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EDITORIAL 

Reflexiones de un ex presidente 

LA PEDIATRIA Y 
SUS ESPECIALIDADES 

Hace aigi.nos años, en la reunión de 
ciausura de un (Tongreso Internacional de 
Pediatría, un prestgioso pedíatra señaló 
con én/ósis la desintegración de la pedia-
tría en especialidades y la defectuosa utili-
zación de sus recursos a propósito de cos-
tosas i' sofisticadas intervenciones quirúr-
gicas en niños. Al respecto, aquí debemos 
recordar que hace pediatría tanto el que 
trata una diarrea, como el que diagnostica 
un tumor por intermedio de la tornogra fía 
coinputarizada. En efecto, la Pc-diuiría 
c'onstituye una de las cuatro ramas de la 
Medicina (conjun tarnente con Clínica Mé-
dica. Cirugía 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 
Pediatría tiene un grupo numeroso de es-
pecialidades: algunas en relación a un sub-
grupo etano como la neonatología, y la 
mayoría referidas a un determinado siste-
ma, apura lo, órgano, equipo de diagnósti-
co o agente etiológico, a saber: inmunolo-
gía, gas troen terología, hei no rolo gía. radio-
logía, infecciosas, oncología, etc. Final-
mente, existen su bespecialidades pediátri-
cas q u e represen tan afeccio ries determina-
das dentro de una especialidad, como por 
ejemplo, diabetes en relación con metabo-
lismo; de secciones dentro del todo, como 
crecimiento y desarrollo en el campo de la 
nutrición; o de técnicas especializadas, co-
mo estudio de la función respiratoria en 
pedia tría neumonológica. 

Hechas estas breves pero trascendentes 
consideraciones, debernos recordar ahora 
el origen de las especialidades pediátnicas. 
En la mayoría de ellas, su desarrollo ini- 

cial se realizó en base a la aplicación de 
los conocimientos que sobre esa patología 
existía en la Medicina de adultos o sea 
fiic'ron consideradas subespecialidudes y 
nació así la endocrinología infantil, neuro-
logia infantil, etc. flor, el gran progreso 
alcanzado por la Pediatría, ha integrado 
las especialidades referidas a una edad ele-
finida, al igual que lo acontecido con la 
Medicina y sus especialidades. Por lo tun-
o, los médicos con motivación hacia de-

terminada especialidad pediátrica se debe-
rían formar en hospitales de niños y al 
comienza de su residencia rotar / o 2 
anos por servicios de Clínica Pediátrica. 
Entrenados en la medicina infantil, los fi"-
ca Ita tivos podrán desarrollar ud itudes que 
prof itndizanclo y perfeccionándose cii un 
área prefijada, mejorarán la do ceo cia. asis-
tencia e investigación en el tan Justo cani-
po de la Pediatría. lina vez completada su 
formación, los especialistas podrán emigrar 
para constituir nuevos centros de determi-
nada especialidad pediátrica o podrán ac-
tuar corno agentes cte cambio al incorpo-
rarse a los hospitales generales o servicios 
de pediatría con tribuyen do al mejoramien-
to de la atención médica en dicha especia-
lidad. 

Solamente animado del espíritu amplio 
y personalidad uniforme que existe entre 
todos los médicos que se ocupan de la 
salud inján ti!, se logrará perpetuar el cor-
dón umbilical de las especialidades con la 
Pediatría, pues de otra manera e migrarán  
los médicos necesariamente hacia esa mis-
ma subespecialidad en la Medicina de 
adultos o se agruparán en sociedades cien-
tíficas independientes reuniéndose en con- 
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'En cada nulo nace la JIu,nanidad 
Jacinto b'enavenlc 

gre.vos para discutir problemas coiiiunes 
('071 Otros c'spr'cialistas en el mismo cani-
/)o. Vuestra mis/un actual es integra/ -1Us 
con la Pediatría, j por el/o, durante nues-
tra presidencia de la .Sociedad -1 rgcnriaa 
de Pediatría prcconizainos la creación de 
(ol/lités de las (lijc'ren tes unidades fc,náti-
cas o la incorporación co/no socedaues 
ajiliadas a la Sociedad 11 rgen una de Pedia-
tría de aquel/as .socieda/cs científicas  de 
especialidades pedid tricas va cons iii u idas. 

Quiero insistir ('SjL'CWlIliLli te cf UL' con 
es las ('o/lsideracio/les no pretendemos en 
mudo alguno separar o aislar las especiali-
dades de aquel/as otras que en Medicina 
les dieron orIgen i•' cUii las cuales la aplica-
ciii de flUCJ'OS (OflOcill?lento u' rea/i,nc'n-
tación permanente con los progresos obte-
nidos resi.i Ita imprescindible lías 1111/7, ('5-

tamos con 'encidos que en algunas especia-
/idades pedia [ricas que 'cabalgan '' sobre la 
patología del aduitC), 111 (reLl(iOli en liospi-
tales de niños, de ('entro cdc ,'ldo/escentes 
para el seguil/liento alejado en la juventud 
de de terminadas afecciones o nia/forn a-
clones tratadas u operadas en la niñez, es 
indispensable para el con ocin ¡ciii o ¡lite-
gral de la especialidad, ademds de las reco-
170 cidas implican cias psicológicas para el 
pacielite. En eji'cto u' como ejemplos, solo 
con el control alejado podremos evaluar 
las posibilidades i' alternativas de un niño 
COfl bronquiectasias, lnUcOJ'iScidOSis, cardi-
liS reumática, escoliosis, luxación congéni-
ta de cadera o malformación cardiaca. 

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

Pediatría u' Otro (o/Hile ii' u'silIduj cte 
(Iclerininada palolugia viSCCra/ rt'jc'ricla a 
la edad pedátric ci, O sea de la 3'ub?spcCia 
liJad corres/)oluJic'n te en la Sociedad cien-
tífica respectiva. ti corluite de la Sociedad 
de Pediatría le concierne la ,omiienclatrira, 
normas, educacion inecliea (a nivel de ¡nr-
mación de restde,ites) las co'udicioiues u' 
evaluación para o[orear el título bah l otan-
te en ¿a especialidad. Por su pa/te. el co-
¡u/té de 11/la rclérida a la 
edad infantil para el estudio di' afc('c'u)luei 
de uit apa/alo o sistema, lucali:ara sus 
e'stulerzos para la ri'alizac'ióii de culo) s de 
tel/las nucís coniplejos O) reí/nones para 
esa/toar dere, - inunada patología O lliétOdOS 

de c'vtudio o diagnóstico. Jodo ello se 
traclacira adeina.r en educacion conhi,Iiía a 
nivel de Pediatría o a nivel de e.speczalixia.s 
de un area cje la Medicina cje adultos, 
respecti? '(1117(11 te, 

En conciusion sólo una pediatría bien 
integrada con tuis especialidades /let'ará al 
fortalecinuiciiío s' progreso de esta rama 
de la Medicina que se ocupa de ¡ci edad 
del crecimiento. Insistimos udc/luís que pa-
ra obtener el desarrollo adecuado de las 
especialidades es necesario huir/rse de la 
clínica pedid/rica, para evitar asistir al do-
loroso ejemplo de aquel especialista que 
trataba infructuosamen te d€' ini empre tar el 
electrocardiograma de un nimio en (111)0 

examen clínico no supo reconocer un lii-
po tiro idismo. 

GUSTAVO G. BERRI 
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El Dr. N.S. 11BREWALA ha 
publicado más de 80 trabajos 
científicos, 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 Pediatría hasta llegar a la 
Presidencia en 1972; fue delega-
do oficial de la delegación de su 
país a Pediatría XIV. 

Actualmente es director y 
profesor honorario del Dep. de 
Pediatría de la Topiwala Natio-
nal Medical College y BYL Nair 
Hospital de Bombay, miembro 
del Comité Ejecutivo de la Aso-
ciación Internacional de Pedia-
tría (I.P.A.) y presidente del 
XV Congreso Internacional de 
Pediatría que se realizará en 
Nueva Delhi-India en octubre 
de 1977. 

COLABORACION INTERNACIONAL 

PREVENC1QN DE LA 
PREMATU REZ 

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 consideración la preven-
ción de la prematurez, analizan la magnitud del 
problema, la epidemiología y las medidas a tomar 
en los países en vías de desanollo. Según su 
experiencia, la causa más común de rnerte el 
primer día de vida fue la prematurez, encontrán-
dola como única causa de muerte en 92 casos 
sobre un total de 356 autopsias de neQnatos. 

En el Hospital de Nair (India), la mortalidad 
perinatal fue de 41.1 en niños de hasta 
2.000 grs., mientras que cayó a 27.4 en niños de 
más de 2.000 grs. Al analizar la epidemiología 
describen las causas maternas, uterinas, placenta-
rias y fetales. 

INTRODUCCION: 
La incidencia de niños 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 
países en vías de desarrollo, 113 a 1/2 de estos 
casos son prematuros y a los demás se los clasili-
ca como pequeños 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 

En cuanto a las medidas preventivas señalan la 
necesidad de mejoras en salud pública y en las 
condiciones socio econó micas, acentuar la educa-
ción sanitaria tanto a nivel masivo como indivi -
dual e insistir en un buen cuidado prenataL El 
éxito dependerá de que sean implementadas a 
todo nivel: internacional, nacional, estatal, comu-
nitario e individuaL 

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

que aquí intentamos es manejarnos sólo con el 
grupo de pretérminos que es el actual tema de 
discusión. 

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

- Presidente del XV Congreso Internacional de Pediatría. 
- Secretario Adjunto del XV Congreso Internacional de Pediatría. 
- Pediatra Consultor - Pediatra honorario del Hospital de Bombay, India. 
- Residente Senior de Obstetricia y Ginecología. J.J. Grupo de Hospitales, Bombay, India. 



5-1 5 %, esto es responsable de más de] 50 % de 
todas las muertes durante ]a primera samana de 
vida y de las 2/3-314 de las muertes perinatales 
(Raiha) (17). Más aún, aquellos que sobreviven 
tienen un riesgo promedio más alto de déficit 
físico y/o mental, a pesar del mayor cuidado 
pediátrico. Los escasos recursos y la alta tasa de 
nacimiento que presentan los países en vías de 
desarrollo, los coloca en una situación peor, por 
lo que la prematurez debe ser considerada como 
un problema de Salud Pública. 

En los países en vías de desarrollo, el prome-
dio dci peso de nacimiento es menor que en los 
países occidentales, motivo por el cual se debe 
adoptar un peso límite digamos de 2.000 gr.. 
para poder planificar cuidadosamente la atención 
del prematuro. Eso es esencial para una mejor 
utilización de sus ya limitados recursos. 

kil esta discusión sobre prevención de la pre-
maturez tomaremos en consideración: 

1) La maiitud del problema. 
11) I..a epidemiología. 
lii) Medidas de prevención en los países en 

vías de desai'rollo: estrategias amplias. 

1) MAGNITUD DEL PROJLEMA: 
A) Informe sobre la incidencia de la prernatu-

rez en distintos países: 

U.S.A. 6.8 % blancos 
12.1 55 no blancos 

).6% total. 
Reino Unido 6.4 ¼ 
Finlandia 6.0 ¼ 
Japón 9,911.5 55 
Sin napur 12 ¼ chinos 

24 % hindúes 
India 4055 
Madras 141'S clase rica 

20.3 55 clase media 
(iandigarh 40.4 55 
Delln -29.3 55 
Calcuta 27.8 55 
Mysore . 	55 
llonihav 43•3 	.: 

B) Mortalidad y Morbilidad debida a premature! 
vis a vis con morbimortalidad peri y nconatal 

Fi número de muertes perinalales'ahora es 
equivalente al de los fallecimientos en el grupo 
de edad Lolliprendida entre 1 semana y los 30 
años. Los niños pretértp.ino constituyen los 2/3 y 
3/4 de las muertes perillatales (17). En 1964, la 
incidencia de prcinaturez informada en New 
York fue dei 10.1 55, pero corresponde al 66.6 55 
del total de la mortalidad perinatal (Raiha)(,i 7). 
Peller( 14) informó unas 15 a 25 veces más la 
mortalidad perinatal en prematuros. 

Es muy alta la mortalidad de niños cuyo peso 
es menor a 4 libras, Según Gibson y Mckeown, el 
50 % de los niños de este peso nacidos en Bir-
mingham en 1947, no pudieron sobrevivir el pri-
mer año de vida. En un estudio hecho por Pan-
dit, la mortalidad debida a prematurez fue la 
mayor, correspondiendo a un 14.9 55 de todas las 
muertes infantiles. 

En un seguimiento de 10 años efectuado en 
un grupo de 174 niños que pesaron menos de 
1.500 gr. Beryl Comer (7) informó una inciden-
cia de 33.4 55 con severo déficit físico y mental, 
mientras que Woods estudiando 357 casos de 
parálisis cerebral en niños encontró que 109 ha. 
bían nacido prematuros (15, 18). Otros estudios 
revelaron que el 25 % de los pacientes con pará-
lisis cerebral eran prematuros (15, 18). Kunstad-
ter y Bartelme (11) encontraron que 5 de cada 
17 niños que al nacer pesaron menos de 1.000 gr. 
y que sobrevivieron el período neonatal, fallecie-
ron antes de lOS 2 años de edad. A gróSso modo, 
la mitad de los restantes eran retrasados menta-
les, y la mitad mostraba trastornos de conducta. 
Can todos eran de peso considerablemente bajo y 
con una talia menor, aunque en menor grado, 
para su edad, 

1_as malformaciones groseras son 10 veces más 
frecuentes en les niños prematuros que co los de 
termino, hecho observado en autopsias perinata. 
les y en los niños que sobrevivieron ( l ): por 
debajo de lOS 1 .000 gr. la frecuencia de dichas 
malformaciones es 20 veces mayor (6). 

Nuestra experiencia: En una unidad de cuida. 
(105 especiales, se Cric ontró que la causa más 
común de muerte en las primeras 24 las, de vida 
fue la prematurez en un estudio efectuado en 
570 niños con peso menor a 2000 gr. (BRalia, 
J.N. Y col,) (4). 

En un análisis de 250 autopsias de riconatos SC 

encontró que el 58 55 de las muertes ocurría 
entre prematuros (3), mientras que l'ibrewaia y 
col, en un estudio efectuado sobre 356 autopsias 
de neonatos informaron premnaturez corno única 
causa de muerte en 92 casos (lO). En un estudio 
electuado en el Hospital de Nair la mortalidad 
perinatal era de 41.1 en niños de hasta 2.000 gr. 
y caía drásticanrente a 27.4 en niños de más (lé 
2.000 gr. De 227 nIños que fallecieron durante la 
primer semana. 143 eran prematuros (20). 

A la luz de todo 10 dicho hasta ahora, se 
puede ver a la prematurez como al mayor problc-
rna que hoy debemos enfrentar. 

II) EPDEMIOLOGIA: 
Factores predisponentes de prematurez 

Las causas de los nacimientos pretérmino y de 
la iniciación del trabajo de parto aún permanecen 
en gran parte inexplicadas. Los múltiples y com 
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plejos factores que iegulan el crecimiento fetal y 
la maduración, no pueden analizarse en estudios 
retrospectivos. Comer (7) usaba el término "Fac-
tores Predisponentes" como acertada expresión 
para lo que usualmente se llama causas de prema-
turez. "Al constatar que en el 50 % ó más de los 
nacimientos pretérmino no hay causa obstétrica 
demostrable, nos embarcamos en un mar desco-
nocido" 

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

ción directa entre prematurez y bajo nivel socio-
económico. Es 15 % o mayor en las clases más 
pobres y sólo un 5-7 % en las clases altas. 

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

Edad: Todos los estudios coinciden en que 
tanto las madres muy jóvenes (menos de 20 
años) como las añosas (más de 35) dan a luz a 
niños pretérmino más fácilmente que madres en 
edad interrnedia. 

Paridad: En un estudio de 100 niños pre-
maturos en el Hospital de Nair, 56 nacieron de 
madres tanto primiparas como de madres de más 
de cinco partos. 

Dieta: La incidencia de prematurez es mu-
cho mayor en aquellas madres con dietas estrictas 
que entre las que recibían dieta suplementaria. 
Anke Gowda y Sumitra Devi (2) en un estudio 
sobre 5.000 niños nacidos vivos, observaron un 
incremento en el peso promedio de los niños con 
el aumento del ingreso calórico-proteico materno 
durante el embarazo. Esto luego está apoyado 
por Qureshi y col. (16). 

Parece válido concluir que la nutrición mater-
na es uno de los factores que afectan el desarro-
llo fetal y la duración de la gestación. 

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

Volumen Cardíaco: Se ha demostrado en 
la madre que un bajo volumen minuto cardíaco 
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). 

Embarazos Múltiples: En el Hospital de 
Nair se encontró que la prematurez es mayor en 
los embarazos múltiples que en los simples en 
una proporción de 4 a 1. 

Mala historia obstétrica: Los antecedentes 
de pretérininos, niños de bajo peso, mortinatos  

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

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

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. 

Déficit vitamínico: Carencias francas de 
múltiples vitaminas se constataron en 28 de 100 
madres estudiadas que dieron a luz niños prema-
turos en el Hospital Nair, 

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

No. de casos 	Hb. Materna 

	

62 	 <8grs.% 

	

35 	 8a10grs.% 

	

3 	 >10 grs. % 

De esta foi-ma se muestra la relación directa que 
tiene la anemia materna con la prematurez. 

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

	

No. 	de casos 	Proteiriemia 

	

53 	 <5,5 grs. % 

	

35 	 5,5 a 6,5 grs. % 

	

12 	 >6,5 grs. % 

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

ilegitimidad: Los hijos de madre soltera 
tienen mayor probabilidad de ser prematuros. 

Descanso: Peller (13) establece que la in-
cidencia de prematurez no depende de riquezas c 
privilegios pero sí del grado de reláx y de descan-
so físico y mental de la madre. Utheini.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 supervisión prenatal, así como porcen- 
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tajes de 15,3 ',7c en un grupo que ingreso en el 
momento del parto. EJ trabajo extenuante duran-
te las últimas 6 semanas tiene una relación direc-
ta sobre el índice de prematurez. 

Tiempo entre nacimientos: Es bien cono-
cida la relación directa entre prematurez y espa-
cio entre los embarazos. 

Factores Etnicos: Hay considerable evi-
dencia como para sugerir que las clases de alto 
nivel de cualquier raza, tiene niños con peso 
similar a los caucásicos. Mills (1960) encontró 
que el peso medio para los grupos de altos ingie-
sos en chinos e hindúes, en Singapur. era similar 
entre sí y cercano a los de los caucásicos. Consi-
deró que la raza tiene escaso efecto sobre el peso 
del recién nacido. En otros estudios sobre peso 
de R.N. en distintas razas, la íntima asociación 
entre bajo peso al nacer y pobreza y desnutrición 
han sido consideradas mucho más importantes 
que los factores étnicos. 

B) Factores uterinos: 
a) incapacidad para retener el feto, 
h) interferencia artificial en el curso del cm-

h arazo. 
e) estímulos a contracciones uterinas efectivas 

antes de término. 

(' Factores /'lacentarios: 
insuficiencia placentaría: disminución de la 

superficie, placentitis, infartos, tumores, despren-
dimientos. 

Síndrome de transfusión feto-fetal. 

1)) Factores Fetales: 
transtornos cromosó micos. 
infecciones fetales crónicas como: rubéola 

congénita, sífilis, enfermedad de inclusión cito-
niegálica, injuria por radiaciones, embarazos múl-
tiples, fallo hipofisiario, toxopiasmosis, 

e) mayor número de mujeres que varones. 
anomalías congénitas. 
genética. 

[U) NECESIDAD DE PREVENIR LA PREMA-
TUREZ: 

Teniendo en cuenta la alta incidencia de pre-
maturez, el amplio porcentaje de mortalidad in-
fantil perinalal, la asociación de porcentajes signi-
ficativos de anomalías congénitas y los defectos a 
largo plazo (físicos o psíquicos) a que puede 
llegar, resulta imperativo prevenir la prematurez. 

Prevención: 
La amplia variación del índice de prematurez 

obtenido en distintos estudios estadísticos indi-
can que la prevención es posible. 

Actuaimente con tratamiento pueden solucio-
narse algunos de 105 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-
logía. 

En cualquier clima y en cualquier raza, facto-
res tales como: afecciones maternas, complicacio. 
nes prenatales, embarazos múltiples, malformacio-
nes fetales, sexo del niño, edad y taIta materna, 
historia obstétrica previa, orden de nacimiento 
(número de gesta), embarazos muy próximos en-
tre sí y trabajos físicos pesados durante el emba-
mao, pueden influir sobre el peso de nacimiento 
del niño. 

En un estudio efectuado por la O.M.S. en 
1961, todos estos factores incidían usualmente 
en la totalidad de los países investigados, pero 
una vez considerados, el peso medio de nacimien-
to en los distintos países, mantenía la misma 
interrelación hásica de ahí que estas diferencias 
se deban probablemente a causas socio-económi-
cas o étnicas. 

A medida que analizamos las distintas etioló-
gias que influyen sobre el peso de nacimiento, 
hay algunas sobre las cuales tenemos poco o 
ningún control como ser: annormalidades fetales, 
placentariasy embarazos múltiples. La mejoría 
de las condiciones socio-económicas y ambienta. 
les no sólo son más caras y llevan más tiempo, 
sino también es un proceso sobre el cual e1 indi-
viduo tiene poco control. 

Un programa de prevención no puede ser lle-
vado a cabo en ningún área si no se tiene en 
cuenta el nivel del desarrollo técnico y la exten-
sión de los servicios de salud. Deben efectuarse 
investigaciones locales a fin de descubrir qué fac-
tor es el que juega el rol más importante en 
dicha área y si hay además factores adicionales. 
Es necesario efectuar estudios fisiológicos pros-
pectivos durante el embarazo y antes de conocer 
el peso de naciniiento. Controlar el ritmo cardía-
co de la embarazada puede ser útil al indicarle el 
reposo necesario y, de esta forma, reducir la 
incidencia de prematurez. 

Medidas preventivas: 
1) Mejoras en la Salud Pública y condiciones 

socio-económicas especialmente en lo relacionado 
con la nutrición. El estado de salud de las jóve-
nes futuras madres como una evidencia de su 
nutrición y de la carencia de enfermedades cróni-
cas, parece ser una medida preventiva útil en las 
áreas en general. Para los paises en vías de desa-
rrollo se (lehen introducir medidas socioeconómi-
cas más comprensivas a fin de aliviar los efectos 
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nocivos de la superpoblación, el déficit habitacio-
nal e inadecuadas comodidades clínicas y hospita-
ladas para la mujer embarazada. Estas medidas 
no sólo disminuyen el índice de prematurez, sino 
el riesgo de mortalidad neonatal. Las complica-
ciones del embarazo están frecuentemente modi-
ficadas por el status socio-económico de la ma-
dre. Ej: hay estudios que demostraron que en las 
primíparas el efecto de la pre-eclampsia sobre el 
peso de nacimiento es mayor entre las de menos 
recursos. 

Educación sanitaria: Esto incluye educa-
ción masiva con especial énfasis sobre la necesi-
dad de efectuar cuidados prenatales tempranos y 
continuos así como mantener una buena salud y 
nutrición durante el embarazo. En los casos en 
donde predomine la desnutrición se debe hacer 
cualquier esfuerzo para lograr que la dieta de la 
mujer embarazada alcance niveles satisfactorios y 
se la debe estimular para que ella tome su res-
ponsabilidad al respecto. Sus requerimientos nu-
tritivos deben ser prioritarios sobre los demás. 
Las costumbres locales, los tabúes y los proble-
mas de cambios climáticos, 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 legislación, ya que la prematurez es más 
común en madres muy jóvenes. 

Provisión de buenos cuidados prenatales: 
En su libro sobre prematurez. Comer (7) escribe: 
"la única forma conocida mediante la cual se 
pueden tratar en forma efectiva los problemas 
sobre prevención de la prematurez es mediante la 
administración de adecuados cuidados prenatales 
en el más amplio sentido de la palabra. Ella 
sugiere que esto debe incluir: 

Atención de los factores nutricionales. 
Detección y tratamiento precoz de las in-

fecciones durante el embarazo. 
Detección y tratamiento precoz de las comn-

plicaciones del embarazo. 
Tratamiento de las enfermedades crónicas. 
Educación general". 

Toda mujer embarazada debe ser controlada lo 
antes posible de manera que se le pueda hacer un 
examen clínico general y cumplir si es necesario 
un tratamiento. Se debe buscar cualquier enfer-
medad común en el área: sífilis. T.13.C.. anemia, 
así como enfermedades tropicales o parasitarias, 
y de existir tratarlas. Tradicionalmente en la In-
dia la mujer que está en su último bimestre del 
embarazo va a casa de sus padres para esperar el 
parto. Esto asegura una mejor nutrición y descan- 

so físico y mental para la madre. Estas caracterís-
ticas culturales deben aleritarse. 

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

Los cuidados prenatales deben ser accesibles a 
toda mujer embarazada dándole alojamiento lios-
pitalario adecuado para el tratamiento de las 
complicaciones que más comunmente llevan a la 
preniaturez. Si las distancias son muy vastas y es 
difícil el transporte, los cuidados prenatales de-
ben llegar hasta la misma puerta de la casa de la 
embarazada y deben darse incluso en las áreas 
más remotas. Para ello pueden usarse unidades 
móviles de salud. 

En caso de embarazo múltiple, la madre debe 
recibir descanso extra, así como mayor suplemen-
to nutritivo 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 básicas sobre educación sanitaria 
y cuidados perinatales. Estas instrucciones deben 
clarse localmente, teniendo cmi cuenta bajo qué 
condiciones trabajan usualmente. Si es necesario 
se los puede supervisar con personal entrenado y 
(lar 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 múltiples y ante-
cedentes de muerte intrauterina previa inexpli-
cada. 

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

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

El rol del pediatra en preparar a la niña mujer 
que está bajo su control para su futura niaterni-
dad, no debe ser menospreciado. Ellos pueden 
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cuidar el estado nutricional, prevenir las infeccio 
nes y también, al mismo tiempo, dar una correc-
ta educación sanitaria. 

En resumen, las medidas preventivas que pue-
den ser útiles en líneas generales son: una correcta 
educación sanitaria, buen cuidado prenatai y un 
estado de salud de las jóvenes futuras madres 
evidenciado por una nutrición adecuada y por la 
carencia de enfermedades crónicas. Para que estas  

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

Para concluir: 

La lucha contra la mortalidad y morbilidad 
intra y post-parto no es tanto un exitoso trata-
miento sobre el niño prematuro, sino principal-
mente la prevención de la prematurez. 

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

EL BAJO PESO AL NACER PROBLEMA DE SALUD PUBLICA 
Cada disciplina médica puede responder a dis-

tintas preguntas. A la Epidemiología le pedimos 
que analice los factores causales de prcmaturez 'e 
lbs dé las medidas de prevención. interesante 
desafío para los Lpidemiólogos interesados en 
problemas materno infantiles, porque la proble-
niática a resolver es demasiado compleja como 
para pedirle soluciones a los pediatras interesados 
en epidemiología. 

El Prof.N.S. Tibrewalu y colaboradores, cunsi-
deran la magnitud del problema, los factores can-
sales y las medidas cte prevención. 

En la magnitud del problema, su compulsa 
estad istica los lleva a presentar una amplitud en 
la incidencia de preniaturci entre el 6 	( Finlan- 
dia ) y el 43,3 	(Bombay ). Es posible que si la 
insestigaciún bibliográfica para los más bajos va-
lores se hubiera dirigido a ciudades, como se hace 
con lc.s porcentajes más altos, se encontrar:i regis-
tros inferiores al 6 Va a ser de interés en el 
futuro el conocimiento de los nucleani ientos hu-
nianos con tasas baJas cte prentaturez para obte-
ner el "riesgo relativo" o ''riesgo al ribuible" que 
corren los habitantes de ciudades o paises con 
alta incidencia. 

Por ni ro lado el valor re] crido a Bombay 43,3 
es uno de los mus altos publicados en la biblio-
grafía. Aquí cabe la siguiente reflexión: a partir 
de que porcentaje de recién nacidos de bajo peso, 
corresponde reveer el limite 2.500 gr. o menos 
par-a estudiarlos: no serán niños congéuit:uneote 
pequeños pero normales (ni prctérm mus ni cIes-
nutridos fetales). 

La respuesta, al margen cte los estudios antro-
pornetricos de los progenitores, podrá hallarse, en 
el análisis de la mortalidad 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 cia un universo de parto con 
una incidencia mucho menor de bajo peso al nacer. 

Bajo el rubro La epidemiología los ati Lores 
presentan ios Lictores de riesgo. LI aitalizur el 
problema desde este pomo iiuplic a acept:!l la 
multicausalidad par-a la enterniedad en los seres 
lium:i nos. En este momento es necesario más que 
un listado ordenado de factores predisponeiites 
desarrollar ''la inadeta de causales'', considerando 
todos lós factores y lasconilejas relaciones estable-
cidas entre ellos y con la ntcmieclacl y la muerte. 

La lista de factores :i'sociados con la etiología 
puede ser muy larga y el control de esos factores 
es decisivo para .  lar educción de la preniaturei.. 
"La ocurrencia de un a en ferme dad no obedece a 
una cait.a única sitio a la comldurienci -a de factu-
res dependientes de la tríada ecológica: húesped, 
agente y medio''. kArn1io Rojas R.: Epidemiolo-
cía. Ecl. lniermé(Iica-13s.As.- 1976-Pág. 39). 

Li agrupamiento de los autores en factores 
Maternos. Uterinos, Placentarios y 1-erales, es su-
mamente didáctico pero no permite desarrollar 
oua estrategia epidennológica. 

Las medidas preventivas propuestas, suri per-
tinentes a la prohleniátic.aatr atar. El tratamiento 
sanitario está en solucionar los primeros eslabo-
nes de la cadena de hechos y cohechos que llevan 
a la preinatu tez. El control prenatal, en tanto sea 
un control extenso de salud a la población emba-
razada, es el recurso genérico con el que se cuir-
plimentaran técnicas y procedimientos eficientes 
para el cuidado de la salud niiitcrno letal. 

Existen actividades tijera del control prenatal 
que apuntan a prevenir la preniaturez Como el 
espaciamiento cIa los embarazos, el limitar la fe-
cundidad en edades límites, el control de las 
enfermedades crónicas en especial las nutricio-
¡mies en la población femenina en edad fertil, y 
la educación sanitaria de la comunidad. 
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SUMMARY 
Tite author while studying prevention of prematurity takes jo/o considera/ion: 

inagnitude of the problem, epidemioiogv and preveo tire measures ir, develo ping 
con o tries. 

His experience shows that the commoneSt cause of death wit hin 24 hours of 
birth has beco prematurity, and this ivas the sole cause of death ¡o 92 cases out 
of 356 autopsies. 

A t Nair hospital rite perinatal morta/ity was 41.1 in babies np fo 2000 gm, 
while it dropped to 274 in babies oi'er 2000 gm. 

While arializing epidemiology they disco ted maternal, u/crine, placental and 
foetal factors. 

Tite' point out that pret'ention iii possible. Preventive ineasures must inc/udc: 
Émproi'ement on public health, un socioeconornic conditions a proper health 
education, this includes mass educat ion and make specia/ ernphasis on a good 
antena tal core. 

For being successjid tv/ti, thi.s ineasures it will be necessarv /0 be carried Qul 
cf ei'ery level. i. e.' international, natal, state, community and individual lete!. 
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COLABORACION INTERNACIONAL 

DIARREA POR E. COLI, INMUNIDAD 
PASIVA Y LACTANCiA 

ANG EL BALLABRIG A Barcelona. España 
El Profesor Ballabriga es Director Médico de la Clínica Infantil 

Francisco Franco de Barcelona y fue Presidente de VIII Congreso 
de Pediatría del Mediterraneo y Oriente Medio que tuvo lugar en 
la misma ciudad en 19'72. Autor de importantes trabajos de inves-
tigación en Pediatría General y Neonatología, es una figura de 
relieve internacional. Es actualmente Redactor Asociado del Bole-
tín de la Asociación Internacional de Pediatría. 

Estudios realizados en la últi-
rna década han permitido una 
n1eor comprensión de la pato-
genia tic la di acres producid a 
por E. Coli eiiteropatóueno. III 
coioclmento de iiileccioncs por 
L. Coli Cii algunas especies de 
animal es douiést cus : ci desa-
rrollo de modelos experimenta-
les y netodos de invcst igación, 
como la prueba de intestino ais-
lado ligdo, así cono el descu-
brimiento de que Cii el cerdo, la 
virulencia de cada cepa de E. 
coh se puede relacionar a la 
Iransusisn)n de material extraer o-
iuosójiiico de iiiforntación gené-
tica, lis permitido obtener una 
serie de conocirn:cnl os, uue nos 
nuestran que diversas cepas de 
E. Coh cnt cropa túgeno Serian 
capaces potcncialnien tC de oca-
sionar dos tipos de mecanismos 
de diarrea, uno de ellos motiva-
do por una gran produccion de 
cnt erotoxinas y Otro con pe-
net ración bacteriana en las cdl u-
las epiteliales intestinales, condi-
cionando turnias clínicas "tipo 
cólera" o "tipo disentcrifornie'' 
respectivamente. Es decir, ha-
bría cepas "enterotóxicas" O 

ny aSivas''. 
El aislamiento de enterotoxi-

ita ha permitido diferenciar una 
fracción termolábil antigénica, y 
otra termoestable no antigénica. 
La fracción lábil de enterotoxi- 

Pa, seria responsable tIc a se-
crecioti de agua y clectrolitos 
en la 107. intestinal a través de 
la estnnulación de la adenilcicla-
Sa. 

La capacidad de adhesión de 
oh a las celulas epiteliales 

dci intestino repesenta segura-
mente tanuhiéui un factor eseri-
cual co la patogenia de la dia-
res. En numerosas cepas de E. 
(.. oIt rnteroptógeno se han de-
tcc tado por microscopia dcc-
tronica estructuras smhlares a 
flagelos, pero distintas, dcnconi-
nadas tnnbriae o pili de diversos 
tipos, uno de los cual es parece 
inipl icarse en el me'snisino de 
adhesión de las bacterias a las 
células intestinales del huésped. 

Por otra parte parece que no 
hay una relación directa entre 
la presencia de antígenos O y K 
que caracterizan la identifica-
ción serológica de las cepas en-
teropatúgeri'as 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-
nización del intestino delgado 
por parte de CCpSS de E. Coli 
productoras de entcrotoxinas o 
invasoras. Cepas enteropatóge-
cias pLieden ser aisladas en re-
cién nacidos sin diarrea, debién-
dose considerar que correspon-
den a formas en las cuales E.  

('oh estó localizado exclusiva-
mente en Ci colon sin producir 
unan it'estactones clínicas, y la 
diarrea ocurre cuando la im-
plantación bacteriana y unulti-
pl icación 1 ene lugar en ias re-
giones intestinales altas. 

Por todo ello se puede con-
cluir que dentro del concepto 
E. CoL eutcropatógerio se de-
biera incluir no solo aquellas ce-
pas de E. Crli serológicamente 
identitucadas y reconocidas co-
mo prod uctoras de diarrea sino 
también otras capaces de produ-
cir en terotoxina o ser invasoras 
aunque no entren dentro (le la 
identificación serológica c.lésuea, 
es decir, habría una necesidad 
de reevaluación del concepto 
'Coli enterop'atógcno". 

La inmunidad intestinal es el 
resultado de una compleja coo-
peración (le los componentes 
humoral y celular. El ser litina-
no así corno el mono, conejo y 
cobayo, pertenecen al grupo en 
que la lgG materna es transmiti-
da prenatal al feto, a diferencia 
de lo que ocurre en el caballo, 
cerdo y cabra, cuya transirni-
sión es postnatal. Pese a que el 
recién nacido tiene hasta cierto 
punto bien desarrollada su in-
inunidad humoral el nivel de 
lgG adquirida vía materna, de-
crece en el periodo postnatal; la 
IgA e lgM maternas no atravie- 



san la barrera placentaria y la 
síntesis endógena de lg por par-
te del niño, empieza sólo unos 
dos meses tras el naciinento. Es 
por ello que el niño está 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 
síntesis. Se comprende pues que 
durante este periodo de bajo ni-
vel de formación de lg, especial-
mente en lo que concierne a los 
anticuerpos frente a gérmenes 
enteropatógenos, la ingestión de 
anticuerpos tipo IgA secretora 
existente en la leche materna, 
especialmente en la leche calos-
tral, desempeña un papel muy 
importante en la superioridad 
inmunobiológic-a de la leche ma-
terna: 

Otros factores no específi-
cos, i ndependienteniente 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 bífidus, factor antiestafi-
locócico, lactoperoxidasa, com-
ponentes C 3 , C 4  y proactivador 
C 3  del calostro, componentes 
celulares y lactoferrina que pue-
de ejercer una acción deprivado-
ra del hierro necesario para el 
crecimiento y multiplicación 
bacteriana. 

Estas circunstancias de mejor 
defensa frente a la infección 
con el uso de lactancia materna 
son una de las mái poderosas 
razones de recomendación de 
generalización de la lactancia 
natural y de limitación del fo-
mento de la alimentación artifi-
cial. Como confirmación de to-
do ello está demostrada' la me-
nor frecuencia de diarrea, en ni-
ños que reciben lactancia mater-
na exclusivamente. De 3000 ni-
ños hasta 2 años de edad cita-
dos por Khan en Pakistan, afec-
tos de diarrea, solo un 4 % de  

ellos recibían lactancia materna 
exclusivamente. La incidencia 
de infección por E. Coli en co-
munidades étnicas y condicio-
nes de vida primitiva similares, 
estudiadas en Guatemala por 
Mata y Urrutia, era menor en 
áreas rurales en donde los lac-
tantes recib Can leche ma Lerna 
exclusivamente que en los gru-
pos que vivían en ciudades en 
donde eran alimentados con lac-
tancia mixia o artificial. En 
muestras series sólo un 2,2 % de. 
485 lactantes menores de 4 me-
ses de edad afectos de diarrea, 
cuyos coprocultivos habían sido 
positivos a distintas cepas de E. 
Coli enteropatógcno, recibían 
lactancia materna exclusivamen-
te. Por todo ello la lactancia 
materna se debe recomendar co-
mo profilaxis de las infecciones 
por E. Coli enteropatógeno y 
ello e spe cialmente en áreas 
críticas 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 transmisión 
de inmunidad pasiva de la vaca 
al ternero recién nacido. La le-
che bovina calostral y madura 
contienen asimismo cualitati-
vamente lg semejantes a la le-
che materna pero con grandes 
diferencias cuantitativas. En 
contraste con la leche materna 
en la cual predomina la fracción 
IgA secretora, en la secreción 
láctea bovina el predominio es 
de la fracción IgG m  - 

Entre las recomendaciones 
del Comité. de expertos sobre 
"Oral enteric bacterial vaccines" 
(W.H.O. Tec Report no. 500, 
1972), figura el estudio de iné-
todos de los cuales pueda den-
varse la obtención de amplias 
concentraciones de anticuerpos 
específicos, resistentes a las en-
zimas y a la degradación y que 
puedan ser utilizadas para profi-
laxis a corto término o como 
inmunoterapia por vía oral. 

Estudios recientes (Hilpert y 
col., Ballabriga, Isliker y Hil-
pert), han partido de la base de 
considerar que la lgG láctea bo-
vina cuyo papel fisiológico es 
conferir iirmnunidad humoral al 
ternero recién nacido, podría 
desempeñar un papel similar al 
de la IgA secretora láctea humna-
o-a e impartir una inmunidad 
pasiva local al intestino del niño 
en los primeros meses de vida, 
cuando se admniniistra en canti-
dades adecuadas. Para obtener 
una elevada concentración de 
anticuerpos en la leche calostral 
de vaca, se hiperinmunizaron 
vacas en el último periodo de 
gestación con cepas de distintos 
serotipos de E. Coli enteropató-
geno aislados de lactantes afec-
tados de diarrea. Sometida la 
leche calostral de estos animriales 
a diversos tratamientos para 
concentrar los anticuerpos, se 
obtuvo un concentrado de lg, al 
cual referimos como proteínas 
c alostrales del lactosuero 
(CWP); experiencias realizadas 
iii vitro e in vivo en animales, 
han demostrado ci efecto pro-
tector de este tipo de anticuer-
pos estudiando la acción bacte-
riostática, fagocitosis, inhibición 
de la capacidad de adherencia, 
existencia de anticuerpos an-
tienterotoxina y pruebas de 
protección un vivo en animales. 
Asimismo se ha demostrado la 
resistencia notable que presen-
tan las Ig bovinas lácteas a su 
destrucción por el paso a través 
del tracto digestivo y la posibili-
dad de recuperación en heces, 
de cantidades intactas de anti 
E. Coli Ig lácteas. 

Una vez que los estudios toxi-
cológicos en animales demostra-
ron la total ausencia de reaccio-
oes adversas, se inició el empleo 
terapéutico en lactantes afectos 
de diarrea por E. Coli ermteropa-
tógeno o profiláctico en prema-
turos, de tales anticuerpos incor-
porados a la fórmula láctea, 
mostrando resultados satisfacto-
rios injciales que permiten abrir 
seguramente nuevas perspectivas 
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terapéuticas y pro!ildcticas en 
estos CaSos. 

Intentos simflares de trata-
uTientO se han reali7.ado utili-
zando por vta oral suero de ca-
haflos hiperinmunizados (Levi y 
col.) o colonización artificial 
del iii(Cstino con E. Culi 03 no 
entcrnpatogcno (Lodinova y col.). 

lodos estos iutcn tos prado 
!acticos abi en nuevas perspecti- 

ifi.reropathegciiie 

 

vas en las cuales todavoi quedan 
puntos por aclarar como proha-
blemeitc la posibilidad de dis-
poner de inrnunog!ob ulinas con-
teniendo dos tipos de anticuer-
pos, uno de acCicin del germen 
y Otro antienterotoxina, caoaz 
de neutral izar los efectos indu-
cidos por la toxina. 

No se debe olvtdar Sm cm-
batgo que e) aporte cii estos  

casos de anticuerpos anti E. Co-
u, representa solo uno de los fac-
tOres que intervienen en el pro-
ceso de defensa y que substan-
cias como las antes citadas, liso-
zuna, elementos celulares y Lic-
toferriria entre otros, presentes 
en elevadas cantidades en la le-
che materna contribuyen a la 
superioridad de este tipo de ah-
mentación natural. 

SUMMARY 

E. e'1f are pofeiitza//1 cape'h!e of productng toe distínct 
ivpc.s of di arr/oca: 'nc a c/ioiera-Iike disL'ase, ieith 1w -ge producr(oii of ente'r'te-
vio, aud ¿he o 1/lcr witil pr'netraf ion of ¿he bacteria luto tite mtesl/na/ eplihelial 
ce//s, g/i'ing risc a bac/han; dysenterv-hike disr'ase. 

Studies ¡e ¿he pig bate de,nonslrated thaI ¿he i'frulence er cadi E.coli spain 
j(jfl be re/atad ro ¡he lrensjer of cv!/ac/iromo,rofna/ gene tic i,ifouinat ion. enab/utg 
it ¿e adhere tú ¡lic epirlu-lial ccii auzd [o produce cnterotoxiut. It has a/so beco 
s1ios'ui 1/lot hiere /5 flor ,icc'cssail/i' a wrreiation bctiveen c1asicai seroiogica/ 
idcntificatiout aitd 1/te cilpadilv te produce euiteroto.vm or te ¿u, side ¡lo' ¿ntesnnaI 
cpitiielial cc/ls. 

letcsltna/ immiinity i.r tite rc.ruht ej a logó/y comp/ex cooperatlen ej hUmO/Oh 
onu cch/u/ar /izcrors. lo titan, maternal ,senim igG la írw:sniítted ro ¡he fetus 
aeress fije feral ,ncinhrwzc.s befere  hirIó. (diloszruin eentains a iugh proportion of 
scerelof) igl, and ¡e additi,.'n human ini/ir contajus ser'cral iten-specijic Jactors 
whicíl lila r' iticreise dO ¡ii/ant 's resistance te bac ¡erial un! eef ¡oua: Lysezvme 
lar/of ¡rrin, /aciübacihius bífidos Jactors, antislapt/iy/úCocc(il ficior, lacto-pero-
xidase, Junctionuii (.3, Cd and C3-preacth'ador. 

Ef]óu-ta her beco niade hi I-lilpert unid cohleague.v unid by Sai/abrigo and 
co/lea iies 10 obtaiii /iigh E. eo/i ant/ho/e cenceiltral ¡oes ¡ti cow '. ini/Ir he 
/'u'pcu7n.uiunizalion of 1/le COicS le 1/te fiiiai phase of gestal ion, ¿he reauitiiig 
iniik-Jg concentro/e heiitg referred  fo as co/ostral h1J/iev Protein (CIV»). Toxico-
logo-al suidies /uil'e shown the comp/ere absencc of adrersc efjx.-t.s Of Ch'!' Oil 
/aborajory anjmais. Posttice rcsuits te tite treatm.'nt ami prei-ention of int2inti/e 
Id ('1)11 gastroenterilis Wi/1 (bese witibodies bate beco reponed hy Lu'ry et aL 
and .Lodnioi'a ci al. 

Perivaps ¡o ¿Ile new-  Juture it ivj// be possibie te dei-e/op production of toco 
tepes of antibodies: antifunbriai  anrihodies preren(ing ad/tesion unid ant/-ente-
1 -el ox ¡u aut lib, )djes, fl'hile loo hong fbrward tú su cii ¡inproi'em eitfs ¡e the ¡ni ti-infec-
fleos quahiti' of ¡-en' s mu ir di , 	c preseni superior/tv of breast ini/Ir rcniaius 
U/uTjUeStieilahie 
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TRABAJO ORIGINAL REGION 1 

NEFROPATIA HEMORRAGICA FAMILIAR 
SINDROME DE ALPORT 
Nuestra experiencia pediátriça 

C.A. CAMBIANO. M.V. BERALDI. R.M. [O1'TI. y J.C. GRAVANO. Primera Cátedra de Pediatría - Sec- 
ción Nefrología. Segunda Cátedra de Patológía - Sección Nefropatología - Hospital Escuela 

"José de San Martín". 

Se presentan cuatro casos de nefropatía hema-
túrica fómiliar con hipoacusia (síndrome de A l 
port). Se efectúan consideraciones acerca de su 
ubicación nosológica, cuadro clínico e histológico 

INTRODUCCION 
La posibilidad de la existencia de factores he-

reditarios condicionantes en ciertas formas de ne-
fritis crónicas fue entrevista ya a principios de 
este siglo por Guthrie (1), quien señaló la alta 
incidencia de hematuria en 15 miembros de una 
familia pertenecientes a dos generaciones, por lo 
que denominó a esta entidad hematuria idiopáti-
ca familiar hereditaria o congénita. Kendall y 
Hertz, en 1912, amplían la casuística y usan por 
primera vez el término nefritis hereditaria (2). 
Años más tarde, l -lurst, estudiando una segunda 
familia, señala su carácter grave en el hombre (3). 
Pero es Alport, en 1927, quien al reexaminar a 
estas dos familias, señala con precisión las carac• 
terísticas del síndrome que hoy lleva su nombre. 
nefropatía hereditaria dominante asociada a hi-
poacusia perceptiva (4). 

Con posterioridad se han comunicado numero-
sas variantes del sindrome, con denominaciones 
también variables, según se considerasen sola-
mente los hallazgos urinarios o la lesión histoló-
gica correspondiente. Así 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 duplicación de uréteres 
(13, 14, 15, 16, 17), a cambios oculares (12, 18, 
19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26), a sindrome 
nefrótico (12, 27), a alteraciones cerebrales (13, 
28, 29), a déficit mental (12, 30), a aminoacidu-
ria (12, 30, 31, 32), etc. 

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

La circunstancia de haber tenido ocasión de 
estudiar a cuatro niños con esta afección nos ha  

v mecanismo de transmision. • 
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movido, por creerlo de interés, a efectuar algunas 
consideraciones acerca del concepto actual de su 
ubicación nosológica ;  cuadro clínico y biológico, 
mecanismo de transmisión, pronóstico, criterio 
terapéutico, etc. 

HISTORiAS CLINICAS 
OBSERVACION 1. - M.G., edad: 8 años, sexo mas-

culino. Comienza a los tres años de cdad con un episo-
dio de hematuria, oliguria y edema facial. Se hizo diag-
nóstico de gloinirulonefritis. Durante su evolución se 
repiten episodios de cefaleas y vómitos en varias oportu-
nidades por io que debe ser internado. En este período 
se aislan de la orina bacilos ácido alcohol resistentes y se 
hace diagnóstico de TBC renal, por lo que se realiza 
tratamiento cori tres drogas tuberculostáticas ignorándo-
se el tiempo. Entre los antecedentes personales nada .en 
particular, - Antecedentes lieredofamiliares: padre y ma-
dre sanos. Un hermano de 17 años sano, una hermana 
de 13 años fallecida cori diagnóstico de pielonefritis. 
Una tía, dos primas y un primo presentaron hematuria e 
infección urinaria. El examen clínico revela niño pálido. 
adelgazado. Aparato circulatorio: TA.: 140-100 mm Ug. 
El resto del examen normal. 
Exámenes complementarios: 

Hemograma: glóbulos rojos: 4.420.000 Mb 13.2 g 
glóbulos blancos: 9.800 N. 51 %L. 44% M. 5 %F..S.: la 
h. 55 - 2a h. 75 mm Urea: 0,20 g 0/00. cultivo de 
Orina: negativo 

Orina: Albúmina vestigios, MB. +-i-++ pH: 6,06. 
Sedimento cilindros hialinos. 

Clearance de Creatinina: 100 mI/mm. 
Clearance de Fósforo: 4,76 mI/mm. 
Prueba de sulfofenolftaleina: 15': 7,3 0/q 60': 58,3 % 
Examen de fondo de ojo: normal. 
Se realizó punción hipsia renal. 
Audiometnía: Disminución de la audición para el oí-

do derecho del 0,8 % y para el izquierdo del 0,5 % entre 
los 1024 y  4096 ciclos por segundo. 

Nuevo control realizado tres años más tarde: 
Examen clínico normal. 
Hemogxama: glóbulos rojos: 4.700.000 Hb 12,49 %t 

glóbulos blancos: 9.800 rs. 66 % L,29 % M. 5 %t ES.: 
la h. 93 2a h. 103 mm.. 



,1!!.LJa aIIa 
mm 
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•1• 	 'uu 
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Recuento de Addis: Diuresis 12 hs. 150 mL, densi 
dad 1017. Reacción ácida, Albúmina 19 o!oo.  Hematíes: 
87.000.000. Leucocitos: 22.500.000. Cílindros: 
283305. 

Cleaxance de Creatinina: 93,91 rn!,'min, 
Clearance de Fósforo: 18,56 rrsi.'inin. 
Prueba de sultolenolftaleina: 	15': 2,9 %. 

60' i 2 2, 5 % 
Fondo de ojo: palidez de ambas papilas en el lado 

temporal. Sc realiLc punción biopsia renal. 
Durante su evolución presentó dos episodios tnis de 

llenlaturi:i illaciuscopica, siendo el último control el si' 
guiene. 

i:xarnen físico. sin particularidades. 
Hemograma: glóbulos i0Jos: 4200.000 lib. 11.99% 

elihuios blancos: 11.000 N. 60 %1.. 4 L. 32 % 
1.4;. iS; lali. 75 mm. 

Proteinogrania: P.T. 4,88 Alb. 2,64 Alfa 1  0,19 Al-
fa2 0,95 Beta 0,57 Gamma 0,53. 

['sea: Offl g o.'oo 
('learance de creatmina: 35 ml/nsin. 
Clearance de fósforo: 11 nlljmin. 
Prueba de sulfofnolftaleina: 15': 14 %. 60': 26 % 
Addis: Hematíes: 135.000 ¡mm; Leucocitos: 

2.000 ¡mm: Cilindros: 200 ¡mm: Albúmina: 1,5 g oloo. 
D,: 1010. 

Atidiomnetría: Disminución de la audición en el oído 
derecho 2,2 % y oído izquierdo 1,4 °/o entre los 1024 y 
4096 ciclos por segundo. (Figura 1). 

Durante su evolución se realizó tratamiento Sintomá-
lico en el primer periodo y luego se administraron 
drogas inmunosupxcsuras por breve tiempo. Cabe consig-
nar que por los datos obtenidos en el examen se observa 
un marcado deterioro de la tuuit'ión renal, como así 

m 1a bié u de la audición. 
Se realizaron dos punciones biopsias renales durante 

el transcurso de su enfermedad . Amba.s no mostraron 
lesiones caracicristucas descriptas en el AlporI: va que cii 
la primera existía tan sólo un pequeño toco con cçdero-
os e infiltrado intersticial con indemnidad de los glonsé-
rulos. y en la segunda no había alteraciones patológicas 
rnalçs (figura 2). 

OBSERVACION 2. -- AB., edad: 6 ¿ufios 7 meses, se-
xo: masculino. 

Motivo de internación: hematurias de un mes de 
evolución. 

Enfermedad actual: en un examen de rutina se hafian 
abundantes hematíes y hemoglobina. Se interna para 
estudio. 
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FIGURA 2 
Vista panorámica de tres glomérulos con hipercelularidad mesangial en uno 
de ellos e indemnidad de túbulos e intersticio —Hematoxilina eosina, X 125. 
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CI) MUJER 	 INSUFICIENCIA RENAL 

D HOMERE 	 O>  ESTRABISMO 

HEMATURIA 	 EJ FALLECIDO 

SORDERA 	 El EDEMAS 

ENURESIS 	 El OTITIS 

CUADRO 1 
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iAOP 	 OTITIS 	 E1J 1I*sIs RENAL 

O MW 	 dEFECTO*.iZ*DO 	 FALLECIDO 1P4 UREMIA 

TRATONOS VISOALS 	 ' NEFR~T#A Wj DOTiCAÉM 

A 	IP4A tP E8TUOO 	 U WØECC UØ*4AR1 	 T TOXI* 
fn 	 I*MATURA 

OJOYJOf HIPIERTE~ 	 + fAU.CiDO 

CUADRO 

Aiueeedentes persoi)ales. ruy ido de parre rrormd. 
1 r bryrac 	cslooyo rorirrolado LOO !ftiiitO1tO. fla ii- 
decide iubeola, uampIrc anginas 	otitis purulentas a 
r('pctri'ion. krriigd Cyii1flIIZIOO. luoresis, 

A;rc.edenlys liercijafa 	)j,ircyc ver cuadro - 
Lanieri fisico: napliltacion haa cl ambas or&'j,u. 

Rysio de hendidura branquial dciccha. Se observa un 
tsr rabisnio divergeo ir del j o vqu lerdo. 

L.sarnen cardrovaciiIar norma! 	T.A: 	2)) 
60 mro lJ. 

l'ufiu percusloir lelia! positiva bilateral. 
H rvsto le! nx:ooen 1 isho es normal.  

F.',áicnes de laboratorio: 
Oriiia: Henaturia. \eergios de aflirurna. Rto, Adds 

1).. 103 1 ), Hnabe. 20h53, II L l.cucijtns: 75733), 
(.lu1as !7, 111. Leucocirurra. 5 elCjeiIti,'ifltfl 

raro directo lleCa i vr), 
Sangre: F. Sedriniirtacrr)ne 	¡8 	30. Leucocitos: 

7.500, NcutiI)lo 56 . lieroaties: 
4.590.000 lIb. 

Audknnetría: Se en..rritro 0111 hrpsa ruja Ue percep-
clon co el ojdo dcia.iio 1.7 ') y 'o el oído izquierdo 
.5 ci tre lo 4096 t 8192  ciclos por seco ido. 1 tig(j-

ra 3), 
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FIGURA 5 
Goméruk mostrando hipercehularidad mesangial mínima segmentaria -• He. 

rnatoxihfla eosina, X 312. 
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FIGURA 6 
Vista panorámica de glomérulo con aumento de matriz mesangial segmenta- 

ria -- Tubulo e intersticio y arteriolas normales PAS, X 125. 
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(JBSFRVACION 3. 	M.R. edad 	7 ;ii'ir, saO lente- 

fino. 
Motivo de ingreso: control de u patotogi,; renal. 
Firritedad actual: .i [os 4 ahrss c[cspuds de iii;; 

,lriecicr. pr 	cnt:; cde;ia ci; aiiil:'os ;icnibis illicliOic, 5' 
aFpao5. tct1)pCratur! 37 	hetatriria, 	rrlier;ria e hiper- 

teilsior; irtcrcrt de 150 nro; Hg. lcl;cada co;; diete, re-

pose v)ri;.ilina. Pl ;ir;crno curdo; se repite al rmr 
iis!andcrse estrcil secos ci; 1,1 niirc y sus iritiliare'.,._' 

hizo :liarriosliso de 	l).\. l,'rr tilo rir1;s tarde se icpireir 

liS Soetol;i.:is. 	hace s:;j!tOo le wiwive.o iirrenf.i irte- 

cl!ca;:iirir cm 	.4.1). (se Cri;sran los msulr:;d;'ç 	c!tiss 

tral;ri;;ieittr; etc'liLd',tl. 1_ir lOO ;11CS tarde e rsn;re el 
cii;idiO 5' S ,, 	 de caurecion que s 
tiral. se 	cun Ceniaoti,ir;:;, Li; ;goSto de lI 5 	sO 

cori l;;i;ri'aizia. dcc iii;crit',;, ce[aiei', lrcrt;:lrr;çia, 
Aiileedentes personales: oir par t;c!:tr;dad [lista el 

I'.'3. años '11 (lOe 	re',ciLi pb; ielit;5 que de;,; 	ecuel,r 

e;; pier rl de ej;,. 'II 	:';c' de los :tlliece(letties sor; sin 

Parle;; andad. 
.5 nwcedentes lici edotarnrliarcs: ver cu,;dro 2. 
L:,\anieil íísko: sólo catre mencionar una cura de 

T.A. 13(1:75, el restO ce; normal. 
E',xiii t' ti es co mp le rrien la nos: 
Henrograirra: _'lób;i!os riOJis: 4.370.000 lb. 12.2 g 

glóbulos blancos: 5.300: Neutrót;lo'.: 64 7s ç  leos;nól;l"s 
1%, Ljnl'oc;los. 31 	: Montee.. 3 '/ 1:,S,: 	5 	40 ruin, 

Cornnleii;cnto sórico: 411 UF, FI tSO:rnl. 

Orina: Densidad 1015 A speclo: jurhi;r. Alhwniritt no 
conten;'. Sedimento normal, 

Cultivo: iiCizaljyO. 
('kara ncc de creat ini ira: 75.90 ir rl iiiiii 
Flearance de fósforo: 1 1.73 oil 'noii, 
Prueba de s;;ll ;mleriedI alero:;: 50 '7'. 
Reeuenlo de Addis: 1 lematis's' 6.00.000, Leucoci-

tos: 4.500.000. Cilindros: 0. Denrddad : 1.022. 
Audroinetría: Mostró u nr h ipoacm; Sir; derecha ti nihi te-

ral cte per'epe!1rn1 entre los 4096 y 5197. crclo por 

segundo. 1 figura 4. 
¡ a biopsia termal reveló un; lesión local (algunos gb-

mero bo alterados y otros sarros) Y segmenta ria 1 l(>s go-
ineru los alce iddc;s lo eran en ti ira porción cte 1 penacho). 
La misirra consistía en hipercelul;ridad y 'auiiienio de la 
nr;irriz uresangial con dilatación CIL ti luz ('apilar, C]UC smi 

ubicaba de ni ro chI euad ro de 1.; llantad :t gi;riimeru lon Iri-
tis local (Figuras 5 y (S).  

.)I3SIRVAC1t)N 4. - 	tAP, , , ii0;S, 5 fllcsC', sl' Xl t;0O 

rito. 

llnl'tzrrnrcdad :ctriat: 

1nic:nalci ci; el Sert,ie de Pcd;,;lr;:, 'lei l'to'.pjial de 

(iriljca',  por prescm:tem he',;r:rt;;r;; desde Ii ir;est's toles, 
lialtir lenido nr; imiqmorta;r)e rr:;;;uiam Cilio Cm-  1; s'miión 
luinl':;e previ.nm 111 al '..'onrieilzc de su cuadro cl;i,:rr. 

No pcesc:i;i) ;rligur'im nr liiper;eirsi7'nm 	;rten!:;l pci';; la 
i;errrat;u!;; ;u;;'ci;talo; con ki ii;;vr;' aetiv;1ad 1 inca del 

,\,nte;'eijenrles personales 

Nac;ds''.i 	rzrr;irri'', 	pito i;or;rial, 	Alinre'nl:;do cori 
leche rilalerna durante 1)1O meses. \';cui;zs ;'or;;plctas. 
Firymiqir;lrs :; los c;atr,i ;ncses  

.5 nlceedentes 1' anriliaecs 

'it río materno t',;tlecaio 	r;;i ;ns;il'icieneia eminil, lc' 
ir; nrrcler, (3ro to Oc 7 	,,flti' Ik C(i:id frene lrrpoa- 
costa leve e alteración renal, 

l'st;;clo actual 

Ni;),; co tróí;co (loe rrpresns;;a corno sacio. Rica lrl'ari-

'ca crurpea. 7,2 [cg. Tensión ,;rteiial 1 10/70 ion. de Hg. 
Vecina ti lis sctrr,ri dOca, 

en la paitm:;e!r3ri de! ncti,';t clerecli;>, 
t:o iid o  de OJO rroemr;:;l, 

Lxírmerrcs complementarios 

Flemnogranra: 	11F1, 	9.( 5 	e 	'.2. 	tlermialocril  
Leucoc,tos: 	.600. Neo Icot7'!:.s 213 '7'. l,iníocitcrs 71 '77 

3 '77, 	 6 's 	 5(723 iwii, la, liola. 
L cern la: 2'7irig. 'a, Proternioranma: iliscíela h;poani-

;miaglobnliiremia 0.,63 g 7, Fiear:;n,'e de crea iin;n'a L;:;rj e-
gid;', 1 , 0 rrrl.;;nu lo. Prote;';oria de 2$ lIs, trazas ir 
dosables. C'lcste;olernra 121) irg. ¶' Triglie1rrdos: 1(35. 

Addis minutado: Lr'uc;reitos 4.500. r,'ilirmdr'as' 151;. 
Ficirratíes: . campo cubierto. A ntiestreptolisinas: 
160 u.'lodd. 

(.'enrtnrlloafía renal: ambos 2iriones non ri;i1s. 
Puncion biopsia renal: 1: sIr;; el ura !risl;; lógiea'.'ons;'r-

vid;; en Ir rilieroseop;a OPI i. ti. Leve en'mir'eran'i;ento me-
.saiigial, que 1 ende .1 ser ;1i1'u:;o con l;ipereebul:iridad en 
ese nivel. Pielografia normal, 

,'1_udinmmetría: llipoacusia de percepcIón cii el oído 
dcrecho entre 4.1196 y 5.192 ciclos P°  sepundu. 
(l';gura 71. 
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Evolución: Ulteriores internaciones en lQ75y 1976 
rio cvidenciaion alteraciones en su estado general 
pero persiste la hematuria en el Recuento de Addis. 
Queda pendiente el estudio de la biopsia renal con 
nicroscop'la clectsónica, 

COMENTAJUO 

Las manifestaciones iniciales pueden darse pre-
cozmente durante el primer año de vida, habien-
do sido descriptas en un niño de 10 días de vida 
(6). Ellas son: hematuria macroscópica recidivan-
te, proteinuria con o sin hematuria y, mucho 
menos frecuentemente, sordera. 

Constituyen así una entidad clínica difícilmen-
te distinguible de tina glomerulonefritis postes-
treptocóccica, máxime st también se considera la 
presencia de Otros signos mefrítícos: tales como 
hipertensión, edemas, oliguria, hiperazoemia, etc. 
Son quizás la falta de una remisión total de la 
sintomatología urinaria y la recidiva de las mani-
festaciones clínicas las que orientan hacia este 
tipo de afección. 

Es preciso insistir en la posibilidad de la diso-
ciación sintomatológica, o de la latencia durante 
tiempo prolongado (le alguno o algunos de los 
síntomas mencionados, especialmente en las ni-
n as. 

Hematuria: Es el síntoma más frecuente: de 
tipo macroscópico durante las poussées, (que 
pueden ser espontáneas o provocadas por infec-
ciones intercurrentes, esfuerzos, ortostatismo, in-
gestión de alimentos) persiste en forma micros-
cópica durante los intervalos. Puede ser la única 
anomalía o asociarse a proteinuria, cilindruria, 
etc - 

Leucocituria --- Piuria: Segundo en orden de 
frecuencia ha sido descripto en mayoría de casos 
femeninos, si bien es mucho menos frecuente en 
las niñas más jóvenes. Urocultivns positivos a 
E. cali, 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 fácilmente confundidos con 
procesos pielonefríticos. 

'roteinuria: Habftualmente asociada a los 
síntomas anteriores, especialmente en las formas 
evolutivas rápidas en el hombre, puede faltar en 
el niño o existir como elemento aislado. La co-
existencia de sindrome nefrótico con formas fa. 
miliares de nefritis, si bien no es frecuente, h 
sido referida tanto en varones (7, 27, 35) como 
en niñas (12, 27). 

Las pruebas funcionales generalmente norma-
les al comienzo, varían posteriormente en rela-
ción con el grado de evolutividad que puede 
llevar a la insuficiencia renal global. La alteración  

del poder de concentración es uno de los signos 
iniciales de déficit funcional; faltan signos de 
compromiso tubular proximal. Los estudias de 
factores de coagulación son normales, la búsque-
da de anticuerpos específicos para estreptococos 
es negativa. 

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

Sordera: De tipo perceptivo, frecuentemente 
asimétrica, se halla relacionada con alteraciones 
del nervio acústico o del órgano de Corti. No es 
constante, pudiendo coincidir con la lesión renal 
o ser único elemento del sindrome. Se presenta 
principalmente en los varones, haciéndose clínica-
mente evidente hacia el final de la primera déca-
da; es de carácter generalmente progresivo. 

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

Lesiones Oculares 

Están representadas por ectasia, urmi o bilate-
ral, del cristalino (lenticono) (22), rnicroesferofa-
quia (25), opacidades lenticulares (23, 25), man-
chas perimaculares, retirutis pigmentaria (26). 

Laboratorio 

Las alteraciones plasmáticas no difieren de las 
halladas en otros tipos de nefritis y se hallan en 
relación con la magnitud del daño renal. Las 
exacerbaciones cursan generalmente sin descenso 
de factores de complemento. Un aumento de las' 
alfa-2.globuhinas y menos frecuentemente de las 
gammaglobuhinas ha sido referido, aún cuando no 
pueda asignársele a ello carácter específico (11, 
14, 32, 40). 

Recientemente ha sido descripta la asociación 
del sindrome con defectos en el metabolismo de 
ciertos aminoácidos (28, 30, 31). Se demostró la 
elevación de la tasa hemática de prolina, junto a 
hiperprolinuria (overflow), hiperhidroxiprolinuria 
e hiperglicinuria (por competición recíproca a 
nivel de reabsorción tubular). Posteriores investi-
gaciones no han podido confirmar estas alteracio-
nes en la totalidad de los casos estudiados; así, 
numerosas familias con nefritis hereditaria no 
presentaron hiperprolinemia (32, 36), o a la in- 
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versa, hiperaminoacidemia no era acompañada 
por sordera o nefropatía (36). 

Se han hecho especulaciones con respecto a la 
relación existente entre prolina e hidroxiprolina, 
por una parte y síntesis de colágeno y contenido 
de los mismos a nivel glomeruiar, por OtrO (41). 

Los hallazgos urinarios más importantes, ya. 
mencionados, se caracterizan fundamentalmente 
.por su intermitencia; ell(,,  es de fundamental im-
portancia en la detección de los portadores tami-
tiaxes de la tara, a los cuales debe someterse a 
periódicos controles. 

Patología 

Riñón: Los hallazgos histológicos coriespom 
den a lo obseiado en material obtenido por 
biopsia en diferentes períodos evolutivos. 

En rnicroscopía óptica. y en estados precoces, 
han sido descriptos solamente cambios mínimos 
(42), los cuales, si bien no son absolutamente 
característicos, pueden resultar de gran utilidad, 
en especial ¡nodo en el estudio de niños en los 
cuales la historia familiar no es de por sí signifi-
cativa. Ellos comprenden: a) glomérulos de tipo 
fetal, b) hipercelularidad ligera o moderada, 
e) gran n(imero de hematíes y cilindros hetnáti-
cos ocupando la luz tubular, d) células espumo. 
sas sin fibrosis intersticial, localizadas principal-
nienle en la unión corticomedular. 

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

La fibrosk periglomerular, más marcada a ni-
vel de los glomérulos fetales, progresa hacia la 
hialinizacióri en forma gradual, llegando a dar los 
cuadros histológicos variables y confusos referi-' 
dos en los casos estudiados solamente por autop-
sia. La hipercelularidad focal tampoco es caracte-
rística. 

El hallazgo de gran cantidad de hematíes en 
los túbulos, desproporcionada para con la intensi-
dad de lesiones glomerulares, se explicaría por la 
mayor permeabilidad de los capilares glomerula -
res fetales, en relación con los de tipo adulto. 
(42). 

Las células espumosas, fueron consideradas ha-
llazgo específico; en la actualidad se sabe que se 
hallan presentes en numerosos procesos asociados 
con daño renal difuso: glomerulonefritis crónica, 
nefritis intersticial, sindrome nefrótico, pielonefri-
tis, diabetes, cistinosis, pionefrosis, enfermedad 
de Fabry, etc. Su naturaleza no ha sido bien 
precisada, pensándose que puedan corresponder a 
macrófagos cargados con grasas,. fibrohiastos en  

transición, células del epitelio tubular con dege-
neración 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 estad íos finales, las lesiones ópticas son 
de tipo de glomerulonefritis crónica, pielonefritis, 
o de ambos asociados. 

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

Resulta interesante comentar estos hallazgos 
en cuanto pueden ser considerados la expresión 
morfológica de transtomnos en los mecanismos de 
sintesis no 56k) de la membrana basal gloinerular 
sino también de las membranas basales de los 
Otros órganos afectados funcionalmente en el sin-
drome (capsular del cristalino, tectoria del órgano 
de Corti, de Descemet) considerando la similitud 
de la composición química del colágeno de todas 
estas membranas (altas cantidades de hidroxilici-
na, hidroxiprolina y glicina), la elevada excreción 
de hidroxiprolina y glicina con hiperpmohnemia 
descripta en nefritis familiares (54) así como la 
asociación de enfermedad renal con hipempmoline-
mia familiar (30, 31, 32) Kaufman y col. (55) 
han propuesto como mecanismo patogénico a un 
defecto metabólico o enzimático de la síntesis 
del colágeno. 

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

Genética: 

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

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

La forifia de transmisión más aceptada sería 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-
tirán preferentemente a sus hijas, en tanto que 
cuando lo hereden de sus padres lo transmitirán a 
sus hijos varones. 

Otro de los mecanismos postulados sería el de 
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la herencia autosómica dominante con segrega-
ción y asociación preferencial del autosoma por-
tador del gen anormal con el cromosoma X, 
durante la meiosis (45, 46). 

La penetrancia y expesividad de los gener 
varía considerablemente. Los dos elementos ma-
yores del sindrome pueden ocurrir separada-
mente, por lo que sería factible que fueran trans-
initidos por dos genes diferentes o bien que se 
tratase de un gen plciotropo cuyos efectos serían 
influenciados por otro gen modificador( 34, 39). 

Con relación a la hipoacusia, la herencia seria 
de tipo recesivo, inconstante, variable según el 
sexo (38). 

EVOLUCION 
Es variable según el sexo, estando dominada 

por la insuficiencia renal. El compromiso renal es 
más precoz y grave en los varones, la mayoría de 
los cuales, fallece entre los 15 y  30 años en 
insuficiencia renal. 

En las niñas permanece generalmente en esta-
do latente, evidenciándose solamente por una Ii-
gcra proteinuria y discreto aumento del débito 
urinario de hematíes. Durante los embarazos pite-
den aparecer edemas e hipertensión. [.as citadas 
alteraciones mínimas deben ser pesquizadas a fin 
de detectar las portadoras de la tara. 

Si bien esta discordancia evolutiva en relación 
con el sexo es la habitual han sido descriptas 
familias en las cuales las formas mús severas se 
dieron precisamente en niñas (12, 27, 45). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Pernutierido sólo el carúctem idiopíitico, la iia- 

turaleza familiar y la asociación con sordera ixr- 
viosa, la certificación del diagnóstico, la diferen- 
ciación deberá piantearse en base a las rmiismas. 

Así'deberán considerarse: 

a) Las hematurias familiares debidas a causa 
conocida (hemoglohinopat ías). alteraciones con-
génitas de la coagulación, poliquistosis renal, ne-
froptisis juvenil, litiasis metabólicas, etc.). 

h) Las herñaturias idiopáticas recidivantes de-
bidas a lesiones vasculares de tipo congénito O a 
alteraciones congénitas de la hemnostasia. 

e) Las hematurias y/o proteinurias crónicas se-
cundarias a nefropatías definidas (glonserulonefri-
tis prolongadas, lupus eritemnatoso disennnado, 
púrpura reumatoidea, tuberculosis, tumores, litia-
sis, etc.). 

d) Las hematurias de origen vesical, la coinci-
dencia de sordera con nefropatía tiene sólo valor 
cuando aquella es de tipo perceptivo y 110 debida 
a causas tóxicas (antibióticos ototóxicos adniinis-
trados durante insuficiencia renal). 

TRATAMIENTO 

Ignorándose la fisiopatología del proceso, no 
existe tratamiento capaz de detener su evolución. 

L.as mTicdidas serán de tipo sintomático cii rela-
ción con el grado de insuficiencia renal. 

La lnpoacusia no se beneficia con el eniileo 
de protesis ni con intervenciones quirúrgicas. 

SUMMARY 

Cases of Alport's svndrome (hereditaiy familial nephrmtis it'ith deafness) are 
describ cd. 

Diagnosis, clin ical fra fui-es, histology and inheritance are considered. 

Thcse patients izad hematuria as rheir first and most striking svnptom and 
one had edema and oliguria, Different degrees of hypertension was present in all 
of timem. 

Ferceprion deañies.s was detecred by audiometry,  and showed fo be quickiv 
progressim'e, like tiie renal insufficiency. 

Time first diagnosis made at he beginning of the illness was acote diffuse 
nephritis ai;d the ti-oc diagnosis was finaily suspected because the torpid evolu-
tion of time patienrz 

Pág. 146 Arhivos Argentinos de Pediatría, Tomo 75, No 3, 1977 



REFERENCIAS 

Guthrie, L.G. "ldiopatic nr congenital hercxliiary 
and family hematuria". Lancet, 1: 1243. 1902. 
Kendall, G., Herti, A.F. 1-lereditary fanillial conge-
nital hcnrorrhagic nephrrtis". Guy's llosp. Rcp., 66: 
371, 1912. 
Ilurst, A.I. "Hereditary familial congenital hacino-
rragic nCI)llrtjs ocurring ¡u 16 md ividuals Os 3 gene-
rations'', Guy's liosp. R.ep.. 73: 368, 1923. 
Alport, A.C. "Uercditary fanrilisi corigewtal hacino-
rrhagia nephritis". Rrit. Med. .1., 1: 504. 1927. 
toniboaricu, M.: Altai, C., Mwriconaeci, P. "Ile 
maturie récrrIi'ante 1 rrndiaie bougne". .-%nhl. Pédiat. 
(8cm. lJñp. Parír) 17: 227, 1970. 
Morin, M.; Gras.elcau, \'.: Schrnmcl, U.: Grmy. F., 
Testard. R. 'NplrRpatIric lténraturique famih:r1e'. 
Scns. UOp I'aris, 34: 907, 1958. 
Marie, .1.; Royer, P.; ilabib. R.:Matlsjeu, 11.. Revi-
llauct, R. "La nephlllpatirre hématuriquc héreditairc 
ayee surditt". Ana. Pediat., 36: 84, 1960, 
Dockhorn, R. "Hereditary nephropatliy vit1rou 
deafness". Amer. J. Dis Chiid, 114: 135, 1967. 
Callis, L,: ('astelio, F., Grcia. "Ncphrite heloatique 
farniliale un syndronre (VA Ilser t". Aun. Pudiat. , 1 2: 
298, 1965. 
Callis, L. Nefritis hern:itu rica familiar o smd ronie de 
Aiport. Rey. hsp. Pedial., 23: 83, 1967. 
Chapell, .1.. keisey. W. "Ileredilary n&'phritis". 
Amer. J. Dis ('hikL, 99: 401, 1960. 
Oprtz, .1.: "licreditary lnaennatilrra'', en: Mitoff, 3. 
ilerrxii tary, tkvelopmeri tal anOs ini mnuologic aspee Ir 
ui kidney descase. .Ann. Conf. un lOe K ldney, 
vol. XIII, pig. 35. (Tiur' National Kidney lounds-
tOso Nortluu esterir 1) nlvcrsrty l'rcss, (1ricao. III., 
1961). 
Reycesbaclr, G., Bufler, A. ''C(>ngenital lreruxht:rry 
hematuria". New Fngl. J. Mcd., 251: 377, 1954. 
Casternan, 13., Kibbee, B. Case rccords of the Nlasa 
clruseits General hospital weekly clinico-pathologi- 
cal Conference. New Errgl. J. Mcd., 257: 12.11, 
1957. 
Goldman. R., llaberfeldc. U. "Ilereditary nephritis. 
Report of a kindrcd", New En81. J. Mcd., 261: 
734. 1959. 

16> .lohrison, W., Hagan. 1'. "Hereditary nephropalhy 
and ioss nf hearing". .'rch. Otolaryng., 82: 166, 
1965. 
Sturtz, U.; Burke, F. "Syndrume nl lrereuuiry he-
maturia nephr(>parhy and deafncss". Proc. Mayo 
Clin. 33: 289, 1958. 
Eason, V.; Smith, (",., Buchanan. G. "l-krcditary 
familial nephritis". Lancet. II;- 639, 1924. 
Goldhhoom, R.; Fraser, P.; Waugh, 1).; Aranovitch, 
M., Wiglcr-lvorih. F. "hlercditary renal disease asso-
ciated witir nerve deafncss ami ocular lesious". Pc-
diatries, 20: 241, 1957, 
Gregg, J. Becker, S. "Coneoinitant proeSsiVe deal-
ness, chronic nephritis and ocular lcns disease". 
ArcO. Ophthal, Chicago, 69: 293, 1963. 
loken. A.: Hanssen. O.; Halversen, S., lolster.  .N. 
"Hereditary renal dysplasia sud bhindneas". Acta 
Paediat. ScancL, 50: 170, 1960. 
Mettici, S. "Ocular dcfects associatcd with fanrilial 
renal discase and deafness". Arch. Ophthal., 65: 
386, 1961. 

Peuriri, D. "Alport's syndirome, hereditary nephro. 
pathies Witil de-incas arOs ocular changes". Ann. 
Ouuhist. Paris, 197: 329, 1964. 
Senior, 13.: Friedunan, A.. 13 raudo, J. ''Juvenile fami-
lial nepllropatlly svith tape tu setinal degenerati(>ri". 
Amer. J. Ophthal., (rS: 386, 1961. 
Sohiar, 1. 'Renal disease, inirer cas deafness arOs 
ocular changes". "New hcredo-fanrrlial indroine". 
Arcli, In(. \fcd., 97: 627, 1956. 
Saxlcs, II.; Rodiri, A.; l'oduska. 1',: Smith, U.; FicO. 
.1., Rcmrncrs. A. "lle-seetitSry rrephxitir, retinilis pg-
inCOlora and cliromusoinai ahuorinalities ". Amer. 3. 
Mcd.. 45: 312 1  1968, 
Monis, A.; Leemiug, 3., Wier, J. "Familnal nephri-
lis associated with tOe Ncphiotíe Syndrome'. 
Amer. 1. Dis. ('hild., 117: 153. i 969. 
Nordio. 8.; A lsICncr, 1. 5  Berto o tu, L. "Inani smi 
djsmelaholici e re-naO". Minerva Mcd. cd. Torillo, 
1966. 

291 Mann, O., Tyler, U. "i-leni'ditary intenstitial riephri-
lis a,socrated wth polynieniopathy". Neurology. 
Minneap., 11: 999, 1961. 
Efron, M. "Familial hypeeprolinenria. Rcpurt uf u 
second case asSocla lcd with coogeni tal rcu:nl nialfoi-
tuations, hereduary hennal un ja arel ntiid ibental re 
cardation witlr u1errrostratoul (A arr cnzynie defect''. 
New Eng. 3, Mcd., 272: 1243, 1965. 
Schat'er, E.: Seriver, (., E-tron, M. ''laínniral hyper-
pnudinentra, ,:eretural disl'unctin aud renal nonnalies 
oc'urring in a fimily se-idi hereditary ncpinopaihv 
anOs 	 New FugO J. Mcd., 267: 51. 1962. 
Waliaee, 1.. Jon&'s, J. ''('amihial glomerulonephnite 
asid imirtoaciduria''. 1_arsee( , : 941. 1960.   
Pcrkut'i', G.T. el al. ''I61lov.trp study of licreditary 
ehronic nepliri Os .. .....51.4. ArcO. inrI. Me).. 102, 
733, 1958. 

341 Haroburger, 3.; Crosnier, 3.; Lissac, .L, Naffalr, J. 
"Sur unu syndronic familial de ndphropsthic ayee 
sudit.''. 3. Uro!. Paris, 62: 113. 196. 

351 Rohirn, E., Gardner, E. ''flcrcdiinry factirs. ¡u cOro-
rue t3uight's disease: A study uf lwoai'tecied kin-
drcds". Trans. Assoc. Ame-e. Physicians. 70: 140, 
1957. 

360 MeCrory, W.; Sliibuya, 55., Wurthen. H."l-Iereditary 
renal glonscrular cOscase ¡u infancy arel ehildhrod". 
Advances un Pediatrics, vol. XIV, Ycar Book Medi-
cal Publislrers, 1966. 

P00. M. ''Neirupatie niediehe hilaterali fanriliari''. 
Minerva Mccl. c(1. Tocino. 1955. 
3 acTinio. Ph. "Ncphopathie h6matuni(luc ehonicine 
familiale ayee surdité". ArcO. Frane-. Pedíat., 22: 
1128, 1965. 
Ruyer, P.; Mathieu, U., Uahib, R. "Nephopathue' 
familiale hénl'a turique ayer surdi té". En: Problémes 
ac(uels de Néphrologie lnl'antik'. l"lanimarion, Paris. 
1963, 
Flubohth, N. "Hcreditarv nephropathy svith haerna-
turia". Acta Paedi;tt. 52: 481, 1963. 
Scriver, C,: Efror., M., Sehal'er, 1. "Renal tubular 
transport of proline hydroxyproline, niod glycirre Os 
liealth and farnihial hyperprohinemia". J. Clin. In-
ve-st., 43: 374,  1964. 
Anlonovych, 1'.; Deasy, P; Tinal. E.; D'Albora, 3.; 

Nafropatla Hmorrarjica Familiar Pág. 147 



Hollerman, C.. Calcagno, P. aHereditary  nephritis. 
Eaily clinical, functional and morphological stu-
dies". Pediat. Res., 3: 545, 1969. 
Rome, L. Cuppage, F.; Vertes, V. "Familial hema-
tuile nephritis". Pediatiics, 38: 808, 1966. 
Perkoff, G.: Stephens, F. Dolowitz, D., Tyler, F. 
"A clinical study of hereditary interstitial pyelo-
nel)hrtis" Aich. mt. Med., 88: 191, 1951. 
Cohen, M.; Cassady, G., Hanna, B. "Genetic study 
of hereditary renal dysfunction with associated ner-
ve deafness". Amer. J. Human Genel., 13: 379, 
1961. 
Mulkow, P. "Ilereditary nephritis. Report of a kind-
red". Am. J. Med., 35, 737, 1963. 
Churg, J. "Advances in (he comprehension of renal 
diseaes in chikhen resulting from renal biopsies. 
Contribution of electroii micrOScopy". l3th. mt. 
Congi. Pediat., Wien 1971. 
Churg, J. and Shcrman, R.L. "Pathoiogic characte-
ristics of hereditary aephritis". Areli. Patli. 95: 
374, 1973. 
Gribetz, D., Chrg, .J., Cohen, S., Kasen, 1., Ma-
thaway, P,, Grishinan, E. "Hereditary nephropathy: 

patliology asid genehcs". 2nd. Symp. ini; Nephro-
iog. Pediat. Paris 1971 pág. 167. 
Hinglais, N., Cruenfeid, J. Bois, E., "chaxacteristic 
ultrastructural lesion of the glomerular hasement 
membrane in progressive hereditary nephritis (Al-
port's syndrome)". Lab. invest. 27: 473, 1972. 
Hingtais, N., Gruenfeld, .1., troconis, L., bis, E. 
"Lésions ultrastructurales de la membrane basale 
glomérulaire dans les néphropathies heréditaires". 
Actualités Néphrologiques de l'Hpital Necker, Paris 
1973, pág. 135. 
Spear, G., Slusser R. "Alport's Syndrome. Emphasi. 
zing electron microscope studies of the glomeru-. 
lus". Amer. J. Path. 69: 213, 1972. 
Sessa, A., Cioffi, A., Conte, F., D'Amico, G. "He. 
reditary Nephropathy with nerve deafness (Alport's 
Sindrome). Elcctron microscopic studies on the se. 
nal giomerulus". Nephron 13: 404, 1974. 
Kopetman, M., Asatoor, A, Milne M. "Hyperproli. 
nemia and hereditary nephritis". Lancet ji: 1075, 
1964. 
Kaufman, D., Mclntosh, R., Smith, F., Vernier, R. 
"Diffuse familial nephropathy: a clinicopathological. 
study". J. Pcdiat. 77: 37, 1970. 

COMENTARIO DEL Dr. RAMON EXENI - Jefe del Servicio de Nefrología, del Hospital Municipal del 
Niño de San Justo. 

El grupo oc nefropatías familiares merecieron 
especial atención luego que Alport en 1927 ca-
racterizara la asociación 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 heniatológi. 
cas manifestadas con la aparición de macropla-
quetas, tiempo de sangría prolongado, defecto en 
la adhesividad y agregación plaquetaria. El último 
aporte de importancia lo constituyen las altera-
ciones encontradas con la microscopía electrónica 
en la membrana basal, descriptas con detalle en 
el presente trabajo. 

El estudio presentado por Cambiano, Berald 
lotti y Gravano, debe ser un llamado de atención 
sobre la necesidad de detectar este tipo de afec-
ciones en etapas precoces, incluyendo estudios de 
la función auditiva en toda nefropatía hematúrica 
cuyo diagnóstico no resulte categórico. Además 
es ejemplarizador ya que analizando en los 4 
niños estudiados la presentación de la nefropatia, 
los casos 1 y 3 parecían típicos cuadros de gb-
merulonefritis difusa aguda, y el 4 tenía un ante-
cedente claro de traumatismo renal, que demues-
tran lo inespecífico de la presentación de la ne-
fropatía en este tipo de afecciones. 

Debemos dar gran importancia al consejo ge- 

nético, siendo imprescindible una minuciosa ex-
plicación a los familiares acerca de los riesgos de 
esta enfermedad, la imposibilidad por el momen-
to de su diagnóstico prenatal, su tipo de transmi-
sión, la mala evolución en los varones, la benigni-
dad en las mujeres, pero la capacidad de transmi-
sión por parte de éstas y que el riesgo de trans-
misión es de 50 %, es decir, mostrar la realidad 
del pronóstico de estas nefropatías. 

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 evaluación, estos pacientes pueden ser 
altamente beneficiados con este moderno método 
terapéutico. 

Finalmente, la sola mención de la estadística 
del Servicio de Nefrología del Hospital Necker de 
París, en la cual las nefropatías hereditarias ocu-
pan el segundo lugar como causa de insuficiencia 
renal crónica en edad pediátrica, obvian todo 
comentario acerca de la importancia del trabajo 
presentado por los Drés. Cambiano, Beraldi, Iotti 
y Gravano. Es un alerta para la detección de 
estas nefropatías, y debe ser un estímulo para la 
revisión de enfermos con esta patología, ya que 
hasta el presente el tema ha merecido escasa 
atención en la literatura médica de nuestro país. 
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TRABAJO ORIGINAL REGION ¡ 

ALTERACIONES DE 
LA FUNCION TUBULAR EN EL 

SINDROME UREMICO HEMOIJTIC() 

R. EXENI; 1. GRIMOLDI; A. AMORE; M. ANTONUCCIO: A. SCURSONI MT, GUASCO (Bioquímica) 
P. DEAMBROGIO. 

Servicio de Nefrología -- Hospital Municipal de Niño (San Justo) Peía, de Buenos Aires. 

Se eva/ob la J}nwibii titbu/w -  ca miias LOO 

szncb'oine uremier herool/iico. Ocho ;ió's, cii 
período ag-udo, prseotaroii glu' surja ion i?í)/-

ifloglue (S'fli(Z 

Catorce Oil/rs fuiero,i estudiados eolo' 6 y 65 
1/teses despué.s del alta hospitalaria. 

La tabla 1 ,uuest/i la edad, peso u ¡as iwfis-
lociones tubulares durante c'l periodo agudo. 

liii las tablas JI y 111 Se expoiueu los resultados 
obtenidos en etapa alejadi al epu.sdio inicial, Seis 
IIii1OS uuostrarun (liso)lnucioo le la reabsorción 
tubular de Jósiatu rs. tres presni.ron disminución 
e,, la capacidad le conceurrar la orina. 
Arch. Argent. Pediat. 75. 149, /977. SíNDROME 
LR1iMJCO-llE'tlOLlTIC(), L"s'Sl ;/'7C/EVC1A RE-
NÁL /l(;LDIl. TUI3L-JO)Pel li/lS. 

INTRODUCCION 

Su ulejor conoc ¡mico lo y 
dtagnóstico ha provocado un 
creciente interés entre los oef'ró-
logos pediatras por el siud une. 
u ré inico hemolítico. 	(eec ion 
cuya frecuencia en nuestro 	ís 
supera al taineutc lii del 	's o 
dci nmndo, siendo en nno-O 
niedio la etusa unís 6ecuu ce 
de iiusui iciclicia renal :gud 
edad pedisítrica. 

Desde la (lescripc(On 005 

de Uasser (1) en 195, los e. u 
rlios se han dirigido a 
aspectos que incluyen: su cd 
logía 2,3), patogerua (4), al le 
raciones de la coagulación 15 ) 

iatouuía patológica (6), aspee 
tos iiuiunológicos (7), su segui-
miento a través de la proteinu-
ría (5) su terapéutica (9). he 
sido objeto de exaustivas revi-
siones (lO), segurauienl e el ma-
yor aporte lo constituye la re-
ciente publicación de la casuís-
tica de Gianaritoruo (11) sobre 
678 casos. 

Sin eiiibargo, no tientos en-
contrado estudios que evalúen 
la funcnín tubular, a fin de co- 

noccr la eventual rcpCsolsu)n 
del síndrome ureuuco bemol íd- 
co sobre este Sector del ci'ron. 

1 iahicndo econtrdoltcu:- 
ciones tubulares durante Ci C-

nodo agudo de la enfrmcdad, 
glucosuria e lnperamirioacid urja. 
decidimos estudiar la (une «un 
tubular en períodos variables a 
partir del alta hospitalaria. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron 14 niños en 

etapa aletada de la enferuiedad 
s le ellOS habían sido evaluados 
en el apa agud e, 

l.a edad, peso en el episodio 
así como las rnaniíesta-

eioaes de tubulopat ia en perío-
do agudo se ven en la tabla 1. 
De los pacientes estudiados en 
e oups alejada. se  lomaron pa-
centes con diferentes lapsos en-
tre la primera intern-aciúu y la 
evaluae «un. El mis cerceno al 
alta hospitalaria era de 6 meses, 
el unís ale)ado de 65 meses. 
El pro oco lo (ic est ud jo mcl u-
yd: 

Glucemia (Método de Dubo-
wshy) 

Glucosuria (Mé(odo de N ik-
kila y 1 lyvarineu) 

Nitrógeno alfa arnírtico (Mé-
todo de Goodwm) 

t'osfaternia y Fosfaturia 
todo de Fiske-Suharow 

Reabsorción Tubular de Fos-
fatos (RTP) 

lo nogi am a en se igre y orín a 
(1otuunuetro de llani: 

1' osfalasas alcalinas (Método 
de Bodanskv) 

Prueba de ('oncentración 
(Osmúmetro sic Uiskc 3.30 13) 

('a c'eume y ('alcione (Niéto. 
IJO de (. resolitelein Contplc.\o_ 
ra 1 

oc-altivo 
('reutinsua plasnuatjc;t y lJri-

( Nietodo de 	en mod ió- 
L'(Li() ) 

Sobrecarga acida con cloruro 
de antonio (12) 

'li tu lución de Bicarbonato 
13). 

RESULTADOS 
La tabla ¡ muestra los resul-

tados obtenidos en período agu-
do. 

Las tablas II y 111 represen-
tan los resultados de la evaiva- 



ción en etapa alejada de la en-
fermedad. 

En la evaluación efectuada 
durante el episodio agudo pudi-
mos demostrar glucosuria con 
normoglucemia en 5 1  e hipera-
minoaciduria en 4 de los niños 
estudiados. 

En el grupo de 14 niños es-
tudiados en etapa aleiada, se en-
contró disminución de la RTP 
en 6 niños e incapacidad para 
concentrar la orina hasta cifras 
normales (750 o más mOsrn/L) 
luego de ser sometidos a depri-
vación hídrica, en 3 pacientes. 

Ningún niño presentó infec-
ción urinaria m signos impor-
tantes de raquitismo carencial, 
causas que podrían posibilitar la 
aparición de tuhulopatías que 
confundieran la interpretación 
de los resultados obtenidos. 

DISCUSION 
Poca atención ha merecido el 

esi odio de la función tubular en 
el curso de nefropatías predo-
mirlan teme rite glonic tul ares. 

Algunas publicaciones (14 7  
15) señalan alteraciones tubula-
res en ci síndrome nelrótico 

El presente estudio demues-
tra alteraciones durante el pe-
ríodo agudo del síndrome urb-
inico ireniolíticu, encontrándose 
glucosuria en 5 e lnperain inoaci-
duna en 4 de los 8 niños estu-
di ad os. 

En la evaluación posterior, 
efectuada meses después, estos 
hallazgos desaparecieron, por lo 
que pensamus que representan 
manifestaciones funcionales de 
las alteraciones tubulares pruxí-
males halladas en la anatomía 
patológica (6. 16) en períod o 
agudo, C'ossio y colaboradores 
(16) encuentran por iniciosco-
pía electrónica alteraciones es-
tructurales domninani es cmi tíibu-
los proxiinales en etapa aguda 
del síndrome urémico Iremol í-
tico. Dada la baja filtración gb-
merular, fue imposible efectuar 
RTP en etapa aguda. 
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TABL\ II 
EVALUACION DE LA FIJNCIOIN TUBULAR PROXEMAL 

EN ETAPA NO AGUI)A DEL SUH 

Case 	Tiempo 	 Clearance de 

NO 	Evoluci6n 	Gliicusuria 	RIP 	Calcemia 	Calciuria 	Fostalasa Alcalina Arninodacid. 	Creatinina 

(meses) 	mgKgdia 	Reahorción) 	(mg ) 	(mg/Kgidfa) 	U. Kings(N Aminoác. \ (VN: 100- 30m1/ 

Arrnstrong 	

\N Creatininal 	rnin/1-73 

6 Negativa 60 .7 431 20 1.10 30 

2 	 18 Nega0va 64 10.5 2.59 12 1 73 

3 	 5 Negativa 62 It) 0.93 20 0.62 65 

4 Negativa 99 7J 0.15 23 0.50 51 

5 	 30 Negativa 67 9.8 0.16 - 	0 0.36 36 

6 	 62 Negativa 8) 10.9 21 0.28 1 14 

7 	 25 Negativa 73 9.6 1.2 25 0.47 81 

8 	 40 Negativa 67 .2 - 	- 20 0.65 90 

37 Negativa 68 9 3,4 25 0.19 70 

10 	 7 N€gat iva 77 9.6 3.2 19 0.68 - 

11 	 6 Negativa 69 8,9 10 0.46 70 

12 	 6 -Negativa 80 6.7 0»0 96 

13 	 65 Negativa 86 .2 7 0.06 65 

14 	 21 Negativa 05 9 1.6 25 1.06 70 

* NAminoácidos 	VN- 
NCreatinia 

 
1.31 ±03 12m 	() 

12 	46 	0.93 ± 0.46 



FABLA Hl 
EVALUACION DE LA FUNCION TUBULAR DISTAL 

EN ETAPA NO AGUDA DEL SUH 

CASO 

P14 

ESTADO ACIDO BASE 

pC0 2 	Exc. Base Bicarbon. lpH ORINA 
Concentración Osmolar 

Urinaria Máxima 
(ni Osm/L) 

7.40 43 	1 	1 25 	5.5 571 

7 7,30 42 	0 24 	6 864 

3 7,38 42 	O 24 	5.5 830 

4 7.42 41 	+ 	1.3 25 	6 1000 

3 7.42 38 	1 25 	5 660 

6 7.40 40 	0 23 	5 1360 

7 7.41 38 	0 24 	6 502 

8 7.40 36 	- 2 28 	5.62 1472 

0 7.40 40 	- 2 24 	5.3 1452 

7.35 42 	1,3 22 	3 .ñ 827 

7.40 41 	-05 24 	6 050 

743 3, 	+ 1 38 202 

3 7.43 40 	+ 0.5 24 	5.0 1020 

14 7.40 42 	+ 1 24.5 1 400 

En 	etapa 	alejada 	podemos tos 	evolutivos 	estudiados, 	pre- Ningún 	niño presentó infec- 
destacar una disminución de la sentó pH de orina que no reIle- ción urinaria. 
RTP en 6 niños, considerando jara una buena respuesta renal a No encontramos relación en- 
normal una tasa de reabsorción la 	situación 	metabólica 	domi- trc la severidad del cuadro clmni- 
tubular superior al 80 %. nante, 	acidosis 	en 	período 	de co, 	el 	período de 	anuria o la 

En 3 de estos niños (casos 1 etapa aguda, estado ácido base manifestación de tubulopatía en 
4, 5) la baja filtraciónglóineru- normal 	en los 	niños evaluados período agudo, con la aparición 

lar 	resta 	valor 	a los resultados en etapa alejada, de secuelas en la función tubu- 

obtenidos, los otros 3 (casos ", La prueba de concentración 
lar en etapa alejada de la enfer- 
medad. 	Los hallazgos en el pe- 8, 	10) tuvieron una depuración mostró en 3 niños disminución ríodo agudo, las alteraciones en de 	creatinina 	superior 	a 

70 ml/min/ 1.73 n1 2 , límite con- 
de la capacidad para concentrar la RTP y la capacidad de con- 

vencional sobre el cual se consi- 
la orina, 	luego de 	18 horas de centración en etapas mis avan- 

deran 	valederas 	las 	cifras 	de deprivación hídrica, los casos l, zadas sugieren que debe prestar- 
RTP (17), por lo que podemos 5 y  7 no alcanzaron el mínimo se mayor atención al estudio de 
considerarlas 	secuelas 	directas de 	750 m/Osm/L. 	de osmolari- la función 	tubular en el curso 
del síndrome urémico hemolíti- dad urinaria al finalizar la prue- de enfermedades con manifesta- 
co. 	No 	encontramos alteracio- ba de concentración. ciones predominantemente gb- 
nes que hicieran necesaria la ex- La calciuria fue normal, to- merulares, 	a 	fin 	de 	detectar 
ploración 	de la reabsorción de dos los casos estuvieron debajo precozmente 	estas 	deficiencias 
bicarbonato; ninguno de los ni- de los 6 mg/kg/ día considerado y comprender mejor la evolu- 
ños, co ninguno de los momen- normal en niños. ción de estos enfermos. 
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SUMMARY 

The tubular fi11icrion was evaluated in chudren with urernic hemolvtic 
syndrorne. 

Eight patients were studied in me acute stage, fie of thern Izad glycosuria, 
fourth had hyperwninoacidurirz 

Fourteen children were evaluated from 6 to 65 inonths after the diseharge, in 
tIte chronic stage of tite disease. 

.4 diminished abjljtv to concentrate the urine wa.s Jbund in thrce patients and 
six showed a decreased reabsorptiou of phosphate. 

Tables 1, 11 aocI III surnarized thc results obrained. 
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Callo G.; Sojo E.; Nefrología Peditrica - Edi-
torial Panamericaia - Cap. 13: 161-181 (1973). 

- Edelman C.M. .Jr.; Boischis, U.; Rodríguez Soria-
no, 3.; Stark. 11.; Thc renal response of cliildren fo 
acule ammonium chioride acidosis. Ped. Res, 1: 
452-460 (1967). 

- Edelman, C.M. Jr.; Rodnguez Soriano, .1.; Bois-
chis, II. Gruskin, A.B. Acosta, M.1, J. Clin. lnvest. 
46: 1309-1317 (1967). 

- Mc \'icar M.l.; Exeni R.A.; Renal Clycosuria, an 
early ring of focal glomerulosclerosis; Ped. Res. 9: 
376 (1975). 

- Royer P.; Flabib R.; Mathieu II.; Problemas Actua-
les de Nefrología Infantil-Editorial Toray 189-205 
(1967). 

- Cossio P.; Pantin O.; Laghens R. Comunicación 
Personal. 

- Ilamburger 3.; Richet G.; Crosnier 3. Funck-Bren-
tano J.L.; P. Royer Ncfrologia, Tomo i, Ngina 
1628 - Editorial Toray (1967). 

"Si me pidieran que compusiese el epi-
tafio de la medicina del siglo XX, escribi-
ría: Brillante por sus descubrimientos, so-
berbia en sus innovaciones tecnológicas, 
fue piadosamente incapaz de adaptarse a 
quienes tenían más necesidad de ella. Ya 
tenemos la experiencia y lo que nos falta  

por hacer es llevar lo que es conocirnento 
banal y medicina de rutina a los tercios de 
la humanidad. Es preciso llenar el vacío 
existente entre nuestros Conocimientos y su 
aplicación". 

N.R.E. Fendail, Bol Acad. Med. 
N.Y. U.S.A. 1972 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

EDUCACION SANITARIA 
Subcomisión Educación Sanitaria S.A.P. 

La comisión Directiva de la Sociedad Argentina 
de Pediatría se ha propuesto durante el período 
que se inicia, activar e impulsar todas las acciones 
de educación para la salud que puedan ser desaíro. 
liadas en forma orgánica, por todos los miembros 
de nuestra Sociedad. 

Asumiremos el compromiso de difundir los 
conceptos pediátricos en la comunidad, cumplien-
do así 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 relación a la 
salud dei niño y el adolescente. 

"Por un niño sano en un mundo mejor"... en 
conjunto con el equipo de salud, buscando la 
participación de la comunidad, sería la consigna. 

Consideramos que las acciones de educación 

sanitaria deben desarroilarse en tres niveles funda-
mentales: 

En toda oportunidad de contacto con las 
madrer que concurren en demanda de salud. 

En colaboración con todo tipo de Institu-
ción Pública o privada motivada por tos proble-
mas de SALUD Y EDUCACION. 

A través de los medios masivos de comuni-
cación. 

Los programas que se desarrollan, necesaria-
mente deberán estar adecuados a la problemática 
y la idiosincrasia de la región. Es por ello que 
invitamos a las Filiales a emprender esta tarea en 
todo el país. 

La Entidad Matriz, renovará los esfuerzos ya 
iniciados en años anteriores en este sentido e 
informará las acciones que en los tres niveles se 
desarrollen. 

GUlA DE CHARLAS A MADRES 

QUE SE RETIRAN DE LA MATERNIDAD (NIVEL 1). 

Insistir en la necesidad de que el recién 
nacido reciba leche materna. Enseñanza del ama-
mantainiento. 

Explicitar las dificultades y vicisitudes espe. 
rabies y superables del puerperio y la alimenta-
ción a pecho. 

Higiene del cordón y general del recién na-
cido. 

Detección de patología por parte de la 
madre. Síntomas más frecuentes en términos de 
fácil comprensión. Consulta precoz. 

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

O Profilaxis de infecciones por contacto con 
convivientes. 

Recalcar la necesidad de que el recién naci-
do sea llevado a la consulta de un pediatra cada 
10 días hasta el mes de vida. 

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

Entregar por escrito, si fuera posible en 
forma de CARTILLA, todo lb 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 mínimo 
respeto a la pareja y a su hijo. 

Citar para control. 

GUlA DE CHARLAS A GRUPOS DE MADRES DE 

NIÑOS EN SERVICIOS DE PEDIATRIA (NIVEL II) 

Presentar el equipo que efectúa la entrevis- 	c) Presentar cada uno de los problemas por 
ta, informando sobre la función que cada uno 	parte de las madres. 
cumple en la Sala. 	 d) Brindar las aclaraciones necesarias y sufi- 

Explicitar los motivos de la entrevista, el 	cientes para ubicarlas sobre diagnóstico, evolu- 
tiempo que demandará y periodicidad. 	 ción, tratamiento y pronóstico de las distintas 



patologías. Usar lenguaje accesible, t)USCando dar 
orientación a cada madre con extensión a todo el 
grupo. 

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

Recalcar la importancia de los demíts miem-
bros de la familia dci niño internado y especificar 
los roles correspondientes en esta situación. 

g) Elaborar los aspectos emocionales provoca-
dos por la internacióii a través de la cxplicitación  

de las ansiedades provocadas por: separación ho-
gar.familia. Ansiedad frente a la muerte. Fantasía 
de ser usados como objeto de experimentación. 
Culpa persecutoria sobre la enfermedad del hilo. 

Vacunación: insistir sobre la necesidad de 
cumplir el plan básico de ijununizaciones con 
todos los niños vinculados al grupo de madres 
presentes. 

Fin de la entrevista, dando la fecha y hora 
de ]a próxima reunión. 

INFORMACIONES 

ELECCIONES NUEVA COMISION DIRECTIVA 
DE LL\  SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA 

El 12 de Abril ppdo., en el local de S.A.P. se 
llevó a cabo el Acto eleccionario de renovación 
de autoridades para el período 1977-1979. 

Estaban en condiciones de emitir su voto los 
Miembros Titulares de todo el país al día con 
Tesorería y los Socios Vitalicios, personalmente o 
por correspondencia. 

La mesa receptora de sufragios funcionó en 
Coronel Díay 1971 entre las 12 y las 20 hs. del 
día mencionado. 

El Acto fue fiscalizado, así como todo el 
proceso prcelectoral por la JL;NTA ELECTORAL. 
designada al efecto por la Comisión Directiva 
segítri Estatutos. 

Actuaron: corno Presidente el Dr. EDUARDO 
D. PLATER y como Vocales Titulares los Dres. 
CARLOS A. T. CAM13IAN() y OSCAR MOR-
GENSTERN. 

Luego de realizado el Escrutinio, quedó 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 válidos 
emitidos. 

En consecuencia la Comisión Directiva procla-
niada por la junta Electoral para el período 
77-79 quedó integrada de la siguiente forma: 

Presidente 
Dr. JORGE NOCLTTI FASOLINC) 
Vjce-Presidente 
l)r. ('ARLOS A. GIANANTONIO 
Miembros Titulares 
Dr. JORGE MOR ANO (Filial La Plata) 
Dr. AN(EL ¡'LA/A 
Dr. TEODORO E. PUGA 
Di. OSCAR ANZORENA 
Dr. NESTOR E. BONESANA 
l)r. RAUL O. RUVINSKY 
L)r. JOSE M. CLRJANI CERNADAS 
Dr. NARCISO FERRERO  
Miembros Suplentes 
Dr, CARL.OS R. MARTIN (Filial Mar del Plata) 
Dk. MARIO CESARSKY 
Dr. HORACIO A. GIBERTI 
l)r. RAUL S. MIiRECII 
Dr. lFRMIN R.PRIEFO 

"AÑO MUNDIAL DEL REUMATISMO" 
VI Conferencia Panamericana de Estudio y Prevención 

de la fiebre reumática 
Organizada por el Comité panamericano y el 

Comité peruano de Estudios y Prevención de la 
Fiebre Reumática y auspiciado por importantes 
Sociedades Científicas, se realizará entre el 14 y 
el 18 de Noviembre de 1977 en el auditoritnn de 
Petro Perú, Lima, Perú. 

Durante su desarrollo serán analizados aspec-
tos epidciniológicos, inmunolúgicos Y  clínicos de  

la Fiebre Reumática, la infección cstreptocócica 
y las características biológicas del estreptococo 
Beta tTeiuolitico A, estudios colahorativos entre 
distintos países y,  prevención primaria, secundaria 
y terciaria, 

Presiden los Comités i'anamericano y 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 Pediatría - 
Sección Neonatología - Hospital Argerich - Bs. As. 

Esta comunicación presenta 
un modelo de acciones progra-
madas y desarrolladas en la Sec-
ción Neonatología del Hospital 
Argerich, con el objetivo de au-
mentar la captación de recién 
nacidos a través de su madre, 
para ser incorporados al sistema 
asistencial de prevención prima-
ria. 
Fundamento: a) Evitabilidad 
de muchas enfermedades y 
muertes infantiles en base a me-
didas de promoción y protec-
ción de salud. 

h) Factibilidad; ya que el re-
curso más importante es el Isu-
ruano y se requiere equipamien-
to mínimo y elemental. 

c) Rentabilidad, ya que a in-
versión económica mínima da 
resultados óptimos en el grupo 
etano citado, tanto a nivel indi-
vidual como comunitanio. 
Requisitos: a) Capacitación del 
equipo de salud en todo nivel: 
médicos y enfermeras. 

Educación de la deman-
da: embarazadas y puérperas. 

Irnplementación de las ac-
ciones programadas. 

Logro de la participación 
comunitaria. 

Muchas de las acciones seña-
ladas, pueden ser referidas a un 
sistema de educación médica 
continuada: en su implementa-
ción empleamos conceptos y 
técnicas docentes adquiridas y 
perfeccionadas en la Segunda 
Cátedra de Pediatría de la UBA 
dirigida por el Prof. l)r. José R. 
Vásquez. 

La estrategia operativa se de-
sarrolló en dos niveles y con 
objetivos, técnicas y contenidos 
diferentes: 
A. - Equipo Asistencial: inte- 
grado por neonatólogos, pedia- 
tras y enfermeras, para: a) pro- 

mover cambios de actitud y ap-
titud ante la problemática Sa-
lud-enterniedad. 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 año. 
B. - Demanda: 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, periódica y con-
tínua, el cumplimiento del ca-
lendario de inmunizaciones, me-
didas de higiene y de sanea-
miento ambiental. 

h) Obtener concurrencia in-
mediata al establecimiento ante 
la menor manifestación de en-
fermedad. 

Estimular, aumentar y 
mejorar la relación familia-pe-
diatra. 

d) Favorecer el vínculo fa-
milia-bebé. 

La actividad docente se desa-
rrolló casi simultáneamente en 
2 frentes, como queda expresa-
do en el Cuadro 1: 
Resultados: Las acciones se pu-
sieron en rharcha en enero de 
1974, pero como los resultados 
de todo programa educativo son 

1974 

Primera 	Ulterior 	Total 

1221 	3975 	5196 
Aumento  

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

Los datos del Cuadro 11 co-
rresponden al Consultorio Ex-
terno de Puericultura exclusiva-
mente, por lo cual no estan iii-
cluidos los lactantes concurren-
tes a los consultorios Externos 
de Pediatría (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 diferencias de 9 y 
9,3 % no son espectaculares, 
pensamos que son valederas por 
las razones expuestas. 

Significativas, porque involu-
cran exclusivamente r1ifios naci-
dos en la Maternidad y cbn r€si-
dencia en el área del Hospital 
son las expuestas en Cuadro III: 

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

a) La formación médica aca-
demicista en la problemática Sa- 

1975 

Primera 	Ulterior 	Total 

1309 	4439 	5748 
9,3% 	 9% 

CUADRO II: Concurrencia de lactantes al CE de Puericultura. 
Hospital Argerich. 



E Frente Interno TECNICA 	 Frente Externo 

E L Médicos y elifernicras Embarazadas y  puerperas 

SECTORES rinformación 1 	SECTORES 
Práctica 

AA. 	 j Mostración 	 lio asistencial 
LEvaluacio 11 	J 

SALA DE PARTOS í 1 nfornac 1 ón 	 SAlA DE PARTOS 
¡ Mostración 	J 	Equipo asistencial T Práctica 

1 LEvaluación 

y TRABAJO t.JRUPAL Información 	 GRUPoS DF 

1 
Mostracióti 	 EMBARAZADAS Y 
Práctica 	 PUE.RPERAS 

1) Discusión 
grupal 	 A.A. y residente 

AA. Evaluación 
L) Ateneos 
E Auditoría lIC. 

Presentación 
S Actualización 

Seminario 

CONSULTORIO ruiorici 	1 	CONSUlTORIO 
Mostración 

A.A. y residente Práctica 	 AA 
Evaluación 

Factores de salud y enfermedad Caracteres del recién nacido 
Crecimiento y desarrollo Su evolución y  manejo 

E Mecanismos adaptat ivos Amamantamiento: ventajas. Técnica 
Evaluación del RN Cuidado del ombligo 
Fisiología y Semiología II igicue-Vestido-Baño 

N Atención en sala de partos Alta orientada 
Atención en rooruing-in Control de snlm.id 
Normas de seguimiento 1 mnunizaciones: importancia 

E Requerimientos hio-psico-sociales calendario 
N Técnicas de promoción y protección Medidas de saneamiento 

Prevención secundaria Educación sanitaria continuada 
i Binestadística nacional y extranjera Profilaxis (le las infecciones 
D Ecología fetoneonatal Educación alimentaria: método SAN MARTIN 

Ecología del laeante Profilaxis del accidente 
Planificación de servicios Profilaxis de las diarreas 

S Normnatización Profilaxis del raquitismo 
Evaluación Profilaxis de hipervitani masis 
_Auditoría de HE. Profilaxis de las anemias. 

- CUADRO 1: Actividades docentes implementadas en Neonatología. l lospital Argerich. 

ud-enfermedad con su actitud 
y aptitud consecuentemente ile-
gativa hacia las medidas de pre-
vención primaria. 

h) Imposibilidad de actuar ,  
sobre la totalidad del núcleo fa-
miliar. 

e) Falta de coordinación 

adecuada entre Servicios de lo- 
ternación y Consultorios Exter- 
[lOs. 

Pérdida de demandantes 
por factores socioeconóniicos y 
principalmente culturales. 

Indiferencia de la comnuni-
dad del área. 

Reconi eiida clones: E reemos 
que la factibilidad y rentabili-
dad del sistema asistencial de 
prevención primaria en el grupo 
etano (le 0 1 año, aconseja la 
implcmcntación de acciones co-
mo las descritas, en toda Mater-
u id ad con equ tpo nc un -a t ob- 
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Total RN Fichados: 511 sobre 1911 nacidos vivos en 1975. 

Controlados 	No Controlados 	Ingresos al Sistema 

Equipo Otro 	Perdidos 
286 	75 	 84% 

	

461 	90 

CUADRO 111: Captación y seguimiento de RN residentes en el 
área del Hospital. 

gico, para aumentar la capta-
ción de RN, especialmente fren-
te a la carencia crónica para fi-
rianciar un equipamiento ade-
cuado de los Servicios de Inter-
nación Pediatrica, que deben so-
portar la presión de enfermeda-
des de la lactancia prevenibles 
en su mayor parte. 

Por otro lado, de esa manera 
se aprovecha íntegramente una 
de las funciones más importan-
tes no asistenciales del hospital 
moderno: la educativa, pero no 
sólo enfocada sobre su equipo 
asistencial, sino y lo que es tras- 

cendente, sobre la educación 
sanitaria cte la población a la 
que Sir'; e. 

Para terminar, creemos que 

Los objetivos enunciados deben 
apuntar a una finalidad amplia: 
promoción y protección cte sa-
bid a nivel del núcleo familiar. 

INFORMACIONES 

DR. GUILLERMO LOZANO 

Con el fallecimiento del Dr. Guillermo Loza-
no, acaecido el día 12 de junio, pierde ci ámbito 
médico nacional y muy especialmente la cornuto-
dad pediátrica de La Plata a un alto valor cientí-
fico y humano. 

Orientó su vocación hacia los problemas del 
niño en todas sus facetas. Fue médico de la ex 
Casa Cuna, hoy Hospital Zonal Especializado 
"Dr. NoeI 11 Sharra" con quien mantuvo una 
entrañable amistad, 

Posteriormente fue médico del hospital de Ni-
ños de La Plata llegando a ocupar la jefatura de 
la Sala IT. 

lrnbuído de su pasión por los problemas de la 
niñez, llegó a ocupar la Dirección de Maternidad 
e Infancia de la Provincia cte Buenos Aires a la 
que dio un enorme impulso a trave de un me-
morable programa de salud, llevado a cabo en 
centros periféricos, lo que permitió observar un 
descenso en la mortalidad infantil en la Provincia, 
durante la plena ejecución de su proyecto. 

Presidente de la Sociedad de Pediatría cje La 
Plata, participó como relator oficial en las XII 
Jornadas Argentinas cte Pediatría y como repre-
sentante de la Sociedad Argentina, en las Jorna-
cias Rioplatense realizadas en Punta del Este en 
1970. 

Fue miembro del Comité Coordinador de Cre- 

cimiento y Dcsrrollo del Niño, dependiente de 
la Sociedad Argentina de Pediatría y dirigió el 
Centro de Crecimiento y Desarrollo del Hospital 
de Niños patrocinado or la Comisión de investi-
gaciones Científicas de la Provincia, durante los 
años 1967-1970. L.a importancia de los estudios 
llevados a cabo le merecieron ser invitado por el 
Centro Internacional de la Infancia en París para 
participar de la reunión de los grupos de estudios 
que sobre el mismo terna se llevan a cabo en 
todo el mundo. 

Docente de la Escuela de Visitadoras de 1-li-
giene y de la Cátedra de Medicina Infantil de la 
Universidad de La Plata, obtuvo también el pre-
mio "Fernando Schweitzer" otorgado por el mi-
nisterio de Bienestar Social de la Prov, de Buenos 
Aires. 

Pediatra y médico no tradicional, tuvo la ente-
reza al jubilarse del Hospital de Niños, de radicar-
se como único médico en. un lejano pueblito del 
norte de Salta —Santa Victoria lugar de muy 
difícil acceso, donde se brindó a toda la comuni-
dad con pasión y amor durante cerca de 3 años. 
Los muchos amigos platense que llegaron a visi-
tarlo dieron fe de esta pasión por los problemas 
del país. La muerte lo sorprendió ocupando ci 
cargo de Director del Hospital en otro pequeño 
pueblo, Cachi en Salta. J. M. 
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DE INTERES GENERAL 

LA MEDICINA ESPACIAL 
AYUDA A LA PEDIATRIA 

Si actualmente muchos niños pueden vivir y 
llevar una vida normal, se lo deben a los astro-
nautas y a todos los técnicos y científicos, médi-
cos e ingenieros, biólogos y físicos, que han 
colaborado en el perfeccionamiento de los vuelos 
espaciales. 

Un aparato electrónico llamado "Cardiógrafo 
Ballisto", creado para medir la resistencia cardía-
ca de los astronautas, permite actualmente vigilar 
la circulación de la sangre de un niño aún no 
nacido. Este instrumento permite salvar por lo 
menos a un tercio de los neonatos, que no esta-
nao en condiciones de sobrevivir después del par-
to. 

El "Cardiógrafo--Ballisto", similar a una almo-
hadilla inílable, se coloca bajo el cuerpo de la 
futura madre y con la ayuda de un calculador 
electrónico, brinda, a través de sus oscilaciones, 
datos muy precisos sobre la eficiencia del cora-
zón del niño por nacer. Si se descubre que el 
pequeño corazón del feto es demasiado débil para 
superar el trabajo de parto, se pueden tomar sin 
pérdida de tiempo meddas oportunas y así salvar 
por lo menos un 30 por ciento de los niños con 
inuficiencias cardíacas, que antes habrían muer-
to. 

Una segunda aplicación de la medicina espacial 
a la pediatría previene un disturbio respiratorio 
bastante difundido entre los neonatos o en los 
primeros meses de vida. La mayoría de las veces, 
tal disturbio exige la traqueotomía inmediata, pero 
si ésta no se hace a tiempo porque el diagnóstico 
no ha sido lo suficientemente rápido, el problema 
llega a ser fatal. Actualmente, las dificultades 
para diagnosticar precozmente el disturbio respi-
ratorio han sido superadas: en una clínica pediá. 
trica de Oakland, cerca de San Francisco (Califor. 
rda), todos los neonatos que presentan sospechas 
de un problema de este tipo son dotados de un 
aparato consistente en una sonda electrónica que 
se aplica sobre el pecho del recién nacido y  

registra cualquier anomalía respiratoria. Construi-
do para vigilar la actividad cardíaca 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 versión modificada 
del famoso casco de los astronautas. Calzado por 
un niño, registra las corrientes de su cerebro y 
permite descubrir la existencia de eventuales ano-
malías: por ejemplo será posible advertir si el 
pequeño es sordo y tratar de intervenir a tiempo. 

Un último hallazgo es fruto de la casualidad. 
A fines de 1970, un médico jefe de los astronau-
tas, Charles Berry, prohibió el vuelo del "Apolo 
13", listo para ser lanzado al espacio: el piloto 
de la cápsula, Ken Mattingly, debia ser reempla-
zado por su colega Jack Sigert, porque había 
enfermado de rubeola; algunas semanas antes ha-
bía pasado una velada en casa de amigos, cuyos 
niños sufrían una forma leve de este mal. El 
doctor John Teegen, dl servicio médico astro-
náutico, 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 habían sido contagiados 
por el niño enfermo, mientras entre las madres la 
relación fue sólo de cinco Por ciento. Se estudia-
ron las causas del fenómeno: las madres se ocu-
pan más de los niños, pasan más tiempos cn 
ellos y por lo tanto, su organismo forma aífi 
cuerpos más pronto y en mayor medida. Flecho 
el descubrimiento y estudiadas las causas, los 
médicos de los astronautas dieron su consejo: los 
padres debían ser muy prudentes cuando sus hi-
jos estaban enfermos, porque así evitarían enfer-
medades molestas y ahorrarían a la colectividad 
miles de millones de pérdidas por ausencias al 
trabajo. 

Rick B. Rotondo 
- ANSA, La Opinión; 1977 



ACTUALIZACION 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 
COMUNES EN 1A INFANCIA 

C'(I)MIdNTAR!OS (;ENERALEs 

Con especial referencia a los aspectos 

epidemiológicos y preventivos 	(la Parte) 

DRES. RAUL RUVINSKY Y LAURA SANCHEZ Jefe interino y Médica concurrente de Ja División 
Pediatría del Hospital F. Muñiz 	Bs.As. 

RUBEOLA 
EPIDEMIOLOGIA: Es de distribución univer-

sal, excepto en comunidades muy aisladas: endémi-
ca con brotes epidémicos irregulares cada 6 a 9 
años; en nuestro país predomina en primavera y 
Verano. E. más frecuente en la edad escolar y rara 
en lactantes. 

La Importancia epidemiológica de esta enfer-
medad se relaciona con el contagio de einharaza-
rias susceptibles antes del 40  mes, por la produc-
cióri de einbriopatías. 

AGENTE: Probablemente un paramixovirus 
ARN , vinculado Con el virus de la enfermedad de 
Newcastle. (.5 1). 

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

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

PERIODO DE INCUBACION: 14 a 21 días. 
PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Ijltima 

semana de la incubación hasta el 30  al 50  día del 
exantema. 

DIAGNOSTICO: A-Clínico: En la infancia el 
período de invasión suele ser corto: 1 a 2 días, 
hasta 5: a veces es asintomático. El enantema es 
eritcmato-eongestívo difuso en faringe. o con pe-
queñas niancha rojizas en paladar blando o en 
mucosa de los carrillos. El exantema sigue una 
cronología: cara-tronco-miembros; es discreto, 
máculo papuloso o miliar no confluente, semejan-
te al de la escarlatina, persistiendo 1 a 3 días. 
Poliadenopatías generalizadas con predominio en 
zona cervical y retrooccipital. Recuperación rápi-
da sin mayores alteraciones. 

B - Laboratorio: llemograma variable: leuceoe-
rna discreta o número normal de leucocitos con 
neo tropcnia y lintocitosis: aumento de células 
plasniálicas y de Türck al final de la primera 
semana (lO a 15 '».) (no constante), (18, 25). 
Pruebas serológicas: Anticuerpos inhibidores de la 
hemnoaglutinación: se elevan a las 24 a 48 hs. de 
iniciada la erupción con niveles máximos a los 6 
a II días: fijadores del complemento y neutrali-
zanles, menos valiosos para la detección de sus-
ceptibles. La lgM se eleva rápidamente y en for-
ma transitoria, siendo seguida de aumento de la 
IgL. 
S. COMPLICACIONES: a) Artritis: más frecuen-
te en mujeres adolescentes, es leve, mono o po-
liarticular; aparece al 20 día del exantema y 
evoluciona en 5 a 10 días; b) Encefalitis: infre-
cuente, es benigna y cura sin secuelas; no es 
desmielinizante; e) Púrpura: hay aumento de la 
fragilidad capilar y prolongación del tiempo de 
sangría, el NO  de plaquetas es normal o ligera. 
mente disminuido. 

D IAGNOSTICO l)IFERENCIAL: mononu-
cleosis, exantema súbito, sarampión modificado. 
escarlatina, cnt erovirosis con exantema, toxopl as-
mosis, erupciones por drogas. Los antecedentes 
epidemiológicos, las adenopatías previas a la 
erupción predominando en la zona cervical y 
retrooccipital y la cronología de la erupción con 
escasa sintomatología, sugieren el diagnóstico. 

TRATAMIENTO: De sostén; en las púrpuras 
graves cortieoesleroides y transfusión de plaque-
tas. (18) 

AISLAMIENTÓ: Debe aislarse hasta el 50 

día de la aparición de la erupción en las sigoieri-
tes circunstancias: a) niños internados en hospi-
tales: b) toda situación 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 e públicó en el 	2-1977 de Archivos Argentinos de Pediatría, 



CONTACTOS: La administración de gamma-
globulina, aún precozniente, suprime las manifes-
taciones clínicas pero no prevendría la vireinia y 
por lo tanto no evitaría la embriopatía. En los 
casos de embarazadas susceptibles que han estado 
en contacto y que desean continuar su embarazo 
se pueden indicar 20 c.c. de gammagiobulina hi-
perinmune, en razón de que algunos estudios 
sugieren una posible disminución de la infección 
y daño fetal. (1) No obstante hasta la actualidad 
no se ha probado que prevenga la embriopal ía. 
Cuando fuera conveniente aislar el contacto, ha-
cerio a partir dei 70 día. 

INMUNIZACION ACTIVA: El oujctivo fun-
damental de la vacuna anti-ruheólica es prevenr 
la aparición de las graves malformaciones congé-
nitas que es capaz de inducir la enfermedad cuan-
do afecta a embarazadas susceptibles cii las pri. 
meras semanas de la gestación. 

Desdc 1965 comenzaron a Litjlizarse las . cepas 
HPV-77, Cendehili s últimamente la RA 27/1 
Con todas ellas se efectuaron investigaciones para 
evaluar: a) respuesta innmnológica y persistencia 
de anticuerpos en niveles útiles; h) posibilidad de 
transmisión del virus vacunal a contactos, espe-
cialmente embarazadas; e) riesgo de adiniiiistra-
ción de la vacuna a embarazadas por posible 
acción teratogénica sobre el feto: ci) fenómeno 
de rcinfcccón y patología fetal. 

En la actualidad los estudios han comprobado: 
a) persistencia de anticuerpos durante el período 
(e observación, siendo de 7 años el más largo: el 
modelo de persistencia fue similar al inducido 
por el vims salvaje, PC ro con niveles más bajos: 
aunque protectores b) el virus vacunal no se 
transmite a los contactos; e) la administración de 
la vacuna a mujeres cori embarazos inadvertidos 
provocó infección 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, recuperándose virus vaccinal 
del ojo de un feto. Estos hallazgos sugiemen que 
el virus puede provocar embriopatía cuando se 
administra a mujeres susceptibles en épocas tenm-
pranas de la gestación o poco antes de la concep-
ción; d) existe fenómeno dç reinfección en eleva-
do porcentaje cuando se utilizan las cepas 
HPV 77 o Cendehill, el que disminuiría marcada-
mente con la cepa RA 27 1/3 (8,20). Hoeprich 
refiere que 50 a 84 % de los vacunados se rein-
t'ectan al ser expuestos al virus salvaje. (13) 

Según algunos autores, en la reinfección no se 
ha logrado detectar viremia, siendo poco. proba- 

ble la infección fetal, ya sea pos-vacunai o pos-in-
fección natural (14,20). Otros refieren infección 
fetal y/o decidual en 3 de 7 embarazadas natural-
mente inmunes, que padecieron reinfección du-
rante el embarazo. En dos de ellas se efectuó 
aborto terapéutico, comprobándose place ntitis en 
1 caso y aislamiento del virus vacunal a partir del 
producto de la concepción en el otro. Una 3a. 
mujer que llevó su embarazo a término, tuvo un 
mho con múltiples malformaciones congénitas 
(45). Las observaciones conientaclas expresan las 
dudas persistentes sobre la posibilidad de daño 
fetal si la embarazada se reinfecta posteriormente 
a la vacunación con las cepas que en la actuali-
dad se emplean o después de haber padecido la 
en ferined ad. 

A la vacuna RA 27/3 se le adjudicaron algu-
nas ventajas: a) mejor respuesta cuali-cuantitativa 
de anticuerpos con la primovacunación; b ) ma-
vor protección contra la reinfección; e) superior 
respuesta buoster en comparación con otras ce-
pas. lngalls y colaboradores refieren paia esta 
cepa tasas de seroconversión del 100 './ utilizada 
por vía subcutánea o intranasai (15). E sta refe-
rencia de similar respuesta serológica por vía na-
sal, que tendría indudables ventajas, fue corrobo-
rada por otros autores (23, 32. 41). 

A pesar de lograrse buenos niveles séricos de 
anticuerpos, se demostró la posibilidad de mcm-
feeción (8. 45); ello se debería, en el sindronie 
que nos ocupa, a probable alteraciñn de la inmu-
nidad específica mediada por células (42). 
l'lan de vacunación: En nuestro país no se ha 
implenuentado hasta la fecha un pian masivo de 
vacunación antirubeálica: la urgencia de otros 
planes prioritarios, como B.0 .G. y sarampión, el 
elevado costo, cortos períodos aún de evaluación 
de su eficacia; serían algunas razones a conside-
rar. 

Esta vacuna puede administrarse a partir del 
aio de edad, lo que no sería de real valor prácti-
co por la baja incidencia de ruheola en este 
grupo etano. Sería más lógico vacunar en edad 
escolar, lo que suprinhirí-a el gran pooi de virus 
circulantes. De mio ser posible esta conducta, 
creemos conveniente efectuar la vacunación por 
lo menos a niñas prepúheres y adolescentes con 
la precaución de evitar el embarazo en los 2 
meses siguientes. También en el posparto inme-
diato. Contraindicaciones: además de las genera-
les, a embarazadas en el 10 trimestre. 

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

NOTIFICACION: Grupo C. 

Enfermedades infecciosas comunes en la infancia Pág. 161 



16. EVICCION ESCOLAR: lIasta el 7 0  día del 
coimenzo del exantema. 

RUBEOLA CONGENITA: 
La incidencia de rubeola congénita en una 

comunidad está influida por dos factores: 1) el 
número de mujeres susceptibles con embarazo 
temprano durante epidemias; 2) el grado de ex-
posición a contactos, que influye sobre la tasa de 
infección materna y como consecuencia sobre el 
porcentaje de embriopatía resultante (33) 

Los mecanismos responsables del potencial te-
ratogénico en la rubeola congénita, no son bien 
conocidos. La patogenia se relacionaría con la 
agresión a un escaso número de células (1/1000 a 
11250000) constituyéndose clones cuyas células 
hijas crecen a ritmo más lento y con menor 
potencial de reproducción, integrando órganos hi-
poplásicos. (49) 

En las primeras semanas del embarazo el virus 
coloniza las vellosidades coriónicas favoreciéndose 
la infección fetal diseminada. Cuando la agresión 
se produce entre la 2a y 6a semana de la gesta-
ción, en plena organogénesis, el riesgo de malfor-
maciones oculares y cardíacas es máximo. En el 
20 trimestre, etapa de gran competencia inmuno-
lógica, en que están presentes los plasmocitos 
capaces de producir IgM ante un estímulo antigé-
ruco, se bloquearía la colonización coriónica del 
virus, disminuyendo el riesgo. Sin embargo, como 
el agente persiste crónicamente a lo largo del 
embarazo, puede inducir patología aguda en el 
recién nacido: hepatoesplenomegalia, anemia he-
molítica, púrpura, lesiones óseas, retardo psico-
motor progresivo, etc. 

Las malformaciones pueden ser únicas o múlti-
ples, comprometiendo cualquier órgano transito-
ria o definhivamente; las manifestaciones clínicas 
son variables, desde muerte fetal hasta ausencia 
de trastornos. (51) 

En la epidemia registrada en EE.UU. en 
1964-65, se estimó que 30.000 niños tuvieron 
defectos asociados a la rubeola. Cooper y col. en 
376 neonatos seguidos por un período de 5 años, 
cuyas madres padecieron rubeola durante los pri-
meros meses del embarazo, informaron las si-
guientes alteraciones: sordera en 252 (68 como 
defecto único); cardiopatía en 182; malformacio-
nes oculares en 267; retardo psicomotor en 170; 
púrpura en 85; jnuerte en 61. Solamente 70 
casos no registraron datio. 

Según el mismo autor los deIctos cardíacos, 
cataratas y glaucoma se producen preferentemen-
te cuando la rubéola materna se adquiere en los 
primeros dos meses de embarazo; la pérdida de la 
audición y las alteraciones neurológicas, 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 máximo, 
superando la tasa de! 50 %; de la 90  a la 160  
semana, decrece al 20 %; es mínimo en el 2 0  
trimestre y nulo posteriormente. 

Laboratorio: Es importante para el diagnóstico 
de Rubeola congénita en recién nacidos, a) la 
presencia de lgM específica; a partir del 60 mes 
se detecta la lgG específica; b) cultivo del virus 
de secreción faríngea, orina, L.C.R. u otros teji-
dos. La excreción viral se mantiene hasta el mes 
de vida en el 84 %; de 1 a 4 meses en el 62 %, de 
5 a 8 meses en el 33 %; de 9 a 12 meses en el 
11% y  del 13 0  al 200  mes ene! 3 %de los casos 
(5) e) niveles detectables de anticueios l.H. que 
persisten años: hasta el 50  año en el 80 % de los 
pacientes. 

Diagnóstico diferencial: Citornegalovirus: Toxo-
plasmosis y Lúes. 
Contactos: Las embarazadas susceptibles deben 
tener especial cuidado en el manipuleo de mate-
riales contaminados provenientes de recién naci-
dos con diagnóstico de rubéola congénita, duran-
te un período de 20 meses. 

FIEBRE URLIANA 

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

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

FUENTE DE CONTAGIO: Saliva de infecta-
dos. 

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

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Desde 
7 días antes hasta 9 días después de la inflama-
ción parotídea o de otro órgano; el contagio es 
mayor en los días previos al inicio de la enferme-
dad. 

PERIODO DE INCIJBACION: 12 a 26 días, 
con un promedio de 18 días. 

DIAGNOSTICO: A - Clínico: El período de 
invasión de 36 a 48 hs., pasa muchas veces inad-
vertido. Puede presentarse fiebre, anorexia, males-
tar y cefalea. El período de estado presenta 
"otalgia", con tumefacción parotídea que eleva el 
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lóbulo de la oreja y, con menor frecuencia, de las 
glándulas submaxilar o sublingual, mn sindroine 
febril o sin él. Congestión del óstium del conduc-
to de Stenon. La tumefacción parotídea general-
mente es bilateral, siendo unilateral en el 25 % de 
los casos; la involución se establece entre el 50  y 
10° día. 

La epidídimo-orquitis sigue en frecuencia a la 
parotiditis en el varón después de la pubertad, 
como manifestación única o a continuación de la 
parotiditis. La forma bilateral se presenta en el 
2 % y la unilateral en el 20 a 30 90 de los casos 
en esos grupos etanos, apareciendo generalmente 
entre la 1 0  y 20 semana (18). Se manifiesta con 
fiebre, náuseas, vómitos y dolor en abdomen in-
ferior. El testículo se agranda y es muy doloroso, 
con alimento de su tensióm cerca del 50 % de los 
casos evoluciona a la atrofia, que sería parcial. 

La meningoencefalitis es previa o posterior a 
otras localízaciones, a veces como única manifes-
tación se inicia con fiebre, cefalea, náuseas, vómi-
tos y fotofobia, seguidos de un síndrome menín-
geo completo; hay compromiso encefálico leve o 
moderado que evoluciona favorablemente en lO a 
15 días. 

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

La pancreatitis es muy rara en la niñez, se 
manifiesta con dolor epigástrico muy intenso, fie-
bre, postración, náuseas y vómitoS. Evoluciona en 
3 a 7 días, siendo en general de buen pronóstico. 

La ooforjtis es poco común en la mujer en el 
período pospuheral, con evolución semejante a la 
de la orquitis. 

Otras localizaciones como tiroiditis, mastitis, 
son muy raras. El compromiso Ótico con lesión 
del órgano de Corti, suele dejar sordera definiti-
va. 
13 - Laboratorio: El) parotiditis y pancreatitis, 
aumento de la amilasernia, que se norrnaliza entre 
la 20 y 30 semana (70 % de los casos). El hemo 
grama es incaracterístico. En la meningoencefali-
tis hay pleocitosis (400 a 600 células), con pre-
dominio linfocitanio y aumento discreto de las 
proteínas (0.40 a 0.70 gr. por litro). La glucorra-
quia es normal. Tests diagnósticos: anticuerpos 
l.Fl., F.C.; finalmente aislamiento del virus, de 
escasa utilidad práctica. 
S. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Las parotidi-
tís con: parotiditis supuradas, recurrentes, linfa-
denitis preauricular, tumores mixtos de parótida, 
sindrome de Mikulicz. El compromiso de la sub-
maxilar a veces es indistinguible de la adenitis 
subángulomandihul ar. Las orquitis deben diferen-
ciarse con las de otras etiologías. La ooforitis 
derecha, con sindrome apendicular. La meningo-
encefalitis con otras a líquido céfalorraquídeo 
claro (polio, coxsackie, echo, etc.). 

TRATAMIENTO: Sintomático. 
AISLAMIENTO: 9 días desde el comienzo 

de la inflamación o hasta la desaparición de la 
tumefacción y los demás síntomas. (2) 

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

INMUNIZACION ACTIVA: En la actualidad 
se utiliza la cepa Jeryl Lyon atenuada por pasaje 
en cultivo de células de embrión de pollo autori-
zada en EE.UU. en 1968. Produjo un 95 % de 
seroconversión y en estudios controlados, se de-
mostraron niveles tiles de anticuerpos pero me-
llores que los inducidos por el virus salvaje. Las 
observaciones sobre la duración de estos anticuer-

0S no son todavía suficientemente prolongadas 
como para evaluar definitivamente los resultados. 
Wcibel y co!., en 27 niños vacunados controlados 
por un período de 5 años, hallaron tasas de 
Seroconversión adecuadas, incremento de los nive-
les de anticuerpos en algunos casos probablemen-
te por rcinfección, fo detectiíndose enfermedad 
clínica. Otros informes refieren que del 3 al 11 % 
de los vacunados no desarrollaron niveles detecta-
bIes de anticuerpos Hillenian 1968), sugiriéndose 
fallas en la vacuna. Brunell y colaboradores, en 
20 niños que tuvieron parotiditis urbana después 
de inmunizados, confirmaron este diagnóstico en 8 
casos por medio de estudios serolúgicos. Es 
importante en la evaluación de los resuliadós de 
urla vacuna, tener cmi cuenta que sin la ayuda del 
laboratorio se puede arribar a conclusiones erró-
neas; una parotiditis puede obedecer a otras etio-
logías, como Citomegalovirus, Paraintluenza, etc. 
Por las consideraciones precedentes, consideramos 
que es necesario contar con estudios de mayor 
envergadura y por períodos más prolongados para 
confirmar el grado de inmunidad lograda y Su 
0ura ciño. 

Plan de vacunación: Se puede implemcntar a par-
tir del año de edad, respetando siempre Otros 
planes prioritarios como vacunación antisaranipio-
nosa, B.C.G., etc. No se registraron reacciones 
indeseables y la combinación con otras vacunas 
virales corno sarampión y rubéola, demostró bue-
na respuesta inmunológica sin efectos colaterales. 
(51) 

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

INMUNlZACION PASIVA: Ver punto .11. 
NÓTIFICACION: Grupo C. 
EVICCION ESCOLAR: 9 días, cii coinciden-

cia con el período de aislamiento. 
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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 cuadro clínico. 

En razón de los importantes progresos logra-
dos recientemente, intentaremos desarrollar la in-
formación actualizada sobre esta enfermedad. 

EPIDEMIOLOGIA: Es una enfermedad de dis-
tribución mundial. La hepatitis A (HA.) es en-
demoepidémica y la hepatitis B (n.B.) endémica. 
Los brotes epidémicos de hA. SOfl más comunes 
en instituciones, predominando en niños en edad 
escolar y adultos jóvenes; la H.B. agrede con 
mayor frecuencia a adultos. 

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

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

Dos conceptos epidemiológicos deben ser con-
siderados: 1) la tasa de portadores asintomáticos 
de virus B sería del 0.18 % en nuestro medio; 
2) los hijos de madres con Antígeno de superfi-
cie de Hepatitis B (AgHBs), (denominado previa-
mente Antígeno Australiano) positivo, scan por-
tadoras o enfermas, pueden nacer: a) sanos; 
b) con H.V.A.; (Hepatitis viral aguda); e) sanos 
pero portadores de AgHBs; d) con Hepatitis cró-
nica agresiva. 

AGENTE: A - Hepatitis A: virus A (MSI de 
Krugrnan), identificado por microscopía electró-
nica como partículas esféricas de alrededor d 27 
nonoinicrones (nm) de diámetro, de ubicación 
mtracitoplasmática y que contienen ARN; perte-
necerían al grupo de los cnterovirus. Se logró 
transmitir la enfermedad a chimpancés, monos 
tjtí y en voluntarios humanos. 

No se logró todavía reproducirlo en cultivo de 
células o de tejidos. El grupo de 1-lihleman desa-
rrohló un test específico de insnunoadherencia 
para detectar anticuerpos anti-virus A que sería 
de utilidad para identificar enfermos, portadores, 
realizar estudios, de gammaglobulinas, etc. Se 
inactiva a 1000  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 hígado se identificaron 
por microscopia electrónica 3 tipos de partículas: 

partícula de Dane, esféricas, de 42 nm de diá-
metro, que constituirían el virión completo; 

partículas de 20 nm esféricas; 3) partículas de  

20 nm de diámetro y  100 nm de longitud. Las 2 
últimas estarían constituídas por el material de 
cubierta fabricado en exceso por el virus. Dentro 
de la célula hepática la partícula de Dane se 
despoja de su cubierta ubicándose en posición 
intranuclear, constituyendo el antígeno de "Co-
re" o central, que contiene ADN - Las cubiertas 
mencionadas quedan en el citoplasma y constitu-
yen el antígeno de superficie que fuera denomi-
nado Australiano (Au). 

Se trahsmitió el virus a chimpancés y experi-
mentalmente a humanos: al inocular a volunta-
rios con suero de madres e hijos que padecían la 
enfermedad, desarrollaron hepatitis con ictericia 
75 a 100 días después de la inoculación. (22) 

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

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

MODO DE TRANSMISION: La contamina-
ción es fecal-oral o parcnteral para los dos tipos 
de hepatitis, predominado la primer vía en la 
producida por virus A y la 20  en la por ViruS B. 

PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Para 
H.A. desde la 20  mitad del período de incuba-
ción hasta los primeros (lías después del comien-
Zo de la ictericia. Por heces puede diseniinarse 
hasta 8 días después y por sangre hasta 3 días. El 
virus H.B. se transmite por sangre desde 30 a 50 
días posteriores a la exposición, y hasta 1 semana 
a 3 meses -desde que se instala la ictericia; en 
algunos casos hasta 8 meses. 

7. DiAGNOSTICO: A - Clínico: Período pro-
drómico: Anorexia, astenia, fiebre intermitente o 
ausente, síntomas digestivos, náuseas, vómitos, 
diarrea, dolorimiento en hipocondrio derecho; la 
duración es de 1 semana. 

Período de estado: Ictericia, hipocolia, colonia, 
prurito. La ictericia desaparece en 1 a 4 semanas, 
con un promedio de 8 a 11 días, acompañándose 
de recuperación paulatina. Se registra esplenome-
galia en el 80 % de los casos. 

El hígado en una U. viral aguda se encuentra 
ligeramente aumentado de tamaño y de consis-
tencia blanda. 

Sería imposible la diferenciación entre H.A. y 
H.B. desde el punto de vista clínico y humoral. 
Algunos autores americanos y europeos refieren 
un pronóstico más severo en la 11.B., siendo la 
que presenta mayor posibilidad de cronificación. 
B - Laboratorio: A los fines diagnósticos se 
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cuenta con estudios mínimos de orientación: 
1) Hernograma: incaracterístico; 2) Eritrosedi-
mentación: normal o ligeramente acelerada (me-
nos de 15 mm.); 3) orina: presencia de pigmen-
tos biliares; 4) Biirrubinemia: elevada a predomi-
nio directo en las formas ictéricas; 5) T.G,P.: 
trasunta exagerada permeabilidad de membrana; 
aumenta más de 10 veces sobre su valor normal y 
es 100 % citoplasmática: 6) T.G.O.: denuncia ne-
crosis (50 % de origen mitocondriai). Las transa-
ininasas se elevan precozrnente en la primera se-
mana de evolución y descienden gradualmente en 
3 6 4 semanas, hasta alcanzar cifras normales; 
7) Fosfatasa alcalina: indica obstáculo al drenaje 
biliar: es significativa cuando aumenta más de dos 
veces y media sobre sus valores normales, poco 
valiosa en la infancia (aumenta con Ci crecimien-
to); 8) Antígeno HBs (Australiano): positivo en 
la 1-LB. y negativo en la 1 -LA.; se detecta previa-
mente a la iniciación (le la enfermedad (2-3 me-
ses después de la probable contaminacion). Lima-
pareciendo entre 3 y 4 semanas del comienzo de 
la sintomatología. 

Se deben considerar 2 posibilidades evolutivas: 
1) Curación: con normalización total clínica y 
anatoinopatológica. 2) Cronicidad: con a) Hepa-
titis crónica persistente y h) 1 lepatitis crómca 
agresiva. 

En la inmensa mayoría de los casos en la 
infancia, la curación se registra en 3 a 4 semanas. 

El diagnóstico diferencial entre a) y b) es 
anátomo.patológico, por punción biopsia hepáti-
ca. 

El pronóstico de las formas crónicas puede ser 
favorable o desfavorable. Fn el 10  grupo se nega-
tiviza el AgHBs que persis!í.t después de 2 meses 
y cuando la evolución es desfavorable persiste 
más de 9 meses. 

Los 2 caminos posibles. por los cuales una 
uVA pudiera croniticarse .uii: 1) perpetuación 
viral (antigericmia Persiste te); 2) autoagresión 
por probable injuria viral sobre un determinado 
terreno, inmunológicamente apto que traería apa-
rejada la síntesis de autoanticucrpos. 

Para la evaluación pronóstica suri valiosos los 
siguientes criterios: 1) Clínico: prolongación del 
proceso, con aumento de consistencia en hígado 
y bazo; 2) Humoral: a) antigenemia persistente, 
b) anticuerpo (Ac), antimúsculo liso y antiníicleo 
(por inmunofi,uorescencia), c) determinante e, 

d) presencia de células LE; Histopatológico: 
forma persistente: 
poca necrosis, si existe es focal. 
poca o nula fibrosis. 
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 pronóstico de vida, se debe valo-
rar la suficiencia hepática, estudiando la síntesis 
proteica con los siguientes parámetros: 

tiempo de quick: cuando es menor del 10 % 
el pronóstico es letal en casi el 100 % de los 
casas. 

Descenso de los factores de coagulación. 
Descenso de la pseudo-colinesterasa. 
Intensa disminución de las alfalipoproteínas. 
Como técnicas adicionales (valoran la regenera-

ción): 1) conteo histológico: cuando es nenor 
del 35 % el pronóstico es fatal: 2) alfafetoproteí-
nas cuantitativas negativas o muy bajas indican 
pronóstico sombrío. 

Actualmente, se utilizan nuevos métodos de 
estudios, aún no imnplementados en nuestro país: 

detección de anticuerpos A nti-A por inmuflo-
adherencia. Se los encuadra a partir de la la. a 
4a. semana de iniciada la enfermedad, en nivelas 
de aproximadamente 1 / l 024, pudiendo llegar 
1/80.000, que persisten años. 

Anti HBs: se los puede identificar por hemo-
aglutinación pasiva, radioinmunoensayo y radioin-
rnunoprecipitación. Aparecen 3 a 4 meses des-
pués de la negativización del antígeno. Son pro-
tectores e indican evolución favorable. Persisten 
años. 

Ami 1 lBc o anti-antígeno central de Core: por 
IB rn un nelectromicroscopía, inmunoíluoresencia, 
fijación del complemento e inhibición de radioin-
mnunoensayo. Se detectan entre 2 a 4 semanas 
después de la aparición del AgHBs (a veces siniul-
táneamente) con tasas de 1/500 a 1/5000 por 
fijación del conpiemento. Su persistencia indica 
replicación viral (evolución crónica). No se detec-
ta en portadores. 

AgHBs: existen técnicas dc detección más sen-
sibles que la contrainmunoelectroforesis (utilizada 
en nuestro medio), especialmente radioinmunoen-
sayo. 

Para H.B. se utilizaron diversos métodos de 
detección de anticuerpos anti-ant ígeno A ustralia-
no Ac-Anti-HBs) siendo los más sensinles: hemo-
aglutinación pasiva, radioinmunoensayo y radioin-
munoprecipi tación, todavía no implementados en 
nuestro país. 

Otras técnicas se han ensayado para investigar 
anticuerpos anti-antígeno de Core o central (Ac-
Anti-FIBc): innaunoelectromicroscopía, inmuno-
fluorescencia, fijación del complemento e inhibi-
ción del radioinmunoensayo; se demostró diferen-
cia inmunológica absoluta con los anticuerpos 
anti HBs. 
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En nuestro medio al presente solo es posible 
la búsqueda de antígeno Australiano (HBs); de-
mostró su utilidad en a) investigación de dadores 
de sangre, descartándose los que fueran positivos. 
b) diagnóstico de enfermedad o portación, c) es-
tudios epidemiológicos. d) incrementar los cono-
cimientos sobre patogenia de la enfermedad. 
e) evaluación de la inmunización activa y pasiva 
para HB. 
8. COMPLICACIONES: a) Hepatitis A: Rara. 
mente se observan formas inicialmente graves con 
coma hepático, muy infrecuente, y formas de 
evolución crónica: persistente o crónica agresiva 
que pueden conducir a la cirrosis parcial o total. 
B) Hepatitis B: es muy infrecuente la forma ful-
rninante y la grave progresiva con hipertensión 
portal, ascitis y edema. La evolución activa cróni-
ca hacia la cirrosis no es común; cuando se regis-
tran casos en la infancia generalmente correspon-
den a esta etiología. 

9) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Otras for-
mas de agresión hepática: mononucleosis infec-
ciosa, colangitis aguda, sepsis, brucelosis, paludis-
mo, líes, enfermedades hemolíticas, tóxicas y 
obstructivas. 

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

lO. TRATAMIENTO: a) reposo absoluto hasta 
desaparición de la hepatomegalia, normalización 
de las transaminasas y descenso de la bilirrubi-
nemia a menos de 1,5 g %. Relativo durante 2 
semanas controlando la tolerancia del niño. Liie-
go actividad progresiva vigilando la evolución 
clínica y eventualmente del laboratorio. b) Ali-
mentación hidrocarbonad a fraccionada mientras 
dure la inapetencia y síntomas digestivos (náu-
seas); si la intolerancia gástrica impide la alimen-
tación oral: soluciones glucosadas al 10 % con 
electrolitos, cubriendo las necesidades basales. 

En general en la forma clínica común en po-
cos días se puede ofrecer régimen variado que 
puede ser normo-calórico y armónico. Unicamen-
te en casos no comunes de gran colestasis sería 
recomendable el aporte de grasas de cadena me-
diana que no requieren formar niicelas con ácidos 
biliares para su absorción. 

No es necesario el tratamiento medicamentoso 
excepto en presencia de complicaciones: 1) Los 
corticoesteroides sólo están indicados para la for-
ma crónica agresiva; 2) Vitamina K (Konakion 
0.5 mg/Kg) si hay fenómenos hemorrágicos; cuan-
do por insuficiencia hepática no actúa, transfu-
Sión de sangre fresca; 3) Edemas y/o ascitis: fur -
semida 2 a 4 mg/Kg día l.M.; espirolactona 
2 mg/Kg si se comprueba hiperaldosteronismo;  

restricción de Na y aporte de K de acuerdo al 
ionograma; finalmente plasma o albúmina huma-
na desalada según el proteinograma (43); 4) Con 
insuficiencia hepática régimen HCO, corrección 
hidroelectrol ítica, lactulosa 2 gr./Kg./dfa, antibió-
ticos (neomicina, paronomicina) para modificar la 
flora intestinal y disminuir la amoniemia. 

AISLAMIENTO: H.A.: No se conoce bien el 
período de transmisibilidad, lo que ofrece dificul-
tades para establecer el tiempo de aislamiento; 
deben tomarse precauciones higiénicas con las 
heces por lo menos durante 8 días posictericia. 
HB.: especiales precauciones con la sangre y las 
heces de pacientes, de mayor riesgo en las zonas 
con unitarios deficientes. 

CONTACTOS: Se recomienda gammaglobuli-
na sólo para convivientes o contactos estrechos 
en l-1.A., en dosis de 0.02 a 0.04 mI/Kg muy 
cercanamente a la exposición. (1) En los casos 
de madres con H.B. o portadoras crónicas de 
Antígeno UBs, sería recomendable no alimentar 
al recién nacido al pecho, por presencia del virus 
en la leche o en suero exudado de pezones fisura-
dos. 

INMUNIZACION ACTIVA: No implementa-
da hasta la fecha. Para U.A. no se logró todavía 
cultivar el virus en medios celulares. 

En H.B., se demostró que con suero MS2 
inactivado por calor se puede lograr inmunización 
activa aún sin cultivarlo en medios celulares. Se 
acepta que se lograría inmunizar con antígeno de 
superficie o uno de sus polipéptidos o glucolípi-
dos. 

En chimpancés se experimentó con una vacu-
na preparada a partir de antígeno de superficie 
purificado que demostró ser ininunogénica, no 
infectante y protectora. 

INMUNIZACION PASIVA: Se comprobó 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 comprobó que la 
gamma standard tenía mayores títulos de anti-
cuerpos que en años previos. (22) Los estudios 
informaron que el porcentaje de eficacia era del 
70 %. (17) En realidad todavía no es bien COnoci-
da su capacidad de protección, que dependería 
de: a) cantidad de anti HBs contenida en el pool; 
b) la dosis de virus inoculada en la transfusión o 
pinchazo accidental. 

Con la gammaglubulina hiperinmunc (no se 
dispone en nuestro país) los títulos son 25.000 a 
50.000 veces más altos. (22) 

Según Koehler la gamma hiperinmune sería 
efectiva para prevenir la 11.B. nconatal: adminis-
trarla a neonatos expuestos durante la gestación 
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o en el período perinatal, en dosis de 0.2 ml. Si 
sólo se dispone de gamma standard, en dosis de 
0.5 ml. Con la gamma hiperinmune existiría un 
problema de posible inoculación viral por la in-
troducción de inmunocomplejos. 
15. NOTIFICACION: Grupo C. 
16.. EVICCION ESCOLAR: Hasta la curación 
clínica, no menos de 3 a 4 semanas desde el 
comienzo de la ictericia. 

VARICELA 

EPIDEMIOLOGIA: La distribución es mun-
dial; en grandes ciudades el 75 % de la población 
padeció la enfermedad antes de los 15 años de 
edad. El Herpes Zoster es más 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. 

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

FUENTE DE CONTAGIO: Piel y mucosas de 
infectados. 

MODO DE TRANSM1SION: 1)irecto, a través 
de las gotitas de Pflügge; rararamente por fomites 
o vía aérea. El Zoster es menos transmisible que 
la varicela. Se observó en susceptibles expuestos a 
lesiones vesiculosas de Zoster, el desarrollo de 
varicela. L.as costras no son contagiantes. (1, 2) 

5, PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: Desde 
1 día previo al brote hasta ci 6070 día, en que 
las vesículas se transforman en costras. 

PERIODO DE INCUBACION: De 13 a 17 
días pudiendo extenderse desde 10 a 21 días. 
Puede prolongarse en inrnunosuprim idos. 

DIAGNOSTICO: A -- Clínico: El período de 
invasión es corto, de 24 a 36 hs. con sindrome 
febril o asintomático. .E.nantema en fauces con 
características inicropápuias o vesículas cercanas 
a la úvu[a a veces ausente. 

En el período Exantemático o de estado escasos 
síntomas generales; hay prurito, exantena 
en cuero cabelludo, cara, tórax y otras ronas 
alejadas, con brotes sucesivos de e1emento varia-
bies en períodos evolutivos diferentes (polirnorfis-
mo): evolucionan de mácuio.pápulas a vesículas 
que luego se transforman en costras desprendién-
dose alrededor de los 10 días, sin dejar cicatriz. 
Los inmunodeprimidos pueden presentar formas 
graves con fiebre elevada, exantema con tenden-
cia hemorrágica, infección secundaria de las vesí- 

culas y alteración del polimorfismo habitual. (25) 
B - Laboratorio: Células gigantes multinucleadas 
en la base de las vesículas frescas. Aislamiento 
del virus en el líquido obtenido de las mismas 
hasta el 40  día de la erupción. (18) Anticuerpos 
fijadores del complemento en muestras pareadas 
de suero. 

COMPLICACIONES: infecciones piógenay, la 
meningoencefalitis es rara; la neumonía intérsti-
cial es infrecuente en la infancia en especial se 
observa en inmunodeprimidos, con mortalidad 
del lO a] 30 ¼. (Acote Respiratory Infections. 
Seto D. and Heiler R. The Ped. Clin, of N.Arner. 
"Infectious Diseases". 21(3): 683-9, 1974). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Herpes sim-
pie generalizado, vaccinia generalizada, viruela, 
impétigo, sífilis secundaria con erupción, urticaria 
pápulo-vesiculosa, zoster y erupción por drogas. 

TRATAMIENTO: Sintomático. Antibióticos 
en las complicaciones bacterianas de cierta magni-
tud: celulitis, ;sepsis. En la encefalitis no se ha 
demostrado el efecto benéfico de los corticoeste-
roldes. 

AISLAMIENTO: 5 a 6 días, hasta que las 
lesiones se transformen en costras, 

CONTACTOS: Para los inmunodeprimidos 
tratados con corticoesteroides, 0.6 a 1.2 ml. por 
kilo de garnmagiobulina hiperinmune precozmen-
te. Quizá modifique el curso de la enfermedad, 
pero no la evita. Ross informa idénticos resulta-
dos utilizando 0.5 mI/kg paja 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 si existe riesgo de 
convivencia con pacientes inmunodeprimidos. (1) 

NOTIFICACION: Grupo C. 
INMUNIZACION PASIVA: Ver punto 12 

(Contactos). 

EVICCION ESCOLAR: Hasta la curación 
clínica, considerando que el alta epidemiológica 
coincidiría con la transformación de las vesículas 
en costras, aproximadamente a los 7 días del 
comienzo de la enfermedad. 

ESCARLATINA 

1. EPIDEMIOLOGIA: El 90 ¼ de los casos se 
producen en menores de 15 años, con mayor 
frecuencia en escolares y prepúberes. Mayor inci-
dencia en zonas templadas, en invierno y prima-
vera, adquiriendo características más graves en las 
regiones de clima frío. (18). Es menos contagiosa 
que otras transmisibles. 

El uso de la penicilina ha disminuído la grave- 
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dad y variado la expresión signológica de la en-
ferrnedad, observándose formas más atenuadas. 

El Estreptococo causal fue albergado en las 
fauces en alguna oportunidad por el 70 a 80 % 
de los niños; de este grupo, 15 a 30% son 
portadores sanos. 

AGENTE: Estreptococo Beta Hemolítico, gru-
po A de Lancefield; muy raramente grupo C. Más 
de 60 serotipos, siendo los más frecuentes los 1, 
2,3, 4, 5 y  11; los tipos 12, 4 y 49, según 
Krugman, son muy nefritógenos. Son gérmenes 
Grani +, excepto el Enterococo que es Gram-. 

Posee entre otras, una o más toxinas eritrogé-
ojeas; cuando el niño 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 antibiótica precoz que in-
terfiere en la producción de antitoxina; b) agre-
sión por un serotipo diferente. 

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

MODO DE TRANSMISION: Contacto directo 
de pacientes o portadores; en brotes epidémicos 
también por alimentos: leche, huevos, crema, he-
lados. 
S. PERIODO DE TRANSMISIBILIDAD: En tra-
tados con penicilina, 24 hs; raramente más tiem-
po. Ei1 los no tratados, aproximadamente 10 días 
(hasta que desaparezca el Estreptococo de las 
vías aéreas superiores). Los portadores no tratados 
pueden albergar al germen en sus fauces durante 
meses. 

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

DIAGNOSTICO: A - Clínico: Sindrome fe-
bril, a veces moderado; náuseas, vómitos, faringi-
tis con enrojecimiento y edema de variable inten-
sidad; puede extenderse a paladar blando y duro; 
a veces petequias de pequeño tamaño; adenopa-
tías cervicales dolorosas, que pueden faltar, igual 
que el exudado amigdalino. L'a lengua presenta 
aspecto saburral con bordes rojos entre el 10  y 
20 día; se transforma al 30  día en lengua fram-
buesa. 

El exantema aparece entre 12 y  24hs. como 
erupción puntiforme eritematosa, que palidece a 
la vitro presión, ápera a la palpación, que se 
generaliza en 24 hs.; en rostro es liso y rojizo, 
con palidez peribucal; es más intenso en pliegues 
y zonas sometidas a presión, como glúteos. Las 
formas graves son muy raras, presentando vesícu-
las pequeñas en abdomen, manos y pies. En los 
casos muy leves puede faltar la erupción o ser 
muy fugaz. La descamación se inicia al finalizar 
la 10 semana, comenzando en cara, tronco y  

extremidades y terminando en manos y pies; sólo 
se observa en el 50 % de los casos tratados. 
B - Ljoratorjo: 1) cultivo de fauces u otras zo-
nas infectadas: si es positivo puede indicar enfer-
medad o portación; 2) la elevación de la ASTO 
en el período de convalescencia confirma retros-
pectivamente la enfermedad estreptocóccica. El 
tratamiento precoz puede impedir su ascenso; 
3) Hemograma: Leucocitosis con neutrofilia y 
moderada eosinofilia que desaparece al 10 °  día. 

COMPLICACIONES: a) Inmediatas: por ex-
tensión de la acción bacteriana: otitis, sinusitis, 
adenitis, raramente neumonía, sepsis, osteomieli-
tis; b) Mediatas: por reacción de hipersensibilidad 
al germen: fiebre reumática, en mayores de 5 
años (menos del 1 % de los tratados con penicili-
na) y glomerulonefritis aguda que se instala entre 
la 10 y 30 semana, sin relación con la gravedad 
de la escarlatina. Es infrecuente, presentándose 
con fiebre, hematuria, edema moderado, ocasio-
nalmente hipertensión, hiperazonemia. 

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

TRATAMIENTO: Esquemas alternativos: a) 
penicilina oral 100.000 U/kg/día durante 10 días. 
b) penicilina benzatínica en una única dosis de 
600.000 U. en menores de 30Kg y 1.200.000 en 
mayores de 30 Kg. En alérgicos a penicilina utili-
zar eritromicina a 40 mg/Kg día durante 10 días, 
que demostró ser menos efectiva para lograr la 
erradicación del estreptococo. (18) 

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

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

NOTIFICACION: Grupo C. 
EVICCION ESCOLAR: Se mantendrá el ni-

ño en su hogar durante 10 días; es necesario, 
para suprimir la cadena epidemiológica certificar 
que recibió tratamiento con penicilina o critromi-
cina durante ese lapso. 
MENINGITIS MENINGOCOCCICA 

1. EPIDEMIOLOGIA: Enfermedad endémica 
con brotes epidémicos cada 10 a 12 años, que 
duran 2 6 3 años; predominan en invierno y 
primavera y suelen corresponder a un serotipo 
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determinado: en países 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 predominóen 
algunos países (Bélgica, Inglaterra), el serogrupo B 
durante el período 1970-72. En Brasil se inició en 
1971 en San Pablo con el serogrupo C, instalándo-
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 año llegando a 
500 internaciones diarias en 1 mes de 1975 (7). En 
nuestro país se registró un mayor número de casos 
sin constituir hasta La fecha una importante epide-
niia. Se informó en casi todos ci serogrupo C, con 
tasas para 1975 todavía bajas: 0.1-1.01100000 
habitantesfmes. (2nl. 

Ataca más frecuentemente a varones y en la 
in1tncia en períodos no epidémicos: cerca del 
80 / en menores de 15 años y del 50 % en 
menores de 3 años; durante las epidemias aumen-
tan ostensjblemente las firmas clínicas de mayor 
severidad. 

LI riesgo aumenta con el hacinamiento, agota-
miento psíquico y/o físico y en grupos de baja 
condición socio-economica, la letalidad puede ser 
más elevada. (2). 

Aproximadamente el 1 '3 de la poblaciÓn es 
portadora, llegando e más dci 6 '.•í en epidemias y 
:i más del 35 % en los convivicnteS. En comunida' 
des cerradas (asilos, instituciones militares), la 
tase 1 e portadores puede llegar al 50 9, . 

La portación del Meiringococo, aún cepas no 
patógenas, cstiniiila la lorinacion de anticuerpos 
contra los patógenos por reacción criii.ada. El 
porcentaje de casos secundarios en contactos ínti-
mos es bajo: 1 ti 2 %. Si el caso primario o índice 
es un adulto aumenta Ja posibilidad de contagio. 
2. AGENTE: Neisseria Meningitidis, diplococo 
G?arn intra o extracelular sensible a la luz, el 
calor y la desecación; sobrevive sólo minutos en 
el medio ambiente. Se identificaron varios seroti 
pos: A, 8, C, D, X, Y, Z y otros no tipificados. 
Una lipoproteína unida al polisacárido capsular 
sería responsable de los cuadros de shock obser-
vados en las formas mcningococcémicas fulminan-
tes. 

Es iniportante el cambio de la sensibilidad a 
s quimioterápicos de los serogrupos A y C, en 

as últimos años, registrándose resistencia crecien-
te a las solfas- en las pruebas de sensibilidad in 

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

MODO DE TRANSMISION: Contacto directo 
e íntimo (secreciones nasofaríngeas). 

PERIODO DE 11ANSMISIBILmAD: Hasta  

que el microorganismo pueda ser cultivado de 
secreciones nasofaríngeas. 

PERIODO DE INCUBACION: 1 a 10 días, 
más frecuentemente 3 a 4 días. 

DIAGNOSTICO: A — Clínico: Se inicia con 
fiebre, sintomatología digestiva (náuseas, vómitos, 
constipación), faringitis, sindrome meníngeo con 
o sin signos de hipertensión endocraneaiia. En 
recién nacidos y lactantes pequeños suele estar 
ausente el sindrome meníngeo, buscar hiperten-
Sión de fontanela. Las meningococceniias al co-
mienzo pueden cursar sin sindrorne meníngeo. Es 
importante la presencia de petequias y herpes, 
que no son patognomónicos de la enfermedad 
rneningocóccica, pero sí de frecuente observa-
ción. B - Laboratorio: 1) L.C.R.: pleocitosis a 
predominio po1 imorfonuclear, hipoglucorraqu ja, 
hiperproteinorraquia con globulinas positivas. En 
el examen directo Diplococos iritra y extracelula-
res Giam-: pesquisar el germen en hemocultivo, 
exudado fiici•;a veces en las petequias. Para el 
cultivo de! L.C.R. es importante el transporte y 
siembra inmediatos por la labilidad del germen. 

S. COMPLICACIONES: a) shock con coagule-
cuán intravascular diseminada. b) hemorragias y 
sufusiunes sohduraies, e) bloqueos, más frecuen-
tes en lactantes, d) púrpura fulminans. 

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

I)IAGNOST1CO DIFERENCIAL: Meningoen-
cefalitis 'irai o tuberculosa, absceso de cerebro, 
tumores cerebrales, traumatismo de cuuiieo En 
presencia de rash niáculo-papuloso difuso pete-
quial o purpúrico y signos meníngeos moderados: 
infecciones por enterovirus (ECHO, Coxsackie), 
romboc to nenia. 

Las meningitis :n otros gérmenes como curno-
coco, Hemophilus influenza sm menos fcuentes 
en nuestro medio y presenten un cuadi elínico 
similar. La etiología a gérmenes grani ee obser-
va más en recién nacidos, inmunodepriniidos y 
como infección agregada intrahositalaria en es-
pecial con deficientes condiciones ea infraestruc-
tura. 

TRATAMIENTO: Inicial iente en mayores 
de 2 meses, nosotros utilizar s, con germen no 
identificado, Ampicilina 30.) a 400 mg/Kg/día 
con intervalos de 4 hs., siempre por vía I.V. y 
con la precaución de administrar antes de la hora 
de su dilución. Como esquema alternativo al no 
disponer de este antibiótico, pk nicilina 400,000 a 
500.000 U./Kg/día divididas en intervalos de 
4hs., más cloranfenicol a 100 mg/Kg/día en 4 
dosis. Estos antibióticos son de efecto antagóni-
co, lo que fue comprobado experimentalmente, 
(SO) y que, es más manifiesto cuando se utiliza en 
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primer término el cloranfenicol y mínimo si se 
administran jukitos. 
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 según evolu-
ción por vía iñtravenosa. En olras circunstancias 
no existen pruebas suficientes de su eficacia y 
necesidad. En casos de hipertensión endocraneana 
es útil el manitol 1.5 gr/Kg l.V., a pasar en 15 a 
20'; la reduce en un 30 a 60 % durante 2 a 4 hs. 
(1) Si se cornprrueba bloqueo también recurrimos 
a los corticoesteroides. 

Nosotros emplearnos una solución hidroelec-
trolítica que contiene 35 rnhq por litro de Na, 
20 de K en glucosado al 5 %, en cantidades de 50 
a 60 ml/Kg día en mayores de 1 ario y  70 
ml/Kg/día en lactantes. 

Se debe mantener la vía IV. por lo menos 7 a 
10 días o hasta la normalización clínica y del 
LCR., continuando por vía parenteral hasta 
completar 2 semanas de tratamiento sin disminuir 
las dosis de antibióticos. En aquellos casos de 
evolución rápidamente favorable se puede acortar 
este período a 10 ó 12 días. 

Ante una sufusión subdural con signos de lii-
pertensión endocraneana: punciones evacuadoras 
diarias evitando su repetición excesiva. 

AiSLAMIENTO: Hasta 24 a 48 hs. de inicia-
do el tratamiento. 

CONTACTOS: A los contactos directos e 
íntimos, quimioprofilaxis con Rifampicina 
10 nigJKg  dosis cada 12 hs., durante 2 días. La 
Penicilina no demostró efectividad para erradicar  

el Meningococo en portadores; las Sulfas no son 
aconsejables por la creciente resistencia informa-
da en los últimos afios; la Mijiociclina, muy acti-
va en los portadores asintomáticos, produjo im-
portantes efectos colaterales. (4) 

INMUNIZACION ACTIVA: La vacuna anti-
meningocóccica, hasta el momento no implernen. 
tada en pianes masivos en nuestro país, no de-
mostró acción duradera (en nirios la respuesta 
inmunogénica persiste de 6 meses a 1 ario). 

Las primeras experiencias para la elaboración 
de vacuna antirneningocóccica, se realizaron en 
Canadá, Francia y EE.UU. En estudios extensivos 
realizados en comunidades cerradas (reclutas) en 
el Hospital Walter Reed, se comprobó adecuada 
respuesta de anticuerpos (95 % de Seroconver-
ción), para vacunas elaboradas con antígenos po-
lisacáridos de serogrupos A y C, que era específi-
ca de grupo. (5 1) La tasa de portadores descen-
dería en un 50 % con su administración. No se 
registraron reacciones sistérnaticas desagradables, 
aceptándose su inocuidad. Parecería que cuando 
se vacuna con serogrupo C aumentaría la inciden 
cia del serogrupo 13 en la comunidad. 

En la actualidad se sugiere la implementación 
de vacuna en: 1) Epidemia importante; 2) en 
instituciones cerradas cuino cuarteles y orfanatos 
en donde se registren en un mismo período va-
rios casos. 

INMUNIZACION PASIVA: Ninguna. 
NOTIFICACION: Grupo C. 
EWCCION ESCOLAR: Hasta la curación 

clínica. 
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José De Ribera 
"El españoleto" 
"El pie bot" (Museo del Louvre) 

A bajo, a la derecha, aparecen la 
firma (con el calificativo de espa-
ñol') y la fecha (algunas veces inter-
pretada como "1652", año de la 
muerte del pintor). El niño ,nendi-
go, lisiado en el pie derecho y quizá 
también en la mano del mismo lado, 
sostiene con la izquierda una hoja 
donde figura escrito en latín: "Da-
me limosna por amor de Dios". 

E. Moiret (1883-1966) 
"Maternidad" 
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NORMAS Y PROCEDIMIENTOS 

NORMAS PARA LA VIGILANCIA 
EPIDEMIOLOGICA DE LA PEDICULOSIS * 

Ministerio de Bienestar Social -- Secretaría de Estado de Salud Pública - Subsecretaría de Medicina 
Sanitaria - l)irección Nacional de Promoción y Protección - Sector de Vigilancia Epideniiológica. 

PEDICULIDFflS 

Los Pediculideris Son insectos 
artrópodos hematófogos de la 
familia de 105 anopluros que vi-
ven a expensas del hombre y 
animales de sangre caliente. 

ALGUNAS CARACTERISTI-
CAS BIOLOGICAS DEL PEDI-
CULIS CAPITIS (Piojo de Ca-
beza) 

Es un pcdicnlideo exclusivo 
del ser humano. 

--tamario: 1,5 unu. macho a 3 
mm. hembra, cabeza p62 
torax con fi extremidades arti-
culadas con garras, abdomen 
oval y un aparato bucal dispues-
to para la pi OCiO u. 

Li arúsituadul lo (más de 
2 semanas) eliniiva gran canti-
dad de huevos o ''liendres" 
(aprox. 200) que fija a la raíz 
del cabello mcdi ante una sus-
tancia quitinosa que se iihl anda 
en medio acido (vinagre blanco, 
vinagre arOmátIco). 

Las larvas de los piojos sa-
len de los huevos al cabo de 8 
días y alcanzan su madurez se-
xual para reproducirse en 2 se-
¡nanas apruxíiiiadaiiiente. Y vive 
de 6 a 8 semanas. 

- La distancia entre el lugar 
de implantación de las liendres 
en el cabello y el cuero cabellu-
do es un indicador del tiempo 
de la infestación. 

--En la ropa, utensilios y 
otros lugares del medio ambicu-
te puede sobrevivir 2 días apro-
xiniadame ntc. 

El parásito "pica" en el 
cuero cabelludo a cualquier ho- 

ra del día o de la noche y pro-
duce intenso prurito que induce 
al rascado produciendo pápulas 
y escoriaciones, impétigo, p10-
dermitis y en un período iliás 
adelaut arlo, costras nialol ient es 
que alojan los parásitos y apel-
maz amiento de los cabellos en 
forma de pincel ( "picapoloni- 
Cii " ). 

-- Esta última situación alicra 
el estado general y obliga el 
corte del cabello d ras. 

l-lahit ualmc rite la picaron 
comienza por la nuca y zonas 
relroauriculares y son frecuente-
mentes los ganglios tumefactos 
y dolorosos cii esta zona y j1r-
tes latcrales del cuello. 

—Las zonas indicadas son las 
habituales de alolamiento de pa-
rósito, pero en casos avanzados 
pueden tomar el cuero cabellu-
do e mcl uso otras zonas pilosas 
del cuerpo. 

1 parásito se adhiere Inc o 
temente al cuero cabelludo rre-
diante las garras de sus extrerni-
dades articuladas, pero se des-
prende con facilidad con los 
piojicid-as indicados. 

-- Las "liendres'' se adhieren 
al cabello mediante una suSt an-
cia quitinosa que se abl-anda cii 
nedio ácido. 

INFORMACION: 

Notificación a la autoridad 
Sanitaria Local; (Secretarías de 
Salud Pública,. Sanidad Escolar) 
de toda situación de casos nue-
vos o brotes de pediculosis en 
lugares de concentración de po-
blación, (escuelas, Oficinas, fil- 

bricas, etc.). a los efectos de 
adopción de las medidas epide-
miológic.as de control de la en-
fermedad. 

La comunicación de pedicu-
losis se fundament a en el art. 
2 1)  de la Ley 15.465 -- Grupo 
"1)''. - , aquellas no indicadas en 
la nómina de esta Ley, cuando 
se presenten en forma inusitada 
o colectiva. 

FI abitualmen te no se justifica 
la notificacion a la autoridad 
Sanitaria de nivel Provincial o 
Nacional , con excepción de situa-
ciones particulares que signifi-
quen peligro para la salud y 
acoflscie u (al ¡ucd ida. 

En caso de epidemia, se su-
giere a las autoridades S:uularias 
locales, amplia difusión de la in-
formación acerca de la enferme-
dad, sus mcd idas preventivas, y 
el Cii ¡upl uiuien tu est rielo de las 
medidas indicadas por laiitciri-
dad Su'.ruitaria Escolar yío auto-
ridad Sanitaria competente. 

2. - 1ED1DAS PREVENTI-
VAS: 

Se b as ai 1 fund am en Ial ru en te 
en la intensificación de las me-
didas de higiene general y per-
sonal, 

1:1 cabello corto (o en su de-
tecto recogido) y el lavado Pe-
riódico de la cabeza (por lo me-
nos una vez por semana) contri-
buyen a limitar la propagación 
de la enfermedad. 

Inspección de la cabeza (es 
pecialmen te en las Zonas Occi-
pitales y retroauriculares) de los 
niios que concurren a las escue-
las o instituciones donde se ha- 
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yan comunicado casos de pedi-
culosis. 

1,9 evicción escolar es obliga-
toria en casos de inlestación a 
los efectos de facilitar el trata-
miento y evitar su propagación. 

En circunstancias especiales 
(caso (le infestación masiva y/o 
población de bajo nivel socio-
económico) puede disponerse la 
realización del tratamiento en la 
misma escuela o establecimiento 
(tratamiento colectivo), suspen-
diendo la actividad habitual du-
rante 48 horas. 

Las uñas cortas SOfl aconseja-
bles para evitar las lesiones de 
rascado. 

--. MEDIDAS EDUCATIVAS: 
A realizarse especialmente en 

fábricas y escuelas. Estas últi-
mas dirigidas a maestros y pa-
dres, explicando la biología del 
parásito, forma de contagio, 
prevención y tratamiento. 

La educación tiende además 
a extender las medidas preventi-
vas e higiénicas a los familiares 
de las personas parasitadas, y a 
promover el lavado y desinfec-
cón de ropas objetos o utensi-
lios que hubieran estado en 
contacto con los enfermos (gor-
ros, peines, cepillos, toallas, 
etc.) 

Estas medidas están dirigidas 
también a lograr el diagnóstico 
precoz de la infestación, para lo 
que deberá tenerse en cuenta 
particularmente el prurito retro-
auricular y las lesiones de rasca-
do en dicha zona. 

Utilización de medios masi-
vos de difusión trasmitiendo 
normas de prevención y trata-
miento de la enfermedad y 
aconsejando medidas (le carac-
ter higiénico. 

- MEI)IDAS 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. 

4.2. Desinfestación concu-
rrente: El tratamiento de los 
miembros del grupo familiar es 
indispensable a los efectos de 
contener la difusión de la para-
sitosis. A este efecto debe pro-
cederse al exíimen cuidadoso de 
los contactos fumiliares del tra-
bajo o de la escuela u otros 
contactos personales, para la 
dentificación de los casos infes-
tados y la realización del trata-
miento correspondiente. 

4.3. Tratamiento: Se basa 
fundamentalmente en: a) Matar 
el piojo. h) Eliminar las "lien-
dres", e) Suprimir los objetos 
iii festados. 

a) Pioj icidas: a.!) Dicloro-
difeniltriclorhexano (DDT); en 
polvo al 5 o 10 , o en otras 
preparaciones farmacéuticas. 

Benzoato de bencilo (Ti-
pos Detebencil -- con DDT y 
Benzocaína) (Tipo Liinpil —con 
e st e ar ato de trietajiolanijna) 

Oletato de cobre con tetra-
hidronaftalina (Tipo C uprex. no 
dejar la aplicación más de 2 hu-
ras para evitar toxicidad) Lavar 
con detergente (luego jabón o 
shampoo). a.4) Fórmulas Magis-
trales Loción Rp/ 
Xilol ........... .xxx gotas 
Benzoato de Bencilo 	lO ml. 
Alcohol C.S.P . ...... 100 ml. 
Emulsión: Rp. 
Benzoato de Bencilo 	2501111. 
Trietanolamina 	5 ml. 
Acido Oleico ------1000 inI. 

Observación: Todos estos medi-
camentos deben ser utilizados 
por indicación médica o de la 
autoridad Sanitaria competente. 

h) Otros tratamientos utiliza-
doS 

La solución alcohólica (le 
"cuasia amarga" carece de efec-
to piojicida, en consecuencia su 
uso no debe ser acon.:ejado co-
mo tal. 

El producto tiene cierto 
efecto deletéreo sobre algunos 
insectos, pero su poder piojicida 
es escaso. 

e) Formas para aplicar el 
Tratamiento: 

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

A continuación aplicación 
del piojicida de elección. 

2.1. Si es líquido: loción o 
emulsión, frotando el misijio 
moderadamente contra el cuero 
cabelludo, cubrir la cabeza con 
gorro o lienzo, dejar aplicado 
durante 24 ¡toras. Para evitar 
irritaciones puede reducirse la 
aplicación a 12 hs. (intervalo 
nocturno) aplicando nuevamen-
te tratamiento al día siguienc. 
(IMPORTANtE! Evitar inhala-
ción). 

-Cumplido este plazo nuevo 
lavado de la cabeza cori agua 
tibia y jabón amarillo. 

---Luego pasar peine fino un-
pregnado en vina gre aromático. 
Repetir el tratamiento a la se-
¡nana. 

2.2. Si es polvo (D[)T 5 ó 
lO %) espolvorear la cabeza y 
cubrir durante 24 a 48 lis. 

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

—Repetir el tratamiento a la 
semana, y lavar el cabello. (IM-
PORTANTE! Evitar inhala-
ción) 

Los piojicidas de elección 
son los designados con: a. 1 y a. 2 
usados sólo, o en tratamientos 
combinados con vinagre aromá-
tico o vinagre blanco, (por su 
poder disolvente de, la inenibra-
na quitinosa de la ''liendres"). 

MUY IMPORTANTE: Los pro-
dLlctos 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 tóxi-
cos para el ser humano. 

Tampoco se debe utilizar el 
DDT en aerosol o en soluciones 
de uso no medicinal. 
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a )Trataniiento del medio 
Todo tratamiento sobre el 

individuo debe ser completado 
Con medidas teridientes a la su-
presión de piojos y liendres de 
las ropas y objetos o oler .s 

de uso personal, mediante su 
elinuiacióri o esterilización, por 
ebullición, planchado o espolvo-
reacIo son DDT 

('inibio diario de ropa en 
contacto cOn el paciente nifes-
lado (ropa (le vestir - wpa de 
cama). 

- Extender las medidas (le hi-
giene del mcd o a os lugares de 
concentración de personas. 

S. MEDIDAS A 'I'OMAR EN 
CASO DE EPIDEMIA: 

5.1. Lavado LI ario del cabe-
lo (secado antes de salir ti aire 
libre para evitar 'resfríos"). 

5. . Lpolvorear semanal 
mente el cabello con DDT al 
5 % o lO 'J Sólo a los i utesta- 
d 0 s) 

5,3. Uso del cabello corto o 
correctamente recogido. 

5.4. Medtdas de Saneamiciito 
A rnhiental (especialmente, es-
cuelas, oficinas. fúbricas, cines, 
pcI uquerías, hospitales, 
1 oip o rtantc en s'eh íc'ulos de 
transporte (escolar). 
Entre estas medidas se aconse-
jan: 

Lavado con abundante 
attua, juhón y lavandi na. 

Fumigación o pulverización 
con insecticidas. Ropa sucia im-
pregnar con DDT, dejar 12 a 24 
horas y luego lavar con abun-
dante agua y jabón. 

Limpieza con aearoina (u 
otros fenoles) y o kerosene (KB-
rosene con aserrín). 

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

5.5. Promoción a todos los 
niveles de las medidas aconseja-
das, por intermedio de Educa-
ci ó o Sanitaria. Especialmente  

dirigidas a la comunidad y a los 
núcleos profesionales yío a po-
blación involucrados en el pro-
blenia. 

ALGUNAS OBSERVACIONES 
SOBRE EL USO DE prwici. 
DAS 

1 - Los preparados con XUol 
son al tanten te in tiamables. En 
ca so de S Li utilización NO 
ACERCARSE A FUENTES DE 
CALOR 

2 	Se reitera el peligro del 
uso de los Preparados Mercuria-
les por su alta toxicidad (tipo 
"Unguento soldado'') 

3 	E n todo' os casos en 
que se ntilice 12'? 1 debe evitar-
se la inhalaclís a .. el producto 
para Ci cual es aconsejable utili 
zar un gorro de tela en forma 
de cilindro que se ajusta a la 
altura de las sienes, introducien-
do el medicamento por la aber-
tura superior que se cierra des-
pUES LIC 50 aplicación. 

INFORMACIONES 

ACADEMIA AMERICANA 

DE PED1ATRA 
Distrito XII - Rama Argentina 

Buenos Aires, lO de mayo de 1977. 
)r. Presidente de la 
Sociedad Argentina de Pediatría 
Prof. Dr. Jorge Nocct ti F asoluto 
Coronel Díaz 1971 
Capital Federal 

l)e nuestra mayor consideración 
En eoritirfliaciOn de nuestra conversación telefónica tenemos el agrado Ie comunicarle ftcialmente en 

nonibre del Capítulo Argentino de la Academia Americana de Pediatría, que en atención a las próximas 
Jornadas Argentinas de Pediatría en Mendoza hemos resuelto posponer el Seminario de Adeleseencia que 
teníamos programado para diciembre próximo. 

Sin otro motivo lo saludamos muy atentamente. 

Prof. Dr. Alberto L . Cohen 	 Prof. Dr. Leonidas Tatibenslag 
Secretario 	 Presidente 
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CASUISTICA 

ANGIOLINFANGIOMA DISEMBRIOPLASICO 

RICARDO MERONI - RAUL LATORRE - MARTHA E. BORSANI - BEATRiZ ALONSO. - Servicio 
de Pediatría - Hospital Alvear. 

FIGURA 1 
Creemos necesario señalar una 
observación de angiol infangioma 
disembrioplásico, e u un recién 
nacido, que hemos tenido la 
oportunidad de observar en nu-
estro servicio, por dos razones 
particularmente interesantes: la 
peculiaridad de] cuadro e] íriicc 
y la presencia de aquellas cir 

cunstancias patogénicas coniu-
nes del caso, corno causa princi-
pal de dicha enfermedad. 

E. LI. nació en nuestra ivaternid 
ad el 28-1-75. H.('i. 54.260. de par-
lo co tócico, embarazo a término, sin 
su frimieii tu te tal, edad gestacional 
41 semanas, presentación cefíiltca. 
bolsa (u tegr a. líq indo claro. 

Anamnesis familiar negativa, ma-
dre secundigesta, tomó anovuiatorios 
hasta un mes antes de einbarazarse, 
no hubo mgesta de otros medica-
mentos, ni exposición a rayos, trau-
matismos o metrorragias. 

Examen objetivo al ineso: Buen 
estado de nutrición, peso 4.200 kg. 
tilia 48 cm. grupo sanguíneo O. 
Rh ± Apgar: 1' 9,5' = lO. 

Piel rosada, en partes rojo vivo o 
violácea, tejido celular subcutáneo 
abundantemente distribuido, circun-
ferencia craneana: 39 col., fontanela 
anterior 2 por 2, norinotensa. Ligera 
asimetría del resto. Párpados edema-
tizados. Nariz corta. Pabellones auri-
culares cartilaginosos y (le inlplatita-
ción baja. Boca: mucosas húmedas, 
rosadas, márgeilcs alveolares superio-
res e inferiores engrosadas y rugosas. 

Presenta angiomas planos en re-
gión frontal, periorbitaria, peribocal. 
mejillas y nariz. Son manchas vi-
nosas diseminadas, de superi lele pla-
na y lisa (Figuras 1 y 2). 

Cuello: Corto (Figuras 1 y 2) tumor 
en regin laicral derecha no adhe-
rente a piel, pero sí a planos profun-
dos, 

Tórax: ('jI i'ndrieo, circunferencia 
37 cm. Percusion y auscultación psi1-
monar narro ales. Frecuencia respira-
toria: 40 por nunuto, área cardíaca 
en los límites normales, tonos car-
díacos regulares, netos y libres. Fre-
cuencia cardíaca, 140 por minuto. 
Abdomen depresibte, hígado a 2 cm. 
de la arcada costal, no se palpa ha-
lo. 

Genitales externos: Conforniados 
normalmente, piel de color rojo vivo 
en mucosa genital, labios mayores y 
region perianal, angiomas planos (fi-
gura 3). La ¿arta sacro-lumbar es 
profu ida y t anibién presenta man-
chas vinosas, que se disponen en pla-
cas más o menos circunscriptas. (Fi-
guras 3 y  4). 

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



FIGURA 2 

blanda. otitis de cOnsisteneiti reniten-
te, linlagioma tornando hombro, axi-
la y brazo derecho, piel de color 
rojo vivo (Figuras 2, 3 y 5). 

Miembros inferinres: Pie bot bilat 
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 cavernoso: Del lansado de 
una nuez, aspecto rugoso en dorso 
de pierna derecha. Tono muscular 
norma). Motilidad activa y pasiva sin 
particularidades. Prcltettsión palmar 
y plantar presentes. Moro positivo, 
con escasa a hdu ci n. 

Re fi ejo5 osic'olend inosos trepi-
dartie. Fndetearnicnto csGtico y 
niarclia autoniátici no provocables, 
Succtón y deglucion normales, llanto 
en crg leo. 

Exámenes ile laboratot io: 
(;ldbulo lujos: 5.500. 0O0mm 3 ; 

ttb. 	18 it. c 	lito. 	5 '1 ''; elobulos 
blancos: S.600!tnm: .N :5 	4; 
l_: 35; tI; 5; B .  O 

Ex_tinten de Oriol: 1' ,'ii tr 	1 ivc'sl 1- 

gaciones wrol(')gi(a5 	 para 
lués todas negativas, tCG: tra7.ado 
ilornia 1. 

Exuirnenes radiogrsificos: 
t.tadiogr:it iii de Idras no O JOyO' 

l,in alterar-iones pleuropulmonares. 
Aun e nl o del O ¡ a nc t ro ti ansvcr sal 
del cora/oir Nc pudo eteeluarse un 
estudio contrastado POE 1)0 encato 
trirO' lenta pcus puticiuin. 

Estudio genético: ( : ii ¡( , l ipo normal 

t'votiieioit: 
1.. 1 oid a peri ane.cc en el Servicio 

durante 2 iiieses y 4 rlia. Fue siso-
pre a litnenta'JS con leche materni-
zada al 15 seucturtalldo nornial-
ttiC tite. 
lniisioocs de orilia; normales, idem 
li)t'iO)iiO Y iiiatC)l;is (cc ales. 

Al mes de inteinada la situricidn 
er;i la apirexia per stC ti-
te. curva ponderal regular :v' en pro-
OCsiVU suitictilo, Siti VOililicis, piel 
en las regiones de lo sangiornas, roj o 
za de menor intenstdad bajo la in-
fluencia del llanto. Buen estado de 
oxtgenaclon. respiracion regular. 

II enipeorarnicnto de Lis condi-
utontes gener ¿iles vetrticaba que el he-
110 Ilota ng io ma de cuello y brazo de-
feriO) aumentaba paulaliriamenie de 
turnad o. 1•.1 a ngiom a cavernoso de 
pierna derecha que crecinít hasta te-
ner el taniai)o de una tu a nd un la sr' 
comp It cii con ep i son ms de heniorra-
gias a tepeticion. No se e1ectui la  

corrc:cion de de svi;.icton pian lar por 
50 mal cst:tdo general. 

A los 60 d í:is cte sida, la niña 
pesaba 4.900 Lg.. altura 50 cnt. no 
sonreía, no participaba dci titubien-
te, ito controlaba su cabeza, gran 
dificultad para succionar, fallece el 
4-4-75 por palo eardoresptratorio. 
í'rot ocoli t de Autopsia: (practicad a 
por ci Dr. A. Napolitano). 

Cadávei que presenta los tniern-
brias supertoi e. deformados sobre lo-
do el derecho, por la presencia de 
itt trierosa.s a bollormaduras de dist in-

(Os tania ños, que se ccitt tinuan uitiS 
con otras y se hallan sc'pst ada.; por 
hendido ras de la piel, el mayor 
otero se encurtitra en el miembro 
superior d ereclt o. La ptei se presenta 
con una coioracion viojacea, en lot-
ma cte salpicaduras y pl;cas de bor-
des circitiados. Nlicrosr'i.spic;tntetite,  

esta coloraejon corresponde a vasos 
capilares y arteriolas de luz amplia 
cott cOngeSiiJrt. 

La piel de los mieiob os inferio-
res pi eseni ta 1am bie it nililtíples 
de coloraeidti violácea en totitia de 
napa geogratico. 
rdra.x : Polnm ne.s erguidos con sus 
d i';íitl tos ióhulos separados entre .s 
Al cot t(-  congesliñil en las distintas 
co Uit 5 exa ntilnantas. Itecluttda la 
prueba de doctmaci;t los distintos 
Ir 0/.OS ti 1)1 al), 

fráquea: Mucosa congestiva con se-
ci ecio o mu co su en su luz, 

(lorazon: l:str u  c turs e.s terna y  cavi 
dad es sin particularidades dignas de 
illCnciiutt, Tamaño de acuerdo a la 
edad, cavidades pericárdica y pleural 
libres, 

listesi jito 	La', itsts ini estltialcs sin 
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Fft;LRA 5 

iten III!) a hin e nf!, jO se pr esen tu o 
nici y d d.c bid as con so ntetiid o aéreo. 
.\ 1115(1 del cojo o desee ide irle se ob-
servan 2 1 orioas'rories qu ísticas de 
paredes :d2lgaradas que penden del 
OiislllO s'Ofl Liii 1'&sflt('flidO liquido 
fin do CI 11100. 

1) el cc lun desee ial ente pende Ulla 
pequeña OTiaSe rún ped a uhada de 
SOtOl rojo virtccso, rIel tamiño de 
cc ri a Inu nickón gr ande y que o rero 5 

10 pi '.111 en ts' Col CCSP0 1 Id sla un bazo 
supernu nierariti - 

1 odas las dcmiis enceras se ere-
sen tan suri casas terc flor males, se-
pon su edad eronoiogl.-a. 

Diagníisico:AlieiuIint'sieionias ni(iI-
tiples. Barc'. Supernurnec:iriO. Hc-inan-
010111.1 qui«ica ile. colicue 

1) jaur ni st 1(0 hjsti IlOOlelO fUi nl') ras 15 

ne.s multiples constituidas t' or gran 
numero de capilares revestidos por 
células eridotelrales que descansan 
sobre liria delicada capa dr tejido 
corlee IVO en do icije se observan a-
rios per'citccs alargados. ipuyudo.s 5(1-

bre esta red cte capilares. 1 .slcis (.)(10 
tares, 1,1 oto del tipo lint it ico eoi 10 

los ch el 3 Ipi) viscul III 5(111110 mCi), se 
prrse!itIrt dilatados, coiiteiiiendçc es-
tos cii tiplos, Iúbulo., mjes en su ro-
te! ior, iii) así los capilares lirc1 ticos 

Ile SI' pi esc'ui ti fi Cae lOS (1 cO fi cehci-
las teoeo-sutarras. 15 delceada red de 
fibras rctic'ulrcs se eiitrer,ieie-lan Cli-

Ir-? esta red de cpilllres 

dentro de la elisil LCiICI1.Iit ele los un-
giemu 5 Stlteiil it izad os. 

l)e acuerdo U lo dicho ci Cetilos 
que nuestto caso es digno de ser 
señalado por l,i prescue'irc dr tas 
a o Ornial idacies putogrioniíink-as de 
eSta en ferin edad. 

br 	cr lílIfU de -stac 2 elementos 
tu ud inc 111,1 les. 

It Angiomas planos: poco uiteir 
silil Ci. fr gin Ccli culec e t'° q ile e e U-

ojis de lliariera 00 sistelItaLiL,tda sas-
tas superficies. 

2 l. n fagiouna.s: de aspe ci u 5 siria- 
do, 

3 1 Aberraciones del desarrollo: 
que casi non :i di scip lujad a a scigú o 

la localizueuún de los .ingiccmas Hite-  
resahri niieirihros o 55,1ro-es de 
rniembr os 5'5,c 1 ridu cali (101 i cpU u-
tilfllcii par e ,dc o ').j -ejires o aún 
determinaban asimetrías del tronco 
o la 
Resunueuido. nuestra observaeiour 
prevenir: 

Ai 111511 Ini .5 j9lanuS lj Ile. eVolucionan 
Cfi tOrIiii picrgresiva. de siiicacion 
sul,ce!ltane'a, ,_otoricicuin roto vinosa, 
local /aus piel cren teme ore en la ca-
ra, iniembi os superiores, reglccrl si-
crolumlrar. niieintcicis iriferjorer, y ge-
fiitIIICr' i?xterrlos. A ngiciiria cavernoso 
sangranic en pier ci,! dereelca. Linlin-
guoiiia . ..ic tsP('Ito 3110101 it dr uegiúrr 
Jaici ,il del coello, liombi o y axila 
derceha y marcad a hipertrol la dci 
miembro silpdl br derecho dando 
asjmeli a del 11(1110. 

COMENTARIO 
Se trata de una enfcrmeda 

descripta dentro del grupo de 
aigioma'; d isembrio pl iisieos don-

de preúomina el factor congéni. 
so. Es un mteonato de sexo fe-
menino que presenta nevos vas-
culares de origen embrionario 
con angiomas pi anos y caverno-
sos ..\de ntús esta asociado rs fin-
fangiomas de gran crecimiento, 

Se -ugt'ega tutu malformación 
de aspecto turnoral cli cuello. 
De'c ser colocada entre los an-
gioitnlaiigiurtias congénutos bien 
ciasil calles del nconatci y del 
1 ae't ant e Soiatnetlte estudios 
posteriores pccdran a - larar defi-
ritl.ivarnentc la etiopattci5eliesis y 
la sisternnahiiación nosoifgrca de 
tal forma 010 rbo su, 

-VI') 72'h: [015 I'CICI - l.'!1('UI5 j)11(SlCfl 

sur so licitada (1 ¡(/5 (J(,('ÍOF( .5 

IiJLfJ 1I ..I -L.,L: .IJft'1circ. 

1 1 	5 ngi.cltrIÍallírI(lrr)a 	d is&'liliSrlij- 
piasiso 1S 1101 IteCCI(cll csenc'ralruieir-

ci)ngei)tru que 51' observa Cclii 

poca r eçr le rc 151 5' 5CCtlI'O di rl 
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SOCiEDAD ARGENTINA DE .PEI)IATRIA 

XXIII JORNADAS ARGENTINAS 
DE PEDIA.TR1A 

Mendoza 24 al 29 de abril de 1978 

POR UN NIÑO SANO 	 HOSPITAL DI.: NIÑOS DE MEN- 
EN UN MLWDO MEJOR. 	 DOZ1: CO.\'STR UYAMOSLO 

Tema Central: 

"CRECIMiENTO Y DESARROLLO 
DEL NIÑO Y DEL ADOLESCENTE" 

INVITADOS EXTRANJEROS: PROFESORES DOCTORES: 
AN(;EL BALLABRIGA 	......................... España 
JOQUIN CRAVIOTO 	.......................... .México 
RONALD G. STRAUSS 	......................... EE.UU. 
FERNANDO MOENCKEBER(; 	................ . .... .hile 
GUSTAVO GORDILLO .... . ....................... Chile 

Participarán los Pediatras de todo el país. siendo 5.000 los Socios de la 
Sociedad Argentina de Pediatría a quienes se les ha cursado la invitación 

arrespondiente y profesionales de distintas disciplinas que al estar 
relacionadas con el niño y el adolescente aportarán también sus 
experiencias. 

CURSOS Y SEMINARIOS PRE JORNAE)AS: Estarán a cargo de 
destacados especialistas argentinos y extranjeros. 

Se realizarán además, cursos de especialidades para médicas estrechamente 
relacionadas con la Pediatría: Udontopediatria, Laboratorio, Enfermeria 
y Visitadoras Sociales. 

Estas jornadas han sido declaradas de interés provincial y cuentan Cori 
el auspicio (le la Universidad N acional (le Cuyo 



PROF. DR. HORACIO F. AJA  ESPIL 

Ha causado profunda tristeza 
en todos los círculos de su ac-
tuación la desaparición del Dr. 
Horacio Francisco Aja Espil. 
Ver apagarsc los fulgores de una 
inteligencia luminosa, volcada 
con apasionante vocación en las 
diversas problemáticas infanti-
les, provoca una sentida congo-
ja. De descollante actuación 
profesional, sobrel]cvó con es-
toicisrno las etapas de una pe-
nosa enfermedad que lo arreba-
tó prematuramente cuando no 
había culminado la magnitud de 
sus realizaciones. 

Su obra inserta en los labe-
rintos de la cirugía infantil le 
permitió sedimentar una decan-
tada experiencia, sostenida por 
una sólida formación, en la que 
la observación, la dedicación y 
el manejo del paciente quiríirgi-
co se convirtieron en hitos de 
su celo docente. 

Fuere en el quirófano, en el 
diálogo 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 patologías llevaran a encru-
cijadas o disyuntivas difíciles de 
escoger. 

identificado con su "Cirugía 
Infantil" fue un enjundioso de-
fensor de esta disciplina. Ello lo 
impulsó a integrar el comité de 
"Normas, Técnicas y Procedi-
mientos clínicos-quirúrgicos" en 
donde se establecieron los pará-
metros a los cuales debían ajos-
tarse cirujanos y residentes de 
la especialidad. A propósito del 
cirujano joven, su connatural 
llaneza le permitió establecer 

una afectiva vinculación con los 
médicos ingresados a la Resi 
(lencia Hospitalaria, sugiriendo 
orientaciones que posibilitaron 
la fonnación de centros quirúr-
gicos apartados de las grandes 
urbes. Esta visión con proyec-
ciones nacionales señalaba la 
utilización de médicos egresados 
entusiastas, con don de injciati-
va, portadores de un sólido ar-
mamento técnico-científico que 
difundieran en su medio una 
nueva metodología de trabajo. 

Aquellos propósitos y orien-
taciones selectivas no fueron va-
nos, e indudablemente habrán 
enorgullecido al Dr. Aja, que 
desde diversos puntos del país y 
del exterior, se acercaran a su 
escritorio colmado de historias 
clínicas, radiografías, separatas, 
artículos y proyectos, para rea-
lizar la consulta oportuna o so-
licitar el consejo sano, desinte-
resado. Su excelente disposición 
de ánimo permitía la entrevista 
franca, sin circunloquios, fueren  

pacientes, colegas o amigos. 
Ejerció su profesión con digni-
dad, honhomía y reposado es-
píritu de tolerancia, no exento 
de aguda socarronería. Estas vir-
tudes unidas a SUS prendas mo-
rales se tanifestaron y acrisola-
ron en el curso de su vida médi. 
ca  iniciada tempranamente allá 
por 1946, cuando se incorpora. 
ra al "Practicantado del Hospi-
tal de Niños" entonces regen-
teado por la "Sociedad de Be-
neficencia". De trayectoria pris-
tina, alcanzó todos los estanien-
tos de la carrera, cubriendo los 
cargos de Médico Interno --fon. 
ción que enaltecio con insoslaya-
hie solidez científica— Médico 
Instructor, Jefe de Unidad XV y 
Jefe de División. En 1976 asu-
mió en. forma interina la Jefatu-
ra del Departamento de Cirugía, 
cargo que desempeñó hasta su 
-fallecimiento. 

Entre los numeroso trabajos 
publicados mencionaremos: 
''Resecciones intestinales con 
anastomosis primaria". "Oclu-
siones duodenales en el recién 
nacido y primera infancia", 
"Ganglioncu roma de mediasti-
no" (ambos en colaboración), 
"Tratuniento quirúrgico de la 
hiperplasia suprarenal congéni-
ta" y las contribuciones 'Troce-
sos pulmonares agudos" (Pro-
blemas quirúrgicds), "Oportuni-
dad en el Tratamiento de mal-
formaciones congénitas", "Ló-
bulo pulmonar accesorio y 
eventración diafragmática" (se-
cuestración pulmonar) y "Pato-
logía del divertículo de Mcckel 
en la Infancia". 

Además de sus publicaciones 



científicas, su labor trascendió 
los pabellones del vieo Hospi-
tal. Tal inquietud cristalizó en 
el impulso brindado a la "Socie-
dad Argentina de Cirugía luÍan-
iii'', de la que fuera Presidente 
y desde donde no trepicló en 
que tin ''1 'ribr in a! de Ev al ci - 
ción'' tuvrerc a su cargo el otor-
garniento de diplomas de 'ciru- 
janos pediatras'' 	previo exa- 
men de idoneidad 	título ho- 
norífico concedido a ntcdicos 
dedicados a aquel Li disciplina. 

Como Secretario General y 
Vicepresidente de la "Sociedad 
Argentina de Pediatría", a la 
que tanto quería, le cupo una 
labor iii ip roba se ñ al ada u u roo 
obliga rio con salt nr y par tic i pan - 
te relator de diversas reuniones 
científicas, simposios Y congre-
sos - 

Allí no culminaría sir activi-
dad, ya que su nivel académico 
se evidenciaría en la 1-acuItad 
de Medicina de la Universidad 
del Salvador de la que fuera 
Profesor de Cirugía Infantil. 

Su clara y definida vocación 
y la sensatez de sus conviccio-
nes galardonadas con dones de 
caballerosidad, le hicieron gran-
jear ci respeto, admiración y re-
conocimiento de quienes fueron 
sus colegas y discípulos. 

Sirva este breve recordatorio 
como silencioso homenaje a 
quien nos deparara con la luz 
de su señera orientación e] inva-
lorable reconocimiento de una 
foja límpida, un pensamiento 
elevado y una hidalga conducta. 

DONATO DEPALMA 

En el Acto del Sepelio, reali-
zado en cementerio de la Reco-
leta, ha bid el Dr. Victor Ruiz 
Moreno cmi imomnhrc del Flospi tal 
Gnerai de Nrños ''Ricardo Go-
tierrez'' y el Dr. .1 ulro Rocca 
Rivarola representando a la So-
ciedad Argen tina de Cirugía In-
fi u ti 

Por su parte el Dr. .1 urge No-
cetti F'asolino, Presidente de la 
S.A.P. dijo 

La Sociedad Areentirma de 
Pediatría estacle di.ielo. 

la desaparicinri del Dr. HO-
RAC E) Ii A ESEI L la priva de 
u o ex t r a ordinario conductor 
que con singular capacidad y 
enuisiiisnlo, le cledicara años de 
Sil valioso t iifli)O_ cli horas ro-
hadasas o protesion y  a su des-
canso. Vari.gs Comisiones Direc-
tivas conocieron su ried icación 
ejemplar y en los ultinios años 
conmo Secretario General y lue-
go Vicepresidente, contribuyó 
cii sumo grado a llevar la 1 nst i-
tución al estado floreciente que 
hoy ostenta 

1 -lace pocos meses. con su sa-
lud ya resentida no quiso negar-
se a aceptar la importante carga 
de dirigir la Región Priniera 
(Entidad Matriz y Gran Buenos 
Aires) de su querida Sociedad, 
tras su renunciamiento a posi-
ciones aún más prominentes 
que le correspondían, actitud 
que reflejó su habitual modes-
tia. 

Trabajador incansable, Aja 
Espil, marcó COfl imborrables 
huellas su quehacer en la Socie-
dad Argentina de Pediatría tari-
fo en la entidad Matriz como  

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

No me corresponde resaltar 
sus condiciones de Cirujano Pc-
diat ra. pero no puedo omitir su 
bnillarmi e part icipacióri docente 
en la Facultad de Medicina del 
Salvador corno Profesor Ti u lar 
de Cirugía infantil, así como e-ii 
Congresos, Simposios y en las 
bm nadas Argentinas de Pedia-
tría de las que fuera incansable 
propulsor. 

Compartí con Horacio varios 
años de labor en la S.A.P. y 
puedo a firmar que fue el obliga-
do hombre de consulta ante las 
grandes decisiones, puesto que 
su juicio sereno y eqoilmhrado 
resultaba definmiorio. 

El pasado y el presente de 
nuestra Sociedad Pediátnica lle-
va la impronta de su fecundo 
quehacer. El futuro estará ilu-
minado por el esplendor de su 
recuerdo, emanando de tiria luL 
nacida no sólo de lo que nos 
legó con su capacidad científG 
ca, sino además y primordial-
mente con su ejeniplar Vocacion 
de servicio y hombría de bien. 

Por todo el bien que generó, 
Como pediatra cirujano, como 
amigo, como esposo y padre, e! 
Señor en quien él 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 Pediatría te despiden con un 
emocionado illasta - siempre, 
amigo! ". 



PUBLICACIONES RECIENTES 

Comentar los aspectos sa-
iicntcs de esta magnífica ada. 
edición del texto de neurolo-
gía Infantil editado por Tho-
mas W. Farnier, es una tarea 
estimulante. Su primera cdi-
cid n fue siempre una base 
fundamental en la lectura de 
los problemas ucurológicos en 
la infancia, por la claridad me-
todológica, la lucidez en las 
descripciones clínicas y  aplica-
ción práctica de conceptos 
neurofisiolúgicos. 

Este esquema de presenta-
cid n persiste en la segunda 
edición con capítulos actualiza-
dos y revisados. 

Su piin!er capítulo sot're la 
historia y examen iieurológico 
escrito por Plulip R. Dudge 
es clásico en su descripción es-
clareciendo aspectos peculiares 
de la evolución neurológica del 
'liño. 

Es digno de mención, el 
capítulo del N. Allen y Lan 
S. Sherand Jr., sobre trastor-
nos del SNC; siendo un aspec-
to complejo de la neurología. 
se  ha logrado una síntesis 
clínica y neuroquímica correc-
ta, fácilmente comprensible, di-
dáctico y con una bibliografía 
seleccionada. 

El clásico tema de infeccio-
nes intracraneanas por el pro-
pio Farmer, sigue siendo insus-
tituible - 

Las enfermedades cerebro-
vasculares desarrolladas por los 
Dres. Arnold GoId, James 
Francis Honimill y Sidney Car-
ter, están actualizadas y con 
descripciones clínicas claras y 
precisas. 

Este libro cubre todos los 

Tratado de 
neurología 
infantil 
TIIWÍ.d 5 h 1:1 1iilÍE1 
/J. Sao ndei -s 

2a Edición - 1976 

El desarrollo 
neu rológico 
del R.N. 
de término 
y prematuro 

SSÁ1Am,L'vVE DARG1ISSIES' 
i'rad. esparto/a - L/. Pana-

nicricana - 1977 

aspectos clíiiicos fundamentales 
de la neurología infantil, con 
base insustituible para la cOno 
prensión de los ruisnios tiene 
figuras, cuadros sinópticos, dia-
gramas y ejemplos de estudios 
complementarios representativos 
de las principales enferme-
da des. 

En Síntesis, es un tratado 
de neurología 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 e] 
área. 

Dr. HECTOR A. WAISBURG 

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

Pretende ser un conjunto 
de referencias más que 1111 libro 
leido de punta a puntá. 

Está dedicado al conoci-
miente fundamental de todo 
R.N. ya sea prematuro, nacido 
a ti rmi no, hipot rófi CO o post - 
maduro. Este conocimiento se 
profundiza con el Único objeto 
de sacar conclusiones prácticas 
verdaderas, simplificadas al nitá 
ximo sin quitarles seguridad. 

--Es una obra de cliriica neu-
rológica: su semiología es por 
lo tanto descriptiva pero más 
allá de las afirmaciones basadas 
sobre el empirismo de una larga 
experiencia, los resultados son 
controlados, verificados y avala-
dos por un estudio cuantita.tivo 
tratado cstadística,nente. 
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Se compone de tres partes: 
1. El R,N. de término. Puede 

considerarse normal pediátrica-
mente y ser n'.i obstante, new o-
og camentc patológico (diag 

tiósi co C t ologico perdido, pro 
nóstico 1ardo equivocado 

A partir de un estud jo de 
exploración pre-establecido, sus 
caracteristicas normal CS patolo-
gicas y funcionales fueron meto-
dicainiente prulundizadas, Cofl-

trufadas y criticadas y evaluadas 
en un grupo horii ognCo de 150 
R.N. control. Verificando los he-
dios ci micos mediante el estuslio 
de las frecuencias comparadas, 
de las vinculaciones de los carac-
eres establecidos con los test de 

sigiuficaciou . y de los liistogra-
riras, los resultados cifrados, ob-
tenidos prime ro en porcentajes, 
permiten respuestas reales y  se-
gttrasa preguntas que hasta aho-
ra 110 tenía ti respuesta: 

---detnir el R .N. ncuro!ogica-
niente normal: 

lijar los 1 [inites de las des-
viaciones semiologmcas lisiológi-
cas. 

---demostrar la gravedad de al-
gunos síntomas por su casi au-
sencia en un grupo importante 
de ejemplos: 

demostrar que un carácter 
considerado alarmante es falsa-
mente inquietante por ser fre-
cuente y por lo tanto banal: 

-- determinar, de Otra nlanera 
que por cifras, que por ejemplo, 
la orientación espnntánea hacia 
la luz suave es totalmente inde-
pendiente de la función visual. 

Teniendo todas estas infor-
ni aciones, los conocimientos 
fundamentales se vuelcan en 
perfiles tipos, en fichas de exa- 

nl do simplificadas, ordenadas. 
jerarquizadas y codificadas. 

. El prematuro aclara aquí 
la ontogénesis del S.N .C. en la 
segunda mitad de la gestación, a 
partir del feto de 20 semanas. 
Los niveles fu ucionales compa-
rados distintos que los madura-
tivos, son establecidos por con-
traste de edades. 

3. El diagnóstico de edad fe-
tal se puede establecer desde el 
nacimiento. Beneficiándose con 
las características madurativas 
extraídas del grupo control, di-
sociando las dos líneas de sig- 

nos madurativos y tnitologicos. 
muy a menudo mezclados, el!-
minando los cjit erios a veces 
equivocados y adaptándose al 
niño en grave distress. 

Se propone una nueva guía 
madurativa codificada reducida 
a cinco investigaciones (los erro-
res de estimación son aquí 
cuantita Ovos, quedan detenu in a-
da sus conSecuemicmas iutmmed ja-
tas y aletadas). 

Lste trahmpo quiere ser dmdác-
lico. 

Casi a capítulo analítico 
coitul oye en una vislon Sírmteticui 
y terifluma con una breve con-
clusión que reagrupa los hechos 
esenciales. 

Las guías codificadas son 
esquemas de exploración neuro-
lógica sunplmficada pero de valor 
Seguro, pues la elección se afee-
tiró segumn los resol todos estad i 
icos obtenidos. Licuada por el 

pediatra, pernmarmeceríín en la 
historia neonatal del niño. 

La ilustración es expresa-
mente importante pues cuadros 
y figuras hacen ver desde un 
principio la turma de investigar, 
la respuesta que se espera y la 
leyenda dcstuca un c:irácter es-
pecial. 

Así concebido, este conoci-
nlienti) profundo del i .N. pre-
nlat uro y de térnuno, constitu-
ye una base de referencia sóli-
da: la piedra angular sobre la 
que reposará una escala del de-
sarrollo ¡icurológico del niño: el 
estudio del lactante hecho in-
mcd iataniente, proseguido de 
edad en edad con LII) método 
exacto y longitudinal, formará 
un todo homogéneo. 

T.F.P. 
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REGLAMENTO DE 
PUBLICACIONES 

Archivos Argentinos de Pediatría publi-
ca trabajos de Medicina Infantil, clínicos o 
experimentales, en español, que podrán 
ser: originales, de actualización o (le ca-
suistica. Los trabajos cleheán ser inéditos, 
pudiendo haberse publicado tan solo co-
mo resúmenes. En caso de haberse presen-
tado en la Sociedad Argentma (le Pedia-
tría, corresponderá mencionarlo citando 
fecha de la reunión. 

Los trabajos originales irán precedidos 
por un resumen en español, con no más 
de 200 palabras, pero lo suficientemente 
explicito para expresar las finalidades, iné-
todos y resultados del trabajo, seguido de 
las siguientes secciones: introducción, 
donde se expondrá claramente las finah-
dades del trabajo. Material y métodos. Ru-
sultados, Discusión, Resumen en inglés y 
Bibliografía. El trabajo no deberá exceder, 
incluyendo bibliografía, un total de 13 
páginas dactilografiadas a doble espacio. 
El resumen en inglés deberá ser más ex-
tenso, de hasta 700 palabras y deberá lle-
var citas a gráficos y figuras del texto. La 
bibliografía deberá contener todas y nada 
más que las citas del texto, numeradas en 
orden alfabético. Figurarán los apellidos y 
las iniciales, sin punto de los nombres de 
todos los autores, separados por coma. el 
¡tu lo del trabajo, nombre abreviado (le la 

revista según el mdcx Médicus, Volumen. 
Página y Año. Tratándose de libros especi-
ficar Autor. Título, Página, Editorial. Lu-
gar y Año. 

Grodsky GM. Carnone JV. TIie synthe-
sis of bilirrubin glucoronide hy tissue ho-
mogenates. J. Biol. Chem. 226: 449, 1957. 

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

Material Gráfico: Tablas y Figuras irán 
numeradas con título y podrán tener acla-
raciones al pie. La fotos, que se considera-
rán como figuras llevarán número al dor-
so. Las radiografías, también consideradas  

figuras, irán asimismo numeradas. Todo 10 
referente al material gráfico: tablas, títu-
los, aclaraciones, etc., se presentarán al 
final del trabajo cmi hojas de papel grueso 
y escrito con tinta china. 

Los trabajos de Aetuahzac ióri 1 L'ndrá 1 

una sección única que podru div id irse en 
diagnóstico. cuadro el iii iCLt LI itiltteíi, fi-
siopatología, jatogeula. trata itie 1110. epi-
demiolocía etc. Podra n tener al fi ial un 
resumen en español de no illá, de 200 
palabras y ncceariaiiiente 
LIC bibliografía en la miusilta oriiia que los 
trabajos originales. Su extension total no 
deberá exceder las 13 paginas daci i lo-
gral iadas a doble espacio. 

Los trabajos Lic (':itiit L:a Te nclrín una 
introdtieeion donde tina breve pres'itti-
cion del tema y relcrt'nci:isa publica-. 
eiones justifiquen 
la comunicación por lo iii lrecue itc o iiiu-
sual de las obscrvaeii)iie, Podran ilustrarse 
con grúticos. no Te it! rá u resu me it y la 
bibliografía no cxccdcrá las 10 citas. L.sias 
comunicaciones serán breves y concisas 
evitando revisiones extensas sobre el tema 
que deberan presentarse como actuali-
zaciones. la extensio u total del trabajo no 
(leberá exceder las 6 pági las dactilocra-
fiadas a doble espacio. 

Todos los trabajos se presentarán por 
duplicado a doble espacio. cii hojas (le 22 
x 28 cm. con doh]e mareen tic 3 cm. La 
primera página llevará el título del traba-
jo, nombre cje los autores y lugar donde 
se efectuó. Al pie cte la página, el nombre 
y dirección del autor a quien se remitirá 
la correspondencia y el título abreviado 
del trabajo de no más de 35 espacios para 
cabeza de página de las págmas impares de 
la revista. 

Los trabajos deberán (lirigirse al Direc-
tor de Publicaciones, Sociedad de Pedia-
tría, Coronel l)íaz 1971. Buenos Aires, 
Argentina. 


