres. R.D. POTDAR (2), V.N. TIBREWALA (3), y S.N. TIBREWALA (4)
Bombay — India.

Los autores, al tomar en consideracion la preven-
cion de la prematurez, analizan la magnitud del
problema, la epidemiologia y las medidas a tomar
en los paises en vias de desarrollo. Segun su
experiencia, la causa mds comun de muerte el
primer dia de vida fue la prematurez, encontrin-
dola como unica causa de muerte en 92 casos
sobre un total de 3549 autopsias de neanatos.

En el Hospital de Nair {India), la mortalidad
perinatal fue de 41.1 en nifios de hasta
2.000 grs., mientras que cayd a 27.4 en nifos de
mds de 2.000grs. Al analizar la epidemiologia
describen las causas maternas, uterinas, placenta-
rias y fetales.

En cuanto a las medidas preventivas seflalan la
necesidad de mejoras en salud publica y en las
condiciones socioecondomicas, acentuar la educa-
cion sanitarig tanto a nivel masivo como indivi-
dual e insistir en un buen cuidado prenatal El
éxito dependerd de que sean implementadas a
todo nivel: internacional, nacional, estatal, comu-
nitario e individual

Arch. Arg, Pediat. 75,128, 1976 — PREMATU-
REZ, RECIEN NACIDO DE BAJO PESO, MOR-
TALIDAD INFANTIL, MORTALIDAD PERI-
NATAL.

El Dr. N.S. TIBREWALA ha
publicado mds de 80 trabajos
cientificos, la mayor parte de
ellos realizados en el Hospital
Nair dependiente de la Universi-
dad de Bombay, donde desarrolla
su actividad asistencial y docente

Ha ocupado todos los cargos
ejecutivos de la Academia India
de Pediatria hasta llegar a la
Presidencia en 1972; fue delega-
do oficial de la delegacion de su
pais a Pediatria XIV.

Actualmente es director y
profesor honorario del Dep. de

Pediatria de la Topiwala Natio-
nal Medical College y BYL Nair
Hospital de Bombay, miembro
del Comité Ejecutivo de la Aso-
ciacion Internacional de Pedia-
tria (LLP.A.) y presidente del
XY Congreso Internacional de
Pediatria que se realizard en
Nueva Delhi-India en octubre
de 1977.

INTRODUCCION:

La incidencia de nifios de bajo peso de naci-
miento en distintas regiones del mundo, se infor-
ma que oscila entre un 6 y un 43,3 % En los
parses en vias de desarrollo, 1/3 a 1/2 de estos
casos son prematuros y a los demas se los clasifi-
¢ca como pequefios para su edad gestacional, Da-
do que muchos de los problemas que afrontan
ambos grupos son similares, es necesario pasar
por alto algunos aspectos. De cualquier manera lo

que aqui intentamos es manejarnos solo con el
grupo de pretérminos que es el actual tema de
discusion,

A comienzos de siglo el indice de mortalidad
infantil era muy alto, produciéndose 2/3 del total
de muertes en los nifios. Las infecciones en esa
¢poca cobraban muchas vidas, Una vez que estas
fueron controladas en gran medida, comienza a
destacarse como causa de muerte la prematurez.
Aunque la incidencia de prematuros es de sélo

(1) — Presidente del XV Congreso Internacional de Pediatria.

(2) — Secretario Adjunto del XV Congreso Internacional de Pediatria.

(3) — Pediatra Consultor — Pediatra honorario del Hospital de Bombay, India.

(4) — Residente Senior de Obstetricia y Ginecologia. J.J. Grupe de Hospitales, Bombay, India.



5-15%, esto es responsable de mas del 50 % de
todas las muertes durante la primera samana de
vida y de las 2/3-3/4 de las muertes perinatales
(Raiha) (17). Mds ain, aquellos que sobreviven
tienen un riesgo promedio mis alto de déficit
fisico y/o mental, a pesar del mayor cuidado
pedidtrico. Los escasos recursos y la alta tasa de
nacimicnto que presentan los paises en vias de
desarrolio, los coloca en una situacion peor, por
lo que la prematurez debe ser considerada como
un problema de Salud Publica.

En los paises en vias de desarrollo, el prome-
dio del peso de nacimiento es menor que en los
pafses occidentales, motivo por el cual se debe
adoptar un peso limite digamos de 2.000 gr.,
para poder planificar cuidadosamente la atencion
del prematuro. Eso es esencial para una mejor
utilizactén de sus ya limitados recursos.

Fn esta discusion sobre prevencién de la pre-
maturez tomaremos en consideracion:

i) La magnitud del problema.

1) La epidemiologia.

11} Medidas de prevencién en los paises en
vias de desarrollo: estrategias amplias,

[} MAGNITUD DEL PROBLEMA:

A} Informe sobre la incidencia de la prematu-
tez en distintos paises:

U.S.A. — 6.8 % blancos
% no blancos

total.
Reino Unido
Finlandia
Japon 99-115%
Singapur 12 % chinos

— 24 % hindues

india - 40%
Madras 14 % clase rica

29.3 % clase media
Chandigarh -40.4 %
Delhi -
Calcuta
Mysore
Bombay

B) Mortalidad y Morbilidad debida a prematurez
vis a vis con morbimortalidad peri v neonatal:

FI niumero de muertes perinatales ahora es
equivalente al de los fallecimientos en el grupo
de edad comprendida entre 1 semana y los 30
anos. Los nifios pretérmino constituyen los 2/3 v
3/4 de las muertes perinatales (17). En 1964, la
incidencia de prematurez informada en New
York fue del 10.1 %, pero corresponde al 66.6 %
del total de la mortalidad perinatal (Raiha)17).
Peller(14} informd upas 15 a 25 veces mds la
mortalidad perinatal en prematuros.

Es muy alta la mortalidad de nifios cuyo peso
es menor a 4 libras, Segin Gibson y Mckeown, el
50 % de los ninos de este peso nacidos en Bir-
mingham en 1947, no pudieron sobrevivir el pri-
mer ano de vida. En un estudio hecho por Pan-
dit, la mortalidad debida a prematurez fue la
mayor, correspondiendo a un 14.9 % de todas las
muertes infantiles.

En un seguimiento de 10 anos efectvado en
un grupo de 174 nifics que pesaron menos de
1.500 gr. Beryl Comer (7) informd una inciden-
cia de 33.4 % con severo déficit fisico y mental,
mientras que Woods estudiando 357 casos de
pardlisis cerebral en nifios encontrd que 109 ha-
bian nacido prematuros (15, 18). Otros estudios
revelaron que el 25 % de los pacientes con pard-
lisis cerebral eran prematuros (15, 18). Kunstad-
ter y Bartelme (11) encontraron que 5 de cada
17 nifios que al nacer pesaron menos de 1.000 gr.
y que sobrevivieron el periodo neonatal, fallecie-
ron antes de los 2 afios de edad. A grdsso modo,
la mitad de los restantes eran retrasados menta-
les, y la mitad mostraba frastornos de conducta,
Casi todos eran de peso considerablemente bajo y
con una talla menor, aunque en menor grado,
para su edad,

Las malformaciones groseras son 10 veces mis
frecuentes en los nifios prematuros que en los de
término, hecho observado en autopsias perinata-
les y en los nifios que sobrevivieron (1): por
debajo de los 1.000gr. la frecuencia de dichas
malformaciones es 20 veces mayor (6).

Nuestra experiencia: En una unidad de cuida
dos especiales, se encontré que la causa mds
comin de muerte en las primeras 24 hs. de vida
fue la prematurez en un estudio efectuado en
570 nifios con peso menor a 2.000 gr. (Bhalla,
JN.y col.) (4).

En un anilisis de 250 autopsias de neonatos se
encontrd que el 58 % de las muertes ocurria
entre prematuros (3), micntras que Tibrewaia y
col. en un esiudio efectuado sobre 356 autopsias
de neonatos informaron prematurez como tnica
causa de muerte en 92 casos (19). En un estudio
efectuado en el Hospital de Nair la mortalidad
perinatal cra de 41.1 en niftos de hasta 2.000 gr.
v cafa drasticamente a 27.4 en niflos de mds de
2000 gr. De 227 nifios que fallecieron durante la
primer semana, 143 eran prematuros (20).

A la luz de todo lo dicho hasta ahora, se
puede ver a la prematurez como al mayoer proble-
ma que hoy debemos enfrentar.

II) EPIDEMIOLOGIA:
Factores predisponentes de prematurez

Las causas de los nacimientos pretérmino y de
la iniciacion del trabajo de parto aln permaneccn
en gran parte inexplicadas, Los muitiples y com-
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plejos tactores que regulan el crecimiento fetal y
la maduracion, no pueden analizarse en estudios
retrospectivos. Corner (7) usaba el término “Fac-
tores Predisponentes” como acertada expresion
para lo que usualmente se llama causas de prema-
turez. “Al constatar que en el 50% 6 mds de los
nacimientos pretérmino no hay causa obstétrica
demostrable, nos embarcamos en un mar desco-
nocido”.

A) Factores Maternos:
1) Medio Socio—econdémico: Hay una correla-

cion directa entre prematurez y bajo nivel socio-’

econdmico. Es 15 % o mayor en las clases mads
pobres y solo un 5-7 % en las clases altas.

En el Hospital de Nair el 90 % de los neonatos
prematuros nacieron de familias cuyo ingreso per
cdpita era menor de 50 Rs-por mes.

2) Edad: Todos los estudios coinciden en que
tanto las madres muy jovenes (menos de 20
afios) como las anosas (mds de 35) dan a luz a
nifios pretérmino mds ficilmente que madres en
edad intermedia.

3) Paridad: En un estudio de 100 nifios pre-
maturos en el Hospital de Nair, 56 nacieron de
madres tanto primiparas como de madres de mds
de cinco partos,

4) Dieta: La incidencia de prematurez es mu-
cho mayor en aquellas madres con dietas estrictas
que entre las que recibian dieta suplementaria.
Anke Gowda y Sumitra Devi (2) en un estudio
sobre 5.000 nifios nacidos vivos, observaron un

incremento en el peso promedio de los nifios con

el aumento del ingreso caldrico-proteico materno
durante el embarazo. Esto luego estd apoyado
por Qureshi y col. (16).

Parece vilido concluir que la nutricion mater-
na es uno de los factores que afectan el desarro-
lio fetal y la duracién de la gestacion,

5) Talla y Peso: La talla (5) y el peso (8)
materno estin ambos bien correlacionados con
los nacimientos prematuros.

6) Volumen Cardiaco: Se ha demostrado en
la madre que un bajo volumen minuto cardiaco
por unidad de superficie corporal, conduce a una
incidencia mayor de prematurez. El efecto de
este factor es mayor que el de la talla o el peso.
Esta incidencia puede reducirse logrando el des-
canso adecuado de la mujer embarazada. (8, 17).

7) Embarazos Multiples: En el Hospital de
Nair se encontré que la prematurez es mayor en
los embarazos multiples que en los simples en
una proporcion de 4 a 1.

8) Mala historia obstétrica: Los antecedentes
de pretérminos, nifios de bajo peso, mortinatos

y abortos influyen en el peso y futuro de los
recién nacidos. Esto se podria explicar en base a
disturbios persistentes en la homeostasis intraute-
rina,

9) Complicaciones obstétricas: En un estudio
de 1.000 madres llevado a cabo en el SMS Medi-
cal College, Jaipur, Idnani (9) encontrd que el
indice de prematurez fue del 27 % en 500 ma-
dres que tuvieron alguna complicacién durante el
embarazo (ejemplo: toxemia, hemorragia antepar-
to, ruptura de membranas, hidramnios, podailica,
etc.) mientras que era sdlo el 4% en 500 con-
troles.

10) Controles prenatales: En el Hospital Nair,
en un estudio con 100 recién nacidos prematu-
ros, 32 nacieron de madres que tuvieron contro-
les prenatales, mientras que 68 de madres que no
lo tuvieron.

11) Déficit vitaminico: Carencias francas de
miiltiples vitaminas se constataron en 28 de 100
madres estudiadas que dieron a luz nifios prema-
turos en el Hospital Nair.

12) Anemia: El extendido de las madres de
100 nifios prematuros estudiados en el Hospital
Nair revelaron lo siguiente:

No. de casos Hb. Materna
62 <8 grs. %
35 8a 10 grs. %
3 >10 grs. %

De esta forma se¢ muestra la relacion directa que
tiene la anemia materna con la prematurez.

13) Niveles Séricos de Proteinas: La proteine-
mia materna en los casos anteriores era la siguien-
te:

No. de casos Proteinemia
53 <5,5 grs. %
35 55a65gs. %
12 >6,5 grs. %

14) El patron de crecimiento materno: duran-
te su infancia parece tener alguna incidencia so-
bre la prematuridad, asi como el propio indice
materno de crecimiento intrauterino cuando feto
(12).

15) legitimidad: Los hijos de madre soltera
tienen mayor probabilidad de ser prematuros.

16) Descanso: Peller (13) establece que la in-
cidencia de prematurez no depende de riquezas ¢
privilegios pero si del grado de reldx y de descan-
-s0 fisico y mental de la madre. Utheim-Toverund
(21) informaron pesos de nacimiento de menos
de 2.500 grs. en un grupo de 224 madres solteras
que ingresaron antes del parto en hogares con
control y supervision prenatal, asi como porcen-

s
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tajes de 15,3% en un grupo que ingresd ¢n el
momento del parto. El trabajo extenuante duran-
te las dltimas 6 semanas tiene una relacion direc-
ta sobre el indice de prematurez.

17) Tiempo entre nacimientos: Es bien cono-
cida la relacion directa entre prematurez y espa-
cio entre los embarazos,

18) Factores Etnicos: Hay considerable evi-
dencia como para sugerir que las clases de alto
nivel de cualquier raza, tieme nifios con peso
similar a los caucdsicos. Mills (1960) encontro
que el peso medio para los grupos de altos ingre-
sos en chinos e hindues, en Singapur, era similar
entre s y cercano a los de los caucasicos. Consi-
derd que la raza tiene escaso efecto sobre el peso
del recién nacido. En otros estudios sobre peso
de R.N. en distintas razas, la intima asociacion
entre bajo peso al nacer y pobreza y desnutricién
han sido consideradas mucho mds importantes
que los factores étnicos,

B} Factores uterinos:

a) incapacidad para retener el feto.

b} interferencia artificial en el curso del em-
barazo.

c) estimulos a contracciones uterinas efectivas
antes de término.

C) Fuactores Placentarios:

a} insuficiencia placentaria: disminucion de la
superficie, placentitis, infartos, tumores, despren-
dimientos.

b) Sindrome de transfusion feto-fetal.

D) Factores Fetales:

a) transtornos cromosomicos.

b) infecciones fetales crénicas como: rubéola
congénita, sifilis, enfermedad de inclusion cito-
megdlica, injuria por radiaciones, embarazos mil-
tiples, fallo hipofisiario, toxoplasmosis.

¢) mayor nimero de mujeres que varones.

d) anomalias congénitas.

e) genética.

[11) NECESIDAD DE PREVENIR LA PREMA-
TUREZ:

Teniendo en cuenta la alta incidencia de pre-
maturez, el amplio porcentaje de mortalidad in-
fantil perinatal, la asociacién de porcentajes signi-
ficativos de anomalfas congénitas y los defectos a
largo plazo (fisicos o psiquicos) a que puede
llegar, resulta imperative prevenir la prematurez.

Prevencion:

La amplia variacion del indice de prematurez
obtenido en distintos estudios estadisticos indi-
can que la prevencion es posible.

Actualmente- con tratamiento pueden solucio-
narse algunos de los problemas médicos y sociales
que se asocian con la prematurez. Por lo tanto
este es un urgente tema de estudio, a fin de
tomar las medidas preventivas estudiando su etio-
logia.

En cualquier clima y en cualquier raza, facto-
res tales como: afecciones matemas, complicacio-
nes prenatales, embarazos maltiples, malformacio-
nes fetales, sexo del nifio, edad y talla materna,
historia obstétrica previa, orden de nacimiento
(nimero de gesta), embarazos muy préoximos en-
tre si y trabajos fisicos pesados durante el emba-
razo, pueden influir sobre el peso de nacimiento
del nifio.

En un estudio efectuado por la OM.S. en
1961, todos estos factores incidian usualmente
en la totalidad de los paises investigados, pero
una vez considerados, el peso medio de nacimien-
to en los distintos pafses, mantenia la misma
interrelacién basica: de ahi que estas diferencias
se deban probablemente a causas socio-econdmi-
cas o étnjcas.

A medida que analizamos las distintas ctiolo-
gias que influyen sobre el peso de nacimiento,
hay algunas sobre las cuales tenemos poco o
ningan control como ser: annormalidades fetales,
placentarias y embarazos maltiples. La mejoria
de las condiciones socio-econdémicas y ambienta-
les no sé6lo son mds caras y llevan mds tiempo,
sino también es un proceso sobre el cual el indi-
viduo tiene poco control,

Un programa de prevencion no puede ser lle-
vado a cabo en ningln drea si no se tiene en
cuenta el nivel del desarrollo técnico y la exten-
sién de los servicios de salud. Deben efectuarse
investigaciones locales a fin de descubrir qué fac-
tor es el que juega el rol mas importante en
dicha drea y si hay ademas factores adicionales.
Es necesario efectuar estudios fisiologicos pros-
pectivos durante el embarazo y antes de conocer
¢l peso de nacimiento. Controlar el ritmo cardia-
co de la embarazada puede ser Gtil al indicarle el
reposo necesario y, de esta forma, reducir la
incidencia de prematurez.

Medidas preventivas:

1) Mejoras en la Salud Publica y condiciones
socio-econGmicas especialmente en lo relacionado
con la nutricidn. El estado de salud de las jove-
nes futuras madres como una evidencia de su
nutricion y de la carencia de enfermedades croni-
cas, parece ser una medida preventiva 10til en las
areas en general, Para los paises en vias de desa-
rrollo se deben introducir medidas socioecondmi-
cas mds comprensivas a fin de aliviar los efectos
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nocivos de la superpoblacién, el déficit habitacio-
nal e inadecuadas comodidades clinicas y hospita-
larias para la mujer embarazada, Estas medidas
no sdlo disminuyen el indice de prematurez, sino
el riesgo de mortalidad neonatal. Las complica-
ciones del embarazo estdn frecuentemente modi-
ficadas por el status socio-econoémico de la ma-
dre. Ej: hay estudios que demostraron que en las
primiparas el efecto de la pre-eclampsia sobre el
peso de nacimiento es mayor entre las de menos
recursos,

2} Educacion sanitaria: Esto incluye educa-
cidbn masiva con especial énfasis sobre la necesi-
dad de efectuar cuidados prenatales tempranos y
continuos asi como mantener una buena salud y
nutricion durante el embarazo. En los casos en
donde predomine la desnutricion se debe hacer
cualquier esfuerzo para lograr que la dieta de la
mujer embarazada alcance niveles satisfacterios y
se la debe estimular para que ella tome su res-
ponsabilidad al respecto. Sus requerimientos nu-
tritivos deben ser prioritarios sobre los demds.
Las costumbres locales, los tables y los proble-
mas de cambios climdticos, que pueden ocasionar
severas restricciones dietéticas durante el emba-
razo, deben ser tenidos en cuenta al darles conse-
jos. En las regiones en donde el matrimonio se
hace a edades muy tempranas, debe elevarse la
edad para poder casarse, si es necesario mediante
una legislacién, ya que la prematurez es mas
comun en madres muy jovenes.

3) Provision de buenos cuidados prenatales:
En su libro sobre prematurez, Corner (7) escribe:
“la dnica forma conocida mediante la cual se
pueden tratar en forma efectiva los problemas
sobre prevencion de la prematurez es mediante la
administracion de adecuados cuidados prenatales
en ¢l mas amplio sentido de la palabra. Ella
sugiere que esto debe incluir:

a) Atencion de los factores nutricionales.

b) Deteccidén y tratamiento precoz de las in-
fecciones durante el embarazo.

¢) Deteccion y tratamiento precoz de las com-
plicaciones del embarazo.

d) Tratamiento de las enfermedades crénicas.

¢) Educacion general”.

Toda mujer embarazada debe ser controlada lo
antes posible de manera que se le pueda hacer un
examen clinico general y cumplir si es necesario
un tratamiento. Se debe buscar cualquier enfer-
medad comin en el drea: sifilis, T.B.C., anemia,
asi como enfermedades tropicales o parasitarias,
y de existir tratarlas. Tradicionalmente en la In-
dia la mujer que estd en su Gltimo bimestre del
embarazo va a casa de sus padres para esperar el
parto. Esto asegura una mejor nutricion y descan-

so fisico y mental para la madre. Estas caracterrs-
ticas culturales deben alentarse.

En los paises en vias de desarrollo con limita-
da asistencia médica deben entrenarse asistentes
de villas para poder anotar cada mes los ciclos
menstruales de la mujer. Cuando falta un ciclo, el
ayudante médico del drea es informado y la pa-
ciente es asi controlada desde ¢l comienzo de su
embarazo. De esta manera los cuidados prenatales
pueden comenzar al 2do. mes y puede ser util
para prevenir la eclampsia mediante medidas to-
madas a tiempo como por ejemplo: dieta asddica
y reposo en cama. Esta Gltima es una de las
medidas terapéuticas mds importantes si es toma-
da a tiempo. Estos asistentes de villas también
pueden asesorar a las mujeres sobre nutricion
(especialmente anemia) y espaciamiento entre
embarazos.

Los cuidados prenatales deben ser accesibles a
toda mujer embarazada ddndole alojamiento hos-
pitalario adecuado para el tratamiento de las
complicaciones que mas comunmente ilevan a la
prematurez. Si las distancias son muy vastas y es
dificil el transporte, los cuidados prenatales de-
ben llegar hasta la misma puerta de la casa de la
embarazada y deben darse incluso en las dreas
mads remotas. Para ello pueden usarse unidades
moviles de salud.

En case de embarazo maltiple, la madre debe
recibir descanso extra, asi como mayor suplemen-
to nutritive y de hierro.

En aquellas regiones donde los partos usual-
mente son atendidos por personas no entrenadas,
como los Dais en la India, es mucho lo que se
puede hacer con darles a estas tradicionales per-
sonas nociones bdsicas sobre educacidn sanitaria
y cuidados perinatales. Estas instrucciones deben
darse localmente, teniendo en cuenta bajo qué
condiciones trabajan usualmente. Si es necesario
se los puede supervisar con personal entrenado y
dar cursos de perfeccionamiento a intervalos re-
gulares.

Se puede prevenir el establecimiento del traba-
jo de parto prematuro mediante: a) reposo en
caso de hidramnios, embarazos multiples y ante-
cedentes de muerte intrauterina previa inexpli-
cada.

b) Tratamiento de la ruptura prematura pro-
longada de membranas con antibidtices, reposo y
sutura del cuello con monitoreo fetal.

¢) Tratamiento endovenoso con goteo de
Isoxpurine (Duvadilan) y/o goteo de alcohol.

El rol del pediatra en preparar a la nifia mujer
que estd bajo su control para su futura materni-
dad, no debe ser menospreciado. Ellos pueden
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cuidar ¢l estado nutricional, prevenir las infeccio-
nes y también, al mismo tiempo, dar una correc-
ta educacion sanitaria.

En resumen, las medidas preventivas que pue-
den ser utiles en lineas generales son: una corrccta
educacion sanitaria, buen cuidado prenatal y un
estado de salud de las jovenes futuras madres
evidenciado por una nutricion adecuada y por la
carencia de enfermedades cronicas. Para que estas

medidas tengan un éxito total deben ser imple-
mentadas en todo nivel, es decir a nivel inter-
nacional, nacional, estatal, comunitario ¢ indivi-
dual.

Para concluir:

La lucha contra la mortalidad y morbilidad
intra y post-parto no e¢s tanto un exitoso trata-
miento sobre el nifio prematuro, sino principal-
mente la prevencién de la prematurez.

COMENTARIO DEL Dr. NORBERTO BARANCHUK, Docente de la Escuela de Salud Pablica de la
Facultad de Medicina de Bs.As.

EL BAJO PESO AL NACER PROBLEMA DE SALUD PUBLICA

Cada disciplina medica puede responder a dis-
tintas preguntas. A la Epidemiologia le pedimos
que analice los factores causales de prematurez y
nos dé las medidas de prevencion. Interesante
desafio para los Epidemiologos interesados en
problemas materno infantiles, porque la proble-
matica 2 resolver es demasiado compleja como
para pedirle soluciones a los pediatras interesados
en epidemiologia.

El Prof. N.S. Tibrewala v colaboradores, cansi-
deran ia magnitud del problema, los factores cau-
sales y las medidas de prevencion.

En la magnitud del problema, su compulsa
estadistica los Heva a presentar una amplitud en
la incidencia de prematurez entre ei 6 % (Finlan-
dia) v el 43,3 % (Bombay). Es posible que si la
investigacion bibliografica para los mas bajos va-
lores se hubiera dirigido a ciudades, como se hace
con los porcentajes mas altos, se encontrara regis-
fros nferivres al 6 %. Va a ser de interéds en el
futuro el conocimiento de los nucleamientos hu-
_Mmanos con tasas bajas de prematurez para obte-
ner el “‘riesgo relativo”™ o “riesgo atribuible™ que
corren los habitantes de ciudades o parses con
alta incidencia.

Por otvo lade el valor veferido a Bombay 433
es uno de los mas altos publicados en la biblio-
grafia. Aqui cabe la siguiente rellexion: a partir
de qué porcentaje de recién nacidos de bajo peso,
corresponde reveer el limite 2.300 gr. o menos
para estudiarios; no serin nifos congénitamente
pequefios pero normales (ni pretérminos ni des-
nutridos fetales).

La respuesta, al margen de los estudios antro-
pométricos de los progenitores, podra hallarse_en
el analisis de la mortslidad del grupo de 2.000 a

2.500, comparado con otro con igual intervalo de
peso de nacimiento, condiciones sanitarias y so-

ciales, pero provenientes de un universo de parto con
una incidencia mucho menor de bajo peso al nacer.

Bajo el rubro La epidemiologia los autores
presentan los factores de riesgo. El analizar el
problema desde este punto implica aceptar la
multicausalidad para la enfermedad en los seres
humanos. En este momento es necesario mas que
un listado ordenado de factores predisponentes
desarrollar “la madeja de causales”. considerando
todos los factores y las complejas relaciones estable-
cidas entre ellos y con la vnfermedad y la muerte.

La lista de factores asociados con la etiologia
puede ser muy larga y el control de esos factores
es decisivo para_la reduccidon de la prematurez,
“La ocurrencia de una enfermedad no obedece a
una causa Unica sino a la concurrencia de facto-
res dependientes de la triada ecoldgica: hiesped,
agente y medio”. (Armijo Rojas R.: Epidemiolo-
gla. Ed. Intermédica-Bs.As.-1976-Pag. 39).

El agrupamiento de los autores en factores
Maternos, Uterinos, Placentarios y Fetales, es su-
mamente didactico pero no permite desarrollar
una estrategia epidemioldgica.

Las medidas preventivas propuestas, son per-
tinentes a la problematica a tratar. El tratamiento
sanitario estd en solucionar los primeros eslabo-
nes de la cadena de hechos y cohechos que ltevan
a la prematurez. El control prenatal, en tanto sea
un control extenso de salud 4 la poblacion emba-
razada, es el recurso genérico con el que se cum-
plimentaran téenicas y procedimientos eficientes
para el cuidado de la salud miterno fetal,

Existen actividades fuera del control prenatal
que apuntan a prevenir la prematurez como el
espaciamiento de los embarazos, el limitar la fe-
cundidad en edades Iimites, el control de las
enfermedades cronicas en especial las nutricio-
nales en la poblacion femenina en edad fertil, y
la educacion sanitaria de la comunidad.
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SUMMARY

The author while studying prevention of prematurity takes into consideration:
magnitude of the problem, epidemiology and preventive measures in developing
countries.
His experience shows that the commonest cause of death within 24 hours of
birth has been prematurity, and this was the sole cause of death in 92 cases out
of 356 autopsies.
At Nair Hospital the perinatal mortality was 41.1 in babies up to 2000 gm,

while it dropped to 27.4 in babies over 2000 gm.

While analizing epidemiology they disented maternal, uterine, placental and
foetal factors.
They point out that prevention in possible. Preventive measures must include:
improvement on public health, on socioeconomic conditions a proper health
education; this includes mass education and make special emphasis on a good
antenatal care.
For being successful with this measures it will be necessary fo be carried out
at every level. i.e: international, natal, state, community and individual level,
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COLABORACION INTERNACIONAL

DIARREA POR E. COLI, INMUNIDAD
PASIVA'Y LACTANCIA

ANGEL BALLABRIGA, Barcelona, Espana

El Profesor Ballabriga es Director Médico de la Clinica Infantil
Francisco Franco de Barcelona y fue Presidente de VI Congreso
de Pediatria del Mediterraneo y Oriente Medio que tuvo lugar en
Ia misma ciudad en 1972, Autor de importantes trabajos de inves-
tigacion en Pediatria General v Neonatologia, es una figura de
relieve internacional. Es actualmente Redactor Asociado del Bole-
tin de la Asociacion Internacional de Pediatria.

Estudios realizados en la 0lti-
ma década han permitido una
mejor comprension de la pato-
genia de la diarrea producida
por E. Coli enteropatdgeno. Ll
conocimento de inlecciones por
E. Coli en algunas especies de
animales domésticos y el desa-
rrollo de modelos experimenta-
les y méivdos de investigacion,
como la prueba de intestino ais-
lado ligado, asi como el descu-
brimiento de que en el cerdo, la
virulencia de cada cepa de L.
Coli se pucde relacionar a la
transmision de material extracro-
mosémico de informacion gené-
tica, ha permitido obtener una
serie de conocimientos, que nos
muestran que diversas cepas de
E. Coli enteropatogenc scrian
capaces potencialmente de oca-
sionar dos tipos de mecanismos
de diarrea, uno de ellos motiva-
do por una gran produccion de
enteroloxinas y otro con pe-
netracion bacteriana en las célu-
las epiteliales intestinales, condi-
ciopando formas clinicas “tipo
colera” o ‘“tipo disenteriforme”™
respectivamente. Es decir, ha-
bria cepas “‘enterotOxicas” o
“invasivas’.

El aislamiento de enterotoxi-
na ha permitido diferenciar una
fraccion termolabil antigénica, y
otra termoestable no antigénica.
La fraccidn 1abil de enterotoxi-

na, serfa responsable de la se-
crecion de agua y electrolitos
en la luz intestinal a través de
fa estimulacion de la adenilcicla-
sa.

La capacidad de adhesion de
E. Coli a las células epiteliales
del intestino represents segura-
mente también un factor esen-
cigl en la patogenia de la dis-
rrea. En numerosas cepas de L,
Cob enteropatogeno se han de-
tectado por microscopia elec-
tronica  estructuras similares a
flagelos, pero distintas, denomi-
nadas finbrize o pili de diversos
tipos, uno de los cuales parece
implicarse en el mecanismo de
adhesion de las bacterias a las
células intestinales del huésped.

Por otra parte parece que no
hay una rclacion directa entre
ia presencia de antigenos O y K
que caracterizan la identifica-
cion serologica de las cepas en-
teropatégenas y la capacidad de
producir enterotoxina o de in-
vadir la célula epitelial, También
debe ser considerado el factor,
de cual es la capacidad de colo-
nizacion del intestino delgado
potr parte de cepas de E. Coli
productoras de enterotoxinas o
invasoras, Cepas enteropatoge-
nas pueden ser aisladas en re-
cién nacidos sin diarrea, debién-
dose considerar que correspon-
den a formas en las cuales E.

Coli estd localizado exclusiva-
mente en el colon sin producir
manifestaciones clinicas, y la
diarrea ocurre cuando la im-
plantacion bacteriana y multi-
plicacion tiene lugar en las re-
giones intestinales altas,

Por todo ello se puede con-
cluir que dentro del concepto
E. Coli enteyopatogeno se de-
biera incluir no solo aquellas ce-
pas de E. Coli serologicamente
identificadas y reconocidas co-
mo productoras de diarrea sino
también otras capaces de produ-
cir enlerotoxina o ser invasoras
aunque no entren dentro de la
identificacion serologica clasica,
es decir, habria una necesidad
de reevaluacion del concepto
“Coli enteropaidgeno”.

La inmunidad intestinal es el
resultado de una compleja coo-
peracion de los componentes
humoral y celular. El ser huma-
no asi como el mono, conejo y
cobayo, pertenecen al grupo en
que la IgGG materna es transmiti-
da prenatal al feto, a diferencia
de lo que ocurre en el caballo,
cerdo y cabra, cuya transimi-
sibn es postnatal. Pese a que el
recién nacido tiene hasta cierto
punto bjen desarrcllada su in-
munidad humoral el nivel de
1gG adquirida via materna, de-
crece en el periodo postnatal; la
IgA e IgM maternas no atravie-




san la barrera placentaria y la
sintesis endogena de Ig por par-
te del nifio, empieza sdlo unos
dos meses tras e] nacimento. Es
por ello que el nifio esté en un
periodo de deficiencia relativa
en su inmunidad humoral, com-
prendido entre el declinar la in-
munidad pasiva transmitida por
la madre e iniciar su propia
sintesis. Se comprende pues que
durante este periodo de bajo ni-
vel de formacion de Ig, especial-
mente en lo que concierne a los
anticuerpos frente a gérmenes
enteropatogenos, la ingestion de
anticuerpos tipo IgA secretora
existente en la leche materna,
especialmente en la leche calos-
tral, desempefia un papel muy
importante en la superioridad
inmunobiolégica de la leche ma-
terna.

Otros factores no especifi-
cos, independientemente del
aporte de IgA secretora, presen-
tes también en la leche mater-
na, pueden aumentar la resisten-
cia frente a las infecciones y de
ellos citaremos el alto conteni-
do en lisozima respecto a la le-
che de vaca, factores lactoba-
cillus bifidus, factor antiestafi-
locdcico, lactoperoxidasa, com-
ponentes Cy, C4 y proactivador
C; del calostro, componentes
celulares y lactoferrina que pue-
de ejercer una accion deprivado-
ra del hierro necesario para el
crecimiento y multiplicacion
bacteriana.

Estas circunstancias de mejor
defensa frente a la infeccion
con el uso de lactancia materna
son una de las mas poderosas
razones de recomendacion de
generalizacion de la lactancia
natural y de limitacion del fo-
mento de la alimentacién artifi-
cial. Como confirmacion de to-
do ello esta demostrada’ la me-
nor frecuencia de diarrea, en ni-
fios que reciben lactancia mater-
na exclusivamente. De 3000 ni-
nos hasta 2 anos de edad cita-
dos por Khan en Pakistan, afec-
tos de diarrea, solo un 4 % de

ellos recibian lactancia materna
exclusivamente. La incidencia
de infeccion por E. Coli-en co-
munidades étnicas y condicio-
nes de vida primitiva similares,
estudiadas en Guatemala por
Mata y Urrutia, era menor en
ireas rurales en donde los lac-
tantes recibfan leche materna
exclusivamente que en los gru-
pos que vivian en ciudades en
donde eran alimentados con lac-
tancia mixta o artificial. En
muestras series solo un 2,2 % de
485 lactantes menores de 4 me-
ses de edad afectos de diarrea,
cuyos coprocultivos habian sido
positivos a distintas cepas de E.
Coli enteropatégeno, recibian
lactancia materna exclusivamen-
te. Por todo ello la lactancia
materna se debe recomendar co-
mo profilaxis de las infecciones
por E. Coli enteropatogeno y
ello especialmente en Adreas
criticas en donde las adecuadas
condiciones de higiene no pue-
den garantizarse.

Si ello no es posible, otra
alternativa puede ser tratar de
aprovechar los conocimientos
existentes sobre la transmision
de inmunidad pasiva de la vaca
al ternero recién nacido. La le-
che bovina calostral y madura
contienen asimismo cualitati-
vamente Ig semejantes a la le-

che materna pero con grandes-

diferencias cuantitativas. En
contraste con la leche materna
en la cual predomina la fraccion
IgA secretora, en la secrecion
lictea bovina el predominio es
de la fraccion IgG,.

Entre las recomendaciones
del Comité. de expertos sobre
“Oral enteric bacterial vaccines”
(W.H.O. Tec Report no. 500,
1972), figura el estudio de mé-
todos de los cuales pueda deri-
varse la obtencion de amplias
concentraciones de anticuerpos
especificos, resistentes a las en-
zimas y a la degradacion y que
puedan ser utilizadas para profi-
laxis a corto término © como
inmunoterapia por via oral.

Estudios recientes (Hilpert y
col., Ballabriga, Isliker y Hil-
pert), han partido de la base de
considerar que la IgG lactea bo-
vina cuyo papel fisioldgico es
conferir inmunidad humoral al
ternero recién nacido, podria
desempefiar un papel similar al
de la IgA secretora lactea huma-
na e impartir una inmunidad
pasiva local al intestino del nifio
en los primeros meses de vida,
cuando se administra en canti-
dades adecuadas. Para obtener
una elevada concentracion de
anticuerpos en la leche calostral
de vaca, se hiperinmunizaron
vacas en el altimo periodo de
gestacion con cepas de distintos
serotipos de E. Coli enteropato-
geno aislados de lactantes afec-
tados de diarrea. Sometida la
leche calostral de estos animales
a diversos tratamientos para
concentrar los anticuerpos, se
obtuvo un concentrado de g, al
cual referimos como proteinas
calostrales del lactosuero
(CWP), experiencias realizadas
in vitro e in vivo en animales,
han demostrado el efecto pro-
tector de este tipo de anticuer-
pos estudiando la accidn bacte-
riostatica, fagocitosis, inhibicién
de la capacidad de adherencia,
existencia de anticuerpos an-
tienterotoxina y prucbas de
proteccion in vivo en animales.
Asimismo se ha demostrado la
resistencia notable que presen-
tar las lg bovinas lacteas a su
destruccién por el paso a través
del tracto digestivo y la posibili-
dad de recuperacién en heces
de cantidades intactas de anti
E. Coli Ig lacteas.

Una vez que los estudios toxi-
cologicos en animales demostra-
ron la total ausencia de reaccio-
nes adversas, se inicio el empleo
terapéutico en lactantes afectos
de diarrea por E. Coli enteropa-
togeno o profilictico en prema-
turos, de tales anticuerpos incor-
porados a la formula lictea,
mostrando resultados satisfacto-
rios iniciales que permiten abrir
seguramente nuevas perspectivas
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terapéuticas y profildcticas en
estos casos.

Intentos similares de trata-
miento se han realizado utili-
zando por via oral suero de ca-
ballns hiperinmunizados {Levi y
col.) o colonizacion artificial
del intestino con E. Coli 082 no
enteropatogeno (Lodinovay col.).

Todos estos intentos profi-
facticos abren nuevas perspecti-

vas en las cuales todavia quedan
puntos por aclarar como proba-
blemente la posibilidad de dis-
poner de inmunoglobulinas con-

teniendo dos tipos de anticuer-

pos, uno de accion del germen
y otro antienterotoxing, capaz
de neutralizar los efectos indu-
cidos por la toxina.

No se debe olvidar sin em-
bargo que el aporte en estos

casos de anticuerpos anti E. Co-
li, representa solo uno de los fac-
tores que intervienen en el pro-
ceso de defensa y que substan-
cias como las antes citadas, liso-
zima, clementos celulares y lac-
toferrina entre otros, presentes
en elevadas cantidades en la le-
che materna contribuyen a la
superioridad de este tipo de ali-
mentacion natural.

SUMMARY

Enteropathogenic E. coli are potentially capable of producing two distingt
types of diarrhea: one a cholera-like disease, with large production of enteroto-
xin, and the other with penetration of the bacreria info the intestinal epithelial
cells, giving rise a bacillary dysentery-like disease.

Studies n the pig have demonstrated that the virulence of each E.coli strain
can be related to the transfer of extrachromosomal genetic information, enabling
it to adhere 1o the epithelial cell and to produce enterotoxin. It has also been
shown that there is not necessarily a correlation between classical serological
identification and the capacity to produce enterptoxin or to invade the intestinal
epithelial cells.

Intestinal immunity is the result of a highly complex cooperation of humoral
and cellular factors. In man, maternal serum IgG is trausmitted to the fetus
across the fetal membranes before birth. Colostrum contains a high proportion of
secretory IgA, and in addition human milk contains several non-specific  factors
which may increase an infant’s resistance to bacterial infections: Lysozyme
lacroferrin,  lactobacillus bifidus factors, antistapchylococeal factor, lacto-pero-
xidase, functional C'3, C4 and C3-proactivador.

Efforts have been made by Hilpert and colleagues and by Ballabriga and
colleagues to obtain high E. coli antibody concentrations in cow’s milk by
hypermmunization of the cows in the final phase of gestation, the resulting
mitk-Ig concentrate being referred to as Colostral Whey Proteins (CWP). Toxico-
logical studies have shown the complete absence of adverse effects of CWP on
laboratory animals. Positive results in the treatment and prevenrion of infantile
E. coli gastroenteritis with these antibodies’ have been reported by Levy et al
and Lodinova et al,

Perhaps in the near future it will be possible to develop production of two
types of antibodies: antifimbrial antibodies preventing adhesion and anti-ente-
rotoxin antibodies. While looking forward to such improvements in the anti-infec-
tious quality of cow’s milk, the present superiority of breast miik remains
unquestionable
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TRABAJO ORIGINAL REGION I

NEFROPATIA HEMORRAGICA FAMILIAR
SINDROME DE ALPORT

Nuestra experiencia pediatrica

C.A. CAMBIANO. M.V. BERALDL. RM. IOTTL y J.C. GRAVANO. Primera Citedra de Pediatria — Sec-
cion Nefrologia. Segunda Catedra de Patologia — Seccion Nefropatologia — Hospital Escuela
“José de San Martin™.

Se presentan cuatro casos de nefropatia hema-

turica familiar con hipoacusia (sindrome de Al

port). Se efectian consideraciones acerca de su
ubicacion nosologica, cuadro clinico e histologico

y mecanismo de transmision,

Arch. Argent, Pediat. 75,138, 1977 — HEMA-
TURIA, HIPOACUSIA, GENETICA, TRAS-
PLANTE RENAL.

INTRODUCCION

La posibilidad de la existencia de factores he-
reditarios condicionantes en ciertas formas de ne-
fritis cronicas fue entrevista ya a principios de
este siglo por Guthrie (1), quien sefiald la alta
incidencia de hematuria en 15 miembros de una
familia pertenecientes a dos generaciones, por lo
que denomind a esta entidad hematuria idiopéti-
ca familiar hereditaria o congénita. Kendall y
Hertz, en 1912, amplian la casuistica y usan por
primera vez el término nefritis hereditaria (2).
Afios mas tarde, Hurst, estudiando una segunda
familia, sefiala su cardcter grave en el hombre (3).
Pero es Alport, en 1927, quien al reexaminar a
estas dos familias, sefiala con precision las carac-
teristicas del sindrome que hoy lleva su nombre.
nefropatia hereditaria dominante asociada a hi-
poacusia perceptiva (4).

Con posterioridad se han comunicado numero-
sas variantes del sindrome, con denominaciones
también variables, segin se considerasen sola-
mente los hallazgos urinarios o la lesion histolo-
gica correspondiente. Asi se han estudiado fami-
lias con signos urinarios sin hipoacusia (5, 6, 7,
8), hematuria asociada a infecciones respiratorias
(9, 10, 11, 12, 13), a duplicacidén de uréteres
(13, 14, 15, 16, 17), a cambios oculares (12, 18,
19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26), a sindrome
nefrdtico (12, 27), a alteraciones cerebrales (13,
28, 29), a déficit mental (12, 30), a aminoacidu-
ria (12, 30, 31, 32), etc.

Su frecuencia no < baja, pasando ya de cien
las familias estudiadas, abarcando a un gran ni-
mero de sujetos afectados, posiblemente debido
al tipo dominante de transmision.

La circunstancia de haber tenido ocasion de
estudiar a cuatro nifios con esta afeccién nos ha

movido, por creerlo de interés, a efectuar algunas
consideraciones acerca del concepto actual de su
ubicacion nosoldgica, cuadro clinico y bioldgico,
mecanismo de transmisién, pronostico, criterio
terapéutico, etc.

HISTORIAS CLINICAS

OBSERVACION 1. - M.G,, edad: 8 afos, sexo mas-
culino, Comienza a los tres anos de edad con un episo-
dio de hematuria, oliguria y edema facial. Se hizo diag-
néstico de glomérulonefritis, Durante su evolucidon se
repiten episodios de cefaleas y vomitos en varias oportu-
nidades por lo que debe ser internado. En este periodo
se aislan de la orina bacilos dcido alcohol resistentes y se
hace diagndstico de TBC renal, por lo que se realiza
tratamiento con tres drogas tuberculostiticas ignorando-
se el tiempo. Entre los antecedentes personales nada en
particular, - Antecedentes heredofamiliares: padre y ma-
dre sanos. Un hermano de 17 afios sano, una hermana
de 13 afios fallecida con diagnostico de pielonefritis.
Una tia, dos primas y un primo presentaron hematuria e
infeccion urinaria, El examen clinico revela nifio palido,
adelgazado. Aparato circulatorio: TA.: 140-100 mm Hg.
El resto del examen normal.
£xamenes complementarios:

Hemograma: globulos rojos: 4.420,000 Hb 13.2g %
globulos blancos: 9.800 N. 51 %L.44 %M. 5 %ES.: 1a
h. 55 — 2a h. 75 mm Urea: 0,20 go/oo. cultivo de
orina: negativo

Orina: Albimina vestigios, HB. ++++ pH: 6,06.
Sedimento cilindros hialinos. :

Clearance de Creatinina: 100 ml/min,

Clearance de Fosforo: 4,76 ml/min.

Prueba de sulfofenolftaleina: 15°: 7,3 % 60": 58,3 %

Examen de fondo de ojo: normal.

Se realizO puncion bipsia renal.

Audiometria: Disminucidén de la audicidn para el oi-
do derecho del 0,8 %y para el izquierdo del 0,5 % entre
los 1024 y 4096 ciclos por segundo,

Nuevo control realizado tres afios mas tarde:

Exanien clinico normal

Hemograma: globulos rojos: 4.700.000 Hb 12,49 %
glébulos blancos: 9.800 n. 66 % L.29 % M. 5 % E.S.:
lah. 93 - 2ah. 103 mm...
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Recuento de Addis: Diuresis 12 hs. 150 ml., densi
dad 1017, Reaccidn acida, Albimina 19 o/oo, Hemat/ies:

87.000.000. Leucocitos: 22.500.000, Cilindros:
283,305.

Clearance de Creatinina: 93,91 ml/min,

Clearance de Fosforo: 18,56 ml/min.

Prueba de sultofepnolftaleina: 15': 2,9 %.

60" 22,5 %

Fondo de ojo: palidez de ambas papilas en el lado
temporal. Se realizd puncién biopsia renal.

Durante su evolucién presentd dos episadios mas de
hematuria macroscopica, siendo el Gltimo control el si-
guiente,

Examen fisico. sin particularidades.

Hemograma: globulos rojos: 4.200.000 Hb. 11,99%
globulos blancos: 11,000 N.60 %E. 4% L. 32 %
M. 4% ES.: lah 75 mm.

Proteinograma: P.T. 4,88 Alb. 2,64 Alfa; 0,19 Al
fas 0,95 Beta 0,57 Gamma (0,53,

Urea: 0,68 g o/oa

Clearance de creatinina: 35 ml/min.

Clearance de fosforo; 11 ml/min.

Prueba de sulfofenolftaleina: 15 14 % 60°: 26 %

2.000 /min; Cilindros: 200 /min; Albdmina: 1,3 g o/oo.
D.: 1010,

Audiometria: Disminucion de la audicion en el oido
derecho 2,2 % y oido izquierdo !4 % entre los 1024 y
4096 ciclos por segundo, (Figura 1),

Durante su evolucion se realizd tratamiento sintoma-
tico en e} primer periodo y luego se administraron
drogas inmunosupresoras por breve tiempo. Cabe consig-
nar que por los datos obtenidos en ¢l examen se observa
un marcado deterioro de la funcién renal, como asi
también de la audicion.

Se realizaron dos punciones biepsias renales durante
el transcurso de su enfermedad. Ambas no mostraron
lesiones caracteristicas descriptas en el Alport; va que en
la primera existia tan sdlo un pequefio foco con esclero-
sis e infiltrado Intersticial con indemnidad de los glomé-
rulos. y en la segunda no habia alteraciones patologicas
renales (figura 2).

OBSERVACION 2. - AB,, edad: 6 afios 7 meses, se-
x0: masculino.

Motivo de
evolucion,

Enfermedad actual: en un examen de rutina se hallan
abundantes hematies v hemoglobina. Se interna para

internacion: hematurias de un mes de

Addis: Hematies: 135.000 /min; Leucocitos: estudio.
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Vista panorimica de tres glomérulos con hipercelularidad mesangial en uno
de ellos e indemnidad de tibulos e intersticio — Hematoxilina eosina, X 125.
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Antecedentes personales: nacido de parto normal
Embarazo gestosico controlado con tratamiento. Ha pa-
decido rubeola, sarampion, anginas ¥ otitis purulentas a
repeticion. Amigdalectomizado. Enuresis.

Antecedentes heredofamiliares: ver cuadro 1.

Examen fisico: implantacion baja de ambas orejas.
Resto de hendidurs branguial devecha. Se observa un
estrabisino divergente del vjo quierdo.

f.xamen cardiovascular normal. TA: 120
60 mm Hg.

Pufio percusion renal positiva bilateral,

El resto del examen flsico es normal,

Examenes de laboratorio:

Orina: Hematuria, Vestigios de albamina. Rto, Addis:
D.: 1030, Hematies: 20.653.111; Leucocitos: 757.333.
Cétulas: 187111, Levcocituria: 5§ elementos/mm®
Gram directo: negativo.

Sangre: L. Sedimentacion: 18 - 30.
7.500, Mestvdfiles 56 %,
4.590.000 Hb. 13.2 2 0/00,

Audiometria: Se encontrd una hipoacusia de percep-
c¢ion en el oide derecho 1.7 7% y en el ofdo izquierdo
1,5 % entre los 4096 v 8192 ciclos por segundo. (figu-
ra 3),

Leucocitos;
Hematies:
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FIGURA 5

Glomérulo mostrando hipercelularidad mesangial minima segmentaria — He-
matoxilina eosina, X 312,

| - & 4'?'.‘&: ki
FIGURA 6

Vista panoramica de glomérulo con aumento de matriz mesangial segmenta-
ria — Tabulo e intersticio y artericlas normales PAS, X 125,
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OBSERVACION 3, - M.R., edad: 7afios. sexo: feme- IBSERVACION 4, — B AP. 3 aios, 5 meses, sexo mas

nina,

Motivo de ingreso: control de su patologia renal.

Enfermedad actual: o los 4 ahos después de una
angina, presenta edema en ambos nuembros inferiores v
tempetatura 377 hematuria, oliguria e hiper-
tensibn arteria) de 180 mm He Medicada con dieta, re
poso v peniciling. El mismo cuadro se repite al mes
aislandase estreptococes en la ning y sus familiares. Se
hizo diagnostico de GNDAL Un afo m 15 tarde se repiten
os sintomas, s¢ hace cultive de oring v s¢ comicpza me-
dicacion con AB. (s¢ ignoran los resultados del cultivo

y tratamiento efectuado). Un ano mas tarde se qepite ¢l
ulddlu vy ose realiza urograma de excrecion que es o

mal, se frata con gentumicina. En agosto de 1971 co-
mienza con lumbalgia, decaimiento, cefaleas, i!cmclturi;a,

Anfgeedentes personafes: sin particularidad hasta el
Y anos en que presenta poliomiehtis que deja secuela
<111 resto de los antecedentes son sin

en pierna derecha.
particularidad.

Antecedentes heredofamiliares: ver cuadro 2.

Examen [isico: s0lo cabe menciopar una cifra de
T.A. 130/75, el resto era normal,

Examénes complementarios:

Hemograma: globulos rojos: 4.370.000 Hb. 122 g %
globulos blancos: 8.300; Neutréfilos: 64 % Fosindtilos:
2% Linfocitos: 31 %; Monoc.: 3 % E.S.: 15 - 40 mm.

Complementa serico: 40 U.C, H 50/ml

Orina: Densidad 1015, Aspecto:_turbio.
contiene, Sedimento normal,

Cultivo: negativo,

Clearance de creatinina: 75.90 ml/min.

Clearance de fosforos 1173 mifmin,

Prueba de sulfotenolfaleina: 80

Recuento de Addis: Hematies: 6.800.000.
tos: 4,500,000, Citindros: 0, Densidad: 1.022,

Audiometria: Mostro una hipoacusia derecha unilate-
ral de percepcidn entre los 4096 y 8192 ciclos por
segundo. (figura 4).

La biopsia renal reveld una lesidn focal (algunos glo-
merulos alterados ¥ otros sanos) y \Lgmcnta!m (los glo-
mérulos afectados lo ¢ran en una porcidn del penacho).
La misma consistia en hipercelularidad v aumento de la
matriz mesangial con dilatacion de la luz capilar, que se
ubicaba dentro del cuadro de la Ylamada glomerulonetri-
tis focal (Figuras 5 y 6).

Albuminz no

Leucoci-

culino.
Enfermedad Actual:

Internado en el Servicio de Pediatria del Hospital de
Clinicas por presentar hematuria desde 6 meses antes,
Hahia tenido un importante trawmatisnio en
lumbat previame nte al comienzo de sy cuadro clinico.

No presento oliguria m hipertension arterial pero la
hematuria aumentaba con i mayor actividad fisica del

la region

nio.
Antecedentes personales

Nucklo a termino, parto normal. Alimentado con
leche materna durante ocho meses. Vacunas completas.
Bronquitis @ los cuatro meses de edad.
Anfecedentes Famibares

Un tio materno fallecido por insuficiencia renal, te-
nmia sordera. Owo tio de 2% afios de edad tiene hipoa-
cusia leve y alteracion renal.
Estado actual

Nife eutrdfico que unpresiona comoe sano, Raza blan-
vea europed. 17,2 ke, Tension arterial 110/7Q0 mm. de Hg.
Dermatitis seborreica,

Dolor en Ia palpacidn del rifidn derecho,

Fondo de ojo nonmal,
Examenes complementarios

Hemograma: HB. 965 g & Hematoerita 32 Yo
Leucocitos: 8.600. Neutrotilos 20 7. Linfocitos 71 %
Fosindtilos 3 %% Monocitos 6 74 ESG23 mm. la. hora,

Uremia: 27 mg. Proteinograma: discreta hipogam-
magtobulinemia 0.63 ¢ % Clearance de creatinina corre-
gido 120 ml/minuto. Proteinuria de 24 hs, trazas no

dosables. Colesterolemia 120 mg. % Triglicéridos: 105.
Addis minutado: Leucocitos 4.500. cilindros: 150,
Hematies: campo cubierto. Antiestreptolisinas:

160 u.VTodd,

Centellografia renal: ambos rinones normales.

Puncion biopsia renal: Estructura histologica conser-
vada en la microscopia Optica, Leve engrosamiento me-
sangial, que tiende a ser difuso con hipercelularidad en
ese nivel. Pielografia normal.

Audiomeiria: Hipoacusia de percepcion en el oido
derecho  entre 4.096 y 8,192 ciclos por sepundo.
(figura 7).
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Evolucidn: Ulteriores internaciones en 1975 y 1976
no evidenciaron alteraciones en su estado general
pero persiste la hematuria en el Recuento de Addis.
Queda pendiente el estudio de la biopsia renal con
microscopia electronica,

COMENTARIO

Las manifestaciones iniciales ‘pueden darse pre-
cozmente durante el primer afio de vida, habien-
do sido descriptas en un nifio de 10 dias de vida
{6). Ellas son: hematuria macroscopica recidivan-
te, proteinuria con © sin hematuria y, mucho
menos frecuentemente, sordera.

Constituyen asi una entidad clinica dificilmen-
te distinguible de una glomerulonefritis postes-
treptoctecica, maxime si también se considera la
presencia de otros signos mefriticos: tales como
hipertension, edemas, oliguria, hiperazoemia, etc.
Son quizas la falta de una remision total de la
sintomatologia urinaria y la recidiva de las mani-
festaciones clinicas las que orientan hacia este
tipo de afeccidn.

Es preciso insistir en la posibilidad de la diso-
ciacion sintomatologica, o de la latencia durante
tiempo prolongado de alguno o algunos de los
sintomas mencionados, especialmente en las ni-
fias.

Hematuria: Es el sintoma mds frecuente: de
tipo macroscopico durante las poussées, (que
pueden ser espontdneas o provocadas por infec-
ciones intercurrentes, esfuerzos, ortostatismo, in-
gestion de alimentos) persiste en forma micros-
copica durante los intervalos. Puede ser la Unica
anomalia o asociarse a proteinuria, cilindruria,
ete.

Leucocituria — Piuria: Segundo en orden de
frecuencia ha sido descripto en mayoria de casos
femeninos, si bien es mucho menos frecuente en
las nifias mas jovenes. Urocultivos positivos a
E. coli, cocos, u otros gérmenes han sido referi-
dos por Perkoff (33) y Hamburger (34). Ataques
recurrentes de disuria con piuria, hematuria y
proteinuria han sido facilmente confundidos con
procesos pielonefriticos.

Proteinuria: Habitualmente asociada a los
sintomas anteriores, especialmente en las formas
evolutivas rapidas en el hombre, puede faltar en
el nifio o existir como elemento aislado. La co-
existencia de sindrome nefrdtico con formas fa-
miliares de nefritis, si bien no es frecuente, h:
sido referida tanto en varones (7, 27, 35) como
en nifias (12, 27).

Las pruebas funcionales generalmente norma-
les al comienzo, varfan posteriormente en rela-
cidén con el grado de evolutividad que puede

levar a la insuficiencia renal global. La alteracion

del poder de concentracion es uno de los signos
iniciales de déficit funcional; faltan signos de
compromiso tubular proximal. Los estudios de
factores de coagulacion son normales, la biisque-
da de anticuerpos especificos para estreptococos
es negativa.

El estudio radioldgico es generalmente normal,
habiéndose descripto discretas dilataciones calicia-
les, signos quizas de nefritis intersticial (33, 34).

Sordera: De tipo perceptivo, frecuentemente
asimétrica, se halla relacionmada con alteraciones
del nervio actstico o del 6rgano de Corti. No es
constante, pudiendo coincidir con la lesion renal
o ser unico elemento del sindrome. Se presenta
principalmente en los varones, haciéndose clinica-
mente evidente hacia el final de la primera déca-
da; es de cardcter generalmente progresivo,

Estudios audiométricos son necesarios para
ponerla en evidencia, ya que por interesar selecti-
vamente el frea de frecuencias agudas (4096,
2048, 1024), permanece latente hasta que intere-
sa las zonas de palabra hablada. Madres portado-
ras de la tara, pero clinicamente asintomaticas,
han sido descriptas (33, 36). Se ha referido la
asociacion con otitis media recurrente, elemento
importante a considerar, pues puede conducir a
una hipoacusia por transmisién (37, 38, 39).

Lesiones Oculares

Estdn representadas por ectasia, uni o bilate-
ral, del cristalino (lenticono) (22), microesferofa-
quia (25), opacidades lenticulares (23, 25), man-
chas perimaculares, retinitis pigrnentaria (26).

Laboratorio

Las alteraciones plasmdticas no difieren de las
halladas en otros tipos de nefritis y se hallan en
relacion con la magnitud del dafio renal. Las
exacerbaciones cursan generalmente sin descenso
de factores de complemento. Un aumento de las
alfa-2-globulinas y menos frecuentemente de las
gammaglobulinas ha sido referido, ain cuando no
pueda asignarsele a ello cardcter especifico (11,
14, 32, 40).

Recientemente ha sido descripta la asociacion
del sindrome con defectos en el metabolismo de
ciertos aminoicidos (28, 30, 31). Se demostrd la
elevacion de la tasa hemdtica de prolina, junto a
hiperprolinuria (overflow), hiperhidroxiprolinuria
e hiperglicinuria (por competicién reciproca a
nivel de reabsorcion tubular). Posteriores investi-
gaciones no han podido confirmar estas alteracio-
nes en la totalidad de los casos estudiados; asi,
numerosas familias con nefritis hereditaria no
presentaron hiperprolinemia (32, 36), o a la in-
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versa, hiperaminoacidemia no era acompafiada
por sordera o nefropatia (36).

Se han hecho especulaciones con respecto a la
relacion existente entre prolina e hidroxiprolina,
por una parte y sintesis de coligeno y contenido
de los mismos a nivel glomerular, por otro (41).

Los hallazgos urinarios més importantes, va.
mencionados, se caracterizan fundamentalmente
.por su intermitencia; ello es de fundamental im-
portancia en la deteccidn de los portadores fami-
liares de ia tara, a los cuales debe someterse a
periddicos controles.

Patologia

Rifion: Los hallazgos histologicos correspon-
den a lo observado en meterial obtenido por
biopsia en diferentes periodos evolutivos,

En microscopia dptica, y en estados precoces,
han sido descriptos solamente cambios minimos
(42}, los cuales, si bien no son absolutamente
caracteristicos, pueden resultar de gran utilidad,
en especial modo en el estudio de ninos en los
cuales la historia familiar no es de por si signifi-
cativa. Ellos comprenden: a} glomérulos de tipo
fetal, b) hipercelularidad ligera o moderada,
¢) gran namero de hematres y cilindros hemati-
cos ocupando la luz tubular, d) células espumo-
sas sin fibrosis intersticial, localizadas principal-
mwnte en la unidn corticomedular.

La presencia de glomérulos inmaduros o feta-
les en edades superiores a los dos afios, época en
las cuales su hallazgo es excepcional, sugeriria el
‘origen disgenético de la nefritis hereditaria.

La fibrosi$ periglomerular, mas marcada a ni-
vel de los glomérulos fetales, progresa hacia la
hialinizacién en forma gradual, llegando a dar los
cuadros histoldgicos variables y confusos referis
dos en los casos estudiados solamente por autop-
sia, La hipercelularidad focal tampoco es caracte-
ristica.

El hallazgo de gran cantidad de hematies en
los tabulos, desproporcionada para con la intensi-
dad de lesiones glomerulares, se explicaria por la
mayor permeabilidad de los capilares glomerula-
res fetales, en relacién con los de tipo adulto.
(42).

Las células espumosas, fueron consideradas ha-
llazgo especifico; en la actualidad se sabe que se
hallan presentes en numerosos procesos asociados
con dafio renal difuso: glomerulonefritis crénica,
nefritis intersticial, sindrome nefrético, pielonefri-
tis, diabetes, cistinosis, pionefrosis, enfermedad
de Fabry, etc. Su naturaleza no ha sido bien
precisada, pensandose que puedan corresponder a
macrofagos cargados con grasas, . fibroblastos en

transicion, células del epitelio tubular con dege-
neracion grasa, etc. (14, 36).

No obstante la precitada falta de especificidad
o patognomicidad, su presencia en pacientes con
glomerulonefritis, debe orientar hacia la sospecha
de una forma familiar.

En los estadios finales, las {esiones Opticas son
de tipo de glomerulonefritis cronica, pielonefritis,
o de ambos asociados.

Recientemente se han descripto algunas lesio-
nes ultraestructurales de la membrana basal que
pueden considerarse caracteristicas del sindrome:
consisten en espesamiento segmentario de la
membrana basal con zonas de rarefaccién de la
lamina densa manifestadas como areas de menor
densidad (47, 48, 49, 50, 51, 52, 53).

Resulta interesante comentar estos hailazgos
en cuanto pueden ser considerados la expresion
morfolégica de transtornos en los mecanismos de
sintesis no solo de la membrana basal glomerular
sino también de las membranas basales de los
otros organos afectados funcionalmente en el sin-
drome (capsular del cristalino, tectoria del 6rgano
de Corti, de Descemet) considerando la similitud
de la composicién quimica del coldgeno de todas
estas membranas (altas cantidades de hidroxilici-
na, hidroxiprolina y glicina), 1a elevada excrecidn
ide hidroxiprolina y glicina con hiperprolinemia
descripta en nefritis familiares (54) asi como la
jasociacion de enfermedad renal con hiperproline-
‘mia familiar (30, 31, 32) Kaufman y col. (53)
han propuesto como mecanismo patogénico a un
defecto metabdlico o enzimdtico de la sintesis
del coldgeno.

Oido: Ha sido referida hiperostosis del vértice
coclear y de algunas zonas mal localizadas, pero
sin anomalias notables o especificas (44).

Genética:

Siendo el caracter familiar de fundamental im-.
portancia para el diagndstico, el estudio genético
‘constituye, en cierta manera el primer elemento
sintomatologico de importancia.

La influencia del sexo es aceptada por todos
los autores, ain cuando discrepen én algunos
aspectos en lo referente a los mecanismos genéti-
cos.

La formha de transmision mas aceptada seria la
de tipo dominante parcialmente ligada al sexo
(36), mecanismo por el cual los varones que
reciben el gen anormal de sus madres lo transmi-
tiran preferentemente a sus hijas, en tanto que
cuando lo hereden de sus padres lo transmitirin a
sus hijos varones.

Otro de los mecanismos postulados seria el de
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la herencia autosdmica dominante con segrega-
cion y asociacion preferencial del autosoma por-
tador del gen anormal con el cromosoma X,
durante la meiosis (45, 46).

La penetrancia y expresividad de los genes
varia considerablemente. Los dos elementos ma-
yores del sindrome pueden ocurrir separada-
mente, por lo que seria factible que fueran trans-
mitidos por dos genes diferentes o bien que se
tratase de un gen pleiotrope cuyos efectos serian
influenciados por otro gen modificador (34, 39).

Con relacion a la hipoacusia, la herencia seria
de tipo recesivo, inconstante, variable segin el

sexo {38).

EVOLUCION

Es variable segln el sexo, estando dominada
por la insuficiencia renal, El compromiso renal es
mds precoz y grave en los varones, la mayoria de
los cuales, fallece entre los 15 y 30 afios en
insuficiencia renal.

En las nifias permanece generalmente en esta-
do latente, evidencidndose solamente por una li-
gera proteinuria y discreto aumento del débito
urinario de hematies. Durante los embarazos pue-
den aparecer edemas e hipertension, Las citadas
alteraciones minimas deben ser pesquizadas a fin
de detectar las portadoras de la tara.

Si bien esta discordancia evolutiva en relacion
con el sexo es la habitual han sido descriptas
familias en las cuales las formas més severas se
dieron precisamente en nifias (12, 27, 43).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Permitiendo s6lo el cardcter idiopatico, la na-

turaleza familiar y la asociacion con sordera ner-
viosa, la certificacién del diagnostico, la diferen-
ciacion deberd plantearse en base a las mismas.

Asisdeberin considerarse:

a) Las hematurias familiares debidas a causa
conocida (hemoglobinopatias), alteraciones con-
génitas de la coagulacion, poliquistosis renal, ne-
froptisis juvenil, litiasis metabdlicas, etc.).

b) Las hematurias idiopaticas recidivantes de-
bidas a lesiones vasculares de tipo congénito o a
alteraciones congénitas de la hemostasia.

¢) Las hematurias y/o proteinurias cronicas se-
cundarias a nefropatias definidas (glomerulonefri-
tis prolongadas, lupus eritematoso diseminado,
plrpura reumatoidea, tuberculosis, tumores, litia-
sis, etc.).

d) Las hematurias de origen vesical, la coinci-
dencia de sordera con nefropatia tiene solo valor
cuando aquella es de tipo perceptivo ¥ no debida
a causas toxicas (antibioticos ototdxicos adminis-
trados durante insuficiencia renal).

TRATAMIENTO

lgnorandose la fisiopatologia del proceso, no
existe tratamiento capaz de detener su evolucion.

L.as medidas serdn de tipo sintomdtico en rela-
cidn con el grado de insuficiencia renal.

La hipoacusia no se beneficia con el em‘pl.eo
de protesis ni con intervenciones quirrgicas.

SUMMARY

Cases of Alport’s syndrome (hereditary familial nephritis with deafness) are

described.

Diagnosis, clinical features, histology and inheritance are considered.

These patients had hematuria as their first and most striking symptom and
one had edema and oliguria. Different degrees of hypertension was present in all

of them.

Perception deafness was detected by audiometry and showed to be quickly

progressive, like the renal insufficiency.

The first diagnosis made at he beginning of the illness was acute diffise
nephritis and the true diagnosis was finally suspected because the torpid evolu-

tion of the patients.
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COMENTARIO DEL Dr. RAMON EXENI — Jefe del Servicio de Nefrologia, del Hospital Municipal del
Niito de San Justo,

El grupo de nefropatias familiares merecieron

especial atencidn luego' que Alport en 1927 ca-
racterizara la asociacion de hematuria recidivante
con hipoacusia de tipo perceptivo. En 1954 co-
bran importancia las manifestaciones oculares y
se empiezan a describir signos extrarenales asocia-
dos, siendo llamativas las alteraciones hematologi-
cas manifestadas con la aparicidn de macropla-
quetas, tiempo de sangria prolongado, defecto en
la adhesividad y agregacion plaquetaria. El Gltimo
aporte de importancia lo constituyen las altera-
ciones encontradas con la microscopia electronica
en la membrana basal, descriptas con detalle en
el presente trabajo,

El estudic presentado por Cambiano, Beraldi
Iotti y Gravano, debe ser un llamado de atencion
sobre la necesidad de detectar este tipo de afec-
ciones en etapas precoces, incluyendo estudios de
la funcidn auditiva en toda nefropatia hematirica
cuyo diagnostico no resulte categorico. Ademds
es ejemplarizador ya que analizando en los 4
nifios estudiados la presentacion de la nefropatia,
los casos 1 y 3 parecian tipicos cuadros de glo-
merulonefritis difusa aguda, y el 4 tenia un ante-
cedente claro de traumatismo renal, que demues-
tran lo inespecifico de la presentacion de [a ne-
fropatfa en este tipo de afecciones.

Debemos dar gran importancia al consejo ge-

nético, sjendo,imnrescipdible una minuciosa cx-

plicacion a los familiares acerca de los riesgos de
esta enfermedad, la imposibilidad por el momen-
to de su diagndstico prenatal, su tipo de transmi-
sidn, la mala evolucion en los varones, Ia benigni-
dad en las mujeres, pero la capacidad de transmi-
sion por parte de éstas y que el riesgo de trans-
misién es de 50 %, es decir, mostrar la realidad
del pronostico de estas nefropatias.

Nuevas posibilidades se abren con el transplan-
te renal, pues no se han comunicado recidivas en
los transplantes efectuados en enfermos con ne-
fropatias familiares, por lo que luego de una
cuidadosa evaluacion, estos pacientes pueden ser
altamente beneficiados con este moderno método
terapéutico.

Finalmente, la sola mencién de la estadistica
del Servicio de Nefrologia del Hospital Necker de
Paris, en la cual las nefropatias hereditarias ocu-
pan el segundo lugar como causa de insuficiencia
renal cronica en edad pedidtrica, obvian todo
comentario acerca de la importancia del trabajo
presentado por los Dres, Cambiano, Beraldi, Iotti
y Gravano. Es un alerta para la deteccién de
estas nefropatias, y debe ser un estimulo para la
revision de enfermos con esta patologia, ya que
hasta el presente el tema ha merecido escasa
atencion en la literatura médica de nuestro pais.
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TRABAJO ORIGINAL REGION I

ALTERACIONES DE
LA FUNCION TUBULAR EN EL
SINDROME UREMICO HEMOLITICO

R. EXENI; I. GRIMOLDI; A. AMORE: M. ANTONUCCIO; A. SCURSONI M. T. GUASCO (Bioguimica)

P. DEAMBROGIO.

Servicio de Nefrologia — Hospital Municipal del Nifio (San Justo) Pcia. de Buenos Aires.

Se evaluo la funcion tubuler en npios con
Ocho
periodo agudo, presentaron ghicosuria con nor-

sindrome urémico hewniolitico,

moglucemia,

Catorce nirios fueron estudiados entre 6 v 65
meses después del alta hospitalaria.
La tabla 1 muestra la edad, peso v las manifes-

HIROS, ¢

En las tablas 1y 1] se exponen los resultados
obtenidos en etapa alejada al episodio inicial. Seis
niflos  mostraron disminucion de e reabsoreion

tebular de fosfatos, tres presenioron disminucion
en la capacidad de concentrar la orina.

Arch. Argent. Pediat. 75, 149, 7977 SINDROME

UREMICQ-HEMOLITICO. INSUIICIENCIA RE-

taciones tubulares durante el periodo agudo.

NAL AGUDA, TUBULOPATIAS,

INTRODUCCION

Su mejor cenocimiento vy
diagnostico ha provocado un
creciente interés entre los nefro-
logus pediatras por el sindrome
urémice hemolitico, afeccion
cuya frecuencia en nuestro pais
supera altamente la del
del mundo, siendo en nucstre
medio la causa mds {recurnic
de insuficiencia renal agude ou
edad pediatrica.

Desde la descripeion originad
de Gasser (1) en 1955, los es:iu
diog se han divigido a distinwos
aspectos que incluyen: su etio-
logia (2,3), patogenia (4), altz-
raciones de la coagulacion (5).
anatomia patologica (61, aspec.
tos inmunologicos (7), su segui-
miento a través de la proteinu-
ria (&) su terapéutica (9). ha
sido objeto de exaustivas revi-
siones (10), seguramente el ma-
yor aporte lo constituye la re-
ciente publicacion de la casuls-
tica de Gianantonio (11) sobre
678 casos.

Sin embargo, no hemos en-
contrado estudios que evalien
la funcion tubular, a fin de co-

resto

nocer la eventual repercusion
del sindrome urémico hemoliti-
co sobre este sector del nefron.
Habiendo encontrado altera-
ciones tubulares durante el pe-
riodo agudo de la enfermedad,
glucosuria ¢ hiperaminoaciduria,
decidimos estudiar la funcion
tubular en perfodos variables a
partir del alta hospitalaria.

MATERIAL Y METODGOS

Se estudiaron 14 ninos en
clapa alejada de la enfermedad,
5 de ellos hab{an sido evaluades
en etapa aguda,

La edad, peso en el episodio
nicial, asi como las manifesta-
ciones de tubulopatia en perio-
do agudo se ven en la tablal
De los pacientes estudiados en
etapa alejada, se tomaron pa-
cientes con diferentes lapsos en-
tre la primera internacion y la
evaluacion. El mids cercano al
alta hospitalaria era de 6 meses,
<l mis alejado de 65 meses.

El protocolo de estudio inclu-
yo:

Glucemia (Métado de Dubo-
wshy)

Glucosuria {(Método de Nik-
kila y Hyvarinen)

Nitrogeno alfa aminico (Mé-
todo de Goodwin)

Fosfatemia y Fosfaturia (Mé-
todo de Fiske-Subarow)

Reabsorcion Tubular de Fos-
fatos (RTP)

lonograma en sangre y oring
(Fotémetro de llama)

Fosfatasas alcalinas (Método
de Bodansky)

Prueba de Concentracidn
(Osmometro de Fiske 330 B)

Calcemia y Calciuria (Méto-
do de Cresolftalein Complexo-
na)

Urocultivo

Creatinina plasmatica y Un-
naria (Método de Owen modifi-
cado)

Sobrecarga dcida con cloruro
de amonio {12)

Titulacion de Bicarbonato
{13).
RESULTADOS

La tablal muestra los resul-
tados obtenidos en periodo agu-
do.

Las tablas I y I represen-
tan los resultados de la evalua-
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cién en etapa algjada de la en-
fermedad.

En la evaluacién efectuada
durante el episodio agudo pudi-
mos demostrar glucosuria con
normoglucemia en 5, e hipera-
minoaciduria en 4 de los nifios
estudiados,

En el grupo de 14 nifios es-
tudiados en etapa alejada, se en-
coniré disminucion de la RTP
en 6 nifios e incapacidad para
concentrar la orina hasta cifras
normales (750 o mas mOsm/L)
luego de ser sometidos a depri-
vacion hidrica, en 3 pacientes.

Ningln mifio presentd infec-
ciébn urinaria ni signos impor-
tantes de raquitismo carencial,
causas que podrian posibilitar la
aparicién de tubulopatias que
confundieran la interpretacion
de los resultados obtenidos.

DISCUSION

Poca atencidn ha merecido el
estudio de la funcidn tubular en
el curso de nefropatias predo-
minantemente glomerulares,

Algunas publicaciones (14,
15) senalan alteraciones tubula-
res en ¢l sindrome nefrotico.

Ll presente estudio demues-
tra alteraciones durante ¢l pe-
riodo agudo del sindrome uré-
mico hemolitico, encontrandose
glucosuria en 5 ¢ hiperaminoaci-
duria en 4 de los & nifios estu-
diados.

En la evaluacion posterior,
efectuada meses después, estos
hallazgos desaparecieron, por lo
que pensamos que representan
manifestaciones funcionales de
las alteraciones tubulares proxi-
males halladas en la anatomia
patologica (6, 16) en periocdo
agudo, Cossio y colaboradores
(16) encuentran por microsco-
pia electronica alteraciones es-
tructurales dominantes en tabu-
los proximales en etapa aguda
del sindrome urémico hemoli-
tico. Dada la baja filtracion glo-
merular, fue imposible efectuar

RTP en ctapa aguda.
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TABLA 11
EVALUACION DE LA FUNCION TUBULAR PROXIMAL
EN ETAPA NO AGUDA DEL SUH

Casc Tiempo Clearance de
No Evolucion Glucosuria RTP Calcemia Calciuria Fosfatasa Alcalina Aminodacid. Creatinina
(meses) mg/Kg/dia (7 Reabsorcion) (g %) (mg/Kg/dia) U, Kings (.‘\' Amir'meic.) (V.N;_]GO«IBO;T{I;‘,
Armstrong N Creitmma min/1.73 m
| 6 Negativa 60 9.7 431 20 116 30
2 18 Negativa 84 10.5 2.59 12 1 73
3 5 Negativa 82 10 0.93 20 0.62 85
4 9 Negativa 99 il 0.15 23 Q.50 51
5 30 Negativa 67 9.8 0.1 20 0.36 36
6 62 Negativa 89 10.9 - 21 0.28 1i4
7 25 Negativa 73 9.6 1.2 25 0.47 81
8 40 Negativa 67 7 9.2 e 20 0.65 20
9 37 Negativa 88 9 34 25 0.19 70
10 17 Negativa 77 9.6 32 19 0.68 g0
11 6 Negativa 69 89 10 0.46 70
12 6 -Negativa &0 87 = 0.90 96 B
13 65 Negativa 86 9.2 17 0.96 65
14 2 Negativa 95 9 1.6 25 1.08 70

* N Aminodeidos ;. Y 12m 1.31+0.36
N Creatinia TTUT12-48 093046

\ )




EVALUACION DE LA llé\lijg\cil[(l)l\l TUBULAR DISTAL
EN ETAPA NO AGUDA DEL SUH
CASO ESTADO ACIDO BASE
Concentracion Osmolar
PH pCO, Exc. Base Bicarbon. pH ORINA Urinaria Maxima
(m Osm/L)

} 7.40 43 . 25 55 571

2 1,39 42 0 24 6 864 -
3 7,38 42 0 24 55 830

4 7.42 4] G o 00 25 6 1000

5 7.42 38 ] 25 5 660

6 7.40 40 0 23 5 1360

7 7.41 38 (0] 24 6 592

8 7.40 36 Gk 28 5.62 1472

9 7.40 40 -2 24 3.5 1452
10 7.35 42 1,5 22 3.6 827
R 7.40 4] 0.5 24 6 930
12 7.43 38 + 1 25 5.8 1292
13 7.43 40 + 0.5 24 5.9 1020
14 7.40 42 +:1 245 5.2 1400

%

D

En etapa alejada podemos
destacar una disminucion de la
RTP en 6 nifios, considerando
normal una tasa de reabsorcion
tubular superior al 80 %.

En 3 de estos nifios (casos 1,
4, 5) la baja filtracion glomeru-
lar resta valor a los resultados
obtenidos, los otros 3 (casos 7,
8, 10) tuvieron una depuracion
de creatinina superior a
70 ml/min/1.73 m?, limite con-
vencional sobre el cual se consi-
deran valederas las cifras de
RTP (17), por lo que podemos
considerarlas secuelas directas
del sindrome urémico hemoliti-
co. No encontramos alteracio-
nes que hicieran necesaria la ex-
ploracion de la reabsorcion de
bicarbonato; ninguno de los ni-
fios, eu ninguno de los momen-

tos evolutivos estudiados, pre-
sentd pH de orina que no refle-
jara una buena respuesta renal a
la situacion metabolica domi-
nante, acidosis en periodo de
etapa aguda, estado acido base
normal en los nifios evaluados
en etapa alejada.

La prueba de concentracion
mostrd en 3 niflos disminucion
de la capacidad para concentrar
la orina, luego de 18 horas de
deprivacion hidrica, los casos 1,
5 y 7 no alcanzaron el minimo
de 750 m/Osm/L de osmolari-
dad urinaria al finalizar la prue-
ba de concentracion.

La calciuria fue normal, to-
dos los casos estuvieron debajo
de los 6 mg/kg/ dia considerado
normal en nifios.

Ningln nifio presentd infec-
cion urinaria,

No encontramos relacion en-
tre la severidad del cuadro clini-
co, el periodo de anuria o la
manifestacion de tubulopatia en
periodo agudo, con la aparicion
de secuelas en la funcion tubu-
lar en etapa alejada de la enfer-
medad. Los hallazgos en el pe-
riodo agudo, las alteraciones en
la RTP y la capacidad de con-
centracion en etapas mds avan-
zadas sugieren que debe prestar-
se mayor atencion al estudio de
la funcién tubular en el curso
de enfermedades con manifesta-
ciones predominantemente glo-
merulares, a fin de detectar
precozmente estas deficiencias
y comprender mejor la evolu-.
cion de estos enfermos.
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SUMMARY

The iubular function was evaluated in chudren with uremic hemolvtic
syndrome.

FEight patients were studied in the acute stage, five of them had glycosuria,
Jourth had hyperaminoaciduria

Fourteen children were evaluated from 6 to 65 months after the discharge, in
the chronic stage of the disease.

A diminished ability to concentrate the urine was found in three patients and
six showed a decreased reabsorption of phosphate.

Tables I, I and 111 sumarized the results obtained.
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““Si me pidieran que compusiese el epi-
tafio de la medicina del siglo XX, escribi-
ria: Brillante por sus descubrimientos, so-
berbia en sus innovaciones tecnologicas,
fue piadosamente incapaz de adaptarse a
quienes tenian mas necesidad de ella. Ya
tenemos la experiencia y lo que nos falta

por hacer es llevar lo que es conocimento

banal y medicina de rutina a los tercios de

la humanidad. Es preciso llenar el vacio

existente entre nuestros conocimientos y su
aplicacion™.

N.R.E. Fendall, Bol Acad. Med.

N.Y. US.A.; 1972
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

EDUCACION SANITARIA

Subcomision Educacién Sanitaria S.A.P.

La comision Directiva de la Sociedad Argentina
de Pediatria se ha propuesto durante el periodo
que se inicia, activar e impulsar todas las acciones
de educacion para la salud que puedan ser desarro-
lladas en forma orgénica, por todos los miembros
de nuestra Sociedad.

Asumiremos el compromiso de difundir los
conceptos pedidtricos en la comunidad, cumplien-
do asi en forma institucional el deber innato del
pediatra, cual es: orientar y dar seguridad y con-
fianza a la comunidad en todos sus niveles y en
todas las circunstancias propicias, en relacion a la
salud del nifio y el adolescente.

“Por un nifio sano en un mundo mejor”. . . en
conjunto con el equipo de salud, buscando la
participacion de la comunidad, serfa la consigna.

Consideramos que las acciones de educacién

sanitaria deben desarrollarse en tres niveles funda-
mentales:

1) En toda oportunidad de contacto con las
madres que concurren en demanda de salud.

2) En colaboracion con todo tipo de Institu-
cion Piablica o privada motivada por los proble-
mas de SALUD Y EDUCACION.

3) A través de los medios masives de comuni-
cacion.

Los programas que se desarrollan, necesaria-
mente deberin estar adecuados a la problematica
y la idiosincrasia de la region. Es por ello que
invitamos a las Filiales a emprender esta tarea en
todo el pais.

La Entidad Matriz, renovard los esfuerzos ya
iniciados en afios anteriores en este sentido e
informara las acciones que en los tres niveles se
desarrollen.

GUIA DE CHARLAS A MADRES
QUE SE RETIRAN DE LA MATERNIDAD (NIVEL 1)

a) Insistir en la necesidad de que el recién
nacido reciba leche materna. Ensefianza del ama-
mantamiento.

b) Explicitar las dificultades y vicisitudes espe-
rables y
¢ion a pecho.

c) Higiene del cordon y general del recién na--

cido.

d) Deteccion de patologia por parte de la
madre. Sintomas mds frecuentes en términos de
facil comprension. Consulta precoz.

e) Profilaxis de intoxicaciones por remedios
caseros, yuyos, cataplasmas etc.

superables del puerperio y la alimenta-

f) Profilaxis de infecciones por contacto con
convivientes.

g) Recalcar la necesidad de que el recién naci--
do sea llevado a la consulta de un pediatra cada
10 dias hasta el mes de vida,

h) Instruir acerca de la necesidad de vacunar
con B.C.G.

i) Entregar por escrito, si fuera posible en
forma de CARTILLA, todo lo que el pediatra
explica detalladamente en rooming-in, pero te-
niendo en cuenta que la Cartilla no reemplaza la
labor del médico, que se basa en un minimo
respeto a la pareja y a su hijo.

j) Citar para control.

GUIA DE CHARLAS A GRUPOS DE MADRES DE
NINOS EN SERVICIOS DE PEDIATRIA (NIVEL 1)

a) Presentar el equipo que efect(a la entrevis-
ta, informando sobre la funcion que cada uno
cumple en la Sala.

b) Explicitar los motivos de la entrevista, el
tiempo que demandard y periodicidad.

c) Presentar cada uno de los problemas por
parte de las madres.

d) Brindar las aclaraciones necesarias y sufi-
cientes para ubicarlas sobre diagnostico, evolu-
cidén, tratamiento y prondstico de las distintas



patologias. Usar lenguaje accesible, buscando dar
orientacion a cada madre con extension a todo el
grupo.

¢) Informar sobre normas de higiene individual
y de la sala, insistiendo que deben ser cumplidas
para evitar infeccion intrahospitalaria.

F) Recalcar la importancia de los demas miem-
bros de la familia del nifio internado y especificar
los roles correspondientes en esta situacion,

g) Elaborar los aspectos emocionales provoca-
dos por la internacion a través de la explicitacion

de las ansiedades provocadas por: separacion ho-
gar-familia. Ansiedad frente a la muerte. Fantasia
de ser usados como objeto de experimentacion.
Culpa persecutoria sobre la enfermedad del hijo.

h) Vacunacion: insistir sobre la necesidad de
cumplir el plan basico de inmunizaciones con
todos los nifos vinculados al grupo de madres
presentes.

i} Fin de la entrevista, dando la fecha y hora
de la proxima reunion.

INFORMACIONES

ELECCIONES NUEVA COMISION DIRECTIVA
DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

El 12 de Abril ppdo., en el local de S.A.P. se
llevd a cabo el Acto eleccionario de renovacion
de autoridades para el periodo 1977-1979.

Estaban en condiciones de emitir su voto los
Miembros Titulares de todo el pais al dia con
Tesoreria y los Socios Vitalicios, personaimente o
por correspondencia.

La mesa receptora de sufragios [unciond en
Coronel Diaz 1971 entre las 12 y las 20 hs. del
dia mencionado,

Bl Acto fue fiscalizado, asi como todo el
proceso preelectoral por la JUNTA ELECTORAL
designada al efecto por la Comision Directiva
segun Lstatutos.

Actuaron: como Presidente el Dr. EDUARDO
D. PLATER y como Vocales Titulares los Dres.
CARLOS A. T. CAMBIANO y OSCAR MOR-
GENSTERN,

Luego de realizado ¢l Escrutinio, quedd con-
sagrada la LISTA BLANCA sobre la LISTA
AZUL por 560 votos (67,4%) a 271 votos
(32,6 %), sobre un total de 831 votos vilidos
emitidos.

En consecuencia la Comisién Directiva procla-
mada por la junta Electoral para el perfodo
77-79 quedd integrada de la siguiente forma:

Presidente

Dr. JORGE NOCETTI FASQLINO
Vice-Presidente

Dr. CARLOS A. GIANANTONIO
Miembros Titulares

Dr. JORGE MORANOQO (Filial La Plata)
Dr. ANGEL PLAZA

Dr. TEODORO F. PUGA

Dr. OSCAR ANZORENA

Dr. NESTOR F. BONESANA

Dr. RAUL O, RUVINSKY

Dr. JOSE M, CERIANI CERNADAS
Di. NARCISO FERRERO (Art.25).
Miembros Suplentes

Dr. CARLOS R. MARTIN (Filial Mar del Plata)
DR. MARIO CESARSKY

Dr. HORACIO A GIBERTI

Dr. RAUL S, MERECH

Dr. FERMIN R. PRIETO

“ANO MUNDIAL DEL REUMATISMO”
VI Conferencia Panamericana de Estudio y Prevencion
de la fiebre reumatica

Organizada por el Comité panamericano y el
Comité peruano de Estudios y Prevencion de la
Ficbre Reumditica v auspiciade por importantes
Sociedades Cientificas, se realizara entre el 14 y
el 18 de Noviembre de 1977 en el auditorium de
Petro Pert, Lima, Peri.

Durante su desarrollo serin analizados aspec-
tos epidemiologicos, inmunologicos y clinicos de

la Fiebre Reumitica, la infeccién estreptococica
y las caracteristicas bioldgicas del estreptococo
Beta Hemolitico A, estudios colaborativos entre
distintos paises y prevencién primaria, secundaria
¥ terciaria,

Presiden los Comités Panamericano v Peruano
los Dres. Eduardo A. Kreutzer y Augusto Mis-
pireta D. respectivamente,
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ATENCION PEDIATRICA PRIMARIA

CAPTACION Y SEGUIMIENTO
DE RECIEN NACIDOS

DRES. RODOLFO D. DAMENO, PEDRO C.R. ROSSO y NESTOR E. APARICIO. Servicio de Pediatria —
Seccion Neonatologia — Hospital Argerich — Bs. As,

Esta comunicacion presenta

un modelo de acciones progra-
madas y desarrolladas en la Sec-
cién Neonatologia del Hospital
Argerich, con el objetivo de au-
mentar la captacion de recién
nacidos a través de su madre,
para ser incorporados al sistema
asistencial de prevencion prima-
ria.
Fundamento: a) Evitabilidad
de muchas enfermedades vy
muertes infantiles en base a me-
didas de promocion y protec-
cidon de salud.

b) Factibilidad; ya que el re-
curso mas importante es el hu-
mano y se requiere equipamien-
to minimo y elemental.

c) Rentabilidad, ya que a in-
version econdémica minima da
resultados Optimos en el grupo
etario citado, tanto a nivel indi-
vidual como comunitario.
Requisitos: a) Capacitacion del
equipo de salud en todo nivel:
médicos y enfermeras.

b) Educacién de [a deman-
da: embarazadas y puérperas.

¢) Implementacion de las ac-
ciones programadas.

d) Logro de la participacion
comunitaria,

Muchas de las acciones sefia-
ladas, pueden ser referidas a un
sistema de educacibn médica
continuada: en su implementa-
cion empleamos conceptos y
técnicas docentes adquiridas y
perfeccionadas en la Segunda
Cdtedra de Pediatria de ia UBA
dirigida por el Prof. Dr. José R.
Visquez.

La estrategia operativa se de-
sarrolld en dos niveles ¥y con
objetivos, técnicas y contenidos
diferentes:

A. — Equipo Asistencial: inte-
grado por neonatdlogos, pedia-
tras v enfermeras, para: a) pro-

mover cambios de actitud y ap-
titud ante la problemdtica sa-
lud-entermedad. b) obtener pa-
trones de trabajo hospitalario
capaces de elevar la CALIDAD
de la asistencia al recién nacido
normal junto a su madre y a
posteriori en su seguimiento
hasta el afio.

B. — Demapda: integrada por
embarazadas concurrentes a cur-
sos de psicoprofilaxis, por em-
barazadas internadas antes del
parto y por puérperas, para:

a) Obtener actitudes positi-
vas hacia el amamantamiento, el
control de salud de su hijo en
forma precoz, peribdica y con-
tinua, el cumplimiento del ca-
lendario de inmunizaciones, me-
didas de higiene y de sanea-
miento ambiental.

b) Obtener concurrencia in-
mediata al establecimiento ante
la menor manifestacion de en-
fermedad.

¢) Estimular, aumentar vy
mejorar la relacion familia-pe-
diatra.

d) Favorecer el vinculo fa-
milia-bebé.

La actividad docente se desa-
rrolld casi simultaneamente cn
2 frentes, como queda expresa
do en el Cuadro I:

Resultados: Las acciones se pu-
sieron en marcha en enero de
1974, pero como los resultados
de todo programa educativo son

lentos, ya que la educacion es
un proceso de desarrollo y re-
quiere tiempo, efectuamos una
primera evaluacion a principio
de este afio.

Los datos del Cuadro I co-
rresponden al Consultorio Ex-
terno de Puericultura exclusiva-
mente, por lo cual no estan in-
cluidos los lactantes concurren-
tes a los consultorios Externos
de Pediatria (matutino y vesper-
tino), ni al Centro de Salud Ma-
terno Infantil de la Boca. Son
guarismos globales, por lo cual

su valor es relativo.
Si bien las diterencias de 9 y

9,3% no son espectaculares,
pensamos que son valederas por
las razones expuestas.
Significativas, porque involu-
cran exclusivamente nifos naci-
dos en la Maternidad y con rési-
dencia en el area del Hospital
son las expuestas en Cuadro IIL:

El fichado inicial de estos ni-
fios y el ulterior en C.E. de
Puericultura y del Centro de Ia
Boca, fue ejecutado por el
Equipo de} Programa de Aten-
ciébn al Recién nacido, con el
que, actuamos colaborativa y
coordinadamente.
Inconvenientes: Las barreras
mas importantes en esta expe-
riencia, fueron para los autores
las siguientes:

a) La formaciébn médica aca-
demicista en la problematica sa-

—

~

1974 1975
Primera Ulterior  Total Primera Ulterior  Total
1221 3975 5196 1309 4439 5748
Aumento 93% 9%
CUADRO II: Concurrencia de lactantes al CE de Puericultura.
@spital Argerich.
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Frente Interno

2ol Mo ]

| Médicos y enfermeras
r SECTORES

AA
A
& SALA DE PARTOS
K AA.
I
A% TRABAJO GRUPAL
1
D
" AA.
D i
E
CONSULTORIO
A A. v residente
o~

Crecimiento v desarrollo
C | Mecanismos adaptativos
0 Evaluacion del RN
Fisiologia y Semiologia
Atencidn en sala de partos

[ Factores de salud y enfermedad

TECNICA

r[nmrmduon
Practica
Mostracion
l"valuauon

(lntormauun
Mostracion
Prictica
Evaluacaon

i
Informacion
Mostracion
Prautud
Discusion
grupal
Evaluacion
Atencos
Auditoria HC.
Presentacion
Actualizacion
Seminario

- "
Informacion

Mostracion

Practica

| Evaluacién

Frente Externo

Embarazadas y puerperas

SECTORES

Equipo asistencial

SALA DE PARTOS
Equipo asistencial

GRUPOS DE
EMBARAZADASY
PUERPERAS

AA. y residente

CONSULTORIO

AA.

Caracteres del recién nacido

Su evolucion y manejo
Amamantamiento: ventajas. Técnica
Cuidado del ombligo
Higiene-Vestido-Bano

Alta orientada

[

Atencion en rooming-in

Normas de seguimiento
Requerimientos bio-psico-sociales
Técnicas de promocion y proteccion
Prevencion secundaria

Bioestadistica nacional y extranjera

Control de salud
Inmunizaciones: importancia
calendario

Medidas de saneamiento
Educacion sanitaria continuada
Profilaxis de las infecciones

Ecologia fetoneonatal
Ecologia del laciante
Planificacién de servicios
Normatizacion
Evaluacion

JAuditorfa de HC.

wn o o

Educacion alimentaria: método SAN MARTIN
Profilaxis del accidente

Profilaxis de las diarreas

Profilaxis del raquitismo

Profilaxis de hipervitaminosis

Profilaxis de las anemias.

&CUADRO I Actividades docentes implementadas en Neonatologia, Hospital Argerich.

_/

lud-enfermedad con su actitud
y aptitud consecuentemente ne-
gativa hacia las medidas de pre-
vencion primaria,

b) Imposibilidad de actuar.
sobre la totalidad del nicleo fa-
miliar.

¢) Falta de coordinacion

adecuada entre Servicios de In-
ternacion y Consultorios Exter-
nos,.

d) Pérdida de demandantes
por factores socioecondmicos y
principalmente culturales.

¢) Indiferencia de la comuni-
dad del area.

Recomendaciones: Creemos
que la factibilidad y rentabili-
dad del sistema asistencial de
prevencion primaria en el grupo
etario de 0 ¢ 1 ano, aconseja la
implementacion de acciones co-
mo las descritas, en toda Mater-
nidad con equipo neonatolo-

Captacion y seguimiento de R.N_,
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gico, para aumentar la capta-

cién de RN, especialmente fren-

(— Total RN Fichados: 511 sobre 1911 nacidos vivos en 1975,

te a la carencia cronica para fi-

nanciar un equipamiento ade- Controlados No Controlados  Ingresos al Sistema
cuat_:l}o de lgs Sewxclos de Inter- Equipo  Otro Perdidos

nacion Pediatrica, que deben so- 286 75 84 %,
portar la presion de enfermeda- 461 90 ¢

des de la lactancia prevenibles

en su mayor parte.

CUADRO III: Captacion y seguimiento de RN residentes en ¢l

Por otro lado, de esa manera k drea del Hospital. j

s¢ aprovecha integramente una

de las funciones mas importan-
tes no asistenciales del hospital
moderno: la educativa, pero no
sdlo enfocada sobre su equipo
asistencial, sino y lo que es tras-

que sirve.

cendente, sobre la educacion
sanitaria de la poblacion a la

Para terminar, creemos que

los objetivos enunciados deben
apuntar a una finalidad amplia:
promocion y proteccidn de sa-
lud a nivel del nicleo familiar.

INFORMACIONES

DR. GUILLERMO LOZANO

Con el fallecimiento del Dr. Guillermo Loza-
no, acaecido el dia 12 de junio, pierde el dmbito
médico nacional y muy especialmente la comuni-
dad pedidtrica de La Plata a un alto valor cients-
fico y humano.

Orientd su vocacion hacia los problemas del
nifio en todas sus facetas. Fue médico de la ex
Casa Cuna, hoy Hospital Zonal Especializado
“Dr. Noel H Sbarra” con quien mantuvo una
entrafiable amistad.

Posteriormente fue médico del Hospital de Ni-
fios de La Plata llegando a ocupar la jefatura de
la Sala II.

Imbuido de su pasion por los problemas de la
nifiez, legd a ocupar la Direccidn de Maternidad
¢ Infancia de la Provincia de Buenos Aires a la
que dio un enorme impulso a traves de un me-
morable programa de salud, llevado a cabo en
centros periféricos, lo que permitid observar un
descenso en la mortalidad infantil en la Provincia,
durante la plena ejecucion de su proyecto.

Presidente de la Sociedad de Pediatria de La
Plata, participd como relator oficial en las XII
Jornadas Argentinas de Pediatria y como repre-
sentante de la Sociedad Argentina, en las Jorna-
das Rioplatense realizadas en Punta del Este en
1970.

Fue miembro del Comité Coordinador de Cre-

cimientg y Desarrollo del Nino, dependiente de
la Sociedad Argentina de Pediatria y dirigid el
Centro de Crecimiento y Desarrollo del Hospital
de Nifios patrocinado por la Comisién de Investi.
gaciones Cientificas de la Provincia, durante los
ados 1967-1970. La importancia de los estudios
llevados a cabo le merecieron ser invitado por el
Centro Internacional de la Infancia en Paris para
participar de la reunion de los grupos de estudios
que sobre el mismo tema se llevan a cabo en
todo el mundo.

Docente -de la Escuela de Visitadoras de Hi-
giene y de la Catedra de Medicina Infantil de la
Universidad de La Plata, obtuvo también el pre-
mio “Fernando Schweitzer” otorgado por el mi-
nisteric de Bienestar Social de Ia Prov. de Buenos
Adres.

Pediatra y médico no tradicional, tuvo la cnte-
reza al jubilarse del Hospital de Ninos, de radicar-
se como (nico médico en. un lejano pueblito del
norte de Salta —Santa Victoria- lugar de muy
dificil acceso, donde se brindd a toda la comuni-
dad con pasiéon y amor durante cerca de 3 afios.
Los muchos amigos platense que llegaron a visi-
tarlo dieron fe de esta pasion por los problemas
del pais. La muerte lo sorprendié ocupando el
cargo de Director del Hospital en otro pequeiio
pueblo, Cachi en Salta. I M.
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DE INTERES GENERAL

LA MEDICINA ESPACIAL
AYUDA A LA PEDIATRIA

Si actualmente muchos niftos pueden vivir y
llevar una vida normal, se lo deben a los astro-
nautas y a todos los técnicos y cientificos, médi-
cos e ingenieros, bitlogos y fisicos, que han
colaborado en el perfeccionamiento de los vuclos
espaciales.

Un aparato electronico llamado “Cardiografo -
Ballisto”, creado para medir la resistencia cardia-
ca de los astronautas, permite actualmente vigilar
la circulacién de la sangre de un nifio ain no
nacido, Este instrumento permite salvar por lo
menos a un tercio de los neonatos, que no esta-
rian en condiciones de sobrevivir después del par-
to.

El **Cardiografo—Ballisto”, similar a una almo-
hadillz inflable, se coloca bajo el cuerpo de la
futura madre y con la ayuda de un calculador
-electronico, brinda, a través de sus oscilaciones,
datos muy precisos sobre la eficiencia del cora-
zon del nifio por nacer. Si se descubre que el
pequefio corazon del feto es demasiado débil para
superar el trabajo de parto, se pueden tomar sin
pérdida de tiempo medidas oportunas y asi salvar
por lo menos un 30 por ciento de los nifios con
in;uficiencias cardiacas, que antes habrian muer-
to.

Una segunda aplicacion de la medicina espacial
a la pediatria previene un disturbio respiratorio
bastante difundido entre los neonatos o en los
primeros meses de vida. La mayoria de las veces,
tal disturbio exige la traqueotomia inmediata, pero
si ésta no se hace a tiempo porque el diagndstico
no ha sidc lo suficientemente rapido, el problema
‘llega a ser fatal. Actualmente, las dificultades
para diagnosticar precozmente el disturbio respi-
ratorio han sido superadas: en una clinica pedia-
trica de Qakland, cerca de San Francisco (Califor-
nia), todos los neonatos que presentan sospechas
de un problema de este tipo son dotados de un
aparato consistente en una sonda electrénica que
s¢ aplica sobre el pecho del recién nacido y

registra cualquier anomalia respiratoria. Construi-
do para vigilar la actividad cardiaca de los astro-
nautas, durante las extenuantes pruebas cumpli-
das en tierra, en los aparatos simuladores de vuelo
con fuerza de gravedad a veces enorme, a veces
nula, dicho aparato, llamado “Sensor” es de in-
creible eficacia.

Otro instrumento para la infancia se encuentra
en fase experimental: es una version modificada
del famoso casco de los astronautas. Calzado por
un nifio, registra las corrientes de su cerebro y
permite descubrir la existencia de eventuales ano-
malias: por ejemplo serd posible advertir si el
pequefio es sordo y tratar de intervenir a tiempo.

Un altimo hallazgo es fruto de ia casualidad.
A fines de 1970, un médico jefe de los astronau-
tas, Charles Berry, prohibié el vuelo del “Apolo
‘137, listo para ser lanzado al espacio: el piloto
de la capsula, Ken Mattingly, debia ser reempla-
zado por su colega Jack Swigert, porque habia
enfermado de rubeola; algunas semanas antes ha-
bia pasado una velada en casa de amigos, cuyos
nifios sufrian una forma leve de este mal. El
doctor John Teegen, del servicio médico astro-
nautico, quiso investigar sobre eventuales coinci-
dencias entre enfermedades infantiles y enferme-
dades de los padres. El resultado fue que un 33
por ciento de los padres habian sido contagiados
por el nifio enfermo, mientras entre las madres la
relacion fue solo de cinco por ciento. Se estudia-
ron las causas del fenomeno: las madres se ocu-
pan méas de los nifios, pasan mas tiempos cen
ellos y por lo tanto, su organismo forma anfi
cuerpos mas pronto y en mayor medida. Hecho
el descubrimiento y estudiadas las causas, los
médicos de los astronautas dieron su consejo: los
padres debian ser muy prudentes cuando sus hi-
jos estaban enfermos, porque asi evitarfan enfer-
medades molestas v ahorrarian a la colectividad
miles de millones de pérdidas por ausencias al
trabajo.

Rick B. Rotondo
— ANSA, La Opinion, 1977




ACTUALIZACION

ENFERMEDADES INFECCIOSAS
COMUNIES EN LA INFANCIA

COMENTARIOS GENERALES

Con especial referencia a los aspectos

epidemiologicos y preventivos

(12 Parte)

DRES. RAUL RUVINSKY Y LAURA SANCHEZ Jefe interino y Médica concurrente de la Division
Pediatria del Hospital F. Muniz — Bs.As.

RUBEOLA
1. EPIDEMIOLOGIA: Es de distribucion univer-

sal, excepto en comunidades muy aisladas; endémi-
ca con brotes epidémicos irregulares cada 6 a Y
afios; en nuestro pals predomina en primavera y
verano. Es mas frecuente en la edad escolar y rara
en lactantes.

La importancia epidemiologica de esta enfer-
medad se relaciona con el contagio de embaraza-
das susceptibles antes del 40 mes, por la produc-
cidén de embriopatias.

2. AGENTE: Probablemente un paramixovirus
ARN , vinculado con el virus de la enfermedad de
Newcastle, (51}

3. FUENTE DE CONTAGIO: Secreciones naso-
faringeas de enfermos aparentes o inaparentes,
sangre, materia fecal y orina, Se aislé de nasofa-
ringe desde 1 semana antes hasta 1 semana des-
pués de la erupcion. (12) En la forma congénita
se excreta durante 12 a 18 meses. (30) La vire-
mia suele desaparccer al instalarse la erupcion.

4. MODO DE TRANSMISION: Contacto directo
o gotitas de Pfligge, fomites contaminados con
secreciones nasofaringeas, sangre y orina. (1)

5. PERIODO DE INCUBACION: 14 a 21 dias.
6, PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Ultima
semana de la incubacion hasta el 30 al 50 dia del
exantema.

7. DIAGNOSTICO: A-Clinico: En la infancia el
periodo de invasion suele ser corto: 1 a 2 dias,
hasta 5: a veces es asintomatico. El enantema es
eritemato-congestivo difuso en faringe, o con pe-
quetias mancha$ rojizas en paladar blando o en
mucosa de los carrillos. El exantema sigue una
cronologia:  cara-tronco-miembros; es discreto,
maculo papuloso o miliar no confluente, semejan-
te al de la escarlatina, persistiendo 1 a 3 dias.
Poliadenopatias generalizadas con predominio en
zona cervical v retrooccipital. Recuperacion rapi-
da sin mayores alteraciones.

B — Laboratorio: Hemograma variable: leuccpe-
nia discreta o nimero normal de leucocitos con
neutropenia y linfocitosis; aumento de células
plasmdticas .y de Turck al final de la primera
semana (10 a 15 %) (no constante). (18, 25).
Pruebas serologicas: Anticuerpos inhibidores de fa
hemoaglutinacion: se elevan a las 24 a 48 hs, de
iniciada la erupcidn con niveles maximos a los 6
a 11 dias; fijadores del complemento y neutrali-
zantes, menos valiosos para la deteccidn de sus-
ceptibles. La IgM se eleva ripidamente y en for-
ma transitoria, siendo seguida de aumento de la
IgG.

8. COMPLICACIONES: a) Artritis: mds frecuen.
te en mujeres adolescentes, es leve, mono o po-
liarticular; aparece al 20 dia del exantema y
evoluciona en 5 a 10 dias; b) Encefalitis: infre-
cuente, es benigna y cura sin secuelas; no es
desmielinizante; c¢) Parpura: hay aumento de la
fragilidad capilar y prolongacion del tiempo de
sangria, el NO de plaquetas es normal o ligera-
mente disminuido,

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: mononu-
cleosis, exantema subito, sarampidén modificado,
escarlatina, enterovirosis con exantema, toxoplas-
mosis, erupciones por drogas. Los antecedentes
epidemiologicos, las adenopatias previas a la
erupcidon predominande en la zona cervical y
retrooccipital y la cronologia de la erupcién con
escasa sintomatologia, sugieren el diagndstico,

10. TRATAMIENTO: De sostén; en las plrpuras
graves corticoesteroides y transfusion de plague-
tas. (18) ‘

11. AISLAMIENTO: Debe aislarse hasta el 50
dia de la aparicion de la erupcion en las siguien-
tes circunstancias: a) niflos internados en hospi-
tales; b) toda situacion que suponga riesgo para
mujeres susceptibles en la primera mitad del em-
barazo; en cualquier otro caso es innecesario el
aislamiento.

* La la PARTE de este trabajo se plblicé en el N© 2-1977 de Archivos Argentinos de Pediatria.




12. CONTACTOS: La administracion de gamma-
globulina, atn precozmente, suprime las manifes-
taciones clinicas pero no prevendria la viremia y
por lo tanto no evitaria la embriopatia. En los
casos de embarazadas susceptibles que han estado
en contacto y que desean continuar su embarazo,
se pueden indicar 20 c.c. de gammaglobulina hi-
perinmune, en razon de que algunos estudios
sugieren una posible disminucion de la infeccidn
y dafio fetal. (1) No obstante hasta la actualidad
no se ha probado que prevenga la embriopatia.
Cuando fuera conveniente aislar el contacto, ha-
cerlo a partir del 79 dia.

13. INMUNIZACION ACTIVA: El objetivo fun-
damental de la vacuna anti-rubedlica es prevenir
la aparicion de las graves malformaciones congé-
nitas que es capaz de inducir la enfermedad cuan-
do afecta a embarazadas susceptibles en las pri-
meras semanas de la gestacion.

Desde 1965 comenzaron a utilizarse las cepas
HPV-77, Cendehill v ultimamente la RA 27/3.
Con todas ellas se efectuaron investigaciones para
evaluar: a) respuesta inmunoldgica y persistencia
de anticuerpos en niveles Gtiles; b) posibilidad de
transmision del virus vacunal a contactos, espe-
cialmente embarazadas;, ¢) riesgo de administra-
cion de la vacuna a embarazadas por posible
accion teratogénica sobre el feto; d) fendmeno
de reinfeccidon y patologia fetal.

En la actualidad los estudios han comprobado:
a) persistencia de anticuerpos durante el periodo
de observacion, siendo de 7 anos el mds largo; el
modelo de persistencia fue similar al inducido
por el virus salvaje, pero con niveles mis bajos;
aunque protectores b) el virus vacunal no se
transmite a los contactos; ¢) la administracion de
la vacuna a mujeres con embarazos inadvertidos
provoco infeccion placentaria y/o fetal, pero su
potencial teratogénico no ha podido ser evaluado
con certeza hasta la fecha. En un estudio efec-
tuado a 19 mujeres que recibieron vacuna poco
antes o durante el embarazo, se registraron: 10
nacimientos a término; 9 abortos de los cuales 8
fueron inducidos, recuperdndose virus vaccinal
del ojo de un feto. Estos hallazgos sugieren que
el virus puede provocar embriopatia cuando se
administra a mujeres susceptibles en épocas tem-
pranas de la gestacidn o poco antes de la concep-
cion; d) existe fendmeno de reinfeccion en eleva-
do porcentaje cuando se utilizan las cepas
HPV 77 o Cendehill, el que disminuiria marcada-
mente con la cepa RA 27/3 (8,20). Hoeprich
refiere que 50 a 84 % de los vacunados se rein-
fectan al ser expuestos al virus salvaje. (13)

Segiin algunos autores, en la reinfeccion no se
ha lograde detectar viremia, siendo poco, proba-

ble la infeccion fetal, ya sea pos-vacunal o pos-in-
feccion natural (14.20). Otros refieren infeccidn
fetal y/o decidual en 3 de 7 embarazadas natural-
mente inmunes, que padecieron reinfeccién du-
rante el embarazo. En dos de cllas se efectud
aborto terapéutico, comprobindose placentitis en
1 caso y aislamiento del virus vacunal a partir del
producto de la concepcion en el otro. Una 3a,
mujer que llevd su embarazo a término, tuvo un
nifio con multiples malformaciones congénitas
(45). Las observaciones comentadas expresan las
dudas persistentes sobre la posibilidad de dano
fetal si la embarazada se reinfecta posteriormente
a la vacunacién con las cepas que en la actuali-
dad se emplean o después de haber padecido la
enfermedad.

A la vacuna RA 27/3 se le adjudicaron algu-
nas ventajas: a) mejor respuesta cuali-cuantitativa
de anticuerpos con la primovacunacion; b) ma-
yor proteccion contra la reinfeccidon; ¢) superior
respuesta booster en comparacion con otras ce-
pas. Ingalls y colaboradores refieren para esta
cepa tasas de seroconversion del 100 % utilizada
por via subcutdnea o intranasal (15). Esta refe-
rencia de similar respuesta seroldgica por via na-
sal, que tendria indudables ventajas, fue corrobo-
rada por otros autores (23, 32, 41).

A pesar de lograrse buenos niveles séricos de

anticuerpos, se demostré la posibilidad de rein-
feccion (8, 45); ello se deberia, en el sindrome
que nos ocupa, a probable alteracion de la inmu-
nidad especifica mediada por células (42},
Plan de wvacunacion: En nuestro pais no se ha
implementado hasta la fecha un pian masivo de
vacunaciéon antirubedlica; Ia urgencia de otros
planes prioritarios, como B.C.G. y sarampion, el
elevado costo, cortos perfodos ain de evaluacion
de su eficacia; serian algunas razones a conside-
rar.

Esta vacuna puede administrarse a partir del
afio de edad, lo que no serfa de real valor pricti-
co por la baja incidencia de rubeola en este
grupo etario. Seria mas légico vacunar en edad
escolar, lo que suprimiria el gran pool de virus
circulantes. De no ser posible esta conducta,
creemos conveniente efectuar la vacunacion por
lo menos a nifias preplberes y adolescentes con
la precaucion de evitar el embarazo en los 2
meses siguientes. También en el posparto inme-
diato. Contraindicaciones: ademas de las genera-
les, a embarazadas en el 10 trimestre.

14, INMUNIZACION PASIVA: La gammaglobu-
lina hiperinmune es de dudoso valor (ver punto
12).

15. NOTIFICACION: Grupo C,
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16. EVICCION ESCOLAR: Hasta el 70 dia del
comtenzo del exantema.

RUBEOLA CONGENITA:

La incidencia de rubeola congénita en una
comunidad estd - influida por dos factores: 1) el
numero de mujeres susceptibles con embarazo
temprano durante epidemias; 2) el grado de ex-
posicién a contactos, que influye sobre la tasa de
infecciébn materna y como consecuencia sobre el
porcentaje de embriopatia resultante, (33)

Los mecanismos responsables del potencial te-
ratogénico en la rubeola congénita, no son bien
conocidos. La patogenia se relacionaria con la
agresion a un escaso namero de células (1/1000 a
1/250000) constituyéndose clones cuyas células
hijas crecen a ritmo mds lento y con menor
potencial de reproduccion, integrando 6rganos hi-
popldsicos. (49)

En las primeras semanas del embarazo el virus
coloniza las vellosidades corionicas favoreciéndose
la infeccion fetal diseminada. Cuando la agresion
se produce entre la 2a y 6a semana de la gesta-
cién, en plena organogénesis, el resgo de malfor-
maciones oculares y cardiacas es mdximo. En el
20 trimestre, etapa de gran competencia inmuno-
logica, en que estin presentes los plasmocitos
capaces de producir [gM ante un estimulo antigé-
nico, se bloquearia la colonizacidn coridnica del
virus, disminuyendo el riesgo. Sin embargo, como
el agente persiste cronicamente a lo largo del
embarazo, puede inducir patologia aguda en el
recién nacido: hepatoesplenomegalia, anemia he-
molitica, parpura, lesiones Oseas, retardo psico-
motor progresivo, etc.

Las malformaciones pueden ser Ginicas o multi-
ples, comprometiendo cualquier érgano transito-
ria o definitivamente; las manifestaciones clinicas
son variables, desde muerte fetal hasta ausencia
de trastornos. (51)

En la epidemia registrada en EE.UU. en
1964-65, se estimé que 30.000 nifios tuvieron
defectos asociados a la rubeola. Cooper y col. en
376 neonatos seguidos por un periodo de 5 afios,
cuyas madres padecieron rubeola durante los pri-
meros meses del embarazo, informaron las si-
guientes alteraciones: sordera en 252 (68 como
defecto Unico); cardiopatia en 182; malformacio-
nes oculares en 267; retardo psicomotor en 170;
purpura en 85; juerte en 61. Solamente 70
casos no registraron dafo.

Segiin el mismo autor los defectos cardiacos,
cataratas y glaucoma se producen preferentemen-
te cuando la rubéola materna se adquiere en los
primeros dos meses de embarazo; la pérdida de la
audicién y las alteraciones neurolégicas, en cual-
quier momento durante el primer trimestre y

raramente durante el segundo.

En las primeras 8 semanas del embarazo, el
riesgo de malformaciones congénitas es maximo,
superando la tasa del 50 %; de la 90 a la 16°
semana, decrece al 20 %; es minimo en el 2°
trimestre y nulo posteriormente.

Laboratorio: Es importante para el diagnéstico
de Rubeola congénita en recién nacidos, a) la
presencia de IgM especifica; a partir del 6° mes
se detecta la IgG especifica; b) cultivo del virus
de secrecion faringea, orina, L.C.R. u otros teji-

dos. La excrecion viral se mantiene hasta el mes

de vida en el 84 %; de | a 4 meses en el 62 %, de .
5 a 8 meses en el 33%; de 9 a 12 meses en ¢l

11 % y del 139 al 200 mes en el 3 % de los casos

(5) c) niveles detectables de anticuerpos LH. que

persisten afios: hasta el 59 afio en el 80 % de los
pacientes.

Diagnostico diferencial: Citomegalovirus; Toxo-
plasmosis y Lies.

Contactos: Las embarazadas susceptibles deben
tener especial cuidado en el manipuleo de mate-
riales contaminados provenientes de recién naci-
dos con diagnostico de rubéola congénita, duran-
te un periodo de 20 meses.

FIEBRE URLIANA

1. EPIDEMIOLOGIA: Enfermedad endemoepidé-
mica, con mayor incidencia en invierno y prima-
vera; mas frecuente entre los 5 y 10 afios de
edad, y rara en el lactante. El 85 % de los casos
se produce en menores de 15 afios. Alrededor del
30 % de los susceptibles expuestos padecen infec-
cion inaparente. (2)

2. AGENTE: Mixovirus parotiditis relacionado
con los agentes de la enfermedad de Newcastle y
parainfluenza, Se ajslo en saliva, sangre, orina y
L.CR. durante la fase aguda de la enfermedad.
2)

3. FUENTE DE CONTAGIO: Saliva de infecta-
dos.

4. MODO DE TRANSMISION: Contacto directo
o gotitas de Pfliugge, fomites.

5. PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Desde
7 dias antes hasta 9 dias después de la inflama-
cion parotidea o de otro 6rgano; el contagio es
mayor en los dias previos al inicio de la enferme-
dad.

6. PERIODO DE INCUBACION: 12 a 26 dias,
con un promedio de 18 dias.

7. DIAGNOSTICO: A — Clinico: El periodo de
invasién de 36 a 48 hs., pasa muchas veces inad-
vertido. Puede presentarse fiebre, anorexia, males-
tar y cefalea. El periodo de estado presenta
“otalgia”, con tumefaccion parotidea que eleva el
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l6bulo de la oreja y, con menor frecuencia, de las
glandulas submaxilar o sublingual, con sindrome
febril o sin él. Congestion del Ostium del conduc-
to de Stenon. La tumefaccion parotidea general-
mente es bilateral, siendo unilateral en el 25 % de
los casos; la involucidn se establece entre el 50 y
100 dia.

La epididimo-orquitis sigue en frecuencia a la
parotiditis en el varOn después de la pubertad,
como manifestacion Gnica o a continuacion de la
parotiditis. La forma bilateral se presenta en el
2 % y la unilateral en el 20 a 30-% de los casos
en esos grupos etarios, apareciendo generalmente
entre la 10 y 29 semana (18). Se manifiesta con
fiebre, nauseas, vomitos y dolor en abdomen in-
ferior. El testiculo se agranda y es muy doloroso,
con aumento de su tensidn; cerca del 50 % de los
casos evoluciona a la atrofia, que serfa parcial.

La meningoencefalitis es previa o posterior a
otras localizaciones, a veces como Unica manifes-
tacidn se inicia con fiebre, cefalea, nduseas, vomi-
tos y fotofobia, seguidos de un sindrome menin-
geo completo; hay compromiso encefilico leve o
moderado que evoluciona favorablemente en 10 a
15 dias,.

Es una de las causas mas frecuentes de Menin-
gitis a L.C.R. claro en la infancia. _

La pancreatitis es muy rara en la nifiez, se
manifiesta con dolor epigdstrico muy intenso, fie-
bre, postracion, nauscas y vémitos. Evoluciona en
3 a 7 dias, siendo en general de buen prondstico.

La ooforitis es poco comin en la mujer en el
periodo pospuberal, con evolucidn semejante a la
de la orquitis.

Otras localizaciones como tiroiditis, mastitis,
son muy raras. El compromiso Otico con lesion
del Organo de Corti, suele dejar sordera definiti-
va.

B — Laboratorio: En parotiditis y pancreatitis,
aumento de la amilasemia, que se normaliza entre
la 20 y 390 gemana (70 % de los casos). El hemo-
grama es incaracteristico. En la meningoencefali-
tis hay pleocitosis (400 a 600 células), con pre-
dominio linfocitario y aumento discreto de las
proteinas (0.40 a 0,70 gr. por litro). La glucorra-
quia es .normal, Tests diagnosticos: anticuerpos
1H., F.C.; finalmente aislamiento del virus, de
escasa utilidad préctica.

8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Las parotidi-
tis con: parotiditis supuradas, recurrentes, linfa-
denitis preauricular, tumores mixtos de parotida,
sindrome de Mikulicz. El compromiso de la sub-
maxilar a veces es indistinguible de la adenitis
subangulomandibular, Las orquitis deben diferen-
ciarse con las de otras etiologias. La ooforitis
derecha, con sindrome apendicular. La meningo-
encefalitis con otras -a liquido céfalorraquideo
claro (polio, coxsackie, echo, etc.).

9. TRATAMIENTO: Sintomitico.

10. AISLAMIENTO: ¢ dias desde el comienzo
de la inflamacidn o hasta la desaparicidn de la
tumefaccidén y los demds sintomas. (2)

11. CONTACTOS: El uso de la gammaglobulina
hiperinmune no ha demostrado accidén preventiva.

12. INMUNIZACION ACTIVA: En la actualidad
se utiliza la cepa Jeryl Lynn atenuada por pasaje
en cultivo de células de embridon de pollo autori-
zada en EE.UU. en 1968. Produjo un 95 % de
seroconversidon y. en estudios controlados, se de-
mostraron niveles ‘tiles de anticuerpos pero me-
nores que los inducidos por el virus salvaje. Las
observaciones sobre la duracién de estos anticuer-
pos no son todavia suficientemente prolongadas
como para evaluar definitivamente los resultados.
Weibel y col., en 27 nifios vacunados controlados
por un periodo de 5 afos, hallaron tasas de
seroconversion adecuadas, incremento de los nive-
les de anticuerpos en algunos casos probablemen-
te por reinfeccion, no detectindose enfermedad
clinica. Otros informes refieren que del 3 al 11 %
de fos vacunados no desarrollaron niveles detecta-
bles de anticuerpos (Hilleman 1968), sugiriéndose
tallas en la vacuna. Brunell y colaboradores, en
20 nifios que tuvieron parotiditis urliana después
de inmunizados, confirmaron este diagnostico en 8
casos por medio de estudios serologicos. Es
importante en la evaluacidn de los resultados de
una vacuna, tener en cuenta que sin la ayuda del
laboratorio se puede arribar a conclusiones erré-
neas; una parotiditis puede obedecer a otras etio-
logias, como Citomegalovirus, Parainfluenza, ctc.
Por las consideraciones precedentes, consideramos
que es necesario contar con estudios de mayor
envergadura y por periodos mas prolongados para
confirmar el grado de inmunidad lograda y su
duracion.

Plan de vacunacion: Se puede implementar a par-
tir del afio de edad, respetando siempre otros
planes prioritarios como vacunacién antisarampio-
nosa, B.C.G., etc. No se registraron reacciones
indeseables y la combinacidén con otras vacunas
virales como sarampion y rubéola, demostré bue-
na respuesta inmunoldgica sin efectos colaterales.

(1)

Las contraindicaciones son las comunes a otras
vacunas preparadas con virus atenuados (infeccio-
nes agudas febriles, embarazo temprano, enferme-
dades malignas, inmunodepresion por drogas,
ete.).

13. INMUNIZACION PASIVA: Ver punto 11.

14. NOTIFICACION: Grupo C.

15. EVICCION ESCOLAR: 9 dias, en coinciden-
cia con el periodo de aislamiento.

Enfermedades infecciosas comures en la infancia
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HEPATITIS VIRAL AGUDA

Actualmente se reconocen 2 formas de Hepati-
tis viral aguda: la causada por virus A y por virus
B, que describiremos en forma conjunta debida a
la similitud del euadro clinico.

En razon de los importantes progresos logra-

dos recientemente, intentaremos desarrollar la in-
formacion actualizada sobre esta enfermedad.
1. EPIDEMIOLOGIA: Es una enfermedad de dis-
tribucién mundial. La hepatitis A (H.A.) es en-
demoepidémica y la hepatitis B (H.B.) endémica.
Los brotes epidémicos de H.A. son méds comunes
en instituciones, predominando en nifios en edad
escolar y adultos jovenes; la H.B. agrede con
mayor frecuencia a adultos,

La falta de agua corriente y de instalaciones
sanitarias y el hacinamiento favorecen la disemina-
cion de estos virus.

Algunos antecedentes son trascendentes: con-
tacto previo con ictéricos, intervenciones quirii-
gicas; extracciones dentarias y otras maniobras
odontoldgicas; extracciones de sangre; inyecta-
bles; transfusiones; vacunaciones (todos estos en
un periodo de hasta 6 meses previos).

Dos conceptos epidemiologicos deben ser con-
siderados: 1) la tasa de portadores asintomaticos
de virus B seria del 0.18 % en nuestro medio;
2) los hijos de madres con Antigeno de superfi-
cie de Hepatitis B (AgHBs), (denominado previa-
mente Antigeno Australiano) positivo, sean por-
tadoras o enfermas, pueden nacer: a) sanos;
b) con H.V.A.; (Hepatitis viral aguda); c¢) sanos
pero portadores de AgHBs; d) con Hepatitis cré-
nica agresiva.

2. AGENTE: A — Hepatitis A: virus A (MS1 de
Krugman), identificado por microscopia electro-
nica como particulas esféricas de alrededor de 27
nonomicrones (nm) de diametro, de ubicacioén
intracitoplasmatica y que contienen ARN; perte-
necerian al grupo de los enterovirus, Se logro
transmitir la enfermedad a chimpancés, monos
titl y en voluntarios humanos. '

No se logré todavia reproducirlo en cultivo de
células o de tejidos. El grupo de Hilleman desa-
rrolld un test especifico de inmunoadherencia
para detectar anticuerpos anfi-virus A que seria
de utilidad para identificar enfermos, portadores,
realizar estudios. de gammaglobulinas, etc. Se
inactiva a 100° durante 5°, con rayos ultraviole-
ta, formalina, siendo resistente al cloro.

B — Virus B: (MS2 de Krugman): en sueros de
enfermos y en cortes de higado se identificaron
por microscopia electronica 3 tipos de particulas:
1) particula de Dane, esféricas, de 42 nm de dia-
metro, que constituirian el viribn completo;
2) particulas de 20 nm esféricas; 3) particulas de

20 nm de didmetro y 100 nm de longitud. Las 2
(iltimas estarian constituidas por el material de
cubierta fabricado en exceso por el virus. Dentro
de la célula hepatica la particula de Dane se
despoja de su cubierta ubicdndose en posicion
intranuclear, constituyendo el antigeno de “Co-
re” o central, que contiene ADN. Las cubiertas
mencionadas quedan en el citoplasma y constitu-
yen el antigeno de superficie que fuera denomi-
nado Australiano (Au).

Se transmitid el virus a chimpancés y experi-
mentalmente a humanos: al inocular a volunta-
rios con suero de madres e hijos que padecian la
enfermedad, desarrollaron hepatitis con ictericia
75 a 100 dias después de la inoculacién, (22)

En casos de hepatitis pos-transfusional, donde
se descartd virus A o B, citomegalovirus, Eps-
tein-Barr, etc., se ha sugerido otro agente causal
denominado provisoriamente C, todavia no iden-
tificado.

3. FUENTE DE CONTAGIO: Heces, sangre, sali-
va.

4. MODO DE TRANSMISION: La contamina-
ciéon es fecal-oral o parenteral para los dos tipos
de hepatitis, predominado la primer via en la
producida por virus A y la 29 en la por virus B.

5. PERIOCDO DE TRANSMISIBILIDAD: Para
H.A. desde la 29 mitad del periodo de incuba-
cion hasta los primeros dias después del comien-
z0 de la ictericia. Por heces puede diseminarse
hasta 8 dias después y por sangre hasta 3 dias. El
virus H.B. se transmite por sangre desde 30 a 50
dias posteriores a la exposicion, y hasta 1 semana
a 3 meses «desde que se instala la ictericia; en
algunos casos hasta 8 meses.

7. DIAGNOSTICO: A — Clinico: Periodo pro-
dromico: Anorexia, astenia, fiebre intermitente o
ausente, sintomas digestivos, nauseas, vomitos,
diarrea, dolorimiento en hipocondrio derecho; la
duracién es de 1 semana.

Periodo de estado: Ictericia, hipocolia, coluria,
prurito. La ictericia desaparece en 1 a 4 semanas,
con un promedio de 8 a 11 dias, acompafidndose
de recuperacion paulatina. Se registra esplenome-
galia en el 80 % de los casos.

El higado en una H. viral aguda se encuentra
ligeramente aumentado de tamafio y de consis-
tencia blanda.

Seria imposible la diferenciacion entre HA. y
H.B. desde el punto de vista clinico y humoral.
Algunos autores americanos y europeos refieren
un prondstico mas severo en la H.B., siendo la
que presenta mayor posibilidad de cronificacion.
B — Laboratorio: A los fines diagnésticos se
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cuenta con estudios minimos de orientacion:
1) Hemograma: incaracteristico; 2) Eritrosedi-
mentacion: normal o ligeramente acelerada (me-
nos de 15 m.m.); 3) orina: presencia de pigmen-
tos biliares; 4) Bilirrubinemia: elevada a predomi-
nio directo en las formas ictéricas; 5) T.G.P.:
trasunta exagerada permeabilidad de membrana;
aumenta mas de 10 veces sobre su valor normal v
es 100 % citoplasmatica; 6) T.G.0.: denuncia ne-
crosis (50 % de origen mitocondrial). Las transa-
minasas se elevan precozmente en la primera se-
mana de evolucién y descienden gradualmente en
3 0 4 semanas, hasta alcanzar cifras normales;
7) Fosfatasa alcalina: indica obstdculo al drenaje
biliar; 2s significativa cuando aumenta mas de dos
veces v media sobre sus valores normales, poco
valiosa en la infancia (aumenta con el crecimien-
to); 8) Antigeno HBs (Australiano): positivo en
la H.B. y negativo en la H.A.; se detecta previa-
mente a la iniciacion de la enfermedad (2-3 me-
ses después de la probable contaminacion), desa-
pareciendo enire 3 y 4 semanas del comienzo de
la sintomatologia.

Se deben considerar 2 posibilidades evolutivas:
1) Curacion: con normalizacion total clinica y
anatomopatolégica. 2) Cronicidad: con a) Hepa-
titis cronica persistente y b) Hepatitis cronica
agresiva.

1) En la inmensa mayoria de los casos en la
infancia, la curacion se registra en 3 a 4 semanas,
2) El1 diagnostico diferencial entre a) y b) es
anatomo-patolégico, por puncién biopsia hepati-
ca.

El prondstico de las formas cronicas puede ser
favorable o desfavorable. Fn el 1© grupo se nega-
tiviza el AgHBs que persistia después de 2 meses
y cuando la evolucion es desfavorable persiste
mas de 9 meses.

Los 2 caminos posibles. por los cuales una
HVA pudiera cronificarse son: 1) perpetuacion
viral (antigenemia persistente); 2) autoagresion
por probable injuria viral sobre un determinado
terreno, inmunologicamente apio que traeria apa-
rejada la sintesis de autcanticuerpos.

Para la evaluacién prondstica son valiosos los
siguientes criterios: 1) Clinico: prolongacidén del
proceso, con aumento de consistencia en higado
y bazo; 2) Humoral: a) antigenemia persistente,
b) anticuerpo (Ac), antimusculo liso v antintcleo
(por inmunofluorescencia), c)determinante e,

d) presencia de células LE; Histopatologico:
a) forma persistente:

b) poca necrosis, si existe es focal.

c) poca o nula fibrosis.

d) infiltrados inflamatorios dentro de los espacios

porta. e) forma agresiva: infiltrados, necrosis, fi-

brosis, tendencia a la nodularidad. Son puentes

de necrosis partiendo de los espacios porta. '
En cuanto al pronéstico de vida, se debe valo-

rar la suficiencia hepatica, estudiando la sintesis

proteica con los siguientes parametros:

1) tiempo de quick: cuando es menor del 10 %

el prondstico es letal en casi el 100 % de los

Cdsos.

2) Descenso de los factores de coagulacion.

3) Descenso de la pseudo-colinesterasa.

4) Intensa disminucion de las alfalipoproteinas,
Como técnicas adicionales (valoran la regenera-

cién): 1) conteo histoldgico: cuando es menor

del 35 % el prondstico es fatal; 2) alfafetoprotei-

nas cuantitativas negativas o muy bajas indican

pronostico sombrio.

Actualmente, se utilizan nuevos métodos de
estudios, aln no implementados en nuestro pafs:
1) deteccién de anticuerpos Anti-A por inmuno-
adherencia. Se los encuadra a partir de la ia. a
4a. semana de iniciada la enfermedad, en niveles
de aproximadamente 1/1024, pudiendo llegar a
1/80.000, que persisten anos.

2) Anti HBs: se los puede identificar por hemo-
aglutinacion pasiva, radioinmunoensayo y radioin-
munoprecipitacion. Aparecen 3 a 4 meses des-
pués de la negativizacion del antigeno. Son pro-
tectores ¢ indican evolucidén favorable. Persisten
anos.

3) Anti HBe ¢ anti-ant{geno central de Caore: por
immunoelectromicroscopia, inmunorfluoresencia,
fijacién del complemento e inhibicién de radioin-
munoensayo, Se detectan entre 2 a 4 semanas
después. de la aparicion del AgHBs (a veces simul-
tdneamente) con tasas de 1/500 a 1/5000 por
fijacion del complemento. Su persistencia indica
replicacion viral (evolucion cronica). No se detec-
ta en portadores.

4) AgHBs: existen técnicas de deteccion mds sen-
sibles que la contrainmunoelectroforesis (utilizada
en nuestro medio), especialmente radicinmunoen-
sayo.

Para H.B. se utilizaron diversos métodos de
deteccion de anticuerpos anti-antigenc Australia-
no (Ac-Anti-HBs) siendo los mis sensibles: hemo-
aglutinacidn pasiva, radivinmunoensayo y radioin-
munoprecipitacion, todavia no implementados en
nuestro pars.

Otras técnicas se han ensayado para investigar
anticuerpos anti-antigeno de Core o central (Ac-
Anti-HBc): inmunoelectromicroscopia, inmuno-
fluorescencia, fijacion del complemento e inhibi-
cion del radioinmunoensayo; se demostré diferen-
cia inmunolégica absoluta con los anticuerpos
anti HBs.
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En nuestro medio al presente solo es posible

la bisqueda de antigeno Australiano (HBs); de-
mostrd su utilidad en a) investigacion de dadores
de sangre, descartindose los que fueran positivos.
b) diagnostico de enfermedad o portacidn. c) es-
tudios epidemioldgicos. d) incrementar los cono-
cimientos . sobre patogenia de la enfermedad.
e) evaluacion de la inmunizacidn activa y pasiva
paeaHR,.
8. COMPLICACIONES: a) Hepatitis A: Rara-
mente se observan formas inicialmente graves con
coma hepatico, muy infrecuente, y formas de
evoluciéon crénica: persistente o cronica agresiva
que pueden conducir a la cirrosis parcial o total.
B) Hepatitis B: es muy infrecuente la forma ful-
minante y la grave progresiva con hipertension
portal, ascitis y edema. La evolucidn activa croni-
ca hacia la cirrosis no es comun; cuando se regis-
tran casos en la infancia generalmente correspon-
den a esta etiologia.

9) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Otras for-
mas de agresion hepatica: mononucleosis infec-
ciosa, colangitis aguda, sepsis, brucelosis, paludis-
mo, les, enfermedades hemoliticas, toxicas y
obstructivas.

En el recién nacido: sepsis a gram-, citomega-
lovirus, toxoplasmosis, rubgola congénita, herpes
simple, coxsackie grupo B. (1, 17)

10. TRATAMIENTO: a) reposo absoluto hasta
desaparicion de la hepatomegalia, normalizacion
de las transaminasas y descenso de la bilirrubi-
nemia a menos de 1,5g %. Relativo durante 2
semanas controlando la tolerancia del nifio. Lue-
go actividad progresiva vigilando la evolucion
clinica y eventualmente del laboratorio. b) Ali-
mentacion hidrocarbonada fraccionada mientras
dure la inapetencia y sintomas digestivos (niu-
seas); si la intolerancia gastrica impide la alimen-
tacidon oral: soluciones glucosadas al 10 % con
electrolitos, cubriendo las necesidades basales.

En general en la forma clinica comin en po-
cos dias se puede ofrecer régimen variado que
puede ser normo-calérico y arménico. Unicamen-
te en casos no comunes de gran colestasis seria
recomendable el aporte de grasas de cadena me-
diana que no requieren formar micelas con dcidos
biliares para su absorcion.

No es necesario el tratamiento medicamentoso
excepto en presencia | de complicaciones: 1) Los
corticoesteroides solo estin indicados para la for-
ma crbnica agresiva; 2) Vitamina K (Konakion
0.5 mg/Kg) si hay fendmenos hemorrigicos; cuan-
do por insuficiencia hepitica no actia, transfu-
sidon de sangre fresca; 3) Edemas y/o ascitis: fur-
semida 2 a 4mg/Kg dia ILM.; espirolactona
2 mg/Kg si se comprueba hiperaldosteronismo;

restriccibn de Na y aporte de K de acuerdo al
ionograma; finalmente plasma o albimina huma-
na desalada seglin el proteinograma (43); 4) Con
insuficiencia hepatica régimen HCO, correccion
hidroelectrolitica, lactulosa 2 gr./Kg./d{a, antibio-
ticos (neomicina, paronomicina) para modificar la
flora intestinal y disminuir la amoniemia.

11. AISLAMIENTO: H.A.: No se conoce bien el
periodo de transmisibilidad. lo que ofrecedifiseils-
tades para establecer el tiempo de aislamiento;
deben tomarse precauciones higiénicas con las
heces por lo menos durante 8 dias posictericia.
H.B.: especiales precauciones con la $angre y las
heces de pacientes, de mayor riesgo en las zonas
con “anitarios deficientes.

12. CONTACTOS: Se recomienda gammaglcbuli-
na s6lo para convivientes o contactos estrechos
en H.A., en dosis de 0.02 a 0.04 ml./Kg muy
cercanamente a la exposicién. (1) En los casos
de madres con H.B. o portadoras crdnicas de
Antigeno HBs, seria recomendable no alimentar
al recién nacido al pecho, por presencia del virus
en la leche o en suero exudado de pezones fisura-
dos.

13. INMUNIZACION ACTIVA: No implementa-
da hasta la fecha. Para H.A. no se logré todavia
cultivar el virus en medios celulares.

En HB., se demostrd que con suero MS2
inactivado por calor se puede lograr inmunizacion
activa ain sin cultivarlo en medios celulares. Se
acepta que se lograria inmunizar con antigeno de
superficie o uno de sus polipéptidos o ghucolipi-
dos.

En chimpancés se experimentd con una vacu-
na preparada a partir de antigeno de superficie
purificado que demostrd ser inmunogénica, no
infectante y protectora.

14. INMUNIZACION PASIVA: Se comprobo la
eficacia de la gammaglobulina standard para pre-
venir H.A_, en las dosis comentadas en contactos.
(45, 46)

En H.B. a partir de 1972 se comprobd que la
gamma standard tenia mayores titulos de anti-
cuerpos que en afios previos. (22) Los estudios
informaron que el porcentaje de eficacia era del
70 %. (17) En realidad todavia no es bien conoci-
da su capacidad de proteccidon, que dependeria
de: a) cantidad de anti HBs contenida en el pool;
b) la dosis de virus inoculada en la transfusion o
pinchazo accidental,

Con Ila gammaglubulina hiperinmune (no se

" dispone en nuestro pais) los titulos son 25.000 a

50.000 veces mas altos. (22)

Segiin Koehler la gamma hiperinmune seria
efectiva para prevenir la H.B. neonatal: adminis-
trarla a neonatos expuestos durante la gestacion
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o en el perfodo perinatal, en dosis de 0.2 ml. Si
sOlo se dispone de gamma standard, en dosis de
0.5 ml. Con la gamma hiperinmune existirfa un
problema de posible inoculacién viral por la in-
troduecion de inmunocomplejos.

15. NOTIFICACION: Grupo C.

16.. EVICCION ESCOLAR: Hasta la curacion
clinica, no menos de 3 a 4 semanas desde el
comienzo de la ictericia.

VARICELA

1. EPIDEMIOLOGIA: La distribucién es mun-
dial; en grandes ciudades el 75 % de la poblacidon
padecid la enfermedad antes de los 15 afios de
edad. El Herpes Zoster es mas frecuente en per-
sonas de edad avanzada. En zonas templadas se
registra mayor incidencia en invierno y comienzo
de la primavera. Su contagiosidad es elevada; y
por las probables complicaciones, de extremo

riesgo en individuos inmunodeprimidos. En la in--

fancia lo habitual es que siga un curso benigno.

2. AGENTE: Virus varicela-Zoster; es un ADN
del grupo Herpes virus.

3. FUENTE DE CONTAGIO: Piel y mucosas de
infectados.

4. MODO DE TRANSMISION: Directo, a través
de las gotitas de Pflugge; rararamente por fomites
o via aérea. El Zoster es menos transmisible que
la varicela, Se observd en susceptibles expuestos a
lesiones vesiculosas de Zoster, el desarrollo de
varicela, Las costras no son contagiantes. (1, 2)

5. PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Desde
I dia previo al brote hasta el 60-70 dia, en que
las vesiculas se transforman en costras.

6. PERIODO DE INCUBACION: De 13 a 17
dias pudiendo extenderse desde 10 a 21 dias.
Puede prolongarse en inmunosuprimidos.

7. DIAGNOSTICO: A — Clinico: El periodo de
invasion es corto, de 24 a 36 hs. con sindrome
febril o asintomitico. .Enantema en fauces con
caracteristicas micropapulas o vesiculas cercanas
a la fivula; a veces ausente.

En el periodo Exantematico o de estado escasos
sintomas generales; hay prurito, exantena
en cuero cabelludo, cara, Orax y otras 7onas
alejadas, con brotes sucesivos de elementos varia-
bles en periodos evolutivos diferentes (polimorfis-
mo); cvolucionan de maculo-papulas a vesiculas
que luego se transforman en costras desprendien-
dose alrededor de los 10 dias, sin dejar cicatriz.
Los inmunodeprimidos pueden presentar formas
graves con fiebre elevada, exantema con tenden-
cia hemorragica, infeccidn secundaria de las vesi-

culas y alteracidn del polimorfismo habitual, (25)
B - Laboratorio: Células gigantes multinucleadas
en la base de las vesiculas frescas. Aislamiento
del virus en el liquido obtenido de las mismas
hasta el 40 dia de la erupcion. (18) Anticuerpos
fijadores del complemento en muestras pareadas
de suero.

8. COMPLICACIONES: Infecciones pidgenag, la
meningoencefalitis es rara; la neumonia intersti-
cial es infrecuente en la infancia en especial se
observa en inmunodeprimidos, con mortalidad
del 10 al 30 %. (Acute Respiratory Infections.
Seto D. and Heller R. The Ped. Clin. of N.Amer.
“Infectious Diseases”. 21 (3): 683-9, 1974).

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Herpes sim-
ple generalizado, vaccinia generalizada, viruela,
impétigo, sifilis secundaria con erupcidn, urticaria
papulo-vesiculosa, zoster y erupcidn por drogas.
10. TRATAMIENTO: Sintomatico. Antibiticos
en las complicaciones bacterianas de cierta magni-
tud: celulitis, :sepsis. En la encefalitis no se ha
demostrado el efecto benéfico de los corticoeste-
roides,

11, AISLAMIENTO: 5 a 6 dias, hasta que las
lesiones se transformen en costras.

12, CONTACTOS: Para los inmunodeprimidos
tratados con corticoesteroides, 0.6 a 1.2 ml. por
kilo de gammaglobulina hiperinmune precozmen-
te. Quizd modifique el curso de la enfermedad,
pero no la evita. Ross informa idénticos resulta-
dos utilizando 0.5 ml/kg para contactos familia-
res. (35)

Vigilar los contactos susceptibles en Salas de
Hospital, en los que se puede justificar el aisla-
miento de 2 a 3 semanas st existe riesgo de
convivencia con pacientes inmunodeprimidos. (1)

13. NOTIFICACION: Grupo C.

14. INMUNIZACION PASIVA: Ver punto 12
{Contactos).

15. EVICCION ESCOLAR: Hasta la curacién
clinica, considerando que el alta epidemioldgica
coincidiria con la transformacién de las vesiculas
en costras, aproximadamente a ios 7 dias del
comienzo de la enfermedad.

ESCARLATINA

I. EPIDEMIOLOGIA: El 90 % de los casos se
producen en menores de 15 afios, con mayor
frecuencia en escolares y prepiberes. Mayor inci-
dencia en zonas templadas, en invierno y prima-
vera, adquiriendo caracteristicas mas graves en las
regiones de clima frio. (18). Es menos contagiosa
que otras transmisibles.

El uso de la penicilina ha disminuido la grave-
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dad y variado la expresion signoldgica de la en-
fermedad, observandose formas mas atenuadas.

El Estreptococo causal fue albergado en las

fauces en alguna oportunidad por el 70 a 80 %
de los nifios, de ®este grupo, 15 a 30% son
portadores sanos.
2. AGENTE: Estreptococo Beta Hemolitico, gru-
po A de Lancefield; muy raramente grupo C. Mds
de 60 serotipos, siendo los mds frecuentes los 1,
2,3, 4,5 y 11; los tipos 12, 4 y 49, segin
Krugman, son muy ' nefritdgenos. Son gérmenes
Gram +, excepto el Enterococo que es Gram—.

Posee entre otras, una o mds toxinas eritrogé-
nicas; cuando el nifio carece de inmunidad contra
la bacteria y/o contra la toxina, se produce la
enfermedad si las condiciones son favorables. De-
ja inmunidad, generalmente permanente; puede
repetir por: a) terapia antibidtica precoz que in-
terfiere en la produccion de antitoxina; b)’ agre-
sién por un serotipo diferente.

3. FUENTE DE CONTAGIO: saliva, manos con-
taminadas de pacientes o portadores; raramente
por fomites.

4. MODO DE TRANSMISION: Contacto directo
de pacientes o portadores; en brotes epidémicos
también por alimentos: leche, huevos, crema, he-
lados.

5. PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: En tra-
tados con penicilina, 24 hs; raramente mds tiem-
po. En los no tratados, aproximadamente 10 dias
(hasta que desaparezca el Estreptococo de las
vias aéreas superiores). Los portadores no tratados
pueden albergar al germen en sus fauces durante
meses.

6. PERIODO DE INCUBACION: 3 a 5 dias, con
extremos que van de 1 a 7 dias,

7. DIAGNOSTICO: A — Clinico: Sindrome fe-
bril, a veces moderado; nauseas, vomitos, faringi-
tis con enrojecimiento y edema de variable inten-
sidad; puede extenderse a paladar blando y duro;
a veces petequias de pequefio tamafio; adenopa-
tias cervicales dolorosas, que pueden faltar, igual
que el exudado amigdalino. La lengua presenta
aspecto saburral con bordes rojos entre el 10 y
20 dia; se transforma al 3° dia en lengua fram-
buesa.

El exantema aparece entre 12 y 24 hs. como
erupcion puntiforme eritematosa, que palidece a
la vitro presidn, aspera a la palpacion, que se
generaliza en 24 hs.; en rostro es liso y rojizo,
con palidez peribucal; es mis intenso en pliegues
y zonas sometidas a presién, como gliteos. Las
formas graves son muy raras, presentando vesicu-
las pequefias en abdomen, manos y pies. En los
casos muy leves puede faltar la erupcién o ser
muy fugaz. La descamacion se inicia al finalizar
la 1© semana, comenzando en cara, tronco y

extremidades y terminando en manos y pies; solo
se observa en el 50 % de los casos tratados.
B — Laboratorio: 1) cultivo de fauces u otras zo-
nas infectadas: si es positivo puede indicar enfer-
medad o portacién; 2} la elevacién de la ASTO
en el periodo de convalescencia confirma retros-
pectivamente la .enfermedad estreptococcica. El
tratamiento precoz puede impedir su ascenso;
3) Hemograma: Leucocitosis con neutrofilia v
moderada eosinofilia que desaparece al 10° dia.

8. COMPLICACIONES: a) Inmediatas: por ex-
tension de la accidn bacteriana: otitis, sinusitis,
adenitis, raramente neumonia, sepsis, osteomieli-
tis; b) Mediatas: por reaccién de hipersensibilidad
al germen: fiebre reumdtica, en mayores de 5
afios (menos del 1 % de los tratados con penicili-
na) y glomerulonefritis aguda que se instala entre
la 10 y 30 semana, sin relacién con la gravedad
de la escarlatina. Es infrecuente, presentandose
con fiebre, hematuria, edema moderado, ocasio-
nalmente hipertension, hiperazonemia.

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Rubéola,
mononucleosis infecciosa, mégaloeritema, exante-
ma sabito, erupciones por drogas y otros alerge-
nos, difteria.

10. TRATAMIENTO: Esquemas alternativos: a)
penicilina oral 100.000 U./kg/dia durante 10 dias.
b) penicilina benzatinica en una (nica dosis de
600.000 U. en menores de 30 Kg y 1.200.000 en
mayores de 30 Kg. En alérgicos a penicilina utili-
zar eritromicina a 40 mg/Kg dia durante 10 dias,
que demostrd ser menos efectiva para lograr la
erradicacion del estreptococo. (18)

11. AISLAMIENTO: Hasta 1 dia después de co-
menzado el tratamiento.

12. CONTACTOS: Es probable que 25 % de los
contactos convivientes se contaminen con el es-
treptococo con o sin infeccidn clinica, lo que
impone una de las siguientes conductas: 1) culti-
vo de fauces, en los que resulte positivo, trata-
miento con penicilina durante 10 dias; 2) en
presencia de procesos agudos de vias respiratorias
o cuando no se pueda efectuar cultivo, quimio-
profilaxis con penicilina en las dosis descriptas
para tratamiento.

13. NOTIFICACION: Grupo C.

14. EVICCION ESCOLAR: Se mantendra €l ni-
fio en su hogar durante 10 dias; es necesario,
para suprimir la cadena epidemiolégica certificar
que recibié tratamiento con penicilina o eritromi-
cina durante ese lapso.

MENINGITIS MENINGOCOCCICA

1. EPIDEMIOLOGIA: Enfermedad endémica
con brotes epidémicos cada 10 a 12 afios, que
duran 2 ¢ 3 afios; predominan en invierno y
primavera y suelen corresponder a un serotipo
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determinado: en paises africanos al Sur del Saha-
ra se informa, Meningococo A, habiéndose regis-
trado casos por Meningococo C. En EE.UU, el
serogrupo C en forma endémica y algunos brotes
moderados por el A. En Europa predomind en
algunos paises (Bélgica, Inglaterra), el serogrupo B
durante el periodo 1970-72. En Brasil se inicid en
1971 en San Pablo con el serogrupo C, instalando-
se en Abril de 1974 un importante brote epidémi-
co por el A, con elevadas tasas de morbilidad
(65/100.000) en julio-agosto de ese afio llegando a
500 internaciones diarias en 1 mes de 1975 (7). En
nuestro pais se registrd un mayor ntmero de casos
sin constituir hasta la fecha una importante epide-
mia. Se informd en casi todos el serogrupo C, con
tasas para 1975 todavia bajas: 0.1-1.0/100000
habitantes/mes. (26),

Ataca més frecuentemente a varones y en la
infancia en periodos no epidémicos: cerca del
80 % en menores de 135 afios y del 50% en
menores de 3 afios; durante las epidemias aumen-
tan ostensiblemente las formas clinicas de mayor
severidad.

Ll riesgo aumenta con el hacinamiento, agota-
miento psiquico y/o fisico y en grupos de baja
condicién socio-economica, la letalidad puede ser
mis elevada. (2).

Aproximadamente el 1% de la poblacion es
portadora, Hlegando a mds del 6 % en epidemias y
a mas del 35 % en los convivientes. En comunida-
des cerradas (asilos, instituciones militares), la
tasa e portadores puede llegar al 50 %,

La portacion del Meningococo, alin cepas no
patdgenas, estimulala formacion de anticuerpos
contra los patdgenos por reaccion cruzada. El
porcentaje de casos secundarios en contactos nti-
mos es bajo: 132 %. Si el caso primario o {ndice
es un aduito aumenta la posibilidad de contagio,
2. AGENTE: Neisseria Meningitidis, diplococo
Gtam -intra o extracelular sensible a la Juz, el
calor v la desecacidn, sobrevive sélo minutos en
el medio ambiente. Se identificaron varios seroti-
pos: A, B, C, D, X, Y, Z y otros no tipificados.
Una lipoproteina unida al polisacdrido capsular
serfa responsable de los cuadros de shock obser-
vados en las formas meningococcémicas fulminan-
tes.

Es importante el cambio de la sensibilidad a
58 quimioterapicos de los serogrupos A y C, en
138 ltimos afios, registrandose resistencia crecien-
te a las sulfas en las pruebas de sensibilidad in
vitro,

3. FUENTE DE CONTAGIO: Generalmente por-
tudores, raramente enfermos.

4. MODO DE TRANSMISION: Contacto directo
e intimo (secreciones nasofaringeas).

5. PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Hasta

que el microorganismo pueda ser cultivado de
secreciones nasofaringeas.

6. PERIODO DE INCUBACION: 1 a 10 dias,
mas frecuentemente 3 a 4 dias.

7. DIAGNOSTICO: A - Clinico: Se inicia con
fiebre, sintomatologia digestiva (nauseas, vomitos,
constipacidn), faringitis, sindrome meningeo con
o sin signos de hipertensién endocraneana. En
recién nacidos y lactantes pequefios suele estar
ausente el sindrome meningeo, buscar hiperten-
sion de fontanela. Las meningococcemias al co-
mienzo pueden cursar sin sindrome meningeo. Es
importante la presencia de petequias y herpes,
que no son patognomoénicos de la enfermedad
meningococcica, pero si de frecuente observa-
cién. B — Laboratorio: 1) L.C.R.: pleocitosis a
predominio polimorfonuclear, hipogiucorraquia,
hiperproteinorraquia con globulinas positivas. En
el examen directo Diplococos intra y extracelula-
res Gram-; pesquisar el germen en hemocultivo,
exudado faucial; a veces en las petequias. Para el
cultivo del LC R, es importante ¢l transporte y
siembra inmediatos por la labilidad del germen.

8. COMPLICACIONES: a) shock con coagula-
cion intravascular diseminada, b) hemorragias y
sufusivnes subdurales, ¢) bloqueos, mas frecuen-
tes en lactantes, d) plrpura fulminans.

Puede dejar secuelas permanentes: sordera por
lesion del nervio auditivo, hidrocefalia, epilepsia,
retardo mental, etc.

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Meningoen-
cefalitis viral o tuberculosa, absceso de cerebro,
tumores cerebrales, traumatismo de craneo. En
presencia de rash maculo-papuloso difuso pete-
quial o purplrico y signos meningeos moderados:
infecciones por enterovirus (ECHO, Coxsackic),
trombocitopenia.

Las meningitis 2 otros gérmenes como Nceumo-
coco, Hemophilus influenza son menos frecuentes
en nuestro medio y presentar un cuadro clinico
similar. La etiologia a gérmenes gram ~ se obser-
va mds en recién nacidos, inmunodeprimidos y
como infeccion agregada intrahospitalaria en es-
pecial con deficientes condiciones ue infraestruc-
tura.

10. TRATAMIENTO: Inicial' iente en mayores
de 2 meses, nosotros utilizar s, con germen no
identificado, Ampicilina 30J a 400 mg/Kg/dia
con intervalos de 4 hs., siempre por via LV, y
con la precaucion de administrar antes de la hora
de su dilucion. Como esquema alternativo al no
disponer de este antibiotico, p. nicilina 400.000 a
500.000 U./Kg/dia divididas en intervalos de
4 hs., mas cloranfenicol a 100 mg/Kg/dia en 4
dosis. Estos antibidticos son de efecto antagbni-
co, lo que fue comprobado experimentalmente,
(50) y que. es 'mas manifiesto cuando se utiliza en
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primer término el cloranfenicol y minimo si se
administran juntos,

Con Meningococo identificado: Ampicilina o pe-
nicilina en las dosis indicadas.

Para el shock: succinato de hidrocortisona en
dosis de 50 a 100 mg/Kg a repetir segin evolu-
cién por via iftravenosa. En otras circunstancias
no existen pruebas suficientes de su eficacia y
necesidad., En casos de hipertensidn endocraneana
es til el manitol 1.5 gr/Kg LV, a pasaren 15 a
20’; la reduce en un 30 a 60 % durante 2 a 4 hs.
(1) Si se comprrueba bloqueo también recurrimos
a los corticoesteroides.

Nosotros empleamos una solucidon hidroelec-
trolitica que contiene 35 mEq por litro de Na,
20 de K en glucosado al 5 %, en cantidades de 50
a 60 ml/Kg dia en mayores de 1 afio y 70
mi/Kg/dia en lactantes.

Se debe mantener la via LV, por lo menos 7 a
10 dfas o hasta la normalizacién clinica y del
L.C.R., continuando por via parenteral hasta
completar 2 semanas de tratamiento sin disminuir
las dosis de antibidticos. En aquellos casos de
evolucién ripidamente favorable se puede acortar
este periodo a 10 & 12 dias.

Ante una sufusion subdural con signos de hi-
pertension endocraneana: punciones evacuadoras
diarias evitando su repeticion excesiva,

11. AISLAMIENTO: Hasta 24 a 43 hs. de inicia-
do el tratamiento,

12. CONTACTOS: A los contactos directos e
intimos, quimioprofilaxis con Rifampicina
10 mg/Kg dosis cada 12 hs., durante 2 dias. La
Penicilina no demostrd efectividad para erradicar

el Meningococo en portadores; las Sulfas no son
aconsejables por la creciente resistencia informa-
da en los ultimos afos; la Minociclina, muy acti-
va en los portadores asintomaticos, produjo im-
portantes efectos colaterales. (4)

13. INMUNIZACION ACTIVA: La vacuna anti-
meningocdecica, hasta el momento no implemen-
tada en planes masivos en nuestro pais, no de-
mostrd accion duradera (en nifios la respuesta
inmunogénica persiste de 6 meses a | afo).

Las primeras experiencias para la elaboracion
de vacuna antimeningocOccica, se realizaron en
Canada, Francia y EE.UU. En estudios extensivos
realizados en comunidades cerradas (reclutas) en
el Hospital Walter Reed, se comprob6 adecuada
respuesta de anticuerpos (95 % de seroconver-
cion), para vacunas elaboradas con antigenos po-
lisacaridos de serogrupos A y C, que era especifi-
ca de grupo. (51) La tasa de portadores descen-
derfa en un 50 % con su administracién, No se
registraron reacciones sistématicas desagradables,
aceptdndose su inocuidad. Pareceria que cuando
se vacuna con serogrupo C aumentaria la inciden-
cia del serogrupo B en la comunidad.

En ia actualidad se sugiere la implementacion
de vacuna en: 1) Epidemia importante; 2) en
instituciones cerradas como cuarteles y orfanatos
en donde se registren en un mismo periodo va-
rios ¢asos.

14, INMUNIZACION PASIVA: Ninguna,

15. NOTIFICACION: Grupo C.

16. EVICCION ESCOLAR: Hasta la curacion
clinica,

REFERENCIAS

1 — Amer. Acad. of Pediatrics. “Report of the Commi-
ttee of Infectoius Deseases™ 170 Ed. 1974,

2 — Amer. Public Health Ass. “Control of Communica-
ble Diseases in Man™ 119 Ed. 1970

3 — Anderson K. “Hepatitis B Antigen in infants born
to mothers with cronic Hepatitis B Antigenemia in
Taiwan” Amer. J, Dis. Child., in Press,

4 — Artenstein M. “Profhilaxis for Meningocoocal Di
sease” J. AM.A, 231 (10): 1035, 1975

5 — Cooper L. and Krugman S. “Clinical Manifestations

of post-natal and congenital rubella” Arch. Ophtal-
mol, 71: 434-39, 1967

6 — Edsall G., Elliott M., Peebiies T. and Levin L,
Excessive use of tetanus toxoid boosters. J, Amer.

Med. Ass. 202: 17-19, 1967

7 — Farhat Calil “Conferencia de las XXII Jornadas
Argentinas de Pediatria” Parand, 9-12 Mayo, 1976.

8 — Farquhar J. “Experience with rubella and rubelia
immunization in institucionalized children™ J. Pe-
diatr, 83: 51-56, 1973

9 — Farquhar J. “Follow-up on rubella vaccinations

and experience with subclinical reinfection™ J. Pe-
diatr. 81: 460-64, 1972

10 — Fleet W,, Benz E., Karzon D.y col. “Fetal conse-
quences of maternal rubella immunization™
JLAMA. 227 (6): 621-7, 1974

11 — Goulon M, et Grosbuis S., “Tétanos™ Encyclop.
Méd, Chirurg., Maladies Infect. 9071 B, 10: 1-26,
1974

12 - Green R., Bilsamo M., Guilles . y col: “Studies of
the maternal history and prevention of rubella”
Amer. J. Dis. Child — 110: 348-65, 1965

13 —~ Hoeprich P. “Strategy of rubella vaccination™ J.
Infect. Dis, 123 (2): 224-5, 1971

14 - Horstmann D,, Liebhaber H., Le bouvier G. y col.
“Rubella: reinfection of vaccines and natural im-

munes. exposed in an epidemic” N. Engl. J. Med.
283: 771-8, 1970

15 — Ingalls T. y col. “Immunization of school children
with rubella RA 27/3 vaccine”. Lancet 1: 99,
1270

16 — Jeune M. et Freycon F. “Diphtérie”-Encyclop.

Pag. 170 Archivos Argentinos de Pediatria, Tomo 75, N© 3, 1977




Méd. Quirurg., Maladies Infectieuses 8017 P 10:
1-16, 1564 )

17 — Koehler P, y col. “*Prevention of neonatai Hepatitis
B with antibody to HBs Ag”. N. Engl. J. of Med.
~ 29: 1378, 1974

18 — Krugman S, “Enfermedades infecciosas” Ed. Inte-
ram. 59 Ed. 1974

19 ~ Krugman S, “Estado actual de la inmunizacion
contra el sarampion y la rubeola en E.E.U.U. Un
informe sobre los progresos médicos™ I, of. Ped.
78: (1) Enero 1971

20 — Krugman S, and Katz S. “Rubella immunization: a
five year progress report” N, Engl. J. Of. Med.
290: 1375-77, 1974

21 — Krugman S. “Viral Hepatitis: Recent developments
and prospects for prevention” - I of. Ped. — 87
(6): 1067-7, 1975

22 — Krugman S. and Worth R. “Infectious hepatitis:
current status of prevention with gammaglobuline”
— Yale J. Biol. Méd. — 35: 329, 1961-2

23 Le Bouvier and Plotkin J. “Precipitin responses to
rubella vaccine RA 27/37 — J. Inf. Dis. — 123 (2):
220-3, 1971

24 - Lepine P. “Poliomiélite antérieure aigie” Epide-
miologie et immunologic Encycl. Méd. Qhirurg.,
Maladies Infectiouses 8058 A, 50: 1-18, 1968

25 — Libonati E., Tchoulamjan A, “Enfermedades in-
fecciosas™ Ed. Lopez, Bs. As, 1971

26 — Manterola A, “Epidemiologia de la infeccion me-
ningocoecica™ En Prensa.

27 — Millian S., Cherubin C., Sherwin R. y col. “Serolo-
gic survey of tetanus and diphteria immunity in
New York City” — Arch. Environ Hilth {(Chicago)
15: 776-81, 1967

28 — Minjsterio de Bienestar Social, S.E.S.P, “Normas de -

vacunacion™ 1970

29 — Modai §, “*Orcillons” Encylop. Méd. Qhirurg., Mal.
Inf, 8068 A 10: 1-8, 1974

30 — Nefson W. y Col, Tratado de Pediatria, Ed, Salvat.
60 Ed. Barc. 1973

31 — Newell K., Leblanc D., Edsali G., y col. “The
serological assessment of a tetanus toxoid dieid
trial” — Bull. Wid. Hlth. Org. — In Press (Citado
en Publ, Cientifica NO 226 de la OMS, 1971).

32 — Plotkin S., Farquhar J., Katz M., y col. "Attenua-
tion of RA 27/3 Rubella virus in WI 38 human
diploid cells” — Amer. J. Dis. Child, 118: 178-85:
1973

33 — Rachelefsky G. and Heremann K. “Congenital Ru-
bella surveillances followings epidemic rubella in a
partially vaccinated community” — J. of. Ped. —
84: 47478, 1974

34 — Rey M. “Rougeole” Encyclop. Méd. Qhirurg., Mal.
[nt. 8042 A 10: 1-16, 1969.

35 - Ross A. “Modification of chickenpox in family

contacts by administration gammaglobulin™ N.
Eng. J. of Med. 267: 369, 1962

36 — Ruvinsky R., Galli H., Lopez H. y col. “Complica-

ciones respiratorias de la coqueluche en la infan-

cia™,

Ruvinsky R., Pérez Maldonado C., Ink I, y col

“Algunos determinantel socio-econdmicos del sa-

rampién complicado en el nifo™ Presentado al 19

Simposio de Ped. Social, Huerta Grande, Cordoba,

18-21 Set. 1975, Actas, Pig. 1801-2.

Ruvinsky R., Pérez Maldonado €., Ralli H. y col.

“Meningitis purufenta en la infancie” Presentado a

las XVil Jornadas Riopl. de Ped. Parand, E. Rivs,

9-14 de Mayo 1976- En Prensa

39 — Scheibel 1., Bentzon P, Christensen P. y col, “Du-
ration of Immunity to diphteria and tetanus after
active immunization” — Acta Path, microbiol.
Scand. — 67: 380-92, 1966

40 — Schweitzer L., Wing A., Mc Peak C. and Spears R,
— “Hepatitis and hepatitis associated antigen in 56
mother-infant pairs”™ J.AM.A, 220-1092, 1972

41 — Simin Saidi and Kiarash N. “Subcutancus and in-
tranasal administration of RA 27/3 yubella vaccine.
Alone and in conjunction with live attenuated
measles vaceine™ — Am, J. Dis, Child. — 118: 209,
1969

42 — Steale R., Hensen 8., Vincent M. y col. “Develop-
ment of specific cellular and humoral immune res-
ponses in children immunized with live rubella
virus vaccine™ — J. Infect, Dis. — 130 (5): 449-53,
1974

43 — Stokes }. Jr. and Neefe S. “Prevention and atte-
nuation of infectious hepatitis’by gammaglobuline,
Preliminary note” — LAMA. — 127: 144; 1945

44 — Swartz T., Klingberg W., Nishmi M. y col. — “Es
tudio comparativo de 4 vacunas antisarampionosas
vivas realizado en Israel” — Bull. Org. Mondiale de
ta Sanité — Vol. 39, 1968

45 — Te-Weng-Chang “Rubella reinfection and intrauteri-
ne involvement™ — J. of Ped. 84: 617-8, 1974

46 — Vaheri A., Vesikari N,, Oker-Blom y col. — “Trans-
mition of atfenuated rubella vaccine to the human
fetus. A preliminary report” — Amer. J. Dis. Child.
— 118: 243-6, 1969

47 — Vasconcellos M.}, — Inf. Dis, — 129: 644-49, 1974

48 ~ Verliac F. et Lafaix C. “Coqueluche™ Encyclop.
Méd. Chirurg. Mal. Inf. 8017 B 10: 1-26, 1967

49 — Weller T. and Neva F. “Proportion in tissue culture
of cythopathogenic agents from patients with rube-
ila-like illness “—Proc.Soc. Exp. Biol (N. York)
111: 215-25, 1962

50 — Wallace y col. “Méningites supurée™ Enciclop.
Méd. Chirurg, Pédiatrie — 4098 A 10: 1-16, 1975

51 - WH.O. P.A.H.0. “International conference on the
application of vaccines” Sc, Public. — N©
226, 1971.

37

!

38

T T e e T o i S o 3 R s L S N O S ST,

Enfermedades infecciosas comunes en la infancia Pag. 171




PEDIATRIA y ARTE

E. Moiret (1883-1966)
“Maternidad”

José De Ribera
“El espaiioleto”
“El pie bot” (Museo del Louvre)

Abajo, a la derecha, aparecen la
firma (con el calificativo de ‘“espa-
fiol”’) y la fecha (algunas veces inter-
pretada como “1652", afio de la
muerte del pintor). El nifio mendi-
go, lisiado en el pie derecho y quiza
también en la mano del mismo lado,
sostiene con la izquierda una hoja
donde figura escrito en latin: “Da-
me limosna por amor de Dios”.
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NORMAS Y PROCEDIMIENTOS

NORMAS PARA LA VIGILANCIA
EPIDEMIOLOGICA DE LA PEDICULOSIS *

Ministerio de Bienestar Social — Secretaria de Estado de Salud Publica — Subsecretaria de Medicina
Sanitaria — Direccién Nacional de Promocion y Proteccion — Sector de Vigilancia Epidemiologica.

PEDICULIDENS

Los Pediculideos son insectos
artropodos hematdéfogos de la
familia de los anopluros que vi-
ven a expensas del hombre y
animales de sangre caliente.

ALGUNAS CARACTERISTIL
CAS BIOLOGICAS DEL PEDI-
CULIS CAPITIS (Piojo de Ca-
beza}

Es un pediculideo exclusivo
del ser humano.

--tamanio: 1,5 mm, macho a 3
mm. hembra, cabeza pequefia
torax con 6 extremidades arti-
culadas con garras, abdomen
oval y un aparato bucal dispues-
to para la puncidn.

El pardsito adulto (mds de
2 semanas) elimina gran canti-
dad de huevos o “liendres”
(aprox. 200) que fija a la raiz
del cabello mediante una sus-
lancia quitinosa que se ablanda
en medio acido (vinagre blanco,
vinagre aromatico).

Las larvas de los piojos sa-
len de los huevos al cabo de 8
dias y alcanzan su madurez se-
xual para reproducirse en 2 se-
manas aproximadamente, y vive
de 6 a 8 semanas,

—La distancia entre el lugar
de implantacion de las liendres
en el cabello y el cuero cabellu-
do es un indicador del tiempo
de la infestacion. f

-En la ropa, utensilios y
otros lugares del medio ambien-
te puede sobrevivir 2 dias apro-
ximadamente.

-El parasito “pica” en ¢l
cuero cabellude a cualquier ho-

ra del dia o de la noche y pro-
duce intenso prurito que induce
al rascado produciendo papulas
y escoriaciones, impétigo, pio-
dermitis y en un perfodo mds
adelantado, costras malolientes
que alojan los parasitos y apel-
mazamiento de los cabellos en
forma de pincel (“picapoloni-
ca’),
~lista Ultima situacion altera
el estado general y obliga el
corte del cabelio al ras.

-Habitualmente la picazdn
comienza por la nuca y zonas
retroauriculares y son frecuente-
mentes los ganglios tumefactos
y dolorosos en esta zona y par-
tes latzrales del cuello.

—Las zonas indicadas son las
habituales de alojamiento de pa-

rdsito, pero en casos avanzados

pueden tomar el cuero cabellu-
do e incluso otras zonas pilosas
del cuerpo.

El parasito se adhiere fue.-
temente al cuero cabelludo me-
diante las garras de sus extremi-
dades articuladas, pero se des
prende con facilidad con los
piojicidas indicados.

—Las “liendres” se adhieren
al cabello mediante una sustan-
cia quitinosa que se ablanda en
nedio dcido.

.~ INFORMACION:

Notificacion a la autoridad
Sanitaria Local; (Secretarjas de
Salud Publica, Sanidad Escolar)
de toda situacidén de casos nue-
vos o brotes de pediculosis en
lugares de concentracion de po-
blacion, (escuelas, Oficinas, fi-

bricas, etc.). a los efectos de
adopcion de las medidas epide-
miologicas de control de la en-
fermedad.

La comunicacion de pedicu-
losis se fundamenta en el art.
20 de la Ley 15.465 — Grupo
“D. .. aquellas no indicadas en
la némina de esta Ley, cuando
se presenten en forma inusitada
o colectiva... .”

Habitualmente no se justifica
la notificacion a la autoridad
Sanitaria de nivel Provincial o
Nacional, con excepcién de situa-
ciones particulares que signifi-
quen peligro para la salud y
aconsejen tal medida.

En caso de epidemia, se su-
giere a las autoridades Sanitarias
locales, amplia difusion de la in-
formacién acerca de la enferme-
dad, sus medidas preventivas, y
el cumplimiento estricto de Ias
medidas indicadas por la autori-
dad Senitaria Escolar y/o auto-
ridad Sanitaria competente.

2. - MEDIDAS PREVENTI-
VAS:

Se basan fundamentalimente
en la intensificacion de las me-
didas de higiene general vy per-
sonal.

El cabelio corto (0 en su de-
fecto recogido) y el lavado pe-
riodico de la cabeza (por lo me-
NOs una vez por semana) contri-
buyen a limitar la propagacion
de la enfermedad.

Inspeccion de la cabeza (es
pecialmente en las zonas occi-
pitales y retroauriculares) de los
nifos que concurren a las escue-
las o instituciones donde se ha-
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yan comunicado casos de pedi-
culosis,

L.a eviceidon escolar es obliga-
toria en casos de infestacion a
los efectos de facilitar el trata-
miento y evitar su propagacion.

En circunstancias especiales
(caso de infestacién masiva y/o
poblacién de bajo nivel socio-
econdmico) puede disponerse la
realizacion del tratamiento en la
misma escuela o establecimiento
(tratamiento colectivo), suspen-
diendo la actividad habitual du-
rante 48 horas,

Las ufias cortas son aconseja-
bles para evitar las lesiones de
rascado.

3.~ MEDIDAS EDUCATIVAS:

A realizarse especialmente en
fabricas y escuelas. Estas alti-
mas dirigidas a maestros y pa-
dres, explicando la biologia del
parasito, forma de contagio,
prevencidon y tratamiento.

La educacion tiende ademis
a extender las medidas preventi-
vas e higiénicas a los familiares
de las personas parasitadas, y a
promover ¢l lavado y desinfec-
¢idn de ropas objetos o utensi-
lios que hubieran
contacto con los enfermos (gor-
ros, peines, cepillos, toallas,
ete.)

Estas medidas estan dirigidas
también a lograr el diagnostico
precoz de la infestacion, para lo
que deberd tenerse en cuenta
particularmente el prurito retro-
auricular y las lesiones de rasca-
do en dicha zona.

Utilizacion de medios masi-
vos de difusion trasmitiendo
normas de prevencion y trata-
miento de la enfermedad vy
aconsejando medidas de carac-
ter higiénico.

4. — MEDIDAS DE CONTROL
DE LA ENFERMEDAD:

4.1. Aislamiento: Son nece-
sarias medidas de aislamiento
durante no menos de 48 horas
después del tratamiento adecua-
do.

estado en,

4.2. Desinfestacion concu-
rrente: El tratamiento de los
miembros del grupo familiar es
indispensable a los efectos de
contener la difusion de la para-
sitosis. A este efecto debe pro-
cederse al examen cuidadoso de
los contactos familiares del tra-
bajo o de la escuela u otros
contactos personales, para la
‘dentificacion de los casos infes-
tados y la realizacidon del trata-
miento correspondiente.

4.3. Tratamiento: Se basa
fundamentalmente en: a) Matar
el piojo. b) Eliminar las “lien-
dres”. c) Suprimir los objetos
infestados.

a) Piojicidas: a.l) Dicloro-
difeniltriclorhexano (DDT); en
polvo al 5% o 10 %, o en otras
preparaciones farmacéuticas,
a.2) Benzoato de bencilo (Ti-
pos Detebencil — con DDT y
Benzocaina) (Tipo Limpil —con
estearato de trietanolamina)
a.3) Oletato de cobre con tetra-
hidronaftalina (Tipo Cuprex, no
dejar la aplicacion mas de 2 ho-

ras para evitar toxicidad) Lavar

con detergente (luego jabon o
shampoo). a.4) Formulas Magis-
trales Locion Rp/

Kol o v v vuny 5 5 XXX gotas
Benzoato de Bencilo 10 ml.
Alcohol CSP. ... ... 100 ml.
Emulsion: Rp.

Benzoato de Bencilo 250 ml.
Trietanolamina .. ... 5 ml.
Acido Oleico ...... 1000 ml,

Observacion: Todos estos medi-
camentos deben ser utilizados
por indicacion meédica o de la
autoridad Sanitaria competente.

b) Otros tratamientos utiliza-
dos

La solucion alcohodlica de
“cuasia amarga’ carece de efec-
to piojicida, en consecuencia su
uso no debe ser acon:zejado co-
mo tal,

El producto tiene cierto
efecto deletéreo sobre algunos

‘insectos, pero su poder piojicida

€8 escdso.

¢) Formas
Tratamiento:

para aplicar el

I. Lavado del cabello con
abundante agua tibia y jabén
amarillo. (preferentemente por
la noche), y posterior secado.

2. A continuacidén aplicacién
del piojicida de eleccion.

2.1. 8i es liquido: locion o
emulsion, frotando el mismo
moderadamente contra el cuero
cabelludo, cubrir la cabeza con
gorro o lienzo, dejar aplicado
durante 24 horas. Para evitar
irritaciones puede reducirse la
aplicacion a 12 hs. (intervalo
nocturno) aplicando nuevamen-
te tratamiento al dia siguienfe.
(IMPORTANTE! Evitar inhala-
cion).

-Cumplido este plazo nuevo
lavado de la cabeza con agua
tibia y jabon amarillo.

—Luego pasar peine fino im-
pregnado en vinagre aromitico.
Repetir el tratamiento a la se-
mana.

2.2, Si es polvo (DDT 5 o
10 %) espolvorear la cabeza y
cubrir durante 24 a 48 hs.

Pasar el peine finc sin lavar
la cabeza, cepillar el cabello y
lavar.

—Repetir el tratamiento a la
semana, y lavar el cabello. (IM-

PORTANTE! Evitar inhala-
cion)
Los piojicidas de eleccion

son los designados con: a.lya.2
usados sblo, o en tratamientos
combinados con vinagre aroma-
tico o vinagre blanco, (por su
poder disolvente de, la membra-
na quitinosa de la “liendres™).

MUY IMPORTANTE: Los pro-
ductos organofosforados, los de-
rivados mercuriales y el Kerose-
ne con aceite, que han sido acon-
sejados para el tratamiento de la
pediculosis no deben ser usados
por sus efectos altamente toxi-
cos para el ser humano.

Tampoco se debe utilizar el
DDT en aerosol o en soluciones
de uso no medicinal.
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ajTratamiento del medio:

Todo tratamiento sobre el
individuo debe ser completado
con medidas tendientes 2 la su-
presion de picjos y liendres de
las ropas v objetos o utensilios
de uso personal. mediante su
eliminacidon o esterilizacion, por
ebullicion, planchado o espolvo-
reado con DDT.

Cambio diario de ropa en
contacto con el paciente infes-
tado ~(ropa de vestir — ropa de
cama).

—Extender las medidas de hi-
giene del medio a los lugares de
concentracion de personas.

5. MEDIDAS A TOMAR EN
CASQ DE EPIDEMIA:

5.1. Lavado diario del cabe-
flo (secado antes de salir al alre
libre para evitar “resfrios”).

5.2. Lspolvorcar  semanal-
mente el cabello con DDT al
5% o 10 % (Solo a los infesta-
dos)

5.3, Uso del cabello corto o
correctamente recogido,

5.4, Medidas de Saneamichto
Ambiental (especialmente, es-
cuelas, oficinas, fdbricas, cines,
peluquerias, hospitales, etc.).
Importante en vehiculos de
transporte {escolar).

Entre estas medidas se aconse-
jan:

~Lavado con abundante
agua, jabon v lavandina.

—Fumigaciéon o pulverizacion
con insecticidas. Ropa sucia im-
pregnar con DDT, dejar 12 a 24
horas y luego lavar con abun-
dante agua y jabon.

~ Limpieza con acaroina (u
otros fenoles) y/o kerosene (Ke-
rosene con aserrin),

Especialmente se indica apli-
car estos medios en pisos, zOca-
los, muebles y otros elementos
del ambiente.

5.5. Promocion a todos los.

niveles de las medidas aconseja-
das, por intermedio de Educa-
cion Sanitaria. Especialmente

dirigidas & la comunidad y a los
nucleos profesionales y/o a po-
blacion involucrados en el pro-
blema.

ALGUNAS OBSERVACIONES
SOBRE EL USO DE PIOJICI-
DAS

1 — Los preparados con Xilol
son altamente inflamables. En
caso de su utilizacidon NO
ACERCARSE A FUENTES DE
CALOR

2 - Se reitera el peligro del
uso de Jos Preparados Mercuria-
les por su alta toxicidad (tipo
“Unguento soldado™)

3 En todoc ‘os casos en
que se utilice [¥31 debe evitar-
se la inhalacic+ el producte
para el cual es aconsejable utili-
zar un gorro de tela en forma
de cilindro que se ajusta a la
altura de las sienes, introducien-
do ¢} medicamento por la aber-
tura superior que se cierra des-
pués de su aplicacion,

INFORMACIONES

ACADEMIA AMERICANA

1. Presidente de la

Sociedad Argentina de Pediatria
Prof. Dr. Jorge Nocetti Fasolino
Coronel Diaz 1971

Capital Federal

De nuestra mavor consideracion:

DE PEDIATRIA

Distrito XII — Rama Argentina

Buenos Aires, 10 de mayo de 1977,

Fn confirmacion de nuestra conversacion telefonica tenemos el agrado de comunicarle .ﬁ'icialmeme en
nombre del Capitulo Argentino de la Academia Americana de Pediatria, que en qlcncién a las prqximas
Jornadas Argentinas de Pediatria en Mendoza hemos resuelto posponer el Seminario de Adelescencia que
feniamos programado para diciembre proximo.

Sin otro metivo o saludamos muy atentamente.

Prof. Dr. Alberto L. Cohen
Secretario

Prof. Dr. Leonidas Taubenslag
Presidente

Normas para la vigilancia de la pediculosis
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CASUISTICA

ANGIOLINFANGIOMA DISEMBRIOPLASICO

RICARDO MERONI — RAUL LATORRE — MARTHA E. BORSANI — BEATRIZ ALONSO. — Servicio

de Pediatria — Hospital Alvear,

FIGURA 1

Creemos necesario sefialar una
observacion de angiolinfangioma
disembrioplasico, en un recién
nacido, que hemos tenido la
oportunidad de observar en nu-
estro servicio, por dos razones
particularmente interesantes: la
peculiaridad del cuadro clinico
y la presencia de aquellas cir-

cunstancias patogénicas comu-
nes del caso, como causa princi-
pal de dicha enfermedad.

E.L.I, nacio en nuestra maternid-
ad el 28-1-75, H.CL. 54.260, de par-
to eutdcico, embarazo a término, sin
sufrimiento fetal, edad gestacional
41 semanas, presentacion cefalica,
bolsa Integra, liquido claro.

Anamnesis familiar negativa, ma-
dre secundigesta, tomo anovulatorios
hasta un mes antes de embarazarse,
no hubo ingesta de otros medica-
mentos, ni exposicion a rayos, trau-
matismos 0 metrorragias.

Examen objetivo al ingreso: Buen
estado de nutricion, peso 4,200 kg.,
talla 48 cm. grupo sanguineo O.
Rh + Apgar: 1’=9, 5" = 10.

Piel rosada, en partes rojo vivo o
violdcea, tejido celular subcutaneo
abundantemente distribuido, circun-
ferencia craneana: 39 cm., fontanela
anterior 2 por 2, normotensa. Ligera
asimetria del resto. Parpados edema-
tizados, Nariz corta. Pabellones auri-
culares cartilaginosos y de implanta-
cion baja. Boca: mucosas himedas,
rosadas, margenes alveolares superio-
res ¢ inferiores engrosadas y rugosas,

Presenta angiomas planos en re-
gion frontal, periorbitaria, peribucal,
mejillas y mnariz. Son manchas vi-
nosas diseminadas, de superficie pla-
na y lisa (Figuras 1y 2).

Cuello: Corto (IFiguras 1 y 2) tumor
en region lateral derecha no adhe-
rente a piel, pero si a planos profun-
dos.

Toérax: Cilindrico, circunferencia
37 cm. Percusion y auscultacion pul-
monar normales. Frecuencia respira-
toria: 40 por minuto, drea cardiaca
en los limites normales, tonos car-
dfacos regulares, netos y libres. Fre-
cuencia cardiaca, 140 por minuto,
Abdomen depresible, higado a 2 cm.
de la arcada costal, no se palpa ba-
z0.

Genitales externos: Conformados
normalmente, piel de color rojo vivo
en mucosa genital, labios mayores y
region perianal, angiomas planos (Fi-
gura 3). La zona sacro-lumbar es
profunda y también presenta man-
chas vinosas, que se disponen en pla-
cas mas o menos circunscriptas, (Fi-
guras 3y 4).

Miembros superiores: Gran gigantis-
mo parcial del miembro superior de-
recho con respecto al izquierdo. Tu-
moraciones multiples de consistencia




blanda, otras de consistencia reniten-
te, linfagioma tomando hombro, axi-
la y brazo derecho, piel de color
rojo vive (Figuras 2, 3 v 5).

Miembros inferiores: Pie bot bilate
ral, Dedos grandes, cortos y anchos
(Figuras 1, 4 y 5). Ambos miembros
inferiores presentan placas de piel
rojo vivo que ocupan bastas superfi-
cies en forma fragmentada,

Angioma cavernuso: Del tamafio de
una nuez, aspecto rugoso en dorso
de pierna derecha. Tono muscular
normal, Motilidad activa y pasiva sin
particularidades, Prehensién palmar
v plantar presentes. Moro positivo,
con escasa abduccion.

Reflejos osteotendinosos trepi
dantes. Enderezamiento estatico y
marcha automatica no provocables,
Succion y deglucion normales, llanto
enérgico.

Examenes de laboratorio:

Globulos rojos: 5.500.000/mm>;
Hb, 18g % Hto. 54 7 globulos
blancos: 8.6(]D,fmm3; N; 45; E: 4;
L: 35: M: 5; B: 0.

Examen de orina: Negativo, Investi-
gaciones seroldgicas efectuadas para
lués todas negativas, FCG: trazado
nermal.

Examenes radiograficos:

Radiografia de torax: no se reve-
lan alteraciones pleuropulmonares,
Aumento del diametro  transversal
del corazon. No pudo efectuarse un
estudio contrastade por no encon-
Lrarse vena para puncion.

Estudio genético: Cariotipo normal

Evolucion:

La nifia permanece en ¢l Servicio
durante 2 meses v 4 dias, Fue sian-
pre alimentada con leche materni-
zada al 15 % succionando normal-
mente.

Emisiones de ormna: normales, idem
meconio y materias lecales,

Al mes de internada la situacion
era la siguiente: apirexia persisten-
te, curva ponderal regular v en pro-
gresivo aumento, sin vomitos, piei
en las regiones de los angiomas, roji-
za de menor intensidad bajo la in-
fluencia del lanto. Buen estado de
oxigenacion, respiracion regular,

I'l empeoramiente de las condi-
ciones generales verificaba que el he-
molinfangioma de cuello y brazo de-
recho aumentaba paulatinamente de
tamano. Ll angioma cavernoso de
pierna derecha que crecio hasta te-
ner el tamano de una mandarina se
complico con episodios de hemorra-
gias a repeticion. No se efectud la

correceion de desviacion plantar por
su mal cstado general.

A los 60 dias de vida, la nifia
pesaba 4,200 ke, altura 50 em. no
sonrela, no participaba del ambien-
te, no contrelaba su cabeza, gran
dificultad para succionar, fallece el
4.-4.75 por paro cardiorespiratorio.
Protocolo de Autopsia: (practicada
por ¢l Dr. A, Napolitano}).

Cadiver que presenta los miem-
bros superiores deformados sobre to-
do el derecho, por la presencia de
numerosas abollonaduras de distin-
tos tamafos, que s¢ continlan unas
con otras y se hallan separadas por
hendiduras de la piel, el mayor nd-
mero se encuentra en el miembro
superior derecho. La picl se presenta
con una coloracion violacea, en for-
ma de salpicaduras y placas de bor-
des circinados. Microscopicamente,

FIGURA 2

FIGURA 3

esta coloracion corresponde a vasos
capilares y arteriolas de luz amplia
con congestion.

La piel de los miembros inferio-

res presenta también zonas multiples
de coloracion violdcea en forma de
mapa geogratico.
Torax: Pulmones erpuidos con sus
distintos Iébulos separados entre si.
Al corte congestion cn las distintas
zonas examinadas. Lfectuada la
prueba de docimacia los distintos
trozos otan,

Traquea: Mucosa congestiva con se-
crecion mucosa en su luz,

Corazon: Fstructura externa y cavi-
dades sin particularidades dignas de
mencion. Tamafic de acuerdo a la
edud, cavidades pericardica y pleural
libres.

Intestino: Las asas intestinales sin

Angiolinfangioma disembrioplasico
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FIGURA S

contenido alimenticio se presentan
muy diiatadas con contenido agreo.
A nivel del colon descendente se ob-
servan 2 formaciones quisticas de
paredes adclgazadas que penden del
misno  con un contenido lquide
finido citrino.

et colon descendente pende una
pedquefia lormacion  pediculada  de
color rojo vinuso, del tamano de
ung munpicion grande v que micros
copleamente corresponde a un bazo
SUPErnNuUmMerario.

Todas las demas visceras se pre-
sentan con caracteres normales, se-
gun su edad cronologica.

Diagnbstico: Angialinfangiomas milk-
tiples, Bazo supernumerario. Heman-
gioma quistico de colon.

Diagnostico  histologico: Tumoracio-

nes multiples constituidas por gran
numero de capilares revestidos por
células endoteliales que descansan
sobre una delicada capa de tgjido
conective en donde se observan va-
rios pericitos alargados, apovados so-
bre esta red de capilares. Lstos capi-
lares, tanto del tipo linfitico «omo
los del tipo vascular sanguineo, s¢
presentan dilatados, conteniendo es-
tas ultimos, glébulos rojos en su in-
terior, no ast los capilares linfiticos
gue se presentan vacfos o con oélu-
las leucocitarias. Una delicada red de
fibras reticulares se entremezclan en-
tre esta red de capilares.

Bl angiolinfangioms  disembrio-
pidsico es unu afeccion esencialmen-
te congénita gue se observa con
muy poca frecuencia y ose encuadra

dentro de la clasificacion de fos an-
giomas sistematizados.

De acuerdo a lo dicho creemos
que nuestro caso es digno de ser
sefialado  por fa presencia de las
anormalidades patognomonicas de
esta enfermedad.

La literatura destaca 3 elementos
fundamentales:

1y Angiomas planos: poco osten-
gibles, fragmentados, pero que ccu-
pan de mancra no sistematizada vas
tas superticies.

2) Linfagiomas: de aspecto varia-
do,

3) Aberraciones del desarrollo:
que casi nunca disciplinadas, segan
la Jocalizacion de los angiomas inte-
resaban miembros o sectores de
miembros y se traducian por gigan-
tismos parciales © parcelares o aln
determinaban asimetrias del tronce
o la cara,

Resumiendo, nuestra observacion
presenta:

Angiomas planos que evolucionan
en forma progresiva, de situacion
subcutines, coloracion rojo vinosa,
localizadas preferentemente en la ca-
14, miembios superiores, region sa-
crolumbar, miembros inferiores y ge-
nitales externos. Angioma Cavernoso
sangrante en pierna derecha. Linfun-
gioma: de aspecto tumoral en region
fateral del cuello, hombro y axila
derecha y marcada hipertrofia del
miembro  superior  derecho  dando
asimetria del trono.

COMENTARIO:

Se trata de una enfermedad
descripta dentro del grupo de
angiomas disembriopldsicos don-
de preaomina el factor congéni-
to. Es un neonato de sexo fe-
menino que presenta nevos vas-
culares de origen embrionario
con angiomas planos y caverno-
s0s. Ademas esta asociado a lin-
fangiomas de gran crecimiento,

Se agrega una malformacion
de aspecto tumoral en cuello.
Debe ser colocada entre los an-
giolinfangiomas congénitos bien
clagificables del neconate y del
lactante. Solamente estudios
posteriores podran dclarar defi-
nitivamente la etiopatogenésis v
la sistematizacion nosoelégica de
tal forma morbosa,

TR T TR E

NOTA: Lus referenciay pueden
ser solivitada a los doctores.

]
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SQCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

XXHI JORNADAS ARGENTINAS
DE PEDIATRIA

Mendoza 24 at 29 de abril de 1978

Y

\ /

POR UN NINO SANQ HOSPITAL DE NINOS DE MEN-
EN UN MUNDO MEJOR, DOZA: CONSTRUYAMOSLO

Tema Central:

“CRECIMIENTO Y DESARROLLO
DEL NINO Y DEL ADOLESCENTE”

7

INVITADOS EXTRANJEROS: PROFESORES DOCTORES:

ANGEL BALLABRIGA ............ .. ........... Egpafia
JOQUIN CRAVIOTO . ............ .. ...coiin.n. México
RONAED G SIRAUSS .. comovuars vaims vigesioes EE.UU.
FERNANDO MOENCKEBERG ..................... Chile

kGUSTA\/O GORDILLO ... ... ... Chile

Participardn los Pediatras de todo el pafs, siendo 5.000 los socios de la
Saciedad Argentina de Pediatria a quienes se les ha cursado la invitacion
correspondiente v profesionales de distintas disciplinas que al estar
relacionadas con el nifio y el adolescente aportardn también sus
experiencias,

CURSOS Y SEMINARIOS PRE JORNADAS: Estardn a cargo de
destacados especialistas argentinos y extranjeros,

Se realizaran ademis, cursos de especialidades para médicas estrechamente
relacionadas con la Pediatria: Odontopediatria, Laboratorio, Enfermeria
y Visitadoras Sociales,

Estas jornadas han sido declaradas de interés provincial y cuentan con

el auspicio de la Universidad Nacional de Cuyo




PROF. DR. HORACIO F. AJA ESPIL

Ha causado profunda tristeza
en todos los circulos de su ac-
tuacidn la desaparicion del Dr.
Horacio Francisco Aja Espil.
Ver apagarse los fulgores de una
inteligencia luminosa, volcada
con apasionante vocacion en las
diversas problematicas infanti-
les, provoca una sentida congo-
ja. De descollante actuacidn
profesional, sobrellevo con es-
tojcismo las etapas de una pe-
nosa enfermedad que lo arreba-
td prematuramente cuando no
habia culminado la magnitud de
sus realizaciones,

Su obra inserta en los labe-
rintos de la cirugia infantil le
permitid sedimentar una decan-
tada experiencia, sostenida por
una solida formacion, cn la que
la ohservacion, la dedicacion y
el manejo del paciente quirtirgi-
co se convirtieron en hitos de
su celo docente.

Fuere en el quirdfano, en el
didlogo de las interconsultas, o
como moderador de los ateneos
sabatinos, su personalidad recto-
ra supo iluminar los matices gri-
ses u oscuros que las complica-
das patologias llevaran a encru-
cijadas o disyuntivas dificiles de
escoger.

Identificado con su “Cirugia
Infantil” fue un enjundioso de-
fensor de esta disciplina. Ello lo
impulsé a integrar el comité de
“Normas, Técnicas y Procedi-
mientos clinicos-quirirgicos’ en
donde se establecieron los pari-
metros a los cuales debian ajus-
tarse cirujanos y residentes de
la especialidad. A proposito del
cirujano joven, su connatural
llaneza le permitid establecer

una afectiva vinculacién con los
médicos ingresados a la Resi-
dencia Hospitalaria, sugiriendo
orientaciones que posibilitaron
la formacion de centros quirir-
gicos apartados de las grandes
urbes. Esta visidbn con proyec-
ciones nacionales sefialaba Ia
utilizacion de médicos egresados
entusiastas, con don de iniciati-
va, portadores de un solido ar-
mamento . técnico-cientifico que
difundieran en su medio una
nueva metodologia de trabajo.

Aquellos propositos y orien-
taciones selectivas no fueron va-
nos, ¢ indudablemente habrin
enorgullecido al Dr. Aja, que
desde diversos puntos del pais y
del exterior, se acercaran a su
escritorio colmado de historias
clinicas, radiografias, separatas,
articulos y proyectos, para rea-
lizar la consulta oportuna o so-
licitar el consejo sano, desinte-
resado. Su excelente disposicion
de animo permitia la entrevista
franca, sin circunloquios, fueren

pacientes, colegas © amigos.
Ejercié su profesion con digni-
dad, bonhomia y reposado es-
piritu de tolerancia, no exento
de aguda socarroneria. Estas vir-
tudes unidas a sus prendas mo-
rales se .uanifestaron y acrisola-
ron en el curso de su vida médi-
ca iniciada tempranamente alld
por 1946, cuando se incorpora-
ra al “Practicantado del Hospi-
tal de Nifios” entonces regen-
teado por la “Sociedad de Be-
neficencia”. De trayectoria pris-
tina, alcanzo todos los estamen-
tos de la carrera, cubriendo los
cargos de Médico Interno —fun-
cion que enaltecio con insoslaya-
ble solidez cientifica— Médico
Instructor, Jefe de Unidad XV y
Jefe de Division. En 1976 asu-
mid en forma interina la Jefatu-
ra del Departamento de Cirugia,
cargo que desemperic hasta su
fallecimiento.

Entre los numeroso trabajos
publicados mencionaremos:
*“‘Resecciones intestinales con
anastomosis primaria”’, “Oclu-
siones duodenales en el recién
nacido y primera infancia”,
“Ganglioneuroma de mediasti-
no” (ambos en colaboracion),
“Tratamiento quirargico de la
hiperplasia suprarenal congéni-
ta’” vy las contribuciones “Proce-
sos pulmonares agudos” (Pro-
blemas quiréirgicos), “Oportuni-
dad en el Tratamiento de mal-
formaciones congénitas”, “Lo-
bulo pulmonar accesorio vy
eventracion diafragmatica’ (se-
cuestracion pulmonar) y “Pato-
logia del diverticulo de Meckel
en la Infancia”.

Ademds de sus publicaciones




cientificas, su labor trascendiod
los pabellones del vicjo Hospi-
tal, Tal inquietud cristalizé en
el impulso brindado a la *Socie-
dad Argentina de Cirugia Infan-
til”, de la que fuera Presidente
y desde donde no trepidd en
que un “Tribunal de Evalua-
cion”’ tuviere a su cargo el otor-
gamiento de diplomas de “ciru-
janos pediatras” - previo exa-
men de idoneidad- titulo ho-
norifico concedido a médicos
dedicados & aquella disciplina.

Como Secretario General y
Vicepresidente de la “Sociedad
Argentina de Pediatria”, a la
que tanto queria, le cupo una
labor improba sefialada como
obligado consultor y participan-
te relator de diversas reuniones
cientificas, simposios y congre-
808.

Alll no culminaria su activi-
dad, ya que su nivel académico
se evidenciaria en la Facultad
de Medicina de la Universidad
del Salvador de la que fuera
Profesor de Cirugia Infantil.

Su clara v definida vocacion,
y la sensatez de sus conviccio-
nes galardonadas con dones de
caballerosidad, le hicieron gran-
jear ¢l respeto, admiracion y re-
conocimiento de quienes fueron
sus colegas y discipulos.

Sirva este breve recordatorio
como silencioso homenaje a
quien nos deparara con la luz
de su sefiera orientacion el inva-
lorable reconocimiento de una
foja limpida, un pensamiento
elevado y una hidalga conducta.

DONATO DEPALMA

En el Acto del Sepelio, reali-
zado en cementerio de la Reco-
leta, hablo el Dr. Victor Ruiz
Moreno en nombre del Hospital
General de Nifios “Ricardo Gu-
tierrez” y el Dr. Julio Rocca
Rivarola representando a la So-
ciedad Argentina de Cirugfa In-
tantil.

Por su parte el Dr. Jorge No-
cetti Fasolino, Presidente de la
S.AT. dijo:

“La Sociedad Argentina de
Pediatria esta~de duelo.

La desaparicion del Dr. HO-
RACIO AJA ESPIL la priva de
un extraordinario conductor
que con singular capacidad y
entusiasmo, le dedicara afos de
su valioso tiempo, en horas ro-
badas a su profesion y a su des-
canso. Varigs Comisiones Direc-
tivas conocieron su dedicacion
ejemplar y en los ultimos afios
como Secretario General vy lue-
go Vicepresidente, contribuyd
en sumo grado a llevar la [nsti-
tucion al estado floreciente que
hoy ostenta.

Hace pocos meses, con su sa-
lud ya resentida no quiso negar-
se a aceptar la importante carga
de dirigir la Regién Primera
(Entidad Matriz y Gran Buenos
Aires) de su querida Sociedad,
tras su renunciamiento a posi-
ciones aln  mas prominentes
que le correspondian, actitud
que reflejo su habitual modes-
tia.

Trabajador incansable, Aja
Espil, marcé con imborrables
huellas su quehacer en la Socie-
dad Argentina de Pediatria tan-
to en la entidad Matriz como

en las filiales del Interior, su
prestigio se fue acrecentando
hasta convertirlo en figura so-
hresaliente.

No me corresponde resaltar
sus condiciones de Cirujano Pe-
diatra, pero no puedo omitir su
brillante participacion docente
en la Facuitad de Medicina del
Salvador como Profesor Titular
de Cirugia Infantil, asi como en
Congresos, Simposios vy en las
Jornadas Argentinas de Pedia-
tria de las que fuera incansable
propulsor.

Comparti con Horacio varios
afios de labor en la S AP v
puedo afirmar que fue el obliga-
do hombre de consulta ante las
grandes decisiones, puesto que
su juicio sereno y equilibrado
resultaba definitorio.

El pasado vy el presente de
nuestra Sociedad Pedidtrica lle-
va la impronta de su fecundo
quehacer, El futuro estard ilu-
minado por el esplendor de su
recuerdo, emanando de una luz
nacida no solo de lo que nos
legh con su capacidad cientifi-
ca, sino ademadas y primordial-
mente con su gjemplar vocacion
de servicio y hombria de bien,

Por todo el bien que generd,
como pediatra cirujano, como
amigo, como esposo y padre, el
Sefior en quien ¢l tanto confia-
ba lo debe tener ya en su seno,
lugar reservado para sus elegi-
dos.

Horacio: tus colegas, conso-
cios de la Sociedad Argentina
de Pediatria te despiden con un
emocionado jHasta siempre,
amigo! .
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” BIBLIOGRAFICO

Comentar los aspectos sa-
lientes de esta magnifica 2da.
edicion del texto de neurolo-
gia Infantil editado por Tho-
mas W. Farmer, es una tarea
estimulante. Su primera edi-
cion fue siempre una base
fundamental en la lectura de
los problemas neurologicos en
la infancia, por la claridad me-
todologica, la lucidez en las
descripciones c¢linicas y aplica-
cion prictica de conceptos
neurofisiologicos.

Esie esquema de presenta-
cion  persiste en la segunda
edicion con capitulos actualiza-
dos y revisados.

Su primer capitulo sobre la
historia y examen neuroldgico
escrito por Philip R. Dodge,
es clasico en su descripcion es-
clareciendo aspectos peculiares
de la evolucién neurologica del
nifio.

Es digno de mencion, el
capitulo del N. Allen y Earl
S. Sherand Jr., sobre trastor-
nos del SNC; siendo un aspec-
to complejo de la neurologia,
se ha logrado una sintesis
clinica y neuroquimica correc-
ta, fdcilmente comprensible, di-
déctico y con una bibliografia
seleccionada.

El clasico tema de infeccio-
nes intracrancanas por el pro-
pio Farmer, sigue siendo insus-
tituible.

Las enfermedades cerebro-
vasculares desarrolladas por los
Dres. Arnold Gold, James
Francis Hommill y Sidney Car-
ter, estdn actualizadas y con
descripciones clinicas claras vy
precisas.

Este libro cubre todos los

Tratado de

neurologia

infantil
THOMAS W. FARMEF
Ed. Saunders

2a Edicion — 1976

El desarrollo

neurologico

del R.N.

de término

y prematuro
S.SAINT-ANNE DARGASSIES’

Trad. espaniola — Ed  Pana-
mericana — 197

aspectos clinicos fundamentales
de la neurologia infantil, con
base insustituible para la com-
prension de los mismos; tiene
figuras, cuadros sinopticos, dia-
gramas vy ejemplos de estudios
complementarios representativos

de las
dades.

En sintesis, es un tratado
de neurologia infantil comple-
to, que por su sencillez des-
criptiva y profundidad concep-
tual puede ser de utilidad tan-
to para el pediatra general co-
mo para el especialista en el
drea.

Dr. HECTOR A. WAISBURG

principales enferme-

La originalidad de este estu-
dio consagrado al R.N. reside
especialmente en tres puntos:

—Pretende ser un conjunto
de referencias mas que un libro
leido de punta a punti,

~Estd dedicado al conoci-
mientc fundamental de todo
R.N. ya sea prematuro, nacido
a término, hipotrofico o post-
maduro. LEste conocimiento se
profundiza con el Unico objeto
de sacar conclusiones practicas
verdaderas, simplificadas al ma
ximo sin quitarles seguridad.

—Es una obra de clinica neu-
roldgica: su semiologia es por
lo tanto descriptiva pero mas
alla de las afirmaciones basadas
sobre el empirismo de una larga
experiencia, los resultados son
controlados, verificados y avala-
dos por un estudio cuantitativo
tratado estadisticamente.
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Se compone de tres partes:

. EI RN, de término, Puede
considerarse normal pedidtrica-
mente y ser no obstante, neuro-
Jlogicamente  patoldgico  (diag
nostico etioldgico perdido, pro-
nostico tardio equivocado).

A partic de un estudio de
exploracion pre-establecido, sus
caracteristicas normales, patolé-
gicas y funcionales fueron meto-
dicamente profundizadas, con-
troladas v criticadas v evaluadas
en un grupo homogdéneo de 150
R.N. control. Verificando los he-
chos clinicos mediante el estudio
de las frecuencias comparadas,
de las vinculaciones de los carac-
teres establecidos con los test de
significacion, y de los histogra-
mas, los resultados cifrados, ob-
tenidos primero en porcentajes,
permiten respuestas reales y se-
guras a preguntas que hasta aho-
T8 0o tenian respuesta:

—definir el R.N. neurologica-
mente normal;

~fijar los limites de las des-
viaciones semiologicas fisiologi-
cas.

—demostrar la gravedad de al-
gUNOS sintomas por su casi au-
sencia en un grupo importante
de ejemplos;

demostrar que un caracter
considerado alarmante es falsa-
mente inguietante por ser fre-
cuente y por lo tanto banal;

—-determinar, de otra manera
que por cifras, que por ejemplo,
la orientacion espontinea hacia
la luz suave es totalmente inde-
pendiente de la funcidn visual.

Teniendo todas estas infor-
maciones, los conocimientos
fundamentales se wvuelcan en
perfiles tipos, en fichas de exa-

r}

mén  simplificadas, ordenadas,
jerarquizadas y codificadas.

2. El prematuro aclara aqur
la ontogénesis del SN.C. ¢n la
segunda mitad de la gestacion, a
partir del feto de 20 semanas,
Los niveles funcionales compa-
rados distintos que los madura-
tivos, son establecidos por con-
traste de edades,

3. El diagnostico de edad fe-
tal se puede establecer desde el
nacimiento. Beneficiandose con
las caracteristicas madurativas
extrafdas del grupo control, di-
sociando las dos lineas de sig-

nos: madurativos y patologicos,
muy a menudo mezclados, eli-

minando  los criterios a veces
equivocados v adaptandose al
nino en grave distress,

Se propone una nueva gufla
madurativa codificada reducida
a cinco investigaciones (los erro-
res de estimacion son aqui
cuantitativos, quedan determina-
das sus consecuencias inmedia-
tas y alejadas).

Este trabajo quiere ser diddc-
tico,

Cada capltulo analitico
concluye en una vision sintetica
y termina con una breve con-
clusion que reagrupa los hechos
esenciales.

Las guias codificadas son
esquemas de exploracion neuro-
logica sirnplificada pero de valor
seguro, pues la eleccion se efec-
tud segun los resultados estadis-
ticos obtenidos, Llenada por el
pediatra, permanecerin en la
historia neonatal del nino.

~La ilustracion es expresa-
mente imporiante pues cuadros
y figuras hacen ver desde un
principio la forma de investigar,
la respuesta que se espera y la
leyenda destaca un cardcter es
pecial. )

Asi concebido, este conoci-
miento profundo del R.N. pre-
maturo y de término, constitu-
ye una base de referencia soli-
da: la piedia angular sobre la
que reposard una escala del de-
sarrollo neurologico del nifio: el
estudio del lactante hecho in-
mediatamente, proseguido de
edad en edad con un método
exacto y longitudinal, formari
un todo homogéneo.

T.F.P
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REGLAMENTO DE
PUBLICACIONES

Archivos Argentinos de Pediatria publi-
ca trabajos de Medicina Infantil, clinicos o
experimentales, en espafiol, que podrdn
ser: originales, de actualizaciébn o de ca-
suistica. Los trabajos debeidn ser inéditos,
pudiendo haberse publicado tan solo co-
mo restmenes. En caso de haberse presen-
tado cn la Sociedad Argentina de Pedia-
tria, corresponderd mencionarlo citando
fecha de la reunion.

Los trabajos originales irdn precedidos
por un resumen en espanol, con no mds
de 200 palabras, pero lo suficientemente
explicito para expresar las finalidades, mé-
todos y resultados del trabajo, seguido de
las siguientes secciones: Introduccion,
donde se expondrd claramente las finali-
dades del trabajo. Material y métodos, Ru-
sultados, Discusion, Resumen en inglés y
Bibliografia. El trabajo no deberd exceder,
incluyendo bibliografia, un total de 13
paginas dactilografiadas a doble espacio.
El resumen en inglés deberd ser mds ex-
tenso, de hasta 700 palabras y deberd lle-
var citas a grificos y figuras del texto. La
bibliografia debera contener todas y nada
mas que las citas del texto, numeradas en
orden alfabético. Figurarin los apellidos y
las iniciales, sin punto de los nombres de
todos los autores, separados por coma, el
titulo del trabajo. nombre abreviado de la
revista segan el Index Médicus, Volumen,
Pigina vy Ano. Tratindose de libros especi-
ficar Autor, Titulo, Pagina, Editorial, Lu-
gar y Ano.

Grodsky GM. Camoene JV. The synthe-
sis of bilirrubin gluccronide by tissue ho-
mogenates. J. Biol. Chem. 226: 449, 1957,

Pasqualini R. Endocrinologia, 125. El
Ateneo Bs. As., 1955,

Material Grifico: Tablas y Figuras irdn
numeradas con titulo y podrdn tener acla-
raciones al pie. La fotos, que se considera-
rdn como figuras llevarin numero al dor-
\SO' Las radiografias, también consideradas

figuras, irdan asimismo numecradas. Todo o
referente al material grifico: tablas, titu-
los, aclaraciones, etc., se presentarin al
final del trabajo en hojas de papel grueso
y €scrito con tinta china.

Los trabajos de Actualizacion tendrin
una seccidn Gnica que podra dividirse en
diagnostico. cuadro clinico. ctiologia, fi-
stopatologia, patogenia, tratamiento, epi-
demiologia etc. Podrin tener al final un
resumen en espanol de no mdas de 200
palabras y necesariamente s¢ dgeompanaran
de bibliogratia en la nusma forma que los
trabajos originales. Su extension total no
deberda exceder las 13 piginas dactilo-
grafiadas a doble espucio,

Los trabujos de Casuistica tendrdn una
introduccién donde una breve presenta-
cion del tema y referencias o publica-,
clones nacionales v extranjeras justifigquen
la comunicacion por lo nfrecuente o inu-
sual de las observaciones, Podran ilustrarse
con graficos. no tendrin resumen y o la
bibliografia no excederd las 10 citas, Estas
comunicaciones seran  breves y o concisas
evitando revisiones extensas sobre el tema
que deberdn presentarse como  actuali-
zaciones. La extension total del trabajo no
deberd exceder las 6 pdginas dactilogra-
fladas a doble espacio.

Todos los trabajos se presentarin por
duplicado a doble espacio. ¢n hojas de 22
x 28 cm. con doble margen de 3 em. La
primera pagina lievard el titulo del traba-
jo, nombre de los autores y lugar donde
se efectud. Al pie de la pdgina, el nombre
y direccion del autor a quien se remitird
la correspondencia y ¢l titulo abreviado
del trabajo de no mds de 35 espacios para
cabeza de pdgina de las paginas imparcs de
la revista.

Los trabajos deberdn dirigirse al Direc-
tor de Publicaciones, Sociedad de Pedia-
tria, Coronel Diaz 1971. Buenos Aires,

Argentina. J




