
TOMÓ LXXV - NUMERO 4 - 1977 

SUMARIO 
EDITORIAL 
El cirujano pediatra 
JOSE ENRIQUE RIVA ROLA 	........................ 186 

COLABORA ClON INTERNACIONAL 
La leche humana en 	la alimentación del recién nacido 
pre término 	 - 

SAMUEL J. FOMON y col....  ....................... 188 

TRABAJO ORIGINAL - REG ION ¡ 
Sindrome de la cimitarra en el niño 
ARTURO S. GAMBA RIN! 	........................... 196 

TRABAJO ORIGINAL - REGION III 
Evolución a djgfancja del sindrome urémico-he -aol ítíco 
MARTHA N. LAHOZ GARCIA, ESTHER C. de ROSETTO, 
MARIA ISABEL R. de SCHIVARJER 	................. 202 

TRABAJO ORIGINAL - REGION V 
Indice crea tinina - tal/a como 	indicador de severidad en 
desnutrición 
M.C. MORASSO, R. SARA VIA TOLEDO, A.M. ROCHA 	.. 208 

ATENCION PEDÍA TRICA PRIMARIA 
Vacunación BCG y prueba tuberculínica 
ANGEL CEDRATO, NARCISO FERRERO, LUIS J. GON - 
ZALEZMONTANER 	................................ 214 

PEDIATRÍA SANITARIA SOCIAL 
Re/aciones entre tasas de mortalidad en hospitales pediátricos 
y en un área urbana 
JORGE A. MERA y col. 	............... ............. 	218 

COLABORACIONES BREVES 
Paje trasplacentario de drogas 
MARGARITA ALICIA KASOY .......................228 

OBSERVACIONES CLÍNICAS 
Trisomía 8 en mosaico 
T. DEL OLMO MOMBIEDRO, J. RODRÍGUEZ SAL VA- 
DOR, 1. VILLA ELIZAGA y col. .... . .... . ........... 	230 

PEDIATRÍA Y A R TE ..............................236 

HISTORÍA DE LA PEDIATRÍA 
Evolución histórica de las incubadoras para R.N. 
¡ng. JUAN CARLOS GUERRA --------------------- - -237 

NUESTRA ENTREVISTA 
Diálogo con el Dr. EFRAÍN VILA SANCHEZ ...........244 

JORNADAS Y CONGRESOS 
Seminario sobre nutrición 	...........................248 

Prof. Dr. JOSE MARIA ALBORES ....................262 

[O 1 FRANQUEO PAGADO 
1 1 CONCESION N° 5160 
1 c4 Z _____________ 1 	o 
1 OLD 

__ 
 

TARIFA REDUCIDA 1 CONCESIONN°1113 
L 

ARCHIVOS 
ARGENTINOS DE 
PEDIATRIA 

Organo de la Sociedad 
Argentina de Pediatría. 
Iundados en 1930 

DIRECCION CIENTIFICA 

Cownel Días 1971. 1425 - Buenos Ai 
res, Argentina 
Teléfonos: 80.20631821-0612 
DIRECTOR 
Teodoro F. Puga 

SUBDIRECTOR 
José Djbetto 

SECRETARIOS DE REDACCION 
A. Armada, C.A. Azmat, J. Bulaiev-
sky, J. M. Ceriani Cernadas, R. De 
Napoli, J. E. Flores, A. de Guillen, 
N. Labyr, E. Ortiz, J. Schanton, F. 
Slaski, A. G. Yegua, J. B. Vukasovic, 
y A. Zaccaiia. 
CORRESPONSALES 
Región 1: Hugo Castellano 
Región 11: Javier Pérez de Eulate 
Regiín 111: Oscar J. Ronchi 
Regiini IV: Juan A. Soler 
Región V: Luis C. -YanicelJi 
Región VI: Héctor R. Rossi 

COMISION ASESORA 
Raúl Beranger , Felipe de Elizalde, Al-
fredo Larguia, Juan J. Murtagh, José E. 
Rivarola y José R. Vasquez 
COMISION DIRECTIVA DE LA SO 
CIEDAD ARGENTINA DE PEDIA 
TRIA, 1977-1979 
Presidente: Jorge M. Nocetti Fasolino 
Vicepresidente: Carlos A. Gianantonio 
Secretario General: Narciso A. Ferrero 
Tesorero: Angel Plaza 
Director de Publicaciones: Teodoro F. 
Puga 
Secretario de Relaciones: Jorge Mo-
rano 
Secretario de Actas: J. M. Ceriani 
Cernadas 
Bibliotecario: Néstor F. Borlesana 
Vocales; Oscar Anzorena y Rául O. 
Ruvinsky 
Miembros suplentes: 
Carlos R. Martin, Raúl Merech, Mario 
Cesarsky, Horacio Giberti y Fermín 
Prieto. 
INTERNATIONAL STANDARD SE-
RIAL NUMBER; ISSN 0325-0075 INS-
CRIPTO EN LA PROPIEDAD INTE. 
LECTUAL BAJO EL N° 1.391.085 
PREMIO 'APTA". F. Antonio Riztu-
to", A La mejor labor 1973, Categoría 
Rcvstas Científicas 

Editores 

ANSELMO S.A.CF.I. 
R(obamba 436 - 70 piso - Of. 13 
Capital Federal 



EDITORIAL 

Reflexiones de un ex presidente 

EL CIRUJANO 
PEDiATRA 

En un principio, diría yo durante su ges-
tación, la cirugía pediátrica era ejercida por 
cirujanos de adultos con mayor o menor 
inclinación u ella, y ocasionalmente por pe-
díatras que practicaban las operaciones más 
sim pies. Así era el panorama del siglo pasa-
do y de las primeras décadas del actual. 

Estos cirujanos abarcaban todos los as-
pectos quirúrgicos del ser humano, sin dis-
tinción de edades. Cuando se fueron crean-
do hospitales de niños con servicios de ciru-
gía, la afluencia cada vez mayor de peque-
ños pacientes dio lugar a la formación de 
cirujanos pediatras, primero por dedicarse 
preferen tem ente a esta actividad tanto en 
dichos hospitales como en la clientela priva-
da, para luego ejercerla en forma exclusiva. 
Actualmente la especialidad se halla recono-
cida en casi todos los países y existen so-
ciedades de cirugía pediátrica nacionales, 
panamericanas e internacionales con sus res-
pectivos congresos y simposios mundiales. 

Escuelas de esta cirugía aparecieron en 
todo el orbe marcando etapas importantísi-
mas en su desarrollo y son las que hoy for-
man cirujanos de niños. 

Siempre he considerado que la diferencia 
que existe entre el cirujano de adultos y el  

cirujano pediatra es el conocimiento de la 
pediatría que debe tener este último, ade-
más de la técnica y clínica quirúrgica apli-
cada al niño. 

La cirugía infantil es tan vasta corno la 
cirugíü en sí, pues constituye una especiali -
dad que reconoce como único límite a la 
edad del paciente. En esa época de la vida, 
casi la totalidad de las especialidades qui-
rúrgicas estáii reprcsentudas (con excepción, 
por supuesto, de la obstetricia) y el ciruja-
no de niños, si bien no hace frente a todas 
ellas, actúa en su mayor parte. Incluso ya 
se perfilan  netamente las subespecialidades 
quirúrgicas pediá tricas. 

La verdadera causa de la existencia de la 
cirugía injántil es la noción hombre-enfer-
medad, que fuera desarrollada por Mazzei. 
con la diferencia que existe entre el hom-
bre y el niño, los.conceptos que ella abarca 
reftierzam la necesidad de una especialidad'. 
como la nuestra, entendiendo que el último 
tiene u,ja. anatomía, patología y ecología 
que le son particulares. Para nosotros el pa-
ciente és la unidad completa y compleja del 
organismo infantil, que se proyecta hacia el 
futuro. 

Esto último debe graharse intensamente 
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ca el cirujano pediatra por las consecuen-
cias que pueden derivar de los tratamientos 
quirúrgicos, ya sea por sí mismos o por 
errores cometidos en la táctica, técnica y 
oportunidad de la intervención, cuyas se-
cuelas físicas, psíquicas y sociales serán 
arrastradas en la juventud, para llegar a la 
edad adulta luego de haber soportado un 
largo y penoso Camino. 

Así como el pediatra es.un clínico espe-
cializado que ve en toda su amplitud al ni-
ño sano o enfermo y tiene que reconocer 
en él una afección  quirúrgica cuando se 
presenta, el cirujano de niños, en igual for-
ma, debe estar al tanto de las afecciones de 
orden clínico que interfieren en la patolo-
gía en que él actúa. 

Estd es muy importante. Siempre he de-
finido al cirujano de niños como aquel ca-
paz de recibir a un paciente enviado por el 
pediatra con diagnóstico quirúrgico y de-
volverlo con diagnóstico clínico. 

Es menester distinguir al cirujano del 
operador. El cirujano no debe ser solamen-
te un técnico especializado, sino que ha de 
interesarse y dominar el aspecto clínico del 
paciente, conocer su fisiopatología y mane- 

jurio con criterio médico, dado por la expe-
riencia. 

He oído decir muchas veces, por quienes 
niegan la necesidad de nuestra especialidad 
(y los hay), que el cirujano de adultos pue-
de operar perfectamente a los niüos, .!'-
pre que tenga a su lado al .pediatra ofre-
ciéndole el diagnóstico y el tratamiento 
complementarios, tanto en el pre corno en 
el posoperatorio. No tengo la menor duda 
de que puede hacerlo. Pero esta afirmación 
trasforma al cirujano en operador. Y el 
operador, realizando una técnica impecable, 
puede ser peligroso al no conocer a fondo 
el organismo infantil, ni estar al corriente 
de sus reacciones, ni dominar su patología 
general, incluyendo en riesgos, falta de cri-
terio en la elección de la técnica y en la 
oportunidad de realizarla. A lo cual se pue-
de agregar el ser incapaz de reconocer un 
eventual error cometido por el pediatra (to-
dos podemos equivocarnos). Pero, si ese ci-
ru/ano conoce a fondo estos problemas y 
ha adquirido el hábito de operar niños, há-
bito que requiere un intenso entrenamiento 
que sólo se logra en centros con gran 
afluencia de estos pacientes, ¡bienvenido 
sea! , pues tendríamos con él, un cirujano 
de niños más. 

JOSE ENRIQUE RIVAROLA 
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COLABORAClOr' INTERNACIOINAL 

LA LECHE HUMANA EN LA 
ALIMENTACION DEL RECIEN 

NACIDO PRETERMINO 

SAMUEL J. FOMON, LKHARI) E. ZIEGLER, HFCTOR D. VAZQUEZ 
E)epartainento de Pediatría. Escuela de Mediciiia, Universidad de Iowa, E.U.A. 

¡'(O (10 ('1.0)5 inotiros (/1/e .0' ('( i11)C')liail, caL/a dIO 

aparece mas ('1(1/Y! 1(1 t('/K/L'11('1U. cutre /05 IlC'O/lütO-
logos. de alimeuitar a los reden jiacidos preler/níno 
('0/1 ¡ediL' Iil//uIaIla. g5((  ( -omeiltarlo pretende (te-
Iiia/t:ar los (OfIl)Cl//?l('l/fOS ale/Ca de l)s iequ'ri-
/01(11 le.'; no Ir/co inc/les de esi e 1!7lf.'( ile e 
lu,ulanentar por que la le1u' Iiumaoa aparece co- 

1/lo Fllltl-ieio/talnle/lte inadecuada para la a/intenta- 
clon de los prematuros de flleiios de lá'OO g de 
peso de nacimiento, durante su perico/o de rápido 
(idi - 1/lUcIlIO. 
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.\-lC'ID() PRETERMIiVO. PRl-.'lA TLRO. NUTRÍ-
(10V LA(11.VCl.-i 1l4A TH?V,l. 

El doctor Samuel J. lomon se 
graduó en el Harvard C'ollege en 
1945 y recibió su título de Doctor 
en Medicina en 1947 en la Universi-
dad de Pensjlvaniie Hizo el interna-
do en la ciudad de Nueva York y la 
residencia pJ  iátrica en ci 1 lusp ital 
(le Niños de Filadelfia, Recibió el 
Board de las Academias An-ierju-jrias 
de Pediatría y N u tricton. 

R esear ch Fellow, prolesor asisten-
te. profesor (le Ped !atr ia. consultor 
en nutrición y miembro de impor-
tantes sociedades científicas, son al-
gunos de sus títulos inis destacados. 

Es autor de más de 100 publica-
ciones clerO ificas y su libro IN-
FANT NLJTRITJON, en su segunda 
edición, ha sido trad ucido al espa-
ñol, 

Tuvo destacadísjma actuación en 
Pediatría XIV y es actualmente 
miembro honorario de la Universi-
dad Católica de Córdoba y de la So-
ciedad Argentina de Pediatría. 

Nos envía este importante trabajo 
que escribió en colaboración con 
Ziegler y nuestro compatriota fIóc-
tor D. Víízquc7. 

INTRODUCCION 
En lOS ultnnos años, a partir 

de la Consolidacion de la fleona-
t ol og ía cmii o subespec Í ai ida d 
pediá trica, se han producido im-
presionantes avances, tanto en 
los conocimientos como en las 
técnicas (le manejo de los pre-
maturos, lo (1 11 C ha llevado a 
que cada d fa sea más la canti-
dad de estos niños que sobrevl- 

ven a los usualmente tormento-
sos primeros días de vida, en-
trando en períodos de rápido 
crecimiento. Esto ha sido un 
desafío para las técnicas de rna-
udc (le la lcrtiperat ura, el ba-
lance ludrosalino, etc. Además, 
como suele suceder en medici-
ita, este progreso ha dado lugar 
a la aparicion de nuevos proble-
ro as que requieren solución. 

Dentro de éstos, los que actual-
mente preocupan más a los neo-
natólogos son las infecciones y 
la enterocolitis necrotizante. Es-
ta última, cuya incidencia es 
mayor d 01 a di -a, probablemente 
por ci marcado aumento de la 
población susceptible, es una de 
las principales responsables de 
la tendencia actual de alimentar 
a estos niños con leche humana, 



ya que ofrecería alguna protec-
ción contra aquélla y  contra las 
infecciones. 

LA LECHE HUMANA 
(LH) COMO AGENTE 
ANTIIN F ECCIOSO 

A unque el recién nacido hu-
mano, a diferencia de lo obser-
vado en otras especies, parece 
no absorber ningún anticuerpo 
de la LII. es  probable que ésta le 
ofrezca cierta protección ante la 
infección.( 1 . 

Las propiedades antimicro-
bianas de la LH están dadas por 
su contenido en anticuerpos, 
componentes del complemento. 
lisozima, lactoperoxidasas, lac-
toferrina, ácidos grasos y cono 
ponentes celulares (3. 4). Las ca-
racterísticas de la flora inI esti-
mil inducida por la LII, predo-
minantemente Lactobacillus hi-
fidus, tendrían también una 
función protectora. 

Lii cuanto a los Componen-
tes celulares, se sabe que en el 
calostro existen 1 a 3 x 10 
leucocitos por inI (5 - 7), mien-
tras que en la leche madura este 
número es de 1 a 2 x por 
mi, luego de 1 a 2 meses de 
lactancia (8). Cerca de un 80 a 
90 % (le los leucocitos presentes 
en el calostro son macrófagos 
(5 - 7) siendo el porcentaje res-
tante de aproximadamente igual 
número de linfocitos T y B. 

Como dijimos, la incidencia 
de enterocolitis necrotizante ha 
aumentado en los últimos años 
y aunque su etiología, probable-
mente multifaetorial, no es co-
nocida por completo, existe al-
guna evidencia experimental de 
que la LII ofrecería cierto tipo 
de rotceción: utilizando la rata 
corno modelo de la enfermedad, 
se demostró que la leche de ra-
ta madre ejerce una considera-
ble protección contra aquélla 
(12). 

Pero el al ractivo que presen-
ta la LH en la alimentación de 
este grupo de nifios rio está ba-
sado Sólo en esto: teniendo en 
cuenta la inmadurez digestiva y  

metabolica de estos nrios, la 
baja osm nl ar ida d . baja e arga 
osjnoltir de solutos, alla digesti-
bilidad de su grasa (13). especi-
ficidad de su proteína, presen-
cia de aminoacidos como cist ma 
y taurina -aparentemente esen-
ciales en esta etapa de la vida 
(14 - 16) cii cantidades ni'iyo 
res que en la leche de Vaca o en 
fórmulas comerciales (1 7), apa-
recen como características su-
flamen te favorables para su 
uso. 

No obstante, al lomar la de-
cisión de utilizarla en la al imen-
tación del niño prematuro - estas 
ventajas (demostradas o supues-
tas) deben ser sopesadas con las 
posibles desventajas que podría 
presentar. 

l:ste comentario pretende su-
gerir que, en razón de ciertas 
circunstancias, la LH puede ser 
nutricionalniente inadecuada. 

I. os rcquerimien tos diarios 
de nti t rientes para un prema fu-
ro que no crece o crece lenta-
ineutc pueden Ilegat' a wr sólo 
una pequeña tracción de los co-
rrespondientes a un uióo de la 
misma edad y taniañ o pero que 
está en un periodo de rápido 
crecimiento. Esto se debe a ciue 
las cantidades depositadas dia-
riamcnte en los tejidos en for-
ni ación constituyen u ti gran 
porcentaje de dichos requeri-
mientos. Por otro lado, es evi-
dente que un prematuro que ha 
estado enfermo por algún tiem-
po, habiendo perdido nitrúgeno 
y minerales durante ese perío-
do, puede llegar a necesitar aún 
más cantidad de nutrierites por 
unidad de peso ganado, que 
aquel que ha estado continua-
mente sano. 

A partir de aquí presentare-
mos las bases utilizadas corno 
fundamento de nuestro cnnven-
cimiento de que, aun con un 
adecuado suplemento mineral y 
vitamuruco, los prematuros en 
crecimiento alimentados COn 
LFI están en alto riesgo de desa-
rrollar del iciencias nit tricionales 
espec ífieas. 

('unto nutrientes-ejemplo lie-
mos elegido proteínas, Ca y Na, 
y nuestro sujeto-Dase es un re-
cién nacido pretérmino de peso 
adecuado para su edad gestacio-
nal, menor de 1800 g, y que 
aumenta alrededor de 20 g/día. 

COMPOSICION DF LA 
LECHE HUMANA 

La composición química de 
la LII varía de mujer a mujer 
(18) y en la misma mujer de un 
día para otro, y aun de un mo-
mento del día a otro. 

La concentración de N** (19. 
21), Ca y Na (21) decrece a 
medida que el tiempo de lactan-
cia aumenta. La experiencia con 
un banco de leche indica que la 
situación se repite, de acuerdo 
con el tiempo promedio de lac-
ta ncia de los donantes (22, 23). 

Durante los primeros meses 
(le operación de un banco de le-
che, cuando la mayoría de las 
donantes estaban en períodos 
tempranos de la lactancia, la 
concentración media de prof ci-
itas (N x 6,25) fue de 1,2 g/l 00 
inI: más tarde, esta concentra-
ción  a 1.0 g1!  100 ml. 
ls correspondientes concentra-
ciones de Ca en los mismos pe-
riodos fueron de 37 y 28 
mng/ 100 tul, respectivamente - 

Asumiendo que la concentra-
ción calórica promedio de la 
LII recogida en los meses más 
tardíos de operación del banco 
de leche fue de 65 kcal/lOO mi, 
la concentración (le proteínas y 
la de Ca por unidad de calorías 
promedian los 1,5 g/ lOO kcal y 
43 mg/lOO keal, respectivarnen-
te (cuadro 1). Concentraciones 
de proteínas aún más bajas (25) 
fueron encontradas en mujeres 
que habm'ari estado amamantando 
por más de 5 meses. 

La concentración de Na pue-
de llegar a ser de 8 o 9 mEq/l 
en la lactancia temprana; los da-
tos de Jescn y col. (citados en 
referencia 19) indican que en 
este elemento sucede el mismo 
de sc enso relacionado con el 
tiempo de lactancia, promedian- 

La leche humana en la aIimentaci,n del recién nacido Pág. 189 



do 5,7 mEq/l en el día 84 y 
5,4 mEq/l en el día 112. Con 
esta base se puede decir que, 
después de 3 a 4 meses de lac-
tancia, la concentración de Na 
promedia los 0,8 mEq/lOO kcal 
(cuadro 1). 

UTILIDAD NUTRICIONAL 
DE LA LECHE 
HUMANA EN LA 
ALIMENTACION 
DEL RECIEN 
NACIDO PRETERM [NO 

Existe cierto número de tra-
bajos en que el comportamiento 
de prematuros alimentados con 
LH es comparado con el de 
otro grupo que recibe fórmulas 
basadas en leche de vaca. Esta 
comparación ha sido hecha fun-
damentalmente utilizando como 
parámetro el aumento de peso, 
pero el comportamiento de la 
concentración de albúmina séri-
ca fue también considerado en 
alguno de ellos. 

Con ciertas excepciones, las 
fórmulas proveyeron más pro-
teínas y minerales que la LH y 
los dos regímenes alimenticios 
también difirieron en otros as-
pectos, siendo la interpretación 
de los datos, por lo tanto, difi-
cultosa; esta situación empeora 
en varios de los mencionados 
estudios por fallas en la clasifi-
cación por peso y por la falta 
de identificación y tratamiento 
por separado de aquellos niños 
anormalmente grandes o peque-
ños para su edad gestacional. 

La siguiente revisión de algu-
nas de estas comunicaciones 
concierne principalmente a 
aquellas que estudiaron niños 
cuyo peso de nacimiento era de 
aproximadamente 1500 g o me-
nos y que fueron observados 
por períodos de 3 semanas o 
más. 

PROTEINAS 
A pesar de las dificultades en 

la interpretación de los datos, 
las evidencias indican que el au-
mento de peso es mayor en los 
niños alimentados con leches 
basadas en la de vaca, que en 
los que reciben LH. 

Viejos estudios revisados por 
Powers (26) han sido' confirma-
dos más tarde (27-33). Aunque 
Ráihá y col. (34) no pudieron 
demostrar una diferencia esta-
d 15 tic amente significativa del 
grado de aumento de peso entre 
los niños alimentados con LH y 
aquellos que recibían fórmulas 
con 1,9 o 3,8 g de proteínas 
por 100 kcal y que contenían 
algo más de minerales, la com-
paración se hizo por el T tcst, 
entre grupos subdivididos por 
edad gestacional; el número de 
sujetos por grupo oscilé entre 6 
y 8 y la variación del aumento 
de peso dentro de cada grupo 
fue muy amplia. Es de impor-
tancia hacer notar que, luego de 
6 semanas de observación, el 
50 % de los niños alimentados 
con fórmulas artificiales habían 
alcanzado los 2400 g, mientras 
que sólo un 9 % de los que reci-
bían LH alcanzaron dicho peso 
en el mismo período. 

Los datos que conciernen a 
variaciones de la albúmina séri-
ca son también difíciles de in-
terpretar. Viejos estudios revisa-
dos por Levin (29) emplearon 
métodos que ya.no  se conside-
ran satisfactorios. Levin y col. 
también fueron incapaces de de-
mostrar diferencias en relación 
con la alimentación. Pincus y 
col. (31), en un estudio con ni-
ños de peso de nacimiento en-
tre 1000 y 1900 g, no encontra-
ron diferencias entre el grupo 
que recibía LB y otro alimenta-
do con úna fórmula que pro-
veía 2,8 gibO  kcal. 

La comunicación de Raihá y 
col. (34) demuestra que la con- 

centración media de albúmina 
sérica de los niños alimentados 
con LH (todas las edades gesta-
cjonales combinadas) fue de 2,9 
g/100 ml a las 6 semanas de 
edad. Los valores correspon-
dientes a los que recibían las 
otras dos fórmulas fueron: para 
1,9 g prot/100 kcal, de 3,2 y 
3,4 g/lOO mi, y para 3,8 g 
prot/lOO kcal, de 3,6 y  3,7 
g/100 ml. La diferencia en la 
concentración de albúmina en-
tre cada uno de los grupos ali-
mentados con fórmulas y el 
grupo que recibió LH fue esta-
dísticamente significativa. 

Estos datos sugerirían que la 
LII es inadecuada para la ali-
mentación de prematuros en 
crecimiento, desde el punto de 
vista de su contenido proteico. 

MINERALES 
En un estudio efectuado por 

Kagan (32) también se encontró 
que los prematuros que recibían 
leches derivadas de la de vaca 
auçntaban más de peso que 
los otros (alimentados con LH). 
E't' dato fue interpretado por 
el autor como un aumento del 
agua corporal condicionado por 
la mayor ingesta de minerales. 
Los datos no están suficiente-
mente detallados como para 
permitir una buena interpreta-
ción y parece haber poca base 
para sentar tal conclusión. Estu-
dios. efectuados con fórmulas 
sugieren que, en presencia de 
un&ingesta adecuada de proteí-
nas, la de minerales puede cons-
tituir un factor limitante del 
crecimiento. 

Estudios realizados directa-
mente con LB no son conclu-
yentes; concretamente, la suple-
mentación de LH con CINa (29, 
30) o con CINa más CIK (30) 
no ha resultado en un aumento 
significativo de peso. 

Otros minerales no han sido 
estudiados de la misma manera. 

N. del T.: Es de hacer notar que en los E.U.A. la manera más usual de ofrecer  leche humana a nivel institucional 
es mediante la utilización de leche de banco. 

Pág. 190 Archivos Argentinos de Pediatría. Tomo 75, N° 4, 1977 



CUADRO 1 
REQUERIMIENTOS DE PROTEINAS, CALCIO Y SODIO 

DEL PREMATURO EN CRECIMIENTO Y COMPOSICION DE 
LA LECHE HUMANA 

Proteína 	Ca 	Na 
(g/lOO kcal) (mg/lOO kcal) (mEq/100 keal) 

Requerimiento - 
e stimad o * 	 2,54 	132** 	2,3 

Composición de LH 
d e banco ** 	 1,50 	43 	0,8 
(véase el texto) 

* Considerando un peso de 1200 g, un aumento de 20 g/día 
y un aporte calórico de 120 kcaljkg/día. 

** Esto no es aplicable para fórmulas con una absorción de Ca 
menor al 65 % del ingerido. 

Calcio: Desde hace tiempo se 
sabe que los prematuros alimen-
tados con LH desarrollan signos 
de m i neralización esquelética 
inadecuada. En 1919, Ylppó 
(35) demostró que estos pacien-
tes, sin supIementai6n con vi-
tamina D, frecuenfemente desa-
rrollaban raquitismo. Von Sy-
dow (36) probó que la suple. 
mentación con vitamina D fue 
efectiva para atenuar los cmi-
bios séricos, pero no previno el 
desarrollo de anomalías esquelé-
ticas. 

Existe otra comunicación 
(Eek y col., 37) en la que un 
grupo de prematuros de menos 
de 2000 g mostraron marcadas 
diferencias clínicas, bioquímicas 
y radiológicas que sugieren que 
la LII es menos efectiva que la 
leche vacuna en promover una 
adecuada mineralización esque-
lética. Como discutiremos más 
adelante, los datos de Day y 
col. (38) sugieren que el respon-
sable de este fenómeno es la in-
suficiente cantidad de Ca, exis-
tente en la LH. El papel que 
desempeñaría el P y otros mine-
rales en la patogénesis de esta 
mineralización deficitaria es aún 
incierto. 

REQUERIMIENTOS 
NUTRICIONALES DEL 
PREMATURO EN 
CRECIMIENTO 

Aún no están establecidos 
los requerimientos de la mayo-
rí't de los nutrientes para los 
RN pretérmino. Sin embargo, 
los cálculos basados en un es-
quema teórico pueden proveer 
alguna estimación. Discutiremos 
primero dicho esquema, para 
presentar luego algunas eviden-
cias clínicas y experimentales 
que lo sustentan. 

BASES UTILLZADAS 
EN EL DESARROLLO 
DEL MENCIONADO 
ESQUEMA TEORICO 

Los requerimientos de los 
distintos nutrientes para "creci-
miento" pueden ser estimados  

con una base teórica, tal como 
se ha hecho para el niño de tér-
mino (39). Desde este punto de 
vista, la composición corporal 
del "niño de referencia" (40, 
41) ha sido descrita para varias 
edades; partiendo de esto, la ga-
nancia de los distintos nutrien-
tes en los períodos entre dos 
edades determinadas permite es-
timar los requerimientos diarios 
para "crecimiento". Corrigiendo 
esta cifra mediante la adición 
de los requerimientos de "man-
tenimiento" (por ejemplo, pér-
didas inevitables) y los porcenta-
jes de malabsorción, se puede 
aproximar a los requerimientos 
diarios totales. 

Al aplicar este esquema al 
prematuro hemos basado nues-
tros cálculos (42) en el creci-
miento del "feto dó referencia" 
(43), considerando que la com-
posición química y grado de 
crecimiento de un prematuro 
(cosa que ocurre luego de un 
período inicial de "ajuste") son 
o deben ser similares a los de 
un feto semejante, de igual pe-
so, iri úte ro *** .  

REQUERIMIENTOS 
ESTIMADOS PARA 
PROTEINAS 

En la composición de la ga-
riancia de peso del feto de refe- 

rencia entre las 28 y  32 sema-
nas de EG, la proteína constitu-
ye un 12,2 % (43). Si un pretór-
mino de 1200 g aumenta 20 g 
por dia,de los cuales el 12,2% 
es proteína, el incremento dia-
rio del contenido corporal de 
proteína es de 2,44 g. 

En cuanto a los requerimien-
tos de "mantenimiento" han si-
do estimados alrededor de 0,5 
g/kg/día (partiendo de lo cono-
cido para el niño de término 
440. Por tanto, el requeri-
miento diario total sería de 
3,04 g (2,44 + 0,5 x 1,2). Si 
consideramos que el 83 % de la 
proteína ingerida es absorbida 
(45) el requerimiento diario pa-
ra proteína será de 3,66 g/día. 

Sabiendo que el requerimien-
to calórico diario es de 120 calI 
kg/día, este hipotético niño de 
1200 g necesita 144 kcal/día. 
Por lo que el requerimiento 
prot-ico expresado por un ida-
des de caloría es de 2,54 gibO 
kcal (cúadro 1). 

REQUERIMIENTOS 
ESTIMADOS PARA 
CALCIO Y SODIO 

Estos cálculos siguen el es-
quema utilizado para la proteí-
na. Para el feto de referencia 
entre 28 y  32 semanas de EG, 
aproximadamente 617 mg de 

-a 
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Ca se incorporan a la economía 
cada 100 g de aumento de pe-
So. Con relación a los requeri-
mientos para crecimiento, los 
de mantenimiento son tan pe-
quenos que pueden ser ignora-
dos. Si sabemos que alrededor 
dci 65 % del Ca ingerido es ab-
sorbido (46), el requerimiento 
diario será de 190 mg/día o 
132 mg/lOO kcal (cuadro 1). 

Análogamente, estos 100 g 
de peso ganados implican un 
depósito de 7.4 rnEq de Na. 
Por lo tanto, un aumento de 20 
g!d ía está asociado con la re-
tención de 1,48 mEq de Na. 
Sobre la base de una comunica-
ción de Butterficld y col. (47). 
Day y col. (48) y Roy y col. 
(49), liemos estimado que la 
pérdida urinaria promed ia por 
lo menos 1 mEq/kg. Una pérdi-
da adicional de 0,2 mhq/kg se 
produce cada día por piel (50). 
Por lo tanto, las pérdidas urina-
rias y cutáneas suman 1,44 
mEq/día (1.2 rriEq/kg x 1,2 
kg). 

La cantidad de Na que debe 
ser absorbida es entonces de 
2,92 rnEq/día. Sabiendo que la 
absorción es de alrededor del 
87 % (47), el requerimiento dia-
rio para Na es de 3,36 mEq/día 
o 2,3 mEq/100 kcal. 

EVIDENCIAS QUE APOYAN 
NuI:STRA ESTIMACION DF; LOS 
REQUERIMIENTOS PROTEICOS 

Como se indica en el cua-
dro 1, nuestros cálculos sugieren 
que la cantidad de proteína 
provista por la LH es menor 
que la requerida por el prema-
turo en crecimiento. Ya hemos 
comentado algunos de los estu-
dios que plantean la pregunta; 
existen otros que utilizaron di-
ferentes concentraciones de le-
che de vaca sin modificar, pro-
teínas y minerales, los que a 
continuación comentaremos 
(51, 52). 

Davidson y col. (51), estu-
diaron nj6os cori peso de naci-
miento inenor de 1500 g a los 
que dividieron en grupos, ali-
mentando a cada uno de ellos 
con fórmulas que proveían des-
de 1,7 a 5 g de proteína cada 
100 kcal. El aumento de peso 
fue significativamente mayor en 
los grupos alimentados cori 2,5 
g/l00 keal o más que en el que 
recibió 1,7 gibO kcal. Cuando 
estos niños alcanzaron un peso 
de 2300 g la concentración séri-
ca de proteínas fue menor en el 

upo alimentado con 1,7 g/100 
kcal que en cualquiera de los 
otros. 

Babson y Bramhall (52) tam-
bién estudiaron niños con peso 
de nacimiento menor de 1500 g 
usando cuatro fórmulas, dos 
concentraciones distintas de 
proteína, cada una con dos di-
ferentes concentraciones de mi-
nerales. 

Cuando la fórmula utilizada 
aportaba moderadas ingestas de 
minerales, la mayor ganancia en 
peso estuvo asociada con el ma-
yor aporte proteico. 

Sobre la base de los citados 
estudios creemos que existe su-
ficiente evidencia experimental 
para inferir que los prematuros 
pequeños tienden a demostrar 
una mayor concentración de al-
búmina sérica y, con ingestas 
minerales adecuadas, un aumen-
to de peso más rápido cuando 
son alimentados con fórmulas 
que proveen 2,5 g/100 kcal de 
proteína o más, que cuando  se 
utilizan aquellas con 1 8g/100 
kcal o menos. 

Esto es asi aunque la fuente 
de proteína de alta calidad di-
fiera. Por ejemplo, en el estudio 
de Rijihá (34) no se observó di-
ferencia en la concentración de 
albúmina sérica entre sujetos 
alimentados con dos fórmulas 
con cantidades de proteína si-
milares, aunque la relación de 
lactalbúmina/caseína fuera 18: 
82 a 60: 40. 

Evidencias acerca del 
requerimiento mineral 

Hemos revisado numerosos 
trabajos relativos a la cuestión; 
quizás el que permite conclusio-
nes más precisas es el de Bab-
son y Bramhall (52). Como diji-
mos, estos autores utilizaron 
cuatro fórmulas en la alimenta-
ción de prematuros con peso de 
nacimiento menor de 1500 g. 
Cuando la fórmula aseguró una 
ingesta proteica adecuada (4,2 
gibO kcal), la ingestión para. 
lela de una moderada cantidad 
de minerales (0,75 gibO  kcal) 
produjo un aumento de peso 
más rápido que en los otros 
grupos, que recibían un aporte 
proteico o mineral, o ambos, 
más bajo. Aunque este estudio 
no permite la identificación del 
o los elementos más limitantes, 
con respecto a aumento de pe-
so, sugiere fuertemente que una 
inadecuada ingesta rnineral pue-
de limitar el crecimiento aun 
cuando la ingesta proteica sea 
adecuada. 

Calcio: Day y col. (38) estudia-
ron 10 pares de niños con peso 
de nacimiento inferior a los 
1300 g. Un miembro de cada 
par fue alimentado con tina fór-
mula comercial (SMA) que pro-
vee alrededor de 69 mg de Ca 
cada 100 kcal, y el Otro recibió 
la misma fórmula pero "fortifi-
cada" con el agregado de lacta-
to de Ca (aproximadamente 
160 mg de Ca cada 100 kcal). 
El aumento de peso fue similar 
en ambos grupos. Las radiogra-
fías de rodilla y tibia fueron 
examinadas por un radiólogo 
ajeno a las dietas. En 9 de los 
10 pares de radiografías la tex-
tura ósea fue mejor definida y 
las cortezas cran más anchas en 
los huesos de los niños que reci-
bieron Ca suplementario. 
Sodio: Aunque desconocemos 
comunicaciones acerca de hipo-
natremia en niños prematuros 
alimentados con LII, existen 
dos comunicaciones recientes 

Pág 192 Archivos Argennoe de Pediatria. Tomo 75, N° 4. 1977 



(48, 49) que sugieren que la hi-
ponatremia no es infrecuente 
entre e] grupo de estos niños 
alimentados Col) fórmulas que 
proveen sólo algo más de Na 
que la LH. Este accidente no 
ocurre cuando dicha fórmula es 
suplementada con Na por lo 
menos durante 2 semanas. 

CONCLUSION 
Nuestra conc]usión es que, 

por unidad de energía, la con-
centración de proteína, Ca y Na 
en la LII es inadecuada para el 
prematuro en su período de 
crecimiento. 

Aunque no están incluidos 
en e] cuadro 1, nuestros cálcu-
los sugieren que la misma situa-
ción se repite con varios otros 
minerales. Por lo tanto, si la de-
cisión es alimentar a estos niños 
con LH, parece razonable tener 
en cuenta la suplementación 
cori proteínas y minerales. Esta 
consideración no debe ser torna-
da livianamente por la posibili-
dad teórica de que de esto pue-
da resultar un imbalance de  

aminoácidos, acidosis u Otra 
consecuencia adversa. 

En este comentario, los 
cJculos fueron restringidos al 
período de la vida en el que el 
niño aumenta desde 1160 g a 
1830 g (esto corresponde al fe-
to de referencia entre las 28 y 
32 semanas de vida intrauteri-
na). Si el aumento de peso de 
un prematuro más grande fuera 
de sólo 20 g/día, la LII estaría 
cerca de llenar sus requerimien-
tos de proteína y Na (pero no 
de Ca). Sin embargo, si este ni-
ño, corno el feto de referencia 
entre las 32 y  36 semanas, ga-
nara 30,7 g/día, la UI también 
sería inadecuada en este perío-
do. 

Nosotros no pretendemos 
que sea abandonada la Lii en la 
alimentación del prematuro. De 
hecho, para el prematuro enfer-
mo o aquel incapaz de ingerir 
suficientes calorías para crecer, 
el ofrecer alimentos con mayor 
cantidad de proteína es indesea-
ble. No obstante, cuando se la 
utiliza en prematuros pequeños, 
en crecimiento, la posibilidad  

de sus falencias nutricionales 
debe ser tenida en cuenta. Ade-
más de los análisis bacteriológi-
cos regulares, se debe monito-
rear su composición qu ínlica 
sólo así sabremos qué estarnos 
aportando. El estudio del esta-
do nutricional de los nitros es 
aconsejable rio sólo mientras es-
tán en e] hospital, sino tamn-
hién luego del alta. 

Las ingestas de proteínas 
más allá de los requerimientos 
estimados pueden ser más peli-
grosas en estos niños que la die-
ta deficitaria a partir de Lii. 
Además de las consecuencias iii-
mediatas de las ingeslas elevadas 
Oe proteínas (por ejemplo: aci-
dosis), debe considerarse la po-
sibilidad de secuelas neurológi-
cas alejadas (53) y  déficit inte-
lectual (54). 

Para finalizar, debido a la di-
gestibilidad y otras cualidades 
nutricionales de los alimentos, 
los requerimientos expuestos en 
el cuadro 1 pueden necesitar 
modificaciones cuando se plan-
tea su utilización para la con-
fección de una fórmula. 

Aunque la osrnolaridad de la I.FJ ha sido considerada cml general como baja, en nuestro laboratorio, 
midiendo el punto crioscópico, hemos encontrado en ella una concentración de solutos de 280 
mOm/kg de agua. Las fórmulas usadas más corrientes oscilan entre 297 y 304 mOrn/kg de agua. 

** Está bien establecido que aproximadamente un 25 % del N de la LH puede estar presente como N no 
proteico (20). Sin embargo, por lo menos parte de él (por ejemplo: urea [241) puede ser utilizada para 
la síntesis de proteína. Con el propósito de comparar la composición de la LH en diversas etapas de la 
lactancia, la concentración de N x 6,25 nos ha parecido adecuada. 

*** La suposición de que la composición del peso ganado debe ser similar a la del feto de referencia no 
es crucial para nuestro argumento. Si deseamos, por ejemplo, que esta composición sea similar a la de 
la ganancia del niño de término, los requerimientos para algunos nutrientes (por ejemplo: Ca) serían 
aún mayores que los calculados con la técnica utilizada en este comentario. 

SUMMARY 
.Per unir of energy, concenrrations of pro tein, calciutn and sodium in human 

milk are inadequate for growing premature inJn ts. A lthough not included iii 
tahle 1, our calada tions suggest 1/jat the content of sei-'eral 01/ter ,ninerals itt 
human milk is a/so inadequate for growing premalure inJánrs. Titas, if human 
milk is tu be used as a food for such infants,  it secrns reasonable ro consider 
supplem ental ion with protein and minerais. Such consideration should flor he 
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undertaken lightly because of ¿'he theoréticallv-based poxsibility that amino acid 
imbalance or toxiciiy, acidosis or other aderse consequence may rexuli. 

Jo ¡bis commentary, calculations suggesting that human millc ix inadequate in 
meeting no tritional requirernents of ¡he smal/ prernature infrmnt have been res-
tricted tu ¡lic period during which ¡he infani  gains from 1, 160 gm lo 1,830 gm 
(eorresponding tu ¡he perfrma,we of ¡he reference fetus between 28 and 32 
weeks of gestational agef /1  weight gain of a larger premature infanr  were restric-
red tu a gajo of 20 gm/day, our ca/co ial jons suggest thai feeding of human milk 
would naar/y meet nutritional requirements fbr protein and sodium (huí not for 
calcium). liowever, if ¡lic premarure infant  were lo gain 30. 7 gm/day, as does ¡he 
normal fetos between 32 and 36 weeks of gestat tonal age, human milk would be 
inadequate. 

Wc' do not suggest thai freding of human rnilk tu premature infanis he aban-
doned. Ti fact, fbr ¡he iii premature infanr or dic infent otherwise unable to 
ingest euough calones to permil growth, feedings thai provide much more pi'o-
tejo and minerais ¡han does human mi/k mnay he undesirable. Nevertheless, whcn 
human milk ix lcd ¡o simia!!, growing prematurc infants, ¡he possibility of no ¡ni -
tional inadequacv should be kept in mmd. lo addition ¡o regular bacleriologic 
analyses of the milk, chemical analysés should he carnied out So that ¡he respon-
sible physicians will know whai 1/iey are feeding. Serial mnonitoring of no tritional 
Status of the infanis is desirabie amid such monitoning shou/d not be terminated at 
the time of discharge fiom ¡he hospital. 

lntakes of protein grcatly iii eXCCSS of ¡he estimaiecl rcquirement ma)' he more 
hazardous for the small, growing prematlmre infznt  than are t/ie probahlv mude-
quate intakes provided by human miik. lo addiiion ¡o the adi'erse short-termn 
consequences of high protein intakes (e.g., acidosis), ¡he possihilities of long ¡erro 
neurologic sequelae (53) and poor inteilectual .6mnctioning (54) have beco .vugges-
¡cd. 

Because the digestibi/irv and nutritional quality of ¡he Jood mav be different 
with formulas than with human milk, the estimated requirements usted in ¡ab/e ¡ 
may oecd modifica tion when applied ro Jbrmu las. 
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TRABAJO ORIGINAL - REGION 1 

SINDROME DE LA 
CIMITARRA EN EL NIÑO 

ARTURO S. GAMBARINI 
Ex médico del Hospital General de Niños "Ricardo Gutiérrez" - Buenos Aires 

Se presentan 4 niños portadores del síndrome 
de la cimitarra cuya patología reside en el drenaje 
anómalo de las venas pulmonares. Tres de ellos 
presentaban graves alteraciones del parénquima 
pulmonar como ¡tología asociada. El motivo de 
la consulta en estos casos jize la persistente en/'r-
medad pulmonar localizada. La malfórmación se 
puso de manifiesto  en los estudios angiogzájicos. 
En todos los pacientes operados se indicó neurno- 

ncctomía por la exteflsio/1 de la lesión pulmonar. 
Se comentan y analizan, asimismo, las caracte-

rísticas del síndrome y las propias de su presenta-
ción en la edad pediátrica. 

Arch. Argent. Pediat. 75: 196;j977. - SECUI'S-
TR A CIOiV BR ONC.'OPLfI,MONA R, CA RDIOI'A - 
TÍAS CONGEIVI TAS, JEVAS I'ULMOiVitRES, 
ARTERIAS PU! MO'VA RES. 

INTRODUCCION 

La denominación de síndro-
me de la cimitarra caracteriza a 
una malformación pulmonar cu-
yo elemento distintivo es el dre-
naje anómalo de las venas pul-
monares, las que desembocan 
en la vena cava inferior o en la 
aurícula derecha. 

La patología de esta infre-
cuente malformación fue descri-
ta por Park por primera vez en 
1912; Dotter, en 1949, analizó 
más detalladamente sus aspectos  

clínicos. Posteriores publicacio-
nes, reiteradas luego espaciada-
mente, comunican la observa-
ción del síndrome en adultos, 
siendo excepcional su descrip-
ción en la edad pediátrica. 

El propósito de esta presen-
tación es aportar a la literatu-
ra 4 observaciones del síndrome 
de la cimitarra en la infancia 
(ng. 1). En la m isnia se anali-
zarán sus características clíni-
cas, las anomalías asociadas en-
contradas y las diferencias que,  

sobre la base de los casos obser-
vados, pueden cstabteccrse en 
cuanto a la patología que oca-
siona en el niño con relación al 
adulto. 

MATERIAL Y METODOS 
Observación N° 1. G.S.L. 	lIC. 

1763: Niña nacida el 19/6/68 que a 
los 2 años de edad padece de un 
cuadro pulmonar tratado en la ciu-
dad de Mendoza como "congestión 
pulmonar". C:omo este cuadro se re-
pioduce en dos oportunidades, se la 
envía al 1 lospital de Niños de Itue-
nos Aires, (londe es estudiada en el 
Servicio de Cardiolugía; se le practi-
ca cateterismo cardíaco y se com-
prueba un ductus artcriovenoso aor-
ticupulmonar. Se la interviene siui -
rúrgicainente en abril de 1971, con 
buena evolución postoperatoria. Des-
de entonces ha presentado cuadros 
bronquiales y neunionitis a repeti-
ción. En abril de 1973 se la envía 
nuevamente a Buenos Aires in-

eso se comprueba acentuada insu-
ficiencia respiratoria, tos y Catarro. 
La radiografía de tórax muestra con 
cierta dificultad una sombra vascular 
aracaxdíaca en forma de cimitarra. 

En l'a broncografía se aprecian abun-
dantes y generalizadas bronquiecta-
sias en campo pulmonar derecho. Al 
examinar nuevamente la angio reali-
zada eu 1971, se observan dos ramas 
arteriales sistinicas que dsdé la 
aorta abdominal irrigan la base del 
pulmón derecho (figs. 2 y 3). Con el 
diagnósticu de sec ucstración pulino-
nar o de síndrome de la cimitarra, el 
28/6/7 3 se la interviene quirúrgica- Fig. 1 - Sombra paracardíaca en forma de espada tur (cimitarra) 



mente observando un pulmón hipo' 
plásico, dc dos lóbulos, con zonas 
de condensación y otras quíslicas en 
ambos lobulos. Latos drenan su san-
gre por dos venas pulmonares que se 
unen en un grueso tronco que de-
semboca en la aurícula derecha, No 
hay dextroposición. Previa ligadura 
de las arterias sisténiicas, se realiza 
neumoneclomía por el estado del 
parénquima pulmonar. En el posope-
rat orEs disminuyen franca ni ente las 
secreciones purulentas y después de 
20 días, la niña es dada de alta. En 
un examen de rutina del 20/5/74 se 
halla sin sintomatología evidente de 
lesión pulmonar. No hay escoliosis. 

Observación ñlO 2.A.P.i. 	lIC. 
075365: Niña de 2 años que es ad-
mitida en el llospital de Niños de 
iluenos Aires por prCS'ntar disnea, 
fiebre y  tos productiva. 13 examen 
tísico demuestra coraron desplazado 
a la derecha y abundantes calc en 
ca 1111)0 p ul mollar de redi o. Li rad jo-
grafía de tórax muestra en campo 
pulmonar derecho una sombra vas-
cu lar paracardíaca cli forma de 
cimitarra. En el resto (tel pulmón 
hay zonas de condensación y otras 
de mayor aireaclon. La broncoscopia 
muestra el orificio del bronquio 
Riente derecho disminuido de cali-
bre, drenando por el mismo abun-
dante secreción purulenta. Durante 
el cateterismo se observa drenaje 
)U lino llar amiomalo: dos gruesos 
troncos desembocan en la vena casa 
inferior. Además de encontrar una 
arteria sisténi ea de aorta ahdonii-
rial que mr riga cI P11l1110 11  de re elio, se 
constata que la rama derecha de la 
arteria pulmonar está hipoplásica 
(t'igs. 4. 5, 6, 7, tI). Se recomienda la 
intervencion quirúrgica debido a la 
rápida agravación de los síntomas. 
En el momento de la operación la 
cavidad pleural está obliterada. El 
pulmón es displásico y está formado 
por dos lóbulos. Dos grandes venas 
pulmonares desembocan en la vena 
cava inferior, vía ligamento Pulmo-
nar. Luego de ligar y seccionar la 
arteria sisténuca, la rama derecha de 
la arteria pulmonar. y del bronquio 
fuente, se procede a la exéresis del 
pulmón. El estsmdio anatomopato-
lógico de este nos muestra disgencsia 
quística generalizada con cavidades 
llenas de líquido purulento. III pa-
ciente es dado de alta lO días des-
pues y seguido en consultorios ex-
ternos. En Catos momentos, a 10 
meses de la operación, está asinto-
mático. 

Fig. 2 - Observación NO 1. Esque-
ma de lo hallado en la operación. 

presenta en el estudio radiolóeo 
del tórax una opacidad difusa del 
campo pulmonar derecho Ante la 
presutición diagnóstica de nialfor-
mación pulmonar, se realiza angio-
neumogra fía y aortografía, donde se 
comprueba Ufl vaso si st étnico (] (le 
partiendo de la aorta abdominal y 
después de atravesar el diafragma de-
recho irriga los segmnelltOs basales 
del pulmón derecho. Además se ob-
serva que el retorno venoso psilmo-
nar se realiza t por intermedio de un 
tronco que dcseinhoca en la vetia 
cava interior. 1/1 inisnio estudio nos 
muestra una rama derecha pulmonar 
hipoplásica. 

LI 30/5/73 se le practica un Ccii 

tcllograma de pulinoil (figs. 9-12) 
que muestra una importante dismi-
nUciÓn de captación del pulmón de-
recho. En este registro ccntel lográfi-
co se observa un puente de capta-
ción q tic un e ambos campos p011110-

nares. El 19/6/73, luego de haber 
superado un proceso de enteritis, se  

interna nuevamente eó cirugía y 3 
díaa después se la interviene quirúr-
gieamente. Se penetra en el hemitó-
rax derecho a través de una toraco-
tomía en 5 0 :espacio intercostal. LI 
pulmón derecho tiene un soto lóbu-
lo. El aspecto macroscópico del ór-
gano es el de una disgenesia, no ha-
biendo zonas de reexpansión pulmo-
ns! 

Se halla una arteria sistémica que 
desde el abdomen se introduce en el 
pulmón atravesando el diafragma. El 
drenaje venoso se efectúa por tres 
venas superficiales y un tronco pro-
fundo, que desembocan en la vena 
cava inferior supradia fragmática. Se 
ligan y seccionan estos vasos y a la 
arteria pulmonar derecha que se pre-
senta sumamente hipoplíisica. Se Ii-
bera el pulmón de sus adherencias 
mcdiastinicas y se comprueba que a 
través de un orilicio oval retrocar-
díaco las cavidades pleurales están 
unificadas: por este espacio pasa un 
puente de tejido respiratorio que 
une ambos pulmones: pulmón en 
herradura. Se secciona dicho istmo y 
se lo sutura. Se cierra el orificio 
retrocardíaco con colgajos de pleura 
al pericardio. Se efectíia neunionee-
tomía y se drenan ambas cavidades 
pleurales. A las 76 horas de la ope-
ración esta niña presenta un cuadro 
de insuficiencia respiratoria aguda 
con paro cardíaco que no se rccupe-
ra a pesar del tratamiento instituido 
en la sala de terapia intensiva. Los 
familiares no autorizan la autopsia. 

Observación NO 4. A.P Niño 
de 18 meses enviado desde Misiones 
por presentar un soplo en región 
cardíaca. Después del examen car-
diológico de ingreso se diagnostica 
que el niño presenta un ductus arte' 
riovenoso aorticopulmonar. Se con-
firma este diagnóstico con la angio- 

Observación N° 3. (;.s.1:. 	H.C. 
032874: . Niña de 3 meses, prove-
niente de Entre Ríos, que prescrita 
crisis de disnea y cianosis desde los 
12 días de vida. Al ingreso en el hg 3 - Observacion N° 1 Aortografia. Arteria sistémica- de aorta abdo- 

	

Ilospital de Niños de Buenos Aires 	minal. Esquema. 
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Fig. 4 - Observación N° 2. Sombra 
paracardíaca derecha. Síndrome de 
la cimitarra. 

nar lue toma la forma de espa-
da turca; de allí el nombre de 
cimitarra con que se ha rotula-
do al síndrome. No obstante, 
cuando coexisten alteraciones 
del parénquima pulmonar en di-
cha zona, o dextrocardia, la 
típica imagen ¡lo suele recono-
cerse. 

Algunos autores refieren que 
en la mayoría de los casos des-
critos, el drenaje anómalo par-
tía solamente del lóbulo infe-
rior del pulmón derecho; sin 
embargo, en los niños ile la pre-
sente serie dicha situación com-
prometía a todo el pulmón. En-
2 casos el drenaje anómalo con-
fluía en un solo tronco venoso  

diagnóstico de secuestración 
pulino nar intralobar; posterior-
mente, durante el acto quirúrgi-
co se observó el drenaje pulmo-
nar anómalo en la aurícula de. 
recha y se reconoció así la mal-
formación. 

Ninguno de los pacientes 
presentaba dextrocardia, como 
ocasionalmente se ha descrito; 
en 2 observaciones la imagen ra-
diológica mostraba desplaza-
miento cardíaco hacia la playa 
pulmonar derecha por tracción;. 
ella era producida por severas 
alteraciones del parénquima pul-
monar y semejaba la imagen de 
un fibrotórax. 

Además de hipoplasia pulmo- 

Fig. 5 - Observación N° 2 Angioneumografía. Retorno vCflOSO anómalo en vena cava inferior. Esquema. 

neu orografía y aortografía, pero al 
mis no Ile tupo se observa u n.i arte ri a 
sistéinica aórtica en base dci pulinon 
derecho y un drenaje venoso pulino-
nar anómalo hacia la vena cava míe-
rior. El niño no presenta cii estos 
momentos lesiones pulmonares apa-
rentes ni síntomas de insuficiencia 
respiratoria, por lo que se decide 
dear para más adelante el tratainien-
to quirúrgico debido a su corta edad 
(hg. 13). 

DISCUSLON 
En la radiografía simple de 

tórax la anomalía venosa produ-
ce una imagen de densidad he-
mática yuxtacardíaca en el área 
correspondiente al hilio pulmo- 

en la vena cava inferior: des-
pués de atravesar el diafragma, 
C rl la l)orción supradi afragrnát i-
ca de dicha vena, en la observa-
ción N° 3, y  directamente en la 
aurícula derecha en la N° 1. 

Coincidiendo con las descrip-
ciones clásicas, junto con el 
tronco venoso anómalo, en to-
dos los pacientes de esta casuís-
tica, se reconoció una arteria 
sistémica, la que naciendo de la 
aorta abdominal o torácica, irri-
gaba uno o todos los lóbulos 
del pulmón. En el primero de 
los pacientes tratados, la presen-
cia de la arteria sistémica irri-
gando el pulmón condujo al  

nar, común a todos los pacien-
tes operados de esta serie, se 
comprobó la ausencia de uno o 
más lóbulos. También, lesiones 
parenquimatosas corno bron-
quiectasias, observación N° 1, o 
disgenesia quística, observación 
N° 2. Todos estos pacientes 
po rtabani severas infecciones, 
que ocasionaban clínicamente 
broticorrea purulenta crónica. 

En la observación N° 3 se re-
gistró una circunstancia singu-
lar: el parénquima pulmonar de-
recho a través de un foramen 
en el mediastino posterior se 
contmuaba con el izquierdo, y 
la cavidad pleural era única. Di. 
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quienes se detectó la malfor-
mación consultaron por enfer-
•medad respiratoria y en ellos, 
como fue descrito, se reconocie-
ron severas alteraciones del pa-
rénquima. 

La observación N° 4 consti-
tuyó un hallazgo angiográfico. 
Al ser estudiado el flifio por 
presentar ductus permeable - se 
comprobó el retorno pulmonar 
a la vena cava inferior y la irri-
gación pulmonar por una arteria 
emergente de la aorta abdomi-
nal. En rai.óii de no haber expe-
rimen lado enfermedad respira-
toria y por su escasa edad, la 
indicación quirúrgica es poster-
gable. 

Los estudios angiográficos re- Fig. 6 -- Observacióri N 0  2. llipoplasia de la arteria puinnona 

Fig. 7 - Observación N° 2. tironeo- 	Fig. 8 - Observación N° 2. tsquc- 
grafía. Hipoplasia pulmonar. 	 ma de lo hallado en la operación. 

cha condición, no descrita en la 
literatura consultada, conhgi.i ra-
ha un verdadero pulmón en lic-
rradura. 

i.a situación hemodinámica 
en esta patología adquiere ca-
racterísticas proias. Deteriiuna-
do flujo de sangre arterial llega 
al pulmón por la arteria sist-
mica y retorna a las cavidades 
derechas para volcarse entonces 
al circuito pulmonar. El co rio 
circuito así constituido no ad-
quiere mayor significación en  

los nulos, mientras que en los 
ad ti lt os con dic ion a una Fu m do-
sa signologia clínica por su re-
peten sion íu icion al, 

LOS hechos descritos hacen 
comprensible que los innos por-
1 adores de ha auto i ria lía vascO lar 
sin alteraciones del parénquima 
pulmonar lleguen a la edad 
ad ulla h a bie nd o tolerado la si-
tuación, la que se pondrá de 
ni a ni fiesto entonces por los 
trastornos hemodinánticos. 

Los pacientes pediátricos en 

flg. 9 - Observación NO  3. Radio-
grafía simple de tórax. Desplaza-
miento del corazón a la derecha. Ve-
Jantiento del campo pulmonar dere-
cho, 

sultan esenciales para el correc-
to reconocimiento del síndrome 
de la cimitarra. El cateterismo 
cori la determinación de los gra-
dientes de presiones más las 
i mii genes vasculares, - permite 
caracterizar la situación en cada 
caso y realizar un adecuado 
planteo terapéutico. Usualmen-
te, la cateterización se realiza 
ior la safena hasta las cavidades 
derechas; ello permite reconocer 
las alteraciones de la vena pul-
morlar y registrar la imagen de re- 
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Fig. 10 - Observación NO 3. Aortografía. Arteria 
abdominal. 
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Fis. 11 - Observación N° 3. Centetlograma pos-
tenoi. Se visuali2a el puente pulmonar que confi-
gura al pulmón en herradura. 

•Fig. 12 —Observación N° 3. Esque-
ma de lo hallado en la operación. 

torno venoso anómalo, sea a la 
cava inferior o a la aurícula de-
recha. En los niños pequeños, el 
catéter puede pasar a través de 
una comunicación interauricular 
de modo que en las cavidades 
izquierdas la inyección permite 
obtener una aortografía, que es 
la única manera de visualizar las 
arterias sistémicas que se dirigen 
al pulmón. Cuando por la vía 
citada no es factible, se impone 
la aortografía retrógrada por la 
arteria femoral para completar 
el estudio. 

El reconocimiento preciso de 
los vasos sisté micos anómalos  

adquiere enorme importancia 
quirúrgica, por cuanto su igno-
rancia puede ocasionar graves 
complicaciones operatorias. 

La indicación quirúrgica en 
los niños con retorno venoso 
anómalo deberá ser formulada 
cuando se acompañe de altera-
ciones importantes del parénte-
quima pulmonar o cuando 
aquella situación produzca alte-
raciones hernodinárnicas. 

El trátantiento indicado en 

tales casos estará sujeto a los 
hallazgos operatorios. 

Los niños COfl lesiones paren-
quimatosas requerirán resección 
pulmonar. La extensión del 
compromiso pulmonar determi-
nará la magnitud de dicha resec-
ciún. En los 3 casos operados 
de esta serie fue necesario efec-
tuar neunlonectomía. En otrós 
casos será suficiente la lobecto-
mía. Naturalmente, la operación 
trata todos los componentes del 
cuadro: lesión pulmonar, drena- 

4J 
( 

Fig. 13 - Observación N° 4. Angioneumografía. Retorno venoso anó-
malo en vena cava inferior. 
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Fig. 14 - A) Observación NO  1. 
simple al mes ile operada. 

je anómalo e irrigación sistámi- 	como ÚnicO procedimiento 	sistnhicu pulmonar y sólo se 
ca. 	 indLcará cuando no existu a!tc- 	procure la sohición del retorno 

L.a reconstrucción vascular 	ración parenquimatosa ni arteria 	vcnoso pulmonar anomalo. 

SUMMARY 

Foi.ir chi/dren affccted of se ini/lar '5 s)'ndrorne, it'liose cases are discussed Jrotn 
(lic anat'omica(, cli,uca/ and siírgicaf aspccls, are p r'nied. 

7Jus svndro,ne corisists on ihe anorualous draiiiagc of lung re/ns. A persisteni 
respiralorv discasc itas (lic reatan of clin/cal ccnisulla(ion. 

Aii angiographic srudv rci'ealcd (lic iiialfar ,natron. J7irce of lliein liad selere 
disorcicrs of pulmonarv parenchima as associaled ¡alhologi'. lo the patients who 
was cari-lcd o;i a surgical approach, flcumoiwctonua icas ihe proc edure of cho ¡ce 
f)ecause of (lic extent of tung lcsions. 

Á4oreoer, it is conunented and a,,iializcd tlie majo aspects of ilie svndromc, 
and (he clinical fincl/ngs of ¡1 at a paedialric stage. 
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Nestlé, especialista 
en alimentación infantil, 

pone a su disposición una 
amplia gama de alimentos 
perfectamente equilibrados y 
adaptados a las necesidades 
del lactante cuando la leche 
materna falta o es insuficiente. 

fr 
Nan. 
Neslac,  
iNestogeno. . 
Nestogeno 

9 

Jestié más de 100 años al 
servicio de la infancia 

- 

IV 



1 ! 

Oxiuriasis 
Ascarías,s 
Ancylostomiasis 
Necatoriasis 

o 
MEBUTAR® 
MEBENZOt 	 COMPRIMIDOS 

Trichuriasis 
Teniasis 	 MEBUTAR® Infestaciones mixtas MEBENDAZOI. 	 SUSPENSION 

1 X 2 X 3 
1 comprimido 6 1 cucharadita de las de café (5 mi), 
2 voces por día, durante 3 días consecutivos, des-
pués de las comidas principales: 1 x 2 x 3 describe 
la sencillez de una posología que por su inocuidad 
es administrable a niños y adultos, cualquiera sea la 
edad o el peso corporal del paciente. Sólo en Tenia-
sis es aconsejable administrar 2 comprimidos 6 2 cu-
charaditas de las de café (10 mi), 2 veces por día, 
durante 3 días consecutivos. 

Advertencia 
Como todos os medicamentos, MEBUTAR no debe 
ser administrado en el embarazo, especialmente du-
rante el primer trimestre. 

Presentación 

Comprimidos: Envases de 6 comprimidos con 100 mg 
de Meb'ndazol por comprimido. 
Suspensión: Envase de 30 ml con 100 mg de Meben-
dazol cada 5 ml. 

¿ 'y 

.. 

Andrómaco 



CUADRO 1 
41C/DLtCI44 

CRlODo 
¿Y 

csos 

£D4D (M5í5) 

4t1cO 
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PRONOSTICO 

Vivos MiJLRTC ---------- 
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TRABAJO ORIGINAL - REGION III 

EVOLUCION A DISTANCIA DEL 
SINDROME UREM1CO HEMOLITICO 

MARTHA N. LAHOZ GARCIA, ESTHER L. C. CARMELENGO DE ROSSETFO, MARiA ISABEL RENNY 
DE SCHIVARJER 

la. Cáteilra de Pediatría, Sala 8 del Hospital Nacional del Centenario. Universidad Nacional de Rosario 

Se presentan 52 pacientes de síndrome urémico 
hemolítico seguidos por períodos que van desde 8 
meses hasta 12 años promedio: 4 años. Las Jór-
mas graves de comienzo se observamn en el 
16,67 % de los enfermos, las moderadas en el 
26,67 %. e las leves en el 56,66 % En las fórmas 
leves de comienzo no se vio ningun caso que 
evolru.'ionara a la cronicidad y solo 2 entermos de 
entre las formas moderadas o graves presentaron 
sedimento nefrítico y proteinuria de tipo físioló- 

gico persistente, pero sin insuficiencia renal. Asi-
mismo, la hipertensión arterial, si bien se compro-
bó en el 28,33 % de los pacientes en el período 
oligfrico, no se presentó en ninguno en los eonho-
les sucesivos después de 1 mes y medio de finailza-
da la etapa aguda. 

Arch. Argent. Pediat. - 75: 202; 1977. - SÍNDRO-
ME UREMJC'O HEMOLÍTICO, INSUFICIENCIA 
RENAL, IVEFR OLOGIA. 

LNTRODUCC ION 
El síndrome urémico hemo-

ILticO (SIJH) es ya una entidad 
bien definida, caracterizada por 
da ño re nal y anemia hemolítica, 
con siltonias y signos corres-
po nd entes principalmente al 
aparato digestivo y al sistema 
nervioso central. 

Múltiples trabajos sobre dis-
tintos aspectos de este síndro-
me se han publicado hasta la 
fecha (1 , 3. 4, 5). Actualmente, 
aun cua ido no se conozca su 
Ct i( )lOt lii en todos los casos, se 
tienen datos concretos sobre su  

patogénesis, clínica, tratamiento 
y mortalidad. 

El hecho de que un buen 
manejo del paciente en la etapa 
aguda haya disminuido la mor-
talidad y de que una parte de 
los sobrevivientes desarrollan 
enfermedad renal crónica (1) 
ha centrado la atención, actual-
mente, en la evolutividad del 
SUH en etapas posteriores a la 
aguda (2). 

Motiva la presente comuni-
cación el hecho de haber encon-
trado en nuestra casuística, a 
diferencia de otros autores, un  

predominio de formas sin oh-
guria y leves en la etapa aguda 
y ninguna forma crónica hasta 
el momento, con un número es-
caso de formas evolutivas, luego 
de períodos de observación en-
tre 8 meses y  12 años; prome-
dio: 4 años. 

MATERIAL 
Entre 1963 y  1975, 60 pa-

cientes con SUH fueron aten-
didos durante su etapa aguda en 
la Unidad de Nefroloyía, la. 
Cátedra de Pediatría, Sala 8 del 
l-lospita! Nacional del Centena-
rio, UNR. 

Todos fueron enviados con 
diagnóstico o para real izarlo, 
entre las 24 y  las 72 horas del 
comienzo de su período de es-
tado. 

La incidencia en diversos pe-
ríodos, según edad, sexo y mor-
talidad puede verse en el cua-
dro 1. 

La mortalidad de 1967 a 
1975 en 55 pacientes fue del 
1,81 %. 

La evolución de 52 pacien-, 
tes fue seguida hasta el 
31/7/76. Del número inicial de 
pacientes, además de los 4 que 
fallecieron en el período agudo 
debimos descontar otros 4 que 



no concurrieron a nuestras cita-
ciones para control. Se incluye-
ron en el seguimiento sólo los 
que hasta la fecha tenían ni 
de 6 meses de evolución después 
de terminada la etapa aguda 
(cuadro 2). 

La severidad de la etapa agu-
da se valoró según se observa cn 
el cuadro 3. 

Se consideró oliguria 2 a 15 
cm 3  /kg/24 horas. 

M ETOI)O 
Una vez superado el período 

agudo los pacientes fueron Cita-
dos para control a los 15 días, 
luego mensualmente durante 1 
año, después cada 3 meses hasta 
completar otro año y poste-
norilicllte 1 vez por año hasta 
la actualidad. 

En el control a distancia se 
tuvieron en cuenta cIatos clini-
cos y de laboratorio. Se efectué 
en cada ocasión examen físico 
completo. Se solicitaron: hemo-
grama completo con recuento 
de reticulocitos, plaquetas y 
morfologia de glóbulos rojos, 
ionograma sérico, reserva alcali-
na, uremia en todos los pacien-
tes y creatinineinia y/o clearan-
ce de creatinina en algunos de 
ellos. Las determinaciones de 
proteinuria, sedimento urinario 
(test de Harnburger), densidad y 
p11 urinarios fteron realizadas 
personalmente por los autores 
en todos los pacientes. En las 
determinaciones de sangre y ori-
iii, se utilizaron métodos están-
dar. 

Se efectuaron electroencefa-
logramas segúñ necesidad en los 
pacientes que tuvieron signos 
y/o síntomas neurológicos. 

RESULTADOS 
Desde el punto de vista 

clínico el ex amen físico mostró 
normahdad al mes de evolución, 
persistiendo la palidez durante 
2 o 3 meses, aproximadamente. 
El crecimiento, evaluado por la 
alla y peso corporal, fue nor- 

CUADRO 2 

u. 9P5/;6 ,DUP.,4C10t? P(h 5c6u,s,lMro 
5f6.Cft,4ñQ$ M'DL PAC ¿MB 	.#(L 

12 4 24 
44 - 
40 - 

2 12,4 
8 5 36,42

j)
40 

6 /6 (9) 
5 /1 
4 454 8 (u) 

(82b7J\ 5 (12) 
2 (II) 

40 (20)  
6A4Qm. 3 9 	IDI(AN 

TOT4. 52 

CUADRO 3 

ra. U. .14 
5&V.PLD4D Dí ¿4 £T#P4 1461104, 

GR4VU)4D OL/GIJPI4 
(DIASJ 

AflIJT?h4 
(DM5) 

SI/YTOM4. 
Sil. C. 

4/WR:. 
#RT1'fA 

D/AT5/5, 
I-MORRA 

¿rv - o+++- + •+- 

1OI,i(RAA4ic14 <7 Oa+++Qa+1- +af+ 1-+ 

GR4Vf 14 77 4-++Qa-f+f-+,+++ +l-. 

CUADRO 4 

51114 1  £VOLVCIOfl 11 ¿05 .'l4LL4Z&O5 	REMAtES 
15 /19,'ó 

VR E 	14 

- 

 

P. 157ADO WRACION (liv B14) 

GRAVEDAD PAC NGO(,,,%) PRQMEzqos, A,vco PROflLIOO 

tIOtIGv*.A 
9 22-183 	94 12-30 25 

LEVE 22 55-260 	431 10-90 36 

14ODRADO 15 54- 505 	284 4- 2f0 94 

GRAVE 6 98-314 	224 60-510 44 
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mal hasta la actualidad. El desa-
rrollo también fue normal. 

En cuanto a la hipertensión 
arterial, se comprobó en 17 pa-
cientes (28,33 .) durante el pe-
ríodo oligúrico. En una niña 
persistió durante 1 mes y medio 
después de finalizada la etapa 
aguda, cursó la misma en forma 
moderada, y lleva 12 aÑos de 
evolución sin secuelas. 

De los 60 pacientes estudia-
dos 10 pertenecieron a las for-
mas sin oliguria (16,67 %) y 24 
(40 %) a [as leves. Estas dos for-
mas sur.iaron 34 (56,66 %). El 
resto de la población perteneció 
a las formas moderadas: 16 
(26,67 17u). y graves: lO 
(16,67 %) qud sumaron 26 
(43,33 7). 
VALORACION EVOLUTIVA 
DEL ESTADO RENAL 
Uremia (cuadro 4) 

Se observa que en la etapa 
aguda los datos promedio son 
aproximadamente iguales en las 
formas moderadas y graves, da-
tos que resultan 2 veces más 
elevados que en las formas leves 
y 3 veces más altos que en 
aquellas sin oliguria. 

En cuanto a la duración de 
los valores anormales, fue más 
prolongada en las formas graves 
que en las moderadas. En las 
formas sin uliguria y leves al-
canzó alrededor de 1 mes. 

Proteinuria (cuadro 5) 
La intensidad de la proteinu-

ría en el período agudo no está 
en relación directa con la forma 
clínica. En cuanto a la persis-
tencia fue igual en las formas 
sin oliguria y leves, 3 veces ma-
yor en las moderadas y  5 veces 
mayor en las formas graves que 
en las anteriores. 

Sedimento nefrítico (cuadro 6) 

En el período agudo hubo 
sedimento nefrítico en todos 
los casos. Persistió similar nú-
mero de días en las formas sin 
oliguria y leves. Su duración en 
estas últimas formas fue una  

tercera parte mencr que en las 
moderadas y graves, mostrando 
dstas promedios semejantes. 

Analizando la evolución a 
distancia de los hallazgos rena-
les según la forma clínica, du-
rante la etapa aguda, observa-
mos que en las formas sin oligu-
ria la proteinuria y el sedimento 
nefrítico duraron más de 6 inc. 
ses en un solo paciente. La ure-
mia se normalizó cii todos den-
tro del 1 er. mes. 

En las formas leves la protei-
nuria y el sedimento nefrítico 
persistieron más de 1 añoen un 
solo paciente, normalizándose 
antes del 20 año de evolución. 
La uremia fue normal en todos 
dentro de los 6 meses. 

En las formas moderadas, 
una proteinuria leve de tipo fi-
siológico (albúmina, segó o estu-
dio por rnmunoelectroforesis) y 
el sedimento nefrítico persistie-
ron en un solo niño hasta la 
actualidad (4 años y  7 meses de 
evolución). La uremia se elevó 
en ese paciente en ocasión de 
infección de vías respiratorias y 
tiene actualmente valores nor-
males. 

Otro niño tuvo proteinuria y 
sedimento nefrítico durante 4 
meses; la uremia se normalizó a 
los 24 días. Actualmente su es-
tado renal es normal. 

En un tercer paciente la ure-
mia, proteinuria y sedimento 
nefrítico se regularizaron a los 
7 meses. 

El resto de los pacientes 
normalizaron sus datos dentro 
de los 3 primeros meses. 

En las formas graves, la ore-
mía duró más de 1 año en 2 
pacientes (1 año 3 meses y 1 
año 5 meses), en 2 se normali-
zó a los 6 meses y en 2 a los 2 
meses de evolución. La protei-
nuria persistió en 1 hasta el mo-
mento actual (1 a 6 meses de 
evolución). En otro duró 2 a 7 
meses, estando normal atual-
me nt e. 

El sedimento nefrítico per-
siste hasta hoy en el niño que 
lleva 1 año y 6 meses de evolu- 

ción; también tiene proteinuria 
y la uremia permaneció elevada 
hasta 1 año y 5 meses. En otro 
persistio l año y 4 meses, sien-
do normal actualmente. En 2 
niños se normalizó al mes y en 
2 a los 6 meses de evolución. 

La evolución a distancia, 
hasta julio de 1976, de los 52 
pacientes que pudieron ser con-
trolados (cuadro 7), muestra 
que todos los que sufrieron for-
mas sin oliguria y leves en su 
etapa aguda están curados y sin 
secuelas. Entre los que padecie-
ron formas moderadas encontra-
rnos un niño (6,7 %) cori secue-
las renales que lleva 4 años y  7 
meses de evolución, con sedi-
mento nefrítico, leve proteinu 
ria de tipo glomerular selectiva, 
uremia y clearance de creati-
nina, que, si bien ahora están 
normales, han oscilado llegando 
a valores anormales frente a 
procesos infecciosos de vías res-
piratorias. A este paciente se le 
indicó biopsia renal, que su fa-
milia rechazó. Entre las formas 
graves un solo niño (6,7 %) pre-
senta secuelas a 1 año y 6 me-
ses de evolución; no sc han nor-
malizado la proteinuria ni el se-
dimento, si bien la uremia y el 
clearance son normales desde 
hace 1 mes. 

La proporción de curación 
sobre 52 pacientes es muy alta: 
96,1 %; el resto. 3,9 %, presenta, 
secuelas. 

COMENTARIO 
los resultados obtenidos en 

la evolución a distancia de nues-
tros pacientes están en relación 
directa con la forma clínica 
(duración del período oligiirico). 
en la etapa aguda. Es de hacer 
notar que en nuestra casuística 
algo más de la mitad de los 
niños (56,66 %) correspondie-
ron a las formas sin oliguria y 
leves, lo que podría explicar, en 
parte, la baja incidencia de se-
cuelas y ausencia de cronicidad 
en la evolución a distancia. 

El resto de los niños, que 
pertenecieron a las formas mo- 
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deradas y graves, evolucionaron 
favorablemente, excepto en 2 
casos. Uno correspondio a la 
forma moderada fue coni rola-
do durante 4 años y 7 meses y 
presentó sedimento nefrítico y 
proteinuria de ispo fisiológico 
hasta el momento aci uaL El 
clearance es ahora normal y la 
uremia se eleva lrente a proce-
sos infecciosos de VAS. El se-
gundo paciente perteneció a la 
forma grave; la uremia y clea-
rance de creatinina pennanccie-
ron anormales durante 1 año y 
5 meses, liabiéndose normali-
zado hace solamente 1 mes. La 
prolcinuria y el Tediniento per-
sisten alterados. 

En el grupo de las formas 
sin oliguria controlamos el 77 
de los pacientes entre 4 y  9 
años. Los valores se normali-
¡aron todos dentro de los 8 pii-
meros meses. 

En los pertenecientes a las 
tos-mas leves, el 40 ¼ fue COSI-

trolado entre 4 y 8 años. Los 
datos de laboratorio se normal i-
zaron dentro de los 6 meses, 
excepto en algunos casos que 
requirieron cerca de los 2 años. 

Con relación a las formas 
moderadas, la mayoría de los ni-
ños normalizaron la proteinuria, 
sedimento nefrítico y uremia 
dentro de los 7 meses, salvo 
uno que se mantuvo anormal 
hasta 4 años y 7 meses en que 
termina el seguimiento. 

Finalmente, respecto de las 
formas graves, la uremia persis-
tió alterada entre 2 meses y  1 
año y  5 meses. La proteinuria y 
el sedimento persistieron altera-
dos entre 1 mes y 1 año y  6 
meses. 

Merece un comentario e] he-
clin de que en las formas rnode-
radas y graves no se encuentran, 
luego del seguimiento a distan-
cia, casos de insuficiencia renal 
crónica y que tan sólo 2 pacien-
tes están aún con secuelas reria-
les de caracteres leves (clearan-
ces normales o con altibajos). 

Sin embargo, analizando el 
tiempo de control de las formas 

CUAI)RO 5 

EVOLUCÍON )E LOS HAU4Z60S 	R(IViQL($ 
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moderadas. lan SólO 8 pacientes 
(53,33 ) fueron controlados 1  
durante un lapso siiificativo. 
entre 4 a 12 años, corno para 
haber apreciado su evolución 
hacia la cronicidad. El resto de 
los niñoS controlados de 1 a 3 
años entre los cuales no hay 
formas crónicas, llevan un esca-
so t Culpo de control como para 
poder aseverar que éstas no apa-
recerán a posteriori. 

El número de pacientes que 
presentaron formas graves y cu-
ya evolución se pudo seguir, es 
escaso: 3 de ellos, la mitad, lle-
van períodos de seguimiento en-
tre 5 y 6 años con ausencia de 
cronicidad y de secuelas. En el 
resto, 3 pacientes, el tiempo de 
control es escaso (1 y  2 años), 
corno para Valorar la incidencia 
de insuficiencia renal crónica en 
las formas graves. 

Como hacemos notar, tanto 
el número de pacientes corno el 
escaso tiempo de seguimiento 
de algunos de ellos en las for- 

mas moderadas y graves no nos 
permiten sacar conclusiones de-
finitivas, pero consideramos este 
trabajo corno un aporte útil a la 
casuística de seguimiento a dis-
'taneia del SUH. 

El tiempo de seguimiento de 
los 2 pacientes que presentan 
secuelas renales leves, citadas 
anteriormente, es de 4 años y 7 
meses para uno y de 1 año y  6 
meses para otro, pudiendo ha-
cer se las mismas considera-
ciones, con respecto a cronici-
dad, que en las lormas modera-
das y graves. 

En cuanto a la hipertensión 
arterial, si bien se observó en el 
28.33 % en el períoso oligúrico 
y persistió 1 mes y medio en 
una niña después de finalizada 
la etapa aguda, no se comprobó 
en los controles sucesivos en 
ninguno de los pacientes duran-
te el seguimiento evolutivo. 

Las anomalías hernatológicas 
de] período agudo no reapare-
cieron luego de finalizado éste,  

persistiendo tan sólo la anemia 
hipocrómica por escaso tiempo. 

Las secuelas neurológicas, a 
pesar del alto porcentaje de ma-
nifestaciones mayores o meno-
res en el período agudo, fueron 
escasas y leves. 

Otros autores que presentan 
nlayor número (le casos de cro-
nicidad y secuelas renales en la 
evolución a distancia tienen, a 
diferencia de nosotros, un alto 
porcentaje de formas moderadas 
'Y graves, lo que resulta lógico 
basándonos en la relación direc-
ta entre forma clínica de la eta-
pa aguda y evolución a distan-
Cia. 

Durante la etapa aguda el 
tratamiento fue conservador y/o 
d ia lítico, no utilizándose en 
ningún caso drogas anticoagu-
lantes. Aun cuando el número 
de enfermos es escaso para sacar 
conclusiones definitivas, se-
ñalarnos la ausencia de cronici-
dad de nuestros pacientes trata-
dos en la forma citada. 

SUMMARY 
Fiftv two patient.s of' the uremia hamol ytie syndrome were fbllowed during 

times ranging herween 8 months and t2 ycars,' mean: 4 vears, Only 16,67 % of 
Ihe pat/anis presentad ,ser'ere trrns of onsct, mild ,firms of onset were seen in 
26.67 % and slight j,rms in time rcinaining 56,66 'Yo, A fi palienis with slight fnns 
of ormset rc'eovered completelt' and onir rwo patients with the mild or severa 
jorins of' onsel showed persistent microscopia hematuria with a phisioiogical 
Pailero o! proteinuria but without renal iiisufieiencj', JJlood p -es.oire values were 
a/so normal in &i : pal/anis during (lic 10/l0w-uf) el spite 1/ial 2833 ej 1/1cm 
shewcci hpertcnsien duriiig t/;c oiiuré' pci/ud. 
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COMENTARIO DEL DOCTOR LUIS E. VOYER Secreta'io del Comité de Nefrología de la S.A.P. 

En l control a distancia del síndrome urémico (NP) más o menos lentamente evolutiva que pue: 
hemolítico (SUH), dejando de lado los pocos en- den presentar algunos pacientes, constituye efecti- 
fermos con lesiones secuelares de insuficiencia re- vamente una preocupación constante del pediatra 
nal ça'ónica o daño neurológico que pueden presen- que tiene a su cargo el control de estos niños, 
tarse en las formas graves, la nefropatía persistente 	Es característico enmuchos de estos pacientes 
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que por períodos de varios años evolucionen sin 
insuficiencia renal y con elevaciones variables de la 
proteinuria y alteraciones del sedimento urinario 
en forma transitoria seguidas por períodos de nor-
malización, para ir progresivamente mostrando con 
más regularidad y finalmente en forma estable, 
estas alteraciones juntamente con una deterioriza-
ción progresiva del filtrado glomerular. 

Buscando paráTuetros más sensibles de segui-
miento estudiamos 32 enfermos mediante 67 corri-
das electroforéticas e inmunoelectroforéticas de las 
proteínas urinarias previa concentración (1) como 
medio de abordar el estudio cualitativo de la pro-
teinuria sin llegar a establecer índices de selectivi-
dad 'mediante clearances pro teicos Pudimos cmii-
probar así que en el período agudo todos los 
enfermos mostraron trazados patológicos, raras ve-
ces de tipo glornerular selectivo, generalmente de 
tipo glomerular no selectivo y en ocasiones glome-
rulas no selectivo con componente tubular. Des 
pués del período agudo los enfermos que presenta-
ron un trazado de proteinuria fisiológica (F), al-
búniina y zona indiferenciada de globulinas o, con 
más precisión y cuantificando para 24 horas, me-
nos de 20 mg de albúmina y 2 de trasferrina, no 
mostraron siinnul táneamente ni en controles poste-
riores ningún otro signo de actividad. En cambio, 
los pacientes que después de evoluciones variables 
y durante tiempo más o menos prolongado presen-
taron claramente Nl', en ningún momento mostra-
'ron trazados F de la proteinuria. 

No resulta fácil de interpretar la referencia de 
los autores de que "una proteinuria leve de tipo 
fisiológico y el sedimento nefrítico persistieron en 
un solo niño hasta la actualidad", ya que la pro-
teinuria de tipo F constituye el trazado normal 
electroforético que se encuentra en todo sujeto 
normal si sus proteínas urinarias son concentradas 
suficientemente. 

Así como en el estudio humoral nos parece quc 
el examen cualitativo de la proteinuria constil oye 
el índice más sensible de seguimiento, en el estu-
dio histopatológico que efectuamos en un número 
ya considerable de enfermos, la inmunofluores-
cencia ha mostrado ser un complemento muy útil 
en el diagnóstico. 1-lenios observado en enfermos 
con NP (2, 3) depósitos micronodulares de mmii-
noglobulinas y complemento que ilustran sobre la 
patogenia de esta enfermedad, haciendo de ella 
una entidad no sólo clínica sino patológicamente 
distinta del episodio agudo de comienzo (4. 5, 6). 
Estos mismos pacientes estudiados mediante mi-
croscopia electrónica mostraron significativas alte-
raciones ultraestruc torales con engrosamiento de la 
membrana basal glomerular y depósitos electron-
densos subepiteliales o intramembranosos (2). 

Finalmente cabe nlencionar  que en los 2 últi-
mos años pudimos observar 3 pacientes que entre 
1 y 3 años desde el SUII, presentaron como mani-
festación de su NP, además de hiperlipemnia, protei-
nuria masiva y sostenida con hipoalhuniinemia, 
configurando así el síndrome nefrótico no se han 
encontrado hasta la fecha observaciones similares 
en otros centros. 

La frecuencia real de la NP que puede seguir al 
SUH rio se pone de manifiesto sino estudiando 
grupos numerosos, por ejemplo de 300 o 400 en-
fermos, y por períodos de 10 años o más. La 
impresión que recogieron los autores del trabajo 
que comentarnos sobre la casuística presentada, 
coincide con la que teníamos en el 1-lospital Gene-
tal de Niños "Dr. Pedro de Elizalde", con un 
grupo y un seguimiento similares de los enfermos 
hasta 1969 o 1970. En la actualidad, y con segui-
mientos que llegan hasta los 17 años desde nues-
tras primeras observaciones (7). se ha ido engrosan - 
do el grupo de enfermos con NP para dar un 
porcentaje superior, ya, a 15. 
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TRABAJO ORIGINAL - REGION y 

INDICE CREATININA - TALLL\ 
COMO INDICADOR DE SEVERIDAD 

EN DESNUTRICION 

M. C. MORASSO., R. SARA VIA TOLEDO, A. M. ROCHA 
Unidad Metabólica. Instituto de Ciencias de la Nutrición para la Región del NOA. Argentina. 

INTRODUCCION 
La búsqueda de indicadores precoces de subnu-

trición, proteinicocalórica, que permiten valorar a 
nivel individual y colectivo el riesgo de esta patolo-
gía a la vez que evaluar los beneficios de un 
tratamiento o programa. es  preocupación perma-
nente en nutrición. 

Dentro del espectro de recursos diagnósticos es, 
sin duda, la bioquímica la que puede delatar esta-
dios preclínicos en esta patología, cuando se utili-
za el indicador apropiado. 

Es importante destacar que en las regiones don- 

de la desnutrición cs prevaleciente se presenta la 
asociación de déficit combinado cte calorías y pro-
teínas. Cuando las calorías predominan en el défi-
cit se produce una utilización de las proteínas 
dietéticas y estructurales con fines energéticos, re-
sultando en todos los casos una disminución de la 
proteína corporal total. 

De los distintos compartimientos corporales de 
proteína, el músculo es el que sirve de mayor 
"reserva" de este nutriente en caso de restricción; 
luego serán las vísceras y finalmente las proteínas 
circulantes. 

De esta secuencia fisiopatológica surge la irripor- 
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FIGURA 2 

vARIA(;IoN DLI. INDICADOR PESO/TALLA SEGUN 
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tancia de valorar el estado de la masa muscular 
(MM) corno md icador precoz de la nutrición pro-
teínica cii un individuo. 

Desde hace varias décadas (1, 2) se conoce la 
relación existente entre la eliminación urinaria de 
creatinina y la dimensión de la MM. 

Los trabajos de Cheek (3) han permitido cuanti-
ficar esta relación. 

Viteri y col. (4) han trabajado sobre estas bases 
buscando un indicador apropiado de riesgo en nial-
nutrición llegando a la relación creatinina/taila 
(LCr) que representa el porcentaje de MM del caso 
en comparación con la MM (le un individuo nor-
mal de igual talla. 

En esta comunicación se presentan los resulta-
dos obtenidos en nifios desnutridos, con este últi-
mo indicador, con peso/talla (P/T) y COÍI la deter-
minación de proteínas circulantes. 

MATERIAL Y METODOS 
Se han estudiado lO preescolares desnutridos, 

clasificados según parámetros clínicos y antropo-
métricos en: marasmo, síndrome pluricarencial de 
la infancia y kwasliiorkor, 

Cada caso fue sometido al ingreso y cada 10 

días a balance metabólico de 72 horas. Las reco-
lecciones de orina se realizaron en tres series de 24 
horas cada una. 

Lii cada balance de 72 horas se determinó la 
creatinina total, procediéndose de igual manera 
con el pool de 72 horas. La técnica usada es la del 
picrato alcalino de Clark y Thomson (5). 

Los valores de creatinina de 24 horas de cada 
caso se compararon con los estándares de normali-
dad de igual tafla, recalculados por Viteri (4). 

RESULTADOS 

1 - Descripción clínica de los casos estudiados 
Rn nuestros casos discriminamos tres giandes 

grupos clínicos de malnutrición por: a) parámetros 
clínicos (historia alimentaria previa, antecedentes 
socioanibientales, episodios de enfermedad y carac-
terísticas semiológicas); b) parámetros antropomé-
tricos (peso, tulIa, perímetros cefálico, torácico y 
abdominal, y panículo adiposo medido en distintas 
regiones corporales). 

Un primer tipo clínico diferenciado fue el resol- 

Indice creatinina/talla como indicador desnutricion 	Pág. 209 



FIGURA 3 

VARIACION DEL INCIDE CREATININA/TALLA SEGtJN 
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tado de la deficiencia calórica, denominado maras-
mo. Los antecedentes revelaron, por lo general, un 
niño normal al nacimiento, destete precoz, defi-
ciencia predominantemente calórica en su ingesta, 
episodios recurrentes de infecciones de vías respira-
torias, y/o infección intestinal y de vías urinarias, 
•coíi acentuación del déficit calórico por restriccio-
'oes prolongadas e iterativas del aporte, debidas a 
inapetencia y episodios diarreicos. 

Fueron niños de clase social baja, con escasos 
ingresos en relación con sus necesidades element-
les, condiciones ambientales deficitarias e informa-
ción pobre sobre higiene y adecuación de recursos 
nutritivos. Su historia reveló aparte de la patología 
recurrente, falta de progreso adecuado en el peso 
y, aun, estacionamiento y descenso. La deficiencia 
ponderal fue evidente y la de la talia se iba acen-
tuando conforme se mantuvo y prolongó el déficit 
calórico. Eran niños emaciados que habían perdido 
su panículo adiposo y que presentaban abdomen 
prominente y distendido, miembros pequeños y 
delgados, cabeza que impresionaba como grande, 
hipoactividad, hipotonía muscular, irritabilidad, 
tendencia a la hipotermia y retraso psicomotriz. 
Generalmente mantenían el apetito; la piel era seca  

y delgada, el cabello seco y ralo: en ocasiones 
existían zonas de alopecia; no se observaba edema 
clínico ni hepatomegalia; la deshidratación por vó-
mitos y diarrea era frecuente, con internaciones 
repetidas en establecimientos hospitalarios, previas 
a su ingreso en el servicio. 

La deficiencia calórica moderada y crónica se 
expresó, únicamente, por retraso pondoestatural, 
sin afectación llamativa del peso para la talla. ni  
semiología florida como el marasmo severo. 

Cuando este niño con deficiencia calórica previa 
soportaba, además, deficiencia proteínica aguda o 
recurrente por episodios de enfermedad, con res-
tricciones dietéticas impuestas por diarrea, surgía 
el cuadro clínico del síndrome pluricarencial (SPI) 
con cierto grado de edema clínico y signos de 
avitaminosis, que constituye el segundo tipo dife-
renciado. 

Un tercer tipo diferenciado fue la deficiencia 
proteínica o kw.ashiorkor. La historia previa revela-
ba deficiencias proteínicas, lactancia prolongada y 
deficiente, aporte calórico normal o exagerado a 
expensas de hidratos de carbono. El medio socio-
económico no difería del observado en el niaras-
mo; hubo episodios infecciosos reiterados, diarrea 
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crónica que acentuaba el déficit proteico actuando 
como factor precipitante, e infecciones caracteri-
zadas por grandes pérdidas de nitrógeno, como 
sarampión y varicela. 

Dicho cuadro se instaló generalmente durante el 
20 año de vida, a diferencia del marasmo que 
predominó durante el ler, año. 

Existían, generalmente, déficit de peso y taita 
para la edad cronológica, no así del peso para la 
falta, dependiendo este último dci déficit calórico 
agregado al proteínico por la inapetencia acentua-
da, que se instalaba paulatinamente. 

Los niños eran apáticos, irritables y por lo co-
mún presentaban diarreas prolongadas que no res-
pondían a los tratamientos habituales. El edema 
aparecía incialmente en la cara para extcnderse en 
forma progresiva a tos miembros y resto del cuer-
po, hasta constituirse en anasarca. Eran hipotóni-
cos, con retraso psicomotriz, pelos despiginenta-
dos, secos y ralos, lesiones cutáneas caracterizadas 
por descamación, hiperquerat inización. hiperpig-
mentación, ulceraciones y en ocasiones petequias. 
Fueron frecuentes la he patomegalia. trastornos hi-
droelectrolíticos severos, y, conforme la deficie ncia 
se acentuaba, los niños podían morir en anasarca, 
coma y septicemia. 

Los signos de avitaminosis en córnea, mucosas y 
piel eran de intensidad y frecuencia variables. 

2 - Indicadores utilizados 
Los tipos clínicos, diferenciados por intensidad, 

se agrupan en: severos, moderados y leves, y se 
relacionan los resultados de dos parámetros bioquí-
micos, 1C'T y pro te (nas totales, con uno aritropo. 
métrico. P/1. 

E] análisis por separado de cada indicador con 
el tipo y grado de malnutrición nos indica lo 
siguiente. 

a - Proteínas totales (fig. 1) 

La determinación de proteínas totales no permi-
te la diferenciación entre marasmo y SPI, ni entre 
los distintos grados de cada uno de estos tipos 
clínicos. Si bien el proniedio de proteínas plasmá-
ticas en el marasmo severo es sensiblemente infe-
rior a los anteriores, su amplio rango de variabili. 
dad en el lcr. DS no permite utilizar este paráme-
tro para diferenciarlo. 

Sólo discrimina con amplitud el kwashiorkor 
severo en el cual existe una disminución acentuada 
de la proteinemia. 

b — Relación peso/talla (tig. 2) 
Su análisis indica que el porcentaje de disnunu-

ción de peso para talla permite diferenciar con 
aniplitud la deficiencia calórica en sus grados mo- 

derádo y leve, no siendo útil sin embargo, por 
superposición de valores, para discriminar por sí 
misma entre grados severo y moderado. Diferencia 
también el SPE en sus grados moderado y leve, 
no así los grados similares de marasmo y SPI. 

c — Indice creatinina/talia (ICT) (fig. 3) 
Sus valores discriminan con amplitud el kwas-

hiorkor severo del marasmo severo y SPI modera-
do, así como el marasmo en sus grados severo y 
moderado y el SPI en sus grados moderado y leve, 
existiendo superposición de valores entre grados 
moderado y leve del marasmo. 

d — Comparación de los tres indicadores 
Se obtienen los valores promedios, desviación 

estándar y rango de variabilidad para cada indica-
dor según tipo clínico y severidad (cuadro 1). 

Mientras en el marasmo severo el ICT inuestra 
un déficit de MM del 57 Yo, el P/T indica un 
déficit del 24 %. Dicha diferencia es similar en el 
SP] moderado con un déficit de MM. del 48 %, 
siendo el del P/T dci 16 Yo, y se mantiene en el 
marasmo leve y SPI leve con los siguientes valores: 
MM déficit del 27 Yo, P/T 9 Yo, y MM déficit del 
23 Yo, p/1 2 Yo, respectivamente. 

Las proteínas totales sólo se ven seriamente 
afectadas en el kwashiorkor severo, cuyo déficit de 
MM es de 87 %. 

La repercusión durante la recuperación nutricio. 
nal de la patología agregada sobre el JCT, en 
nuestra experiencia, demuestra lo siguiente: los 
procesos infecciosos de vías respiratoria, urinaria e 
intestinal, no afectan el incremento de MM cuando 
el episodio es tal que permite mantener el aporte 
calórico proteico previsto, objetivo que tratamos 
de cumplir aun ante la presencia de diarrea. 

En casos poco frecuentes que obligaron a la 
hidratación endovenosa prolongada, con diarrea in-
tensa, distensión abdominal y vómitos, pese a man-
tener el peso e hidratación adecuados, la MM se ve 
seriamente afectada, lo que se expresa por estacio-
namiento y aun descenso del [CI. 

DISCUSION 
Los valores obtenidos en nuestra experiencia 

para cuantificar riesgo en desnutrición, señalan 
que, dentro del espectro, de indicadores disponible, 
el l('T es más sensible para diferenciar tipos y 
grados en esta patología*. 

La etiología, ya comentada, hace que exista 
gran variabilidad en el deterioro de la proteína 
corporal total aun en el mismo grupo clínico, 
situación que se pone de manifiesto con, los rangos 
de variabilidad del ICT. Por ello el dato frío de un 
valor de IÇT obtenido en 1 caso, no tiene que 
coincidir, necesariamente, con la impresión clínica. 
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CUADRO 1 

Promedio, desviación estándar y rango de variabilidad de índice creatinina/talla, proteí- 
iias plasmáticas totales y peso/talla según tipo y grado de desnutrición 

Tipo y grado Número ICT Prot. plasin.. totales Peso/Talla 
de de - desnutricion balances 	X DS 

- 
Rango 	X 	ES Rango 	X DSRango 

Kwashiorkor 
2 	0,13 0,005 0,14 	3,50 	0.59 4,09 - 

severo 0,13 2,91 

Marasmo 0,47 6,45 80,5 
5 	0,43 0,038 5.75 	0,70 76 4,53 

severo 0,39 5.05 71,5 

SP! 0,67 7,20 88,5 
6 	0,52 0.148 6.59 	0.61 84 4,54 

moderado 0,37 5,98 79,5 

Marasmo 0,71 7.33 84,9 
6 	0,65 0,057 6,60 	0,73 80 4,88 

moderado 0,59 5,87 75,1 

Marasmo 0.82 6,71 94,6 
8 	0,73 0,089 6,66 	0.05 91 3,55 

leve 0,64 6.61 87.5 

SPI 0,83 6.84 100,9 
6 	0,77 0,062 6.66 	0,18 98 285 

leve 0.71 6,48 9 5. 2 

Unidad Metabólica. lnSlitLlto dctiencias de la Nutrición del NOA. 1977 

pero resulta evidente que es el indicador que revela 
más preco7.rneflte el deterioro nutricional y la recu-
peración proteínica. 

Se considera que 2 casos con igual [Ci tienen 
el mismo déficit de MM para la talla, aunque 
pertenezcan a distinto grupo clínico. 

La proteinemia, excepto en casos de kwasliior-
kor severo, no fue útil para señalar riesgo o mejo-
ría. ya que casi todos los niñoS tuvieron proteínas 
plasmáticas totales y albúminas dentro de los ran 
gos de normalidad para su edad. 

El P11, en ausencia de edema, es un indicador 
válido para diagnóstico inicial y seguimiento de 
cada caso. debiéndose interpretar un valor de 92 % 
o más como de niño recuperado (6). 

No obstante, la magnitud del déficit nutricional 
medido por P/T es menor que lo que revela el 
(Ci', por lo que confunde más fácilmente grupos 
de riesgo. 

La complemcntación de estos dos últimos indi-
cadores es una excelente guía para evaluar la efica- 

cia del tratanliento, ya que un acercamiento a la 
normalidad del P/T con valores bajos de ICT, signi-
fica exceso calórico en la dieta o retención hídrica. 

La comparación con datos bibliográficos indica, 
en primer lugar, que los grupos de edades estudia-
dos en Guatemala (4) son de mayor edad que los 
quc aquí se publican, donde casi la totalidad de 
los pacientes son menores de 1 año. 

En segundo lugar, hay coincidencia en los pro-
medios de valores según la impresión clínica. Difie-
re la variabilidad en el marasmo severo, siendo la 
nuestra de menor amplitud. 

Un aspecto limitante del uso habitual de este 
indicador es la necesidad de realizar recolecciones 
de orina de 72 horas. 

Arroyave y col. (7) han demostrado que en 
muestra ocasional de 3 horas cronometrada se ob-
tienen valores extrapolables a la eliminación de 
creatinina de 24 horas. Nuestra experiencia en ni-
ños normales y desnutridos en la primera infancia 
no coincide con la referencia anterior. 
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Como corroboración de la validez de la creatini-
na urinaria, el porcentaje de músculo en la masa 
corporal total (MCI') de cada caso reveló que al 
ingreso los niños tienen más deterioro de músculo 
que de peso y, conforme se recuperan nutricional-
mente, el P/T se acerca al 100% más precozrnente 
que el porcentaje de MM. Esta en ningún caso 
excedió el 21 % de la MCT, valor estimado normal 
para la edad (4). 

La utilidad práctica en el tratamiento del desnu-
trido de un valor dado de 1CT es que permite 
determinar un csquema de reposición de nutrientes  

basado en la cantidad de proteína/kg/día, neces; 
ria para superar el déficit. Esto implica ajustar 
calorías y otros elementos corno vitaminas y mine-
rales, principalmente K, a la velocidad de recupera-
ción esperada. 

* El IC'F expresa porcentaje de MM del caso en estudio, en 
relación con un niño normal de la misma talla. Considerar-
do que la proteína estructural utilizada en primer termino 
ante la deficiencia exógena, es la muscular, se explica su 
sensibilidad como indicador precoz de mainutricián, aun 
antes de evidencias clínicas, iii mayor afectación del peso 
para tafia, ni descenso de la albunt i nem fa. 
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INFORMACIONES 

QUINTAS JORNADAS 
HOSPITAL GENERAL DE NIÑOS 

"PEDRO DE EUZALDE" 

Organizadas por la Asociación de Profesionales. 28 
de noviembre al 3 de diciembre de 1977 

Mesas redondas. Conferencias. Actualizaciones, 
Reuniones coloquiales de almuerzo, Actividades  

prácticas. 'remas libres, Actividades sociales. 
Informes: Asociación de Profesionales ele! 1 lospital 
General de Niños "Pedro ele Elizalde". Montes de 

Oca 40 - Buenos Aires. TE. 28-0056 al 60. 

PRIMERAS JORNADAS DE 
PEDIATRIA 

Organizadas por ci 1 lospital de Niños de La Plata 
"SOR MARIA 1.IJDOVTCA" 

12 al 15 de setiembre de 1977  

Mesas reclotielas, ('un ferencias, Actualizaciones, Se-
siones plenarias, ('oloqtiios, Actos sociales.-
Informes: Hospilal de Niños -- La Plata (Prov. Rs. 
As.). 
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ATENCION PEDIATRICA PRIMARIA 

VACUNACION BCG Y PRUEBA 
TUBERCUIJ NICA 

Estado actual de su aplicación 

ANGEL E. CEDRATO (*), NARCISO A. FERRERO (**), LUIS J. GONZALEZ MONTANER (***) 

Desde que Koch descubriera 
la TUBERCULINA y Calmette 
y Guérin emplearan el bacilo 
BCG por ellos preparado se tie-
nen elementos indispensables en 
la locha para controlar la tuber-
culosis: la tuberculina como me-
dio diagnóstico y la vacuna 
BCG como recurso en la profi-
laxis, han resistido la prueba del 
tiempo. 

Pocos son los métodos que 
han perdurado en la práctica 
médica durante décadas, y su 
Uso, POCO menos que emp irico 
inicialmente, se ha consolidado 
a la luz de los modernos hallaz-
gos de la inmunologia. 

Es por eso que ambos, BC(; 
y PRUEBA TUBERCULINICA, 
merecen una actualización acor-
de con su importancia en la ti-
siología actual. 

El bacilo BCG (bacilo de 
Calmcttc y Guérin) por suce-
sivos pasajes ha atenuado su vi-
rulencia y no la recupera ni aún 
sembrándolo en medios comu-
nes. No produce lesiones pro-
gresivas en el hombre, aunque 
conserva cierta virulencia resi-
dual y capacidad antigénica que 
le permiten determinar en el or-
ganisino inoculado "aumento de 
la resistencia específica a oria 
segunda infección". Esto se de-
be a la sensibilización por el 
bacilo, de la serie linfocítica ti-
mo-dependiente, responsable de 
la memoria celular. Dichos lin-
focitos, al detectar una infec- 

ción por bacilo de Koch, favo-
recerían la trasformación de los 
monocitos en macrófagos acti-
vados con capacidád de lisar los 
bacilos fagocitados. La inmuni-
zación con BCG busca crear 
una infección primaría artificial 
por vía intradérmica : ''primo-
infección controlada". 

La potencia inmunizante del 
BCG depçnde de varios factores: 
cepa utilizada, número de uni-
dades viables y dosis inoculada. 

En nuestro país se acordó, 
en 1973, usar la cepa 1173 del 
Instituto Pasteur de París con 
1.000.000 a 1.500.000 unidades 
viables. Se trata de una vacuna 
fresca, perecedera (14 días), 
que debe conservarse a 4 °  C. 

La utilización de BCG liofili-
zado abre campo a su adniinis-
tración en países que, como el 
nuestro, tienen Vasta extensión 
y variables climáticas significati-
vas. Ello es base para insistir en 
la recomendación de que los or-
ganismos sanitarios estudien es-
te problema y provean de canti-
dades suficientes de BCG liofili-
zado para las necesidades del 
país. 

Su empleo es preventivo y 
dirigido principalmente a evitar 
las formas agudas primarias de 
la infancia, sobre todo la me-
ningitis tuberculosa. Disminuye 
en un 80 % el riesgo de enfcr-
mar en caso de ser infectado. 

Los riesgos por inmuniza-
ción BCG: reacción local exage- 

rada, supuración prolongada, 
adenitis regional con fistuliza-
ción i) sin ella, se deben gene-
ralmente a deficiencias técnicas 
(dosis excesiva, inyección sub-
cutánea) y a características de 
la cepa empleada. 

Hasta la fecha se han comu-
nicado en la bibliografía mun-
dial 16 casos de becegeítis gene-
ralizada mortal, coincidiendo 
casi siempre con graves fallas de 
inmunidad celular (1-4). Esta ci-
fra es poco significativa frente al 
número de inmunizados por BCG 
hasta la fecha (aproximadamente 
300.000.000). En todo niño vir-
gen de infección tuberculosa o 
no inmunizado preventivamente 
con BCG, la inoculación del 
mismo determina Ja aparición 
de un nódulo después de 15 a 
21 días que aumenta de tamaí'io 
y enrojece, posteriormente se 
ulcera, y aproximadamente a 
los 2 meses involuciona, que-
dando una cicatriz anectodér-
rfliCa. 

Si 4« inoculación se practica 
en un sujeto previamente infec-
tado o ya inmunizado por BCG, 
se produce una reacción acelera-
da y antes de la semana se ob-
serva un nódulo criteniatoso 
que se ulcera posteriormente la 
úlcera desaparece a la 2a. o 3a. 
semana, formáiidose una escara. 
Según algunos autores sólo ten-
drían valor las induraciones ma-
yores de 7 mm (5), debiendo 
descartarse como "positivas" las 

* Profesor Titular de la III Cátedra de Pediatría, UBA. 
** Profesor Regular Adjunto de la 111 Cátedra de Pediatría, UBA. 
*** Profesor Adjunto de Tisiología, UBA, y Profesor Titular de la Universidad del Salvador. 



reacciones que se producen en 
las primeras 24 horas pero qw  
se atenúan y desaparecen an:. 
de las 72. 

E Sta respuesta preCoz. al  
BCG intradérmico es de gran 
valor en el no vacunado, pues 
permite (letCctar la infección o 
la enfermedad cuando se em-
plea en campañas masivas de 
gran cobertura. 

En esta forma, con una sola 
Práctica se asegura la inmuniza-
ción y la detección de sospe-
chosos con la ventaja operacio-
nal de emplear niCnos tiempo-
personal, evitándose las deser-
ciones (20-30 %) de niños que 
no concurren al control de las 
pruebas tuhercul inicas (6. 8). 

Es necesario destacar las di-
ferencias que existen entre la 
vacunacion BCG con impacto 
ep idem iológico, que necesita 
una cobertura no menor del 
80 % de la población expuesta a 
riesgos, y la de alcance indivi 
dual. La primera cubre necesi-
dades sanitarias, es imprescindi-
ble e impostergable. La segun-
da permite la realización de es-
tudio s tuherculínicos previos 
que no sólo facilitan el recono-
cimiento de los infectados, sim 
que evitan fenómenos indesea-
bles de la vacunación. 

EJ empleo del BCG llamado 
directo" o "indisurim inado'' 

fue aconsejado por la OMS en 
1964 como método de elección 
en las campañas masivas, que 
aspiran a una gran cobertura en 
reas de gran prevalencia, re-

clamándose el método como 
nuestro pues desde la década 
del 50 Vera Barros lo empleó 
en el país. También está indica-
do en los casos de consulta am-
bul al oria o en los internados 
por breve período o pasibles de 
alta voluntaria. Está demostrado 
que la inoculacion en forma Dl-
R1-;c'1 A de BCG no sólo en el 
sano, sino también en el lN-
FECTAD() o ENEERMO, no 
signi Oea o ingá 11 riesgo pues no 
influye en la infección previa o 
la evolución de la enfermedad 
subyacente (9). Se quiere desla- 

c. 'n esta forma que, si bien el 
directo aporta elementos 

)rtantes en la detección y el 
tnóstiCo de la infección tu 

berculosa del niño, en modo a]-
pino reeniplaza o descarta las 
pruebas tubereulmnicas. 

La PRIMOVACUNAC1ON 
debe rcalizarsc en ci recién naci-
do, pues solo asi se evitará la 
enfermedad aguda y muerte por 
tuberculosis. 

Lista conducta déhe mante-
nerse en nuestro medio mien-
tras existan formas miliares y 
meningitis tuberculosa en el 
grupo 0-4 años, es decir que un 
numero significativo (le niños 
contrae la primoirifección en la 
edad preescolar. 

Con respecto a la edad exac-
la en que debe realizarse la 
PR1MOVACUNAC1ON existen 
distintos criterios. Según algu-
nos, si el numero de nacinuen-
tOS i,istitticioiialcs e significa-
ivo y permite asegurar una am-

pl ia cobertura, la inmunización 
debe hacerse durante su interna-
Cioii en el lugar de nacimiento. 
Otros, en cambio, aconsejan di-
ferina (salvo casos especiales) 
hasta los 2 meses y hacerla SI-
MULTANEA con las inmuniza-
ciones habituales (DPT y ant i-
p01 ioni i el it ica). En esta form a 
se solucionarían dificultades 
técnicas (mayor facilidad para 
la inoeulacion intradérmica ), se 
cubrirían los recién nacidos de 
preténnino y sobre todo se esti-
mularía un sistema inmunitario 
más desarrollado. 

La REVACUNACION debe-
rá realizarse siempre entre los 6 
y 9 años de la PRIMOVACU-
NACION y en forma optativa a 
los 16-18 años. 

No se justifica, de acuerdo 
con el criterio de la OMS, reva-
e u nar individuos que tengan 
"dos cicatrices" por BCG (10). 

Las PRUEBAS TUI3ERCU-
LINICAS siguen siendo un va-
lioso elemento diagnóstico en la 
tuberculosis cl€ los niños ''QUE 
NO ILAYAN Sll)O INMUNIZA-
DOS PREVIAMENTE CON 
I3CG'' (II, 12). 

Si bien todavía se usa la TU-
I3ERCULIN'A ANTIGUA (OT) 
de Koch, su empleo decrece en 
forma manifiesta por su dispar 
valor antigénico (casi un 90 % 
de la 01 rio es tuberculina sino 
elementos del medio y produc-
tos metabólicos del bacilo) que 
determina "falsos positivos" en 
individuos no infcc tados. Es 
preferible emplear PPD (Deriva-
do Proteico Purificado) Rl 23 
con tween 80 por se; un pro-
ducto puro (obtenido en me-
dios sintéticos) y estandarizado. 
Se recomienda actualmente uti-
lizar como prueba estándar la 
dilución 2 Ui por inyección in-
tradérmica de 0,1 ml en la cara 
anterior del antebrazo y con 
lectura diferida a las 72 horas. 
En ca st) de tener cine  repetir la 
prueba se tratará de hacerla le-
os, en lugar distinto de la investi-
gacion anterior. 

Se considera REACTOR TU-
BERCULINICO POSITIVO al 
sujeto no vacunado cori I3CG 
cuya prueba tenga una indura-
eion con un diámetro de 
10 mm o más. 

Las reacciones entre 6 y 
9 mm se considerarán dudosas, 
debiéndose descartar la posible 
infección por niieobacterias at í-
picas, y las menores de 5 mm 
negativas (10) y debidas al trau. 
inatismo o al diluyente. Esto 
siempre con criterio sanitarista, 
pues ante la situación individual 
de un niño no vacunado con 
BCG que convive con un foco 
bacilífero, y cuya reactividad es 
de 6-9 mm, se lo considerará 
sospechoso y se estudiará su po-
sible infección o enfermedad. 

La pesquisa de la REACTI-
VIDAD TUBERCULINICA en 
niños inmunizados con BCG ca-
rece de valor diagnóstico, pues 
la respuesta siempre estará vin-
culada al poder antigénico dci 
IiCG inoculado (12). Para algu-
nos autores la testificación suce-
siva en lapsos periódicos permi-
tiría detectar la reactividad cre-
ciente o decreciente, con lo 
cual se deslindaría la inmuniza 
ción de la infección (13, 16). 
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Como corolario de lo dicho 
surge que el BCG es, hasta la 
fecha, el único medio de inmu-
nización útil Contra la tubercu-
losis en el niño. Que las PRIJE-
8AS DE REACTIVIDAD TU-
BF,RCULINICA son el auxiliar 
diagnóstico de mayor valor en 
la infección tuberculosa del ni-
no no vacunado previamente. 
Que la aplicación dei' BCG DI-
RECTO en niños no vacunados, 
además de su cobertura irLrnuni-
tana, tiene valor diagnóstico si 
se produce un nódulo PRECOZ. 

Estudiados así aisladamente, 
SC destaca el valor de cada uno, 
pero cuando las variantes se su-
perponen COTllC) en el caso de 
los niños vacunados (11) con 
posible infección, es preciso ex-
tremar los medios diagnósticos 
y recurrir a la clínica, la radio-
log ía y el laboratorio a fin de 
deíinir el cuadro. 

En el Departamento de Neu-
motisíología de la 111 Cátedra 
de Pediatría se ha elaborado, 
cori la colaboración de la Cáte-
dra (le Neurnonoiogia de la Viii-
versidad del Salvador, un ES-
QIJEMA DE DIAGNOSTICO 
clue permite orientar el criterio  

clínico y la conducta terapéuti-
ca. Dicho esquema considera en 
forma práctica dos grupos: ni-
ños que NO han sido inmuniza-
dos con BCG y niños VACU-
NADOS en el momento del 
examen. 

1. NIÑOS SIN BCG PREVIA 
CON PRUEBA TtJI3ER-

CULINICA POSITIVA: pueden 
ser enfermos en actividad o in-
fectados. En estos casos es de 
valor primordial el estudio clíni-
co, radiológico y de laboratorio 
y además la identificación del 
foco. El grado de actividad y la 
edad regirán la conducta tera-
péutica. 

CON PRUEBA TUI3ER-
CIJLINICA NEGATIVA: se les 
inyecta BCG intradérmica pu-
diendo resultar dos circunstan-
cias: 

BCG con evolución NOR. 
MAL: se trata de un niño sano 
(no infectado) y que ha sido 
inmunizado por el BCG. 

IICG con evolución PRIL-
COZ: se trata de un niño que 
puede estar enfermo o infecta-
do. 

En ambos casos la clínica, la 

radiología, el laboratorio y la 
pesquisa del foco permitirán el 
diagnóstico y la ulterior tera-
péutica. 

2. NIÑOS CON BCG PREVIA 
CON PRUEBA TUBER-

CULINICA POS IT IVA: la mis-
ma no aporta elemento diagnós-
tico, y la clínica, la radiología, 
el laboratorio y la investigación 
del fuco son [os elementos indis-
peri sables. 

CON PRUEBA TUBER-
CULINICA NEGATIVA: si del 
examen clínico o la investiga-
ción del foco no surge evidencia 
de infección o enfermedad, se 
REVACUNA al niño, sin tener 
en cuenta las características de 
la evolución del nódulo. 

REACTOR 
INFRATIJBERCULINICO 

'I'cnmnino oniginalnient e eni-
picado por Willis-Baldwing-Gard-
ner - Sayé para definir cuadros 
en los cuales, si bien existía in-
fección, no se obtenía respuesta 
a la reactividad tubercul inica. 

Esta circunstancia es fre-
cuente en el niño y suele verse 

Sintetii.ando: 

Enfermo en actividad 	 Clínica 
Complementar J Radiología 

Infectado curado 	 Laboratorio 
SIN 	 L Foco 
BCG 
PREVIA 	 BCG Evolución Nódulo Normal = Vacunado 

PT 	7 'Z13CG Evolución Nódulo Precoz 	Enfermedad 
/ 	 Infección - (omple- 

mentar 

NIÑOS 1 

CON 
BCG 	j—pl'T(+) o (- ) No aporta elemento diagnóstico. 
PR EV IAl 

CEnca 
) Radiología 

Laboratorio 
1. Foco 
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durante la enfermedad y conva-
lecencia (le enfermedades virales 
(sarampión y varicela), bacteria-
¡las (coqueluche), hipotiroidis-
mo, nefrosis, algunas vacunacio-
nes profilaclicas (antisaranipio-
nosa , antipoliomielítica) (17, 
18), formas graves de tuberculo-
sis ( l 9) y, sobre todo, desnutri-
ción (20, 22). Este último cua-
dro ha presentado formas graves 
de tuberculosis evolutivas con 
reacción tubercul ínica negativa 
En estos Casos aun la vacuna-
ción BCG no muestra evidencias 
de infección tuberculosa previa. 

En algunos de estos niños 
hemos diagnosticado t ubercu lo-
sis por el hallazgo de bacilo de 
Kocli en esputo tosido o lavado  

gástrico Ly  también por punción 
pulmonar. Todos conocen el ba-
jo porcentaje de positivos en es-
tos metodos, pero pudimos de-
mostrar la experiencia tubcrcu-
línica previa por el índice de 
trasformación hiástica linfocita-
ria, al ser cLiltivados en presen-
cia de antígeno PPI). 

Estas situaciones clínicas 
constituyen excepciones que de-
ben estudiarse individualmente, 
siendo lo general lo expresado 
cori anterioridad. 

La lucha antituberculosa se 
centra actualmente en progranlas 
de control de la tuberculosis 
con la consiguiente implicancia 
e pide ni iulógica del problema  

(23, 25). Dentro (le las acciones 
por desarrollar de acuerdo con 
las caracter ísticas de nuestro 
país, desde el punto de vista 
epidemiológico, es necesario 
continuar cumpliendo acciones 
de búsqueda de casos, trata-
intento, vacunación 1CG y qni-
mioprofilaxis (26, 27). De allí 
que el pediatra, que debe prote-
ger al niño, tenga la obligación 
de cumplir con esos programas 
de control en las fases a que 
mayor acceso tiene, vacunando 
y propiciando la vacunación 
RCG, hasta que las autoridades 
sanitarias consideren superado 
el prublema de la tuberculosis y 
dispongan otra política saiii tana 
(28-30). 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

RELACION ENTRE TASA DE MORTALIDAD 
DE HOSPITALES Y TASA DE MORTALiDAD 

INFANTIL EN UN AREA URBANA 

JORGE A. MERA, ALBERTO C. MANTEROLA, NELIDA P.F. DE BUSSO, MIGUELA LAPACO DE 
TRIPOLI, EDUARDO M. CRESPO, JUAN C. O' DONNELL' 

Hospital General de Niños "Ricardo Gutiérrez", Buenos Aires 

Desde 1966 hasta 1970 los dos hospitales pe-
diátricos más importantes de Buenos Aires —el 
de Niños "Ricardo Gutiérrez" y el "Pedro de Eh-
zalde" experimentaron un incremento persistente 
en sus tasas de mortalidad hospita]aria: dei 5,4 al 
9,5 % el primero y del 8,6 al 11,8 % el segundo. 

Para determinar las causas asociadas con dicho 
aumento se analizaron las internaciones del Hospi-
tal de Nidos segón edad, residencia y diagnóstico y 
luego se estudiaron otros factores como día de la 
semana, hora del día y lapso después del ingreso 
en que ocurrieron las defunciones, pero ninguna 
variable explicó las modificaciones de la mortali-
dad hospitalaria. También se comparó la cantidad 
trimestral de egrsos con la tasa de decesos supo-
niendo que la sobresaturación podía provocar un 
descenso en la calidad de la atención médica, pero 
no se halló asociación entre ambas. 

De 1970 a 1974 dichas tasas revirtieron su 
tendencia y descendieron a 6,8 % (Niños) y  6,5 % 
("Pedro de Elizaide") y entonces se efectuó una 
comparación cpn la tasia de mortalidad infantil 
(IMI) por ocurrencia de Buenos Aires, usada como  

medida del nivel de salud de los niños residentes 
en el área. 

Las cifras de la TMI fueron 37,35 ø/oo en 
1966, 51,60 0/00  en 1970 y  36,39 0/00 en 1974. 
Se encontró una estrecha vinculación entre ambas 
variables, con los siguientes coeficientes de correla-
ción y regresión: 

Niños/TMI 	 u = + 081 p < 0,05 
b = + 0,20 p < 0,001 

Elizalde/TMI 	 r = + 0,80 p< 0,05 
b = ±0,23 2 <0,00l 

Por tanto se demostró que las tasas de mórtali-
dad hospitalaria de los hospitales pediátricos son 
variables significativamente aunadas con la TMI del 
área. De ello se deduce el papel que la atención 
especializisda y el cuidado primario deben tener en 
la planificación de las acciones de salud infanti!. 
Arch. Argent. Pediat. - 75: 218; 1977. PEDL4-
TRIA SANITARIA Y SOciAL, MORTALIDAD 
J1VFANTIL, A TEN ClON PEDÍA TRIGA PRIMA - 
RÍA. 

Este trabajo versa sobre la 
asociación existente entre las ta-
sas de mortalidad hospitaiaria 
de dos grandes centros pediátri-
cos y la TMI del área respec-
tiva. El desarrollo del estudio 
corresponde a un verdadero ex-
perimento natural, ya que se si-
guieron durante un período de 
casi 10 años las variaciones su-
fridas por la tasa de mortalidad 
hospitalaria de los hospitales de 
Niños y "Pedro de Elizalde" y 
la tasa de morta]idad infantil 
por ocurrencia de la ciudad de 
Buenos Aires. 

Los hallazgos de la investiga-
:ción permiten analizar alguaas  

inferencias sobre el comporta-
miento de los hospitales espe-
cializados dentro del conjunto 
de la atención pediátrica de un 
área y, sobre esa base, formular 
consideraciones acerca del cui-
dado d la salud 1e la pobla-
ción infantil. 

PLANTEO DEL PROBLEMA 

Entre 1966 y  1969 la tasa 
de mortalidad hospitalaria (pro-
porción de defunciones sobre el 
total de egresos) del Hospital de 
Niños sufrió un incremento del 
57,4 % desde 5,4 % en 1966 
hasta 8,5 % en 1969 (cuadro 1). 

La tasa de mortalidad hospi-
talaria es una guía sensible de 
los cambios en la estructura de 
la clientela del establecimiento 
(edad, nivel socioeconómico, ti-
po de patología, etc) y puede 
variar concomitanteme:te con 
Otros indicadores de eficiencia y 
rendimiento de la institución 

Para investigar las posibles 
causas de un aumento tan rele-
vante se buscó identificar algu-
nas de las características del 
hospital (5) tanto respecto de 
los niños internados como de la 
atención médica brindada a 
tos. 

En primer lugar se estudia- 



Cuadro 1 

Tasas de mortalidad hospitalaria. Hospital de Niños "Ricardo 
Gutiérrez", 1966-69. 

AÑO 	 TASA DE MORTALIDAD' 

1966 	 5,4 
1967 	 5,8 
1968 	 7,0 
1969 	 8,5  

O 
Fuente: División Estadística y Registros Médicos. Hi ita1 de 
Niños "Ricardo Guriérrez". 

Cuadro 2 	-7 
Distribución etaria de los egresos. Hospital de Niños "Ricardo 

Gutiérrez", 1966 y  1969 

EDAD EGRESOS 
1966 	 1969 

NO 	(%) 	N° (%) 

- 1 año 5818 	41,1 	6.200 43,6 
1 a 4 años 4308 	30,5 	4.030 28,2 
5 a 14 años 3897 	27,5 	3.775 26,6 
15 y + años 128 	0,9 	221 1,6 

Total 14.151 	100,0 	14.226 100,0 

Fuente: Departamento de Estadística. Secretaría de Salud Póbli- 
ca, M.C.13.A. 

Cuadro 3 
Distribución de los egresos segíin residencia. Hospital de Niños 

"Ricardo Gutiérrez", 1966 y 1968. 

EGRESOS 
RESIDENCIA 	1966 1968 

NO 	(%) 	NO (%) 

Capital 	 4.237 	29,7 	4.120 28,6 
Conurbano 	6940 	50,9 	9.177 63,8 
Resto del país 	2.770 	19,4 	1.096 7,6 

Total 	 13.947 	100,0 	14.393 100,0 

Fuente: División Estadística y Registros Médicos. Hospital de 
Niños "Ricardo Gutiérrez" 

ron la edad, la residencia habi-
tual y el diagnóstico de egreso 
de los internos. 

El riesgo de muerte de un 
niño es máximo en las primeras 
etapas de la vida; por tanto, 
una mayor proporción de lac-
tantes entre los niños inter-
nados puede, por sí sola, hacer 
aumentar la taa global de mor-
talidad hospitalaria. El cuadro 2 
nos muestra que la estructura 
etaria de los internos no varió 
mucho entre 1966 y 1969. lo 
que descarta cste factor como 
causa principal del incremento. 

En el área metropolitana de 
Buenos Aires, la residencia habi-
tual de la familia del niño es un 
indicador sustituto del nivel so-
cioeconómico por cuanto, en 
promedio, la población de la 
Capital Federal pertenece a es-
tratos más elevados que los de 
la del conurbano. (6-9) 

Por otra parte, e:; obrada-
mente conocida la relación que 
guardan el nivel socioeconómico 
y el riesgo de muerte. (10-16) 

No obstante, en el caso en 
estudio, las variaciones que 
presánta la -  residencia de los 
pacientes (cuadro 3), con un au-
mento de la proporción de radi-
cados en el conurbano, no al-
canzan a justificar las modifica-
ciones de las tasas de mortali-
dad hospitalaria observadas du-
rante el período, máxime si se 
toma en cuenta que los enfer-
mos del conurbano internados 
en el Hospital de Niños tienen 
un promedio de edad más ba-
jo (17) y, por ende, parte de su 
mayor tasa relativa de mortali-
dad se explica por su diferente 
estructura etaria. 

Los diagnósticos de egresos 
se estudiaron para explorar la 
hipótesis de que se hubiera pro-
ducido un aumento selectivo 
del riesgo de muerte en algunas 
patologías o un incremento en 
la proporción de egresos corres-
pondientes a los padecimientos 
de peor pronóstico. Como se-
ñala el cuadro 4, las cifras de 
todas las tasas específicas de 

Relaciones entre tasas de mortalidad 



Cuadro 4 
Tasas especificas de mortalidad según grupo diagnóstico. ilospi- 

tal de Niños "Ricardo Gutiérrez", 1966 y  1969. 

GRUPO DIAGNOSTICO TASA DE MORTALID 
1966 1969 

Tuberculosis 9,5 15,0 
Septicemia y piohemia 67.8 84,4 
Coqueluclie 4,3 8,7 
Sarampión 44 9 
Meningitis y encefalitis 24.3 31.7 
Neumon (a y nenniopat (a 9,1 14 
Diarrea y deshidratación 2 2,3 
Enfermedades del recién nacido 16,1 25,8 
Malformaciones congénitas 8,8 10,2 
Otras infecciones 4,1 8,3 
Otras enfermedades 2,7 3,9 

Total 5,4 8,5 

Fuente: Departamento de Estadística. Secretaría de Salud Pú- 
blica, M.C'.B.A. 

Cuadro 5 
Distriheción de los egresos según grupos diagnósticos. Hospital 

de 	Niños "Ricardo 	Gutiérrez", 1966 	y  1969 

GRUPO DIAGNOSTiCO EGRESOS 
1966 1969 

N° (%) N° (~) 

Tuberculosis 255 1,8 128 0,9 
Septicemia y 

pioheinia 127 0,9 270 1,9 
Coquelucle 85 0,6 341 2,4 
Sarampión 807 5,7 711 5,0 
Meningitis y 

encc6ditis 184 13 256 1.8 
Ncuinon ía 
neunopatia 1.146 8,1 1.195 8,4 
1)iarrea y 

dcshidral:aciún 2.000 14,1 1.835 12,9 
Enfermedades del 

recién nacido 368 2,6 242 1,7 
Mal formaciones 

congénitas 1 .670 11,8 2.233 15,7 
Otras infeccioiics 849 6 526 3,7 
Otras enfermeda- 

des 6.660 47,1 6.489 45,6 

Total 14.151 100,0 14.226 100,0 

Fuente: 	Departamento de Estadística. Secretaría (le Salud Pú- 
blica, M.C.B.A. 

- 

mortalidad por grupo diagnós' 
tico (taS-as de letalidad) se eleva-
ron en el lapso estudiado. 

A su vez, la proporción de 
algunos de los diagnósticos con 
mayor tasa de Ictalidad (por 
ejemplo: septicenia-piohemia, 
meningitis-encefalitis) tufrió 
cierto ascenso, como se indica 
en el cuadro 5, mientras que 
otros disrn i nuycron su irnpor-
taricia relativa en el total de 
egresos (por ejemplo: tubercu-
losis, enfermedades del recién 
nacido). 

Además, puede deducirse 
que el porcentaje de los diag-
nósticos de egreso exhibió alte-
raciones que se compensan en-
tre sí y, por consiguiente, no 
tienen influencia en el :umentc) 
de la tasa global de mortalidad 
hospitalaria. En cambio, debe 
destacarse el hecho de que el 
incremento de las tasas específi-
cas fue general, afectando a to-
dos los grupos diagnósticos sin 
excepción. 

Sin embargo, debe advertirse 
que la clasificación utilizada co-
rresponde exclusivamente al 
diagnóstico principal, según es 
consignado en los informes de 
hospitalización, y 110 hace refe-
rencia a diagnósticos asociados 
o secundarios cuya importancia 
analítica ha sido seúalada por 
varios autores, (18-20) 

Concluido el estudio de la 
estructura de la clientela se in-
tentó analizar las defunciones 
en relación con distintos aspec-
tos del funcionamiento interno 
del hospital. La hipótesis subya-
cente a este análisis estribó en 
suponer que una disminución 
en 1-a disponibilidad de recursos 
de atención médica podía deter-
minar para los pacientes un rna-
yor riesgo de muerte. Así, se 
estudió la ocurrencia de ésta 
respecto del momento del ingre. 
so , la vinculación entre la tasa 
de mortalidad y los períodos de 
mayor níimero (le internos Y. 
el día de la semana y la hora 
del día en que ocurrían los fa-
Ilec un icri tos. 
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Se atribuye al estableciniien-
to médico una mayor "respon-
sabilidad" en los decesos acaeci-
dos luego de las 48 horas de 
internado el paciente por cuan-
to se considera que, antes de 
ese lapso, son sus condiciones 
de ingreso las que prácticarnen-
te establecen su eventual evolu-
ción fatal. El cuadro 6 muestra 
que, entre 1966 y  .1969, se pro-
dujo un aumento paralelo de 
ambas tasas de mortalidad, an-
tes y después de las 48 horas, 
similar al registrado con la tasa 
global. Por tanto, dicha "res-
ponsabilidad" no varió dentro 
del período registrado. 

En el lapso del estudio la 
dotación de personal del hospi-
tal casi no sufrió variaciones. 
Por ello, en una serie de 12 
trirnest res (cuadro 7) se compa-
ró la lasa de mortalidad con el 
número total de internos 
asumiendo que una mayor can-
tidad de pacientes significa, pa-
ra un equipo médico invariable, 
un esfuerzo más grande que, en 
épocas de mucha demanda, pue-
de saturar su capacidad de tra-
bajo y deteriorar la atención 
brindada a los enfermos. 

Para verificar si a mayor rió-
mero de egresos correspondía 
mayor tasa de mortalidad se or-
denaron ambas series tempora-
les de mayor a menor y se cal-
culó su correlación (Spearman 
rank correlation), la cual resultó 
casi negativa. Por ejemplo, la la-
sa más alta del período (9,2 % 
en Cuero-marzo de 1969) coin-
cide con el número mínimo de 
egresos (3009) y uno de los tri-
mestres de mayor saturación 
(octubre-diciembre de 1967 corI 
3981 egresos) se relaciona con 
una de las menores tasas de 
mortalidad de toda la serie 
(5,7 %). 

!o razón de que los sábados 
y domingos y en las horas de la 
noche se registra uila dismninu-
cián en el equipo de atención 
médica, que queda reducido a 
una guardia, se peiisó que de 
producirse un mayor numero de 

Cuadro 6 
Tasas de mortalidad según tiimpo de internación. Hospital de 

Niños "Ricardo Gutiérrez, 1966 y 1969 

AÑO 
	

TASA DE MORTALIDAD (%) 
48 horas - 48 horas 

1966 3,5 1,9 
1967 3,4 2,4 
1968 4,3 2,7 
1969 5,4 3,1 

Aumento porcentual de 
1966 a 1969 543 63,2 

Fuente: División Estadística y Registros Médicos. Hospital de 
Niños "Ricardo Gutiérrez". 

Cuadro 7 
Egresos totales y lasa de mortalidad por trimestre. Hospit3de 

Niños "Ricardo Gutiérrez.", 1967-69 

EGRESOS TASA DE MORTALIDAD 
TRIMESTRE Total NO de Tasa (%) N° de 

orden * orden' 

Ene-Mar. 67 3133 II 6.7 7 
Abril-Jun, 67 3604 6 6,0 lO 
Jul.-Set. 67 3542 9 5,4 12 
Oct.-Dic. 67 3981 3 5,7 11 
Ene-Mar. 68 3631 5 8,3 4 
Abril-Jun. 68 3552 8 75 6 
Jul.-Set. 68 3990 2 6.3 8 
Oct.-Dic. 68 3586 7 6,1 9 
hiñe-Mar. 69 3009 12 9,2 
Abril-Jun. 69 3298 lO 76 5 
Jul.-Set. 69 3750 4 8,4 3 
Oct.-Die. 69 4167 1 8.8 2 
Ene-Mar. 70 ---- --- 9,9 

Fuente: 	División 	Estadística y Registros Médicos lospital 	de 
Niños ''Ricardo Gutiérrez''. 
* Correlación de rangos (Spear,nan ¡'cok co/T(?lat/on): r: 0.001 

N .S. 

defunciones en dichos momen- 	derado, la distribucióil de las 
tos éstas podrían deherse a que 	muertes por día es aleatoria, no 
la menor disponibilidad de re- 	resultando significativa la prue- 
cursos generaba una merina en 	ba estadística de chi cuadrado 
la capacidad de asistencia del 

	
dentro de cada año. 

hospital. 	 Tampoco la comparación de 
Tornando los días de la se- 	los períodos entre sí arroja re- 

Inana pudo verse (cuadro 8) 	sultados positivos: los días de 
que, para ambos períodos consi- 	máximas defunciones y los de 
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Cuadro 8 
Defunciones según día (le la semana. 1 - tospital de Niños "Ricar• 

do Gutiérrez", 1968 y  1969 

I)IA DE LA DEFUNCIONES * 
SEMANA 1968** 1969*** 

N° 	(9) N° (%) 

Lunes 146 	14.0 194 16,0 
Martes 148 	14,2 169 14,0 
Miércoles 164 	15.8 169 14,0 
Jueves 137 	13,2 182 15,0 
Viernes 140 	13,4 158 13.0 
Sábado 163 	15,7 160 13,2 
Domingo 136 	13.1 176 14.5 
s/e 6 	0,6 4 0,3 

Total 1.040 	100,0 1.212 100,0 

Fuente: 	Divisióri Estadística 	y 	Registros Médicos. Hospital dc 
Niños "Ricardo Gutiérrez". 
* Con traslc (le suma (le rangos 1": Sl 54 no significativo. 
** Chi cuadrado x, 	5.5 no significativo. 

Chi cuadrado x : 6,47 no significativo. 

Cuadro 9 
Defunciones según hora del día. Flospital dc Niños "Ricardo 

Gutiérrez", 1968, 

HORA 	 DEFUNCIONES** 
NO 	 (21) 

O -- 7 horas 	 262 	 29.0 
8 - 15 horas 	 313 	 34,6 

16 -- 23 horas 	 330 	 36.4 
Total 	 905 	 100,0 

* Se excluyen 135 casos sin especificar hora de defunción. 
**Cllicuadradox2 :7.9 3 	p>O,025 
Fuente: División Estadística y Registros Médicos. Hospital de 
Niños "Ricardo Gutiérrez". 

mínimas varían de un año a 
otro sin relación alguna. Por 
ejemplo, los días máximos de 
1968 son miércoles y sábados y 
los de 1969, lunes y jueves; los 
días mínimos de 1968 Son do-
mingos y jueves y los de. 1969, 
viernes y sábados. El contraste 
de la suma de rangos 
(T' = 51-54) no hace sino pro-
bar matemáticamente lo que re- 

sulta evidente del cotejo direc-
to de las cifras: no existe corre-
lación alguna entre los días de 
la serñana y la ocurrencia de los 
decesos. 

La exploración de la hora 
del día en la que se producen 
los fallecimientos sólo pudo ha-
cerse para un año por dificulta-
des de registro. Dicho período, 
como puede apreciarse en el  

cuadro 9, presenta ademas un 
alto número de casos sin especi-
ficar que les resta valor a los 
datos. Pese a ello, Id informa-
ción recolectada parece contra-
riar la hipótesis de qtle la aten-
ción disminuida coadvuva a las 
defunciones, ya que en las ho-
ras de la noche (0 a 7 horas) 
precisamente se registra el me 
nor porcentaje. 

De esta manera, mediante 
una serie de comparaciones, se 
descartó que el aumento de la 
tasa de mortalidad hospitalaria 
se debiera a factores relaciona-
doscon la estructura de la clien-
tela atendida (edad, residencia, 
diagnóstico) o a factores asocia-
dos con la capacidad de aten-
ción médica del hospital (defun-
ciones antes o después de las 48 
hora s, número de internos 
día de la semana y hora del día 
del fallecimiento). 

Sin embargo, el hecho va 
comentado, que señala el cua-
dro 4, de que todas las tasas es-
pecíficas de mortalidad por 
diagnóstico (letalidad) se eleva-
ron en el período de estudio 
hizo pensar que la causa del iii-
cremento de la mortalidad in-
trahospitalaria pudría deherse a 
factores vinculados con el área 
de influencia del estableci-
miento. Se pensó entonces en 
que el aumento tal vez fuera 
reflejo del deterioro de la salud 
(le la población infantil del 
área. Para verificarlo se obtuvie-
ron las cifras de mortalidad in-
fantil de la ciudad de Buenos 
Aires según ocurrencia, que in-
cluyen tanto los fliñoS residen-
tes en la Capital Federal como 
los de hiera de ella (en su ma-
yor parte del conurbano). Si 
bien esa tasa excluye a aquellos 
mayores de 1 año, quienes 
constituyen gran parte de los 
internos del hospital, resulta 
el indicador más apropiado por 
su fácil construcción y sensibili-
dad a la influencia de Otros fac-
tores fo médicos. 

El cuadro 10 indica que la 
variación de la mortalidad in- 
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fantil fue muy semejante a la 
registrada en e] Hospita] de Ni-
ños y que el incremento abarcó 
por igual' el componente neona-
tal y el infantil tardío. Este ha-
llazgo, sin embargo, pareció in-
suficiente para afirmar la,  exis-
tencia de una asociación entre 
ambas variables, por lo cual se 
debió esperar que la tendencia 
de ambas tasas se volviera des-
cenderite, cosa que ocurrió en 
el quinquenio siguiente, según 
se analiza y discute a continua-
ción. 
ANÁLISIS DE LA ASOCIACION 
DE LAS VARIABLES 

Entra 1966 y 1973 la TMI 
por ocurrencia de la ciudad de 
Buenos Aires (cuadro 11) dibu-
jó una curva ascendente en el 
primer tramo (1966-70) y des-
ccndcnte en el segundo 
(1970-73). Aun cuando ha ex-
PC r imentado continuas varia-
ciones durante algunas décadas, 
esa evolución tan pronunciada 
no tiene parangón en ningún 
otro período moderno docu-
mentado. (21 -22) Por ello, las 
modificaciones sufridas por di-
cho indicador constituyen una 
ocasión única, un experimento 
natural, que sería imposible re-
petir por la sola voluntad del 
investigador. 

Para explorar más deteni-
damente la relación entre ambas 
tasas se obtuvieron los datos co-
rrespondientes a egresos y de-
funciones de los hospitales de 
Níflos y "Pedro de Elizalde" y 
de los servicios pediátrícos de 
los hospitales municipales, con-
siderados como un bloque úni-
co. (23-24) Todos estos estable-
cimientos, especializados y ge-
nerales, conforman un conjunto 
de camas que es con mucho 
la principal fuente de cuidado 
de internación pediátrica en el 
área metropolitana (25), por lo 
cual su estudio es bien represen-
tativo de la situación global en 
la materia. 

Como puede apreciai-se en el 
cuadro 11 y en la figura 1 las 
variaciones de la mortalidad in- 

Cuadro JO 
Tasas de mortalidad infantil, rieonatal e infantil tardía. Ciudad 

de Buenos Aires (residentes y no residentes) 1966-69 

TASAS DE MORTALIDAD (°/oo) 
AÑO 	 Neonatal 	Infantil 	Infantil 

tardía 

1966 	 22,00 	15,35 	37,35 
1967 	 23,81 	16,39 	40,20 
1968 	 23,19 	23,10 	46,29 
1969 	 26,58 	24,89 	51,47 

Fuente: Departamento de Estadística. Secretaría de Salud Pú-
blica, M.C.B.A. 

Cuadro II 
7ttasaTM1yde mortalidad en Hospitales y Servicios Pediátricos 

de Buenos Aires, 1966-73. 

TASA DE MORTALIDAD 
AÑO 	 Hops. de 	Josp. Hospitales 

TMI* 	Nifios 	"Pedro generales 
"R. Gutiérrez" de Elizalde 

1966 	 37,35 	5,4 	8,6 7,3 
1967 	 40,20 	5,8 	8 6,1 
1968 	 46,29 	7,0 	8,8 5,2 
1969 	 51,47 	8,5 	9,7 5,6 
1970 	 51,60 	9,5 	11,8 5,8 
1971 	 41.65 	8,0 	8,5 4,9 
1972 	 40,48 	7,6 	7,7 3,9 
1973 	 39,69 	6,8 	6,5 4,5 

* Tasa según 	ocurrencia (residentes y no residentes) por 1.000 
nacidos vivos. 

** Defunciones por cada 100 internaciones. 
Comprende 	12 servicios pediáiricos de hospitales geiterales. 

Cuadro 12 
Coeficiente de corrc]ación y de re -esión entre TMI y tasa de 

mortalidad hospitalaria. 

HOSPITAL DE NIÑOS 'RICARDO GUTIERREZ" 
r 	0,81 p <0,05 	intervalo95 % +0,24 y + 0,96 
b0,20 a = 	1,39 
Sb = 0.007 t (6 gI) = 28,57 	p <0,001 

HOSPITAL "PEDRO DE ELIZALDE" 
r 	0,80 p <0,05 	intervalo 95 flo + 0,22 y + 0,96 
h=0,23 a =- 1,33 
Sb =0,008 t(6g1)=28,05 	p<0,001 
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Cuadro 13 
Coeficiente de correlación y de regresión entre TMI y tasa de 

mortalidad hospitalaria. 

SERVICIOS PEDIATRICOS DE HOSPITALES GENERALES 
Período 1966-73 
r=O,O5 	NS 

Período 1968-73 
0,91 	p p<O.OS 

b 0J 2 	a —  0,44 
Sb 0.003 	t (4 gI) = 40,0 

fantil son seguidas fielmente 
por las tasas de mortalidad lios-
pitalaria de las dos iflstituCiofles 
citadas. En cambio el conjunto 
de los servicios pediátricos de 
hospitales generales sólo Sigue 
esa pauta en un período más 
corto que abarca de 1968 a 
1972 mientras que, antes y des-
pués de esos limites, su evolu-
ción es diferente de la de los 
centros espccializadós. 

Para medir estadísticamente 
la asociación entre las dos varia-
bles se calcutó el coeficiente de 
correlación (r) para cada uno de  

intervalo 95 % : + 0,37 + 0,99 

p<0 •00l 

los hospitales (cuadro 12), cu-
yas cifras fUeron: Niños, + 0,81 
y "Pedro de Elizalde", + 0,80. 
Ambas son significativas para 
p < 0,05, lo cual indica una co-
rrelación positiva entre las varia-
bles estudiadas. 

Asimismo se extrajeron 19s 
respectivos coeficientes de re-
gresión (h) de la mortalidad 
hospitalaria sobre la FMI (cua-
(1ro 12) que fueron en el de Ni-
ños de +0.20 y  en el "Pedro 
de Eljzalde" de + 0,23. Los dos 
coeficientes, que indican el 
monto' de aumento de la mor- 

talidad liospi talaria cuando sc 
incrementan en una unidad las 
cifras de mortalidad infantil, 
son significativos para p< 
0,001. En ambos casos, correla-. 
ción y regresión, laspruebas esta-
disticas corroboran que la varia-
ción de la mortalidad hospitala-
rin es concomitante con la TMI. 

Esa asociación es estadística-
mente relevante y además am-
pl la. Si tornamos el valor. 
r 2  = 0,80 x 0,80 = 0,64 puede 
decirse que el 64 % de la varia-
ción en la mortalidad hospitala-
ria es "explicada" por la asocia-
ción con la TMI. Por tanto, casi 
dos tercios (le aquélla pueden 
atribuirse a esa relación quedan-
do otro tercio ''inexplicado", o 
€ea que se debe a factores no 
considerados en el estudio. 

Por el contrario, no existe 
asociación, para los valores del 
conjunto de los servicios pcdiá-
tricos de hospitales generales, 
salvo cuando se liniita el perío-
do de análisis al lapso 1968-73, 
en COYO caso se manifiesta tam-
bién una relación estadística im-
portante cori valores sernejani es 
a los de los hospitales especiali-
zados (cuadro 13). 

Varios de estos servicios par-
tieron en 1966 de tasas muy 
altas (por ejemplo: Píñero 
13,4 %, Fernández 12,4 yt, 

Raw son 11,5 %). Es posible 
cine, debido a ello, durante los 
primeros años del lapso estudia-
do se haya producido una espe-
cie de emparejamiento de sus 
tasas con los niveles esperados 
para salas pediát ricas de hospi-
tales generales cuya mortalidad 
- en razón de la menor comple-
jidad de la atención tiene que 
ser menor dlue  la de los especia-
lizados. Esa nivelación (descen-
SO por debajo de los valores de 
los hospitales de Niños y "Pe-
dro de Elizalde") se completa 
cii 1968 y, recién a partir de 
allí, las tasas de mortalidad hos-
pitalaria siguen la tendencia de 
la TMI de la Capital Federal. 

Los dos grandes centros pe- 
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Cuadro 14 

Tasa de letalidad para diferentes diagnósticos. [lospital de Niños "Ricardo Gutiérrez", 1966-74. 

DIAGNOSTICO TASA DF, LETALIDAD (%) 
1966-68 1969-71 1972-74 

Tuberculosis 11 .2 1 7,3 11,4 
Septicemia y piohemia 70» 740 64,1 
('oqueluche 3,5 8,6 8,4 
Sarampión 4,6 8,2 9,0 
Meningitis y encefalitis 27,4 28,3 21,8 
Neuniopatías 8,6 13,0 10,9 
Diarrea y deshidratación 2,4 2,4 1,8 
Otras infecciones 4,0 10,9 11.4 
Enfermedades del recién nacido 21,3 24 19,4 
Malformaciones congénitas 8.8 9,5 9.1 
Otras enfermedades 3.2 3,8 3,6 

Total 6,1 8,7 7,0 

(1 ¡átricos del área metropolitana, 
que reóricn una parte sustancial 
de los recursos humanos y ma-
te riales niíis sofisticados con 
que cuentan la Capital y su zo-
na conurbana, reflejan así de un 
modo inmediato las variaciones 
registradas en la TMI por ocu-
rrencia de la ciudad de Buenos 
Aires. 

Como corroboración de lo 
antedicho puede observarsc en 
el cuadro 14 la evolución de las 
tasas de letalidad (mortalidad 
por diagnóstico) del Hospital de 
Niños en el lapso en estudio. 
Entre el trienio 1966-68 y  el 
1969-71, todas las tasas prome-
dio de letalidad (salvc diarrea 
que se mantuvo igual) sufrieron 
un aumento manifiesto. En 
cambio, prácticamente todas 
volvieron a descender en e] trie-
nio 1972-74, siguiendo en am-
has casos la mencionada evolu-
ción de la tasa de mortalidad 
hospitalaria global y la (le mor-
talidad infantil del área. 

Ante este hecho se infiere 
que quizá la gravedad de los 
casos internados aumentó de 
modo parejo durante el período 
de 1966 a 1970, lo cual puede 
reflejar condiciones previas des-
favorables en los niños afecta. 
dos FI punto requiere un cada-
recirniento ulterior mediante la 
realización de estudios con va- 

riables más refinadas (26-28) 
que los datos disponibles no 
permiten emprender en esta 
oportunidad. 

CONCLUSIONES 
Los servicios pcdiátricos y 

más aún, los hospitales especia-
lizados son recursos complejos, 
caros y escasos. (29-30) Su 
diferenciación, que les permite 
luchar con éxito contra las en-
fermedades más complicadas y 
graves, los torna inhábiles para 
enfrentar por sí solos los 
problemas generales de la salud 
infantil de un área. Por ello, 
como vimos, cuando se produce 
un deterioro del estado sanita-
rio de la población, sufren sin 
poder evitarlo el impacto del al-
za de las tasas de mortalidad. 

Las conclusiones prácticas 
que se deducen de estos hechos 
SOfl de dos tipos. 

Por un lado corresponde 
ahondar la investigación sobre 
el tema utilizando Otros enfo-
ques y perfeccionando la sensi-
bilidad y especificidad de las va-
riables a analizar. l'or ejemplo, 
incorporar sistemáticamente a ra 
mención diagnóstica una medi-
da de la gravedad del caso en el 
monierito del ingreso o estudiar 
el camino de refcrenciae y deri-
vaciones que conduce al niño 
hacia el hospital desde çl co- 

mienzo mismo de su episodio 
de enfermedad. 

Asimismo, sería ideal poder 
reproducir este experimento na-
tural en otros hospitales pe. 
diátricos de centros urbanos si-
milares a los de Buenos Aires, 
dentro o fuera del país. 

Por otro lado, es convenien-
te recordar que numerosas veces 
se ha señalado en nuestro país 
la necesidad de una orientación 
de la atención pediátrica que, 
sin empañar el papel del hospi-
tal, enfatice las acciones de sa-
lud en contacto directo con las 
familias. (3 1-36) [)e igual modo 
es oportuno señalar que varias 
experiencias yaliosas (37-39) 
prueban que la tarea es posible 
y fructífera. 

Los servicios de pediatría y, 
en especial, los hospitales espe-
cializados constituyen recursos 
de salud cuyas posibilidades son 
enormes pero cuyas limitaciones 
deben ser conocidas tanto por 
el médico como por el planifi-
cador sanitario. Así se les otor-
gará el papel que realmente 
pueden desempeñar, sin esperar 
ni imaginar que solucionen pro-
blemas que pertenecen al ámbi-
to de la atención primaria, a la 
capacidad generidora de salud 
de las familias o a las condicio-
nes sociales, económicas y cul-
turales de la población. 
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SUMMA RY 

From 1966 to 1970, 1 he / wo more important pediatric hospitais of Buenos 
Aires, Niños (514 beds) and E/izo/dé (420), suJfered a steady increase in their 
pfrcentage of deat/is among discharges: iViños, 5.4 % fo 9.5 %; Elizalde 8.6 % ro 

70 de termine which causes were associated w irh that mercase, Niños Hospi-
tal's admissions according lo age, socioeconomic level and diagnosis were analy-
zed and Ihen other factors such as dav of the week, hour of ihe dav and lapse 
afrer admisston of the deaths were studied, but none explained the deat/i rete 
variations. 

The total number of quar ter/y discharges was a1ü corn pared with mortality 
rafe, s'ripposing that overcrowding may cause a 1ecrease in the quality of medical 
core, bul no association was found. 

Erom 1970 lo 1974, hospital rnortalllv rotes reversed t/ieir trend and decrea-
sed to 6,8 % (Niños) ansi 6.5 % (E/izo/de). Then a comparison was made with the 
infnt tnorrality rato (IMR) of Buenos Aires as a measure of the health status of 
the chi/dren living in that arco. 

IMR's figures were 37,35 0/00 in 1966, 51.60 O/ ¡u 1970 and 36.69 °/oo in 
1974. A e/ose relation was found, with the foltowing correlation and regression 
coefficien ts: 
lViños/]MR 	 r: + 0.81 p < 0.05, 	b: + 0.20 p <0.001 
Elizalde JMR 	 r.-  + 0.80 p <0.05,' 	b: + 0.23 p <0.001 

.Pediatric hospital mortalitv rote was rherefore fbund a variable e/ose/y depen-
ding on he infant  mortality, of the same arco. 
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XIII JORNADAS PEDIATRICAS 

"DR. RODOLFO KREUTZER" 
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Mesas redondas, Confercicias, Seminarios, Actuali-
zaciones, mes s de consulta, 
In'ormes: Gallo 1330 -- Buenos Aires - TE.: 

86-0448. 

Relaciones entre tasas de mortalidad 	Pág. 227 



COLABORACIONES BREVES 

PASAJE 
TRASPIACENTARIO DE DROGAS 

MARGARITA ALICIA KASOY. - Servicio de Pediatría del Instituto Materno-Infantil de Lanús 

INTRODUCCION 

Los medicamen tos teralogérlicos son innumera-
bles ycon los métodos actuales de investigación 
no es posible demostrar qué drogas pueden resultar 
potencialmente teratógenas. Las experiencias reali-
zadas en animales no es factible extrapoladas al 
hombre. Así, la talidomida no fue teratogénica en 
aquéllos y ya conocemos lo que sucedió al usarla en 
seres humanos. 

[a placenta rio es un "filtro" que protege al ser 
en gestación, sino ci órgano que lo comunica con 
el medio (1). Hay drogas que actúan modificando 
la circulación placentaria, produciendo hipotensión 
o hipertensión materna -- reserpina, adrenalina--, y 
la variación del flujo placentario incide en el de-
sarroilo fetal. Otras drogas pueden provocar altcra 
ciones en el metabolismo materno —Ii ipogtuce-
mian tes orales. 

A continuación se considerarán la fisiología (le la 
placenta y las acciones de las drogas y se enumera-
rán algunos 1 armacos teratogénicos. 

FISIOLOGIA 
DE LA PLACENTA 

El trasporte de sustancias a través de la placenta 
puede realizarse por distintos mecanismos, a saber: 

Difusión simple: Sabemos que la placenta se 
eomporta como cualquier membrana biológica y 
que la rapidez de difusión no depende sólo de la 
concentración de la droga a ambos lados de la 
membrana, sino del grado de ionización del com-
puesto y de la solubilidad en lípidos, en la forma 
no ionizada de aquélla. Este es el mecanismo (le 
.pasaje de la mayoría de las drogas (1). 

Diusibn facilitada: También se reafiza sobre 
la base de un gradiente de concentración a ambos 
lados de la membrana, pero participan moléculas 
que trasportan la sustancia. El núniero de moléculas 
disponibles limita la cantidad de elementos que 
pueden atravesar la)niembraria en la unidad de 
tiempo. No requiere gasto de energía (1). 

Trasporte activo: Permite atravesar la mem-
brana en contra de un gradiente de concentración. 

Es necesario gasto de energía, que se obtiene de L-
degradación del ATP (1). 

ACCIONES 
DE LAS DROGAS 

Cuando los fármacos u otras sustancias quími-
cas llegan al embrión o al feto caben varias posibi-
lidades: 

Ningún electo. 
Efecto 6xico tan intenso que causa la muer-

te del producto de la concepción --aborto 
e) Defecto anatómico macroscópico sublefal 

- efecto teratogénico verdadero-- 
d) Defecto metabófico funcional y permanente 

-- por ejemplo: retardo mental - (2) 

(in fármaco teratogenmco a una determinada do-
sis puede ser abortivo a dosis mayores. 

La llegada de fármacos en el 20 trimestre del 
embarazo, cuando los sistemas orgánicos iiias im-
portantes están bien diferenciados, puede producir 
alteraciones funcionales. Los sistemas enzimúticos 
hepáticos para metabolizar fármacos comienzan a 
desarrollarse en etapas avanzadas de la vida uterina 
(2). Y así, por ejemplo, una ni inima alteración 
metabólica interferiría en algún mecanismo del de-
sarrollo del embrión o feto -- inducción, prolifera-
cmón, migración, etc.—, ocasionándose un daño irre-
versible (1). 

Además, los fármacos administrados a la madre 
antes del parto pueden tener un efecto depresor o 
estimulante sobre el sistema nervioso central del 
niño, sobre todo si se administran por vía -endove-
nosa entre las contracciones uterinas por un mayor 
flujo sanguíneo al cefebro fetal. Así, por ejemplo, 
los anestésicos locales de tipo éster •- procaína - 
son hidrolizados rápidamente en el plasma y los 
tejidos. Sin embargo, esto no sucede con la lido-
cama que requiere detoxicación hepática y, por 
ende, ésta ocurre en ci hígado materno. Si se 
secciona el cordón umbilical y hay alta concentra-
ción hística del fármaco en el fetodada su excreción 
lenta, el nconato nace deprimido, excitado,. 
convulsivo, con arritmia cardíaca o metahemoglo-
binemi a. 



De lo dicho se deduce que, según el período del 
desarrollo del embrión o feto en que actúa el 
agente teratogénico, se determinará cuál va a ser la 
malformación, lina misma mallormación congénita 
puede ser producida por distintos 'agentes. La tera-
togenicidad depende del tiempo de administración 
de la droga, de la carga genética del organismo 
sobre el que actúa y de la predisposición dci feto 
(1). 

Se ha observado que el daño provocado por una 
(lroga puede pasar inadvertido en el momento del 
nacini idoto y manifestarse en e Lapas ulteriores de 
la vida. Así, se describió cáncer de células claras de 
vagina en adolescen tes cuyas madres habían toma-
do dictilestilbesirni en el lcr trimestre del embara-
zoa causa de una amena/a de ahorro (1). Esto 
constituye un ejemplo de carcinogénesis. I'or otro 
lado debemos tener en cuenta que dicha droga no 
cUlliple ninguna función en la referida patolog iii. 

EFECTO TERATOGENICO DE 
ALGUNOS FARMACOS 

1) Talidomida: t'oconiiel ¡a, tetrafocomielia, car -
diopat ías congénitas, al resia de duodeno, maifor-
flldCiOIlCS rellales, sordera, etcétera, 

) Hipervitaminosis 1): Retardo mental, enfer-
medad aortica supravalvu lar. 

Arninopterina: Retardo del crecimiento ute-
nno, hipoplasia del maxilar interior, paladar hen-
dido, disostosis craneal, pie zambo. 

Corticosteroides: Cortisona y esteroides afi-
nes (dados durante el embarazo en forma crónica) 
pueden causar fisuras del paladar, insuficiencia pla-
centaria, asfixia perinatal 

Esteroides con actividad androgéuica: Non-
progesterona utiiizada el) la amenaza de aborto o 
como ant conceptivo oral puede producir seudo-
hermafrodi 1 isino femenino. 

Esteroides: Que se agregan a ciertos com-
puestos vitamínicos por 5US propiedades anaholi-
i.antes pueden Originar seudohermafroditismo mas-
culillo en un tel o lernenino. 

Hidantouisa: "síndrome de la hidantoína". 
En el 10 % de los fetos expuestos se observaron. 
bajo peso de nacimiento, retardo mental, fontanela 
anterior anc.ha, hiperte1orismo, orejas grandes o de 
implantación inadecuada, alteraciones labiales y pá- 

latinas, hipoplaia de falánges distales con uñas 
pequeñas, pulgar digital, luxación de cadera, cuello 
corto, artonial ías costa] es, hernia umbilical o ingui-
nal, hirsutisino, pliegues palmares anómalos y, en 
tonna menos frecuente, microcefal la, braquicefal i, 
deformidades del pie, malformaciones oculares y 
cardíacas, atresia duodenal o anal, malformaciones 
genitales, ausencia de falanges y sindactilia (3). 

Fármacos tiroideos: El propiltiouracilo y el 
metiazni pueden ocasionar bocio fetal al atravesar 
la placenta, siendo a dosis habituales poco usual. 
El yodo radiactivo puede producir destrucción irre-
versible de la glándula tiroides fetal, 

Antidiahéticos orales: Dan lugar a tromboci-
topen ¡a, hidrocefalia y ma lfornaciones en los 
'miembros. No ocurre lo mismo con la insulina. 

Barbitúricos: Pueden provocar un grado va-
riable de depresión del sistema nervioso central, no 
eXIstiendo relación entre la profundidad de ésta y 
la concentración del barbitúrico en sangre. 

II) Clorpromazina: Su uso prolongado durante 
el embarazo puede originar retinopatía en el feto 
por su afinIdad con la melanina. 

1 2) Diuréticos tiazídicos: Determinan trombo-
cilopenia, leucopenia y  pancitopenia por SI] acdion 
tóxica directa sobre la médula osca fetal. 

3) Tetraciclinas:. Dadas en el último trimestre 
del embarazo, al interferir en el depósito de caldo 
en los huesos desencadenan retardo del crecimien-
to Oseo, hipoplasia del esmalte dentario, pigmen-
taclon de los dientes y catarala congénita. 

Se concluye destacando que de ninguna nianera 
el feto está exento de riesgos antes del nacimiento, 
ya que la placenta es el órgano que lo comunica 
COJI el medio. Según el período del desarrollo del 
blastocislo, embrión o feto en el que actúa el 
agente teratogénico, se determinará cuál va a ser la 
malformación producida. La teratogenicidad de-
pende del tiempo de administración de la droga, 
de la dosis del medicamento, de la carga genética 
del organismo sobre el que actúa y de la predispo 
siciun del organismo fetal. 

Por tanto, al administrar un medicamento a una 
mujer embarazada, sir indicación debe ser precisa, 
en el menor tiempo factible y a la menor dosis útil, 
posible. Además se debe advertir a los futqros 
padres acerca de los riesgos potenciales que de-
vienen de su uso, 
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FIGURA 1 

b. 	LL 

OBSERVACIONES CLINICAS 

TRISOMIA 8 
EN MOSAICO 

T. DEL OLMO MOMBIEDRO. J. ROI)RIGUEZ SALVADOR, 1, VILLA ELILAGA, O. FADON PEREZ 
F. MARTIN SANZ Maternidad de Santa Cristina, Depataniento de Neonatología Madrid, España 

A portarnos una observación de irisom ¡a del gru-
po C descubierta en el período neonatal. El hecho 
de presentar un ,fimotipo poco delimitado indica la 
escasa existeiicut de casos en la literatura i', por 
ende, su baja frecuencia. Pensamos que realmente 
su incidencia sea macnt' u estima/nos sei'ia co/mce-
nienle cf'etuar de mundo mós rutinario un cario! i- 

po ante recién nacidos con malformaciones diver-
sas. 
Arch, Argent. PediaL, 75: 230; 1977. - CROMO 
SOMOPA TIA. 11IDR ONEEROSIS CONGEN! 
RETRASO DE MA DURA ClON OSEA, RE7'l-. 
ESTA TL'RA L ('A RDIOPA TIA, RETRA SO 
JA 1.. 

INTROEMJCCION 
Hasta hace pocos anos eran 

profusas las publicaciones, den-
tro de las 1 risoin las del grupo 
3LJ tOSOIlliCO, de los grupos G, E 
y D - Barr comprobó, estudiando 
abortos, que muchos de ellos 
presentaban dist iotas trmsoni ías  

autosórnicas, incompatibles con 
el desarrollo fetal, más allá de 
los estadios tempranos de la vi-
da. Sin embargo, desde 1961 
varios autores ha o descrito su-
pervivencias en casos de mosal-
cismos del grupo C. Hasta 1974 
son alrededor de 12 los citados 

en la literatura revisarla por no-
sotros. No existe un patrón ca-
racterístico entre ellos, si mues-
tran diversos esti1ias malfor-
ma ivos, y en todos los casos el 
crotnoSOnia extra del grupo C 
se reconoce con el par número 
8, identificación qqe ha sido 
posible giacias a lii técnica di 
bandeado. 

OBSERVACION CLÍNICA 
Se trata de una nula 

(MM.R.('.) nacida en la Mater-
nidad y que ingresa a las pocas 
horas de vida en nuestra sección 
por su tenotipo (fig. 1). 

Los padres son jóvenes, sa-
nos y tienen 20 y  21 años. Es 
el primer hijo, no hay abortos 
anteriores ni existe consanguini-
dad, y los parientes son, por 
ambas partes, sanos y normales. 

En la gestación no se regis-
traron complicaciones y el parto 
fue cefálico espontáneo, con 
Apgar 9.9.10. 

En la exploración inicial es 
una niña de 3 120 g, talla 44 cm, 
petimetre craneano 35 cm, pe-
rínietro torácico 33,5 cm, colo-
ración subictérica generalizada y 
bLiena vitalidad. 

En el cráneo (fig. 2) llama 
la atención la macrocefalia, con 



.1 

FIGURA 2 

frente prominente, hiperteloris 
mo y ptosis palpebral izquierda: 
existen paladar oj ¡val, platirrinia 
y anteversión de ambos ori-
ficios nasales. Los pabellones 
auriculares tienen una implanta-
ción baja y ambas orejas son 
dismórficas; la derecha carece 
de lóbulo auricular libre. El 
cuello es corto con escasa piel 
sobran te en la turca. 

El torax es pequeño vacuno 
panado con un a ai rl pl ia separa-
ción interniarnilar. La aLisculta-
ción cardiorrespiratoria resulta 
normal a su ingreso. El abdo- 

FIGURA 3 

FIGURA 4  

meo es globuloso, se pulpa el 
hígado a 7 cm del reborde cas-
tal y polo de bazo. Existe laxi-
tud articular (le ambas caderas 
(fig. 3). 

La exploración del sistema 
nervioso revela discreta hipoto-
oía generalizada, sinergia de 
Moro i ncmirpleta e lupoacrivi-
dad. 

Nos sorprendió Iri existencia, 
en Ttianos y pies, de pliegues 
profti ndos descritos como pl je-
gues capitoní' por Lejcu nc y 
col., 1%9) (fig. 4). 

En los cxílriienes de rut ma se 
detectan leucocitosis pronuncia-
da e nileccion urinaria. Las 
pruebas de tuiricióri renal son 
iuormales y mediante una pielo-
grafía (figs. 5 y 6) se deseo bre 
discreta ectasia pieloca l icial de-
recha que afecta cori ro as inten-
sidad a la pelvis renal. En el 
lado izquierdo l av bid ronefi -osis 
aceritLuada con megauréter. La 
proyecciu lateral (fi(. (u) resul-
ta riiuv sugestiva, no existe ure-
terocel e y el e ¡st ouret rograma 
mi cejo Ita 1 es normal. 

La infección urinaria se trata 
con antibuotuco-terapra selectiva 
- ant ¡biólicograni a y, paulati-
name rite, mejora su cuadro 
clínico y el aspecto infectado 
que presentaba en su ingreso. 

Hacia el 1011  día de vida se 
comienza u apreciar un soplo 
sist ól ico gra do III - IV cii iodos 
los focos, cori predonrinio en el 
borde es) ernal i/qu icrdo. La ra-
diografía posteroailterior de to-
rax (fig. 7) muestra cardionrega-
ha y, gracias a un electrocardio-
yama Y fococardiugraina, se le 
diagnost Ca (doctor (juero) duc-
tus arterioso y orificio (le l3otah 
persistente. Se requiere digitali-
zación a dosis usuales.. 

Ante el cuadro nra l forma tivo 
se realiza un estudio cromoso-
mico doctor Abrisqueta) 
(fig. 8) por técnica de bandea-
do, que demuestra un cariotipo 
Con mOsaicismo: 47 
X)( + 8!46XX. FI cromosoma 
coincide con el grupo 8. 

Ja croma jira sexual es fenle- 

FIGURA 5 

FIGURA 6 

FIGURA 7 
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FIGURA 8 

fina normal con un corpúsculo 
de Barr. 

La exp1oracúii oftalmoseó-
pica del fondo de ojo es flor-
mal y solo se Constala, Como 
patológica, la presencia de pare-
sia del elevador dci párpado in-
ferior izquierdo. La exploración 
ncurologica al 3cr. mes de vida 
demuestra un acentuado retraso 
madurativo. Una radiografía de 
cráneo -Si el LEG son normales. 

Se efectúa una biopsia de 
piel (plantar de pie izquierdo) 
(Figs. 9 y lO se observa desde 
el punto de vista microscópico 
una epidermis ni oderadamnente 
atrófica, con aumento en canti-
dad y profundidad de las cres-
tas interpapilares. En la dermis 
superficial se encuentra una zo-
na de fibrosis en banda, cori 
homogeneización de los haces 
conectivos, vascularización esca-
sa y celularidad. 

Las glándulas apocrinas apa-
recen reducidas a estrechos tu-
bos, con células de núcleos pie-
núticos y citoplasma basófilo y 
escaso. 

Se le da de alta a la edad.de  4 
meses y seguimos su vigilancia 
periódica en la Policlínica. La 
displasia de caderas curó con fé-
rula y la infección urinaria ha-
bía cedido totalmente. 

Al 69 mes de vida se efectúa 
nueva urografía de control que 
es totalmente normal, habiendo 
cedido la ectasia pielocalicial 
derecha así como el megauréter 
izquierdo. 

A los 12 meses de vida se 
realiza un estudio de dermato-
glifos (cuadro 1), que es anor-
mal, con el resultado siguiente: 

\. 	t.. 
Ay 

FIGURA lC 

En ambas manos existe una 
presilla en el área interdigital 
lila y otra con trirradio acceso-
rio en el área interdigital IV. El 

es raro. El trirradio axial ocu-
pa la posición 't' en ambas pal- 
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DE RMATOGL IFOS 

PATRON DE DEDOS: 

NUMERO TOTAL DE 

TRIHADIOS DIGITALES: 13 

FORIIJLA DE 

MANO IZQUIERDA: 

FORULA DE 

MANO DERECHA: 

LINEA MEDIA 

mas. Los surcos de flexión pal-
mar son normal es. 

F',n la actiicilidad la nira tiene 
2 aíiOS , niedo su tulIa es de 
75 cm 1 que corresponde a una 
edad (le 18 meses) y, asimismo. 
la edad osca (fig. 11) concuerda 
con la de 1U tulia. La radioraf'm a 
de ambas ndilias (fip 12) resul-
tf) normal 

1 Io 	día smi cardiopatía se 
baila muy mejorada: ci sopio es 
grado 1 y  la conmunicación ¡iii e-
rauric'')ar se cst:í cerrando. 

La paciente [mmc vista por ci 
psicologo y presenta un retraso 
ruadu rati"o importante y gene-
ralizado: capacidad de coneen- 

MANO IZQUIEF)A 

MANO DERECHA 

7.5 11 .5 11 .3—t--A .L .b'L .0. 

9.7.5".4—t.-A .L b'.L .0. 

MANO IZQUIERDA: 5 

MANO DERECHA: 	8 

ración muy pobre por mesta-
hmhdad total e nmadurcz emo-
cim.>n:ml. 1 )icho retraso es niuv 
acentuado etc el lenguaje y  m:is 
notable en la coordinaeion y 
manipulación visomítoras. Co-

ejem e cic desarruflo : 62 (cldbi} 
mor ntal i. Su edad LIC desarrollo 
mental corresponde a It) meses. 

Co acre tcmumcnte, su! re Urna 
oligofrenia de O y 3er grado y. 
por ende, se recomienda cina es-
mmulación omnuemosiva. que se cstd 

efectuando. 

CONCLUSIONES 

Se observa una trisom ja 8 en 
mosaico, con los diversos estig- 

DEDOS 

1 	II 	111 	1v 	y 

L° A 	W 	w 	LU 

W 	L° Lr w 	LU 

mis nnalforniativos que lo carac-
[erizan: faenes peculiar. hidromie-
trosos y cardiopatía corionita. 
Fliegcnes carmionc ipiecs en rna- 

ion edad de 30 

mieses ce dioitj notable retraso 
CISCO, csrOiTUraJ \ mental. La ii-
diogrufios ole jrnhoos rod lilas es 
normal 	'OI'iu!11O5 efectuar a 
los 5 anos un nuevo como ioI, 
puesto que en la bibliografía 
consultada se comprueba aúsen-
cia de rótula comon rasgo típico. 

Destacamos la importancia 
de la observación ya que del 
grupo C son pocas las publica-
ciones de trisornía en mosaico 
en el par S. 

FIGURA 11 
	

FIGURA 12 
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Humana. 

Al contrario de lo que se pensó durante mucho 
tiempo han sido observadas, recientemente, anoma-
lías de] nínrnero crornosómico en recién nacidos 
vivos que afectan no sólo a los cromosomas más 
pequeños y a los sexuales, sino también a otros 
mayores corno son los del grupo "C" (pares 6 al 
12). Ello se debe a que existe más reconocimiento 
por parte del médico general y en especial del 
pediatra, de la importancia de realizar estudios ge-
néticos en los pacientes que presentan dismorfias 
y/o retardo mental y de las nuevas técnicas citoge-
néticas. 

Eso es lo que está ocurriendo con las trisomías 
que afectan al cromosoma "8", tanto en forma 
completa como parcial, a tal punto que desde 
1972 hasta la fecha aparecieron más de 14 publica-
ciones acerca del tema a las cuales se suma ésta. 

Como sucede siempre en genética médica, una 
vez que se comentan varios casos de una nueva 
anomalía se comparan los rasgos morfológicos des-
critos en cada uno para delinear su fenotipo, lo 
cual permite reconocer o al menos intuir clínica-
rente elsíndrome. 

Mediante el análisis de las publicaciones pode. 
mos listar aquellos hallazgos encontrados más cons-
tantemente diferenciando los casos en los cuales la 
trisomía está presente en todas las células estudia-
das de aquellos en los que se halla coexistiendo 
con una lírica normal en otras células o tejidos 
configurando un mosaicisino. Podríamos mencio-
nar también las trisorn fas parciales en las que sólo 
se descubre en exceso un fragmento cromosómico, 
sea de los brazos largos -o cortos (trisomía 8q o 
trisomía 8p, respectivamente). 

En este sentido es sumamente informativa la. 
revisión realizada por Rethoré (Annales de Généti-
que, Vol, 20, Nl, págs. 5-II, marzo de 1977) de 
12 observaciones personales que comprendían to-
das las variedades d& trisom ías 8 a las que ya nos 
hemos referido. 

En mérito a la brevedad compararemos los ha-
llazgos físicos en las trisomías 8 en mosaicos des-
critos en los casos del trabajo citado y dos obser-
vacibnes de Crandall y col. (Journal of Medical 
Genetics, Vol, 11, NO 4, págs. 393-398, diciembre 
de 1974) con los del caso presente. 
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C,5((ÇflP PFTflflRI 	 1 (ASOSDECRANDALL ICASOPRLSENTI\ 
No i NO 2 No 3 - No 4 NO 5 NO 1 NO 2  

SEXO M M Ni M M M M M 

EDAD II años 2 años 22 años 14 años 2 años 20 años 3 aflos RN 

EDAD DE LOS PADRES* 49 y  45 años 27v 24 años 6 y 29 años 28 años 23 y 20 año. 26 y  27 años 31 y 29 años 21 y  20 años 

13 costillas 13 vértebras llemivértebra Costillas Cuello y [)isplasia ('linodactilia Retraso óseo. 
espatuladas dorsales, suplementaria, espatuladas. troncé esquelética, o camptodac- Ausencia de 

Ii3 cuneiforme 13 costillas Giba dorsal. ('ifoescoliosis largos en Ausencia tilia. rótula (2) 
Cifoescoliosis del lado de- lumbar con relación de rótula. Displasia ( ostillas 
Osteoporosis recho y fu- pinzamiento con la ('linodactilia esquelética, espatuladas (2 

sión de la L 4  L5 - talla o canipto- Ausencia 
Esqueleto 12 a. y 	13 a. Alas ilíacas Llactilia. de rótula. 

Costillas estrechas y Limitación 
espat uladas. verticales articular. 
Coxa vaga. 
Alas ilíacas 
estrechas y 

ANOMALIAS verticales.  
llidronefrosis Hipospadias. Hidronefrosis. 

Genitouri' bilateral. Ectopia - - -- - .riptorquidia 
ras na i unilateral. 

Pliegues Pliegues l'liegues 

Piel . . ' plantares plantares plantares 
profundos. profundos, profundos. 

CE 51 75 54 60 2 40.50 tard10 
níenta 

Retraso. 

Paladar alto. Estrabismo. Cardiopatía 
Cardiopatía congénita. 
congénita. Ptosis 

Otras palpebral 
izquierda. 
Hipertelo. 
rismo. 

* La edad de los padres está tomada en el mbmento de nacer el niño. 



LI nioto del pichón. Pablo Picasso. 
Londres. Abc rcunway, Oleo sobre 
lienzo, 1901. 

En 1901, Picasso visita por segunda 
vez I'ri dsie viaje sería iunmlamen-
ial para la ci> nsol ida eio ir de su per-
so nal i-..lad en u o lengu aje auto no mo. 
II maestro cmi mu pl tui 20 años. Que 
algo iba cambiando en el se adv lcr le 
en la sirnpl ificación expresiva del 
Retrato de Sal)artcs (Moscu, Musco 
de l'usli ki nj y, con toda cene/a, en 
los (;.>cmal>eos ,\rleqain l'ensanv, 
(Nueva York, Meir(poiituin Sliiseum) 
5' en esie Niño rtl Piclion 1 Londres, 
Aherconway modulados en una ay-
mo ojosa 1 Fiero u í u que mu estra la 
impronta de una sentida adhesión 
tinca. Fra la 'poca de la iniciacion 
del d cnomiiiuido "pez Çod azul", 

- 5 

I'i CILS 

('asos de Ret]iore : 1 - rente al-
ta y hoiiibe, puente nasal salien-
te con horr'aniieiito ud angulo 
nasoiroirtal, labio inicrior ever-
litio, 01 CjíIS l andes con ante-
hélix prominente. ojos hundi-
dos. Narinas en ant ('VerSion. 

Casos (le ('randuli: Caso 
1 eve desiacion ant ifliofl-

goluide de las comisuras palpe-
orales, ulncrognatia. ¡ lélix anor-
nial. 

Caso- : ILpicanto, ptosis pal-
pebral derecha, estrabismo, asi- 

mdlria lacial. Normas cii ante-
Ver sion. 

(aso presente: 	liperreloris- 
rilo. l'tosis palpebral iiqincrda 
paladar-  ojival. normas de antever-
sión. Orejas dismórficas y de 
implan t ación nota. 

l)e la comparación de los 
rasgos descritos surgen como 
datos comunes las anomalías es-
quelticas. el retardo mental y 
los pliegues plantares llamnal iva-
mente pruiunuos. 

l'ara ttme pueda llegarse a  

mimo tipificación el iiica de la Ui-
soni ¡a hacen taita muchos 
mnús cosos. Así ha ocurrido con 
los síndromes de 1 urmier, Down 
Patau, Edwards, Irisofli la 22 y 
otros, los curales pueden ser 
diagnosticados hoy dio, antes 
del estudio cronrosómico en la 
iliO'yO r ¡o (le los co SOS. Si u cm - 
bunmio, este índronie mrmuest ro 
algu las particularidades que 
perol itemi la orientación clínica 
la (lime, por supuesto, debe ser 
coni mmiada cariol íp icamente. 

PEDJATRJA Y ARTE 

t 

sr 	'SSs 	 ' 

¿Cómo ve uo niño la madre que lae-• 
ra 5  por SER,.-ISTL4N. W. de 12 
años. 
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HISTORIA DE LA PEDIATRIA 

EVOLUCION HISTORICA 
Y TECNOLOGICA DE LAS INCUBADORAS 

PARA RECtEN NACI DOS 
ingeniero JUAN C-RLOS GUERRA 

Parecería que el afán de cori 
servar con vida al niño prematu. 
ro  es un problema que se re-
monta a los albores de la huma-
nidud. En ci año 460 a C. Hipñ-
erutes setialah en sus escritos 
cjuc es imposible conCrvar con 
vida oír teto que nace antes del 
70 mes de embarazo. 1-mv sabe-
¡nos que esto es factible. 

El inundo animal iispiró a 
qn ;enes lo intentaron mUChO 
tiempo atrás. LI desarrollo iii-
traut erini> se complernenia en 
las aves cori el periodo cte irrcu-
haein del, lluevo, .usj como 
tambicir se produce ci ereci-
teje uit) posernhrionul en los 
inacsupiaics cii la bolsa de la 
madre. 

Los ctnútog'us nOS llablail de 
pueblos prirnit vos que hasta el 
día de hoy sigilen imitando ci 
pro'ceso de iricubaciérr del mun-
do animal y priletiraron mante-
ner a sus u iiio prematuros en 
una teniperut ura similar a la del 
vientre materno, envolviéndohos 
y cubriéndolos can arena, pie-
Ie telas o rudeándolos en pie-
tras calientes, hasta las colo-
caron dentro del cuerpo de are-
males rccrén sacrificados. 

Se sabe que re ci, 157 7  se 
uf iiiiíi, por lo menos cii u it ca-
so. un horno, del tipo usado 
para la incuhacidn de pollitos, 
para sairar la tít/a de l'rtu,río 
Liceto de Rape//o que, según la 
anécdota, solo medja 15 cm al 
nacer. 
LAS PRIMERAS INCUBADORAS 

Las exigencias lorrnul adas 
por los médicos a conhierizos 
dci siglo XIX a los fabricantes 
de instrumentos de aquella dpo-
ea eran muy precisas: se reque-
nian aparatos para los niños pre-
maturos o recién nacidos muy 

débiles. Los requisitos "ran los 
sigo imites: 

Mantener a esos niños duran-
te semanas a liria terimerul Lira 
de aproximadameote 32' (. pa-
ra suplir la falta de calor del 
Vientre ma erijo, disntinitir ci 
enfriamiento de la piel y los 
pu Iniomies. elevar la temperatura 
eorpoi al media, evitar su des- 
CCOCo \/s.lstmiijer tina lilSçiiii :i- 

emún posea tu. 

Se desconoce el nombre del 
primer artesano que airedcdor 
de 1835 fabnicú el prototipo de 
incubadora ql1e satisfizo, en 
parte, estas exigencias. Es muy 
prOL'uiilc que husa residido en 
br ciudad (le Saim Pcterslturgo. 
Pero el pr!;/Zi'r incd'c que nt/Ii-
: c'síe apa/ato Inc ii doctor 
toiian Gvií,i; ¡ co iludil, rirí'cli- 
0) ('(' 	Li!.) Li ('ti' tIc ¡a t 'sm 'se Jal 
cae J?P/o 1. \"an Ruehl, mnrodu- 



FIGURA 3 

jo la innovacion en 1935 en la 
Casa fmperial de Niños Expúsi-
Los que él ci irigía. 

E Sta primera incubadora, co-
nocida como cuna de Ruehl, 
era una bañera térmica de doble 
pared. Su principio era muy 
sunple: se calentaba el aire que 
rodeaba al niño por medio de 
agua caliente que se renovaba 
periódicamente cada 2 horas y 
se la cubría con un lienzo para 
mantener un baño de aire tibio 
que también era respirado por 
el niño. 

La bañera térmica introduci-
da en 1865 en la Casa imperial 
de Niños Expósitos de Moscú, 
por el médico Nikolaus Miller 
(fig. 1), es, sin duda, la copia 
de la cuna de Ruehl. Esta Casa 
de Expósitos merecería hoy el 
calificativo de muy progresista, 
ya que contaba con 40 de estas 
incubadoras a mediados del si-
glo pasado. 

La bañera de van Ruelil era 
un aparato tan práctico y efec-
tivo cine durante mucho tiempo 
se lo fabricó en diversos países 
sin que sus autores tuvieran 
idea de que su existencia databa 
de numerosos años. 

La cuna de Ruehi fue repeti-
da por Denuce, en Burdeos, 
quien la deriominó por primera 
vez 'incubadora para niños pre-
maturos'', y por (red3, en 1. rip-
zig, en 1864 (figs. 2 y  3). La 
bañera de este se siguió osando 
con excelentes resultados en la 
clínica Pecliátnica de la Universi-
dad de Leipzig hasta 1958. Este 

1 

FIGURA 4 

dispositivo fue muy útil durante 
más de un siglo hasta que la 
electricidad permitió perleccio-
narlo algo .mús. La primera ver-
sión eléctrica aparece en los 
E.U.A. por iniciativa del pedia 
tra Julios Hess y luego se contó 
cc) n la wa rer-ja cket-type-in-
cubuwr de u/oc' (fig. 4). Fn 
este modelo un termóstato se 
encargaba de mantener constan-
te la temperatura del agua. Es- 

FIGURA 5  

tas incubadoras se usaron en 
E.U.A. hasta 1050. 

El problema de las bañeras 
térmicas era que, cii materia de 
calentamiento, no reunían los 
requisitos de los órganos respi-
ratorios, lo que gencró, paralela-
me n te, el desarrollo de las 
"couveuse '' . es decir, tiria imita-
ción de las incubadoras para 
huevos que ya existían hacia 
tiempo. 

Tarnier y el técnico médico 
Odilc' Martín, de Paris, constru-
yeron en 1881 este equipo que 
tenía, como característica prin-
cipal, la fácil regulación de la 
temperatura del aire que estaba 
en contacto COfl la piel del niño 
y que era inspirado por éste 
(fig. 5). Por medio del - termosi-
fón se calentaba el agua. El me-
chero alimentado a gas, quero-
sén o alcohol se encend ja Por 
espacio de aproximadamente 2 
horas 2 o 3 veces por día. Esta 
couveuse o incubadora de Tar-
nier no tenía regulación auto-
mática. Por eso Paul Budin, mé-
dico del Hospital de la Caridad 
de Paris, hizo construir una 
couvcuse del tipo Tarnier, pero 
con un calefactor permanente a 
gas y un regulador térmico de 
Regnard. Además, éste agregó 
un dispositivo muy importante: 
cuando la 1 emperat Lira ascendía 
demasiado se ponía en funcio-
namieni o una campana de alar-
rna que alertaba al personal. Si-
inu!táneament e en inglaterra se 
había seguido el mismo camino 
inspirado en las incubadoras de 
pollos. Así apareció en 1874 ¡a 
incubadora del doctor Godson 
materializada por la firma Hear-
so' de Londres (fig. 6). Esta se 
llamo llearson therrnoslatic nur-
se y también fue conocida co-
mo (7iamp ion incubator. Este 
aparato poseía regulador. au-
tomático, alarma, humectador 
de aire y su funcionamiento era 
muy interesante. Este tipo de 
incubadoras siguió perfeccionán-
dose hasta llegar a ser hastant.e 
preciso y muy estable puesto 
que podía mantener la tempera- 
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FIGURA 6 
	 FIGURA 7 

tura con una variación de 1 °  C 
en 2 meses. También se hicie-
ron modelos para 2, 4, 6 y  hasta 
12 niños. 

Estas eran complejas y, por 
lo tanto, costosas. Como en 
aquella época era muy común 
el parto domiciliario, sólo se 
utilizaban en centros médicos 
muy importantes y ]as familias 
pudientes compraban el aparato 
para cuidar al niño en su casa. 
E s t a realidad, y.. la his-
Tria se repite, acarreó el dise-
ño, por parte de .4ivard de Pa-
rís, de una incubadora simple, 
eficaz y de bajo costo (fig. 7). 
Se calefaccionaba con botello-
nes de agua que se renovaban, 
la humedad se lograba con una 
esponja húmeda y poseían un 
termómetro. Con una tempera-
tura externa de 16 a 18 °C gra-
cias al aparato había en el in-
terior 32 °  C. 

Jorte, ademés de cumplir los re-
quisitos de. una incubadora de 
sala moderna, tienen sistemas 
de energía propia, están del to-
do aisladas térmicamente del 
exterior, manticnc,n su tempera-
tura aun sin energía e incluso 
cuando ésta sea extrema, etcé-
tera. Estas distintas versiones de 
incubadoras que hemos conside-
rado hasta ahora resultaron sa-
tisfactorias hasta las primeras 
décadas de este siglo, destácan-
dose como elementos funda-
mentales: control térmico con 
regulación terniostática, alarma 
de seguridad y presencia de hu-, 
medad. 

El mayor conocimiento ad-
quirido sobre el tratamiento de 
los prematuros y sus riesgos y 
los avances tecnológicos permi-
tieron concebir un nuevo tipo 
de incubadoras: las de circuito 
cerrado. 

Charles Chapple. del Chil-
drens Hospital de Pensilvania, 
fue quien intentó por primera 
vez reunir estos conceptos y 
aplicarlos en el diseño de una 
nueva incubadora: la Chapple 
bed incubator, En 1931 este au-
tor preparó los planos para el 
primer modelo hecho en made-
ra y vidrio. Al finalizar su tra-
bajo (1936-37) estaban listas las 
primeras 35 unidades: el perfec-
cionaniiento se interrumpió a 
causa de la Segunda Guerra 
Mundial, Cuando ésta finalizó, 
junto con Gibbon y la colabora-. 
ción de la firma Air Shields 
apareció la primera isolette cu-
yo primer modelo —la C-35— se 
presentó en el Congreso Ameri-
cano de Pediatría de 1947 (fig. 
10). 

Un nuevo material, el plexi-
plast o lucite, desarrollado para 
los bombarderos de )a guerra, 

En esa época también se pre-
sentó el problema del traslado 
de los prematuros a centros ap-
tos para atenderlos. Así apare-
ció la incubadora de Eurst, 
construida en 1887 en Leipzig 
(fig. 8), en la cual el calor se 
mantenía por medio de tejas ca-
lentadas previamente en el hor-
no de la cocina. A posteriori. 
éstas mejoraron con el principio 
de recipientes de agua caliente 
(fig. 9) que data de 1895. 

No hubo nuevas versiones es-
pecializadas hasta la actualidad 
en que las incubadoras de tras- 

FIGUI 

s 
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FIGURA 9. FIGURA 10 

/ 

4- 
-, 

FJ(;UR.•N, 11 

permitió en su nueva aplicación 
diseños actualizados, lacilitando 
la visión integral del niño que 
en una incubadora de estas ca-
racter isocas puede estar desnu-
do, lo rjtie facilita, al personal a 
cargo, evaluar la cnloraciiin de 
la piel, movimientos respirato-
rios, etc. 

Los nuevos concepts de ti-
po funcional introducidos en es-
tas incubadoras, adeiníis de los 
y a ni eiicionasios (control de 
temperatura y (le humedad, 
provisión y control de ox íge-
no), son los siguientes: a isla-
miento para evitar la infección 
cruzada, fácil limpieza s' seguri-
dad. 

Los modelos ulteriores a la 
isolette ('-37 hasta las incubado-
ras actuales llari ido pci feccio-
nándose en los rubros va senala-
dos. A coul iiivacion un:mii:'.arc-
mus cada mino de ellos para CTlta-

tizar los conceptos que e de-
ben tener en cuent d pn a eva-
luar una incubadora mnojerna 

CONTROL TERMICO 
Fodas las u 	miloidmiras Li sena- 

das desde la coima de R uclil de 
183 5  liasia iaisoct te de 1964  
preterid a O naoermcr una 1 
petatura 	mierma 	nnOan1e y ti 

CIcecion LC !lOdLa . luneon 
del isu y csad del pi ene toro. 
[- sto es mi que Se Conoce ticOlmI-
ni e jite como tune ionanuentc. 
nianmial o st'mnd:•tr. pues el pro- 

t'esioual elige una temperatura 
determinada y el aparatu la 
mumnt ene pernianemmtemcnte. [a 
csth u dad y honiuge n dad de 
esta oc pemden Lun 
tic la calidad del UISCII y cons-
trucciáii di equipo, lográndose 
en acuellas más perleccionadas 
Oria esiabi(mdad ce r 0.2T. 

Se citiende que cuanto más 

estable y más homogénea sea la 
temperatura en e] área del col- 

menores scrarm la agresión 
al nmu su gasto metabólico, 
CSiC tilO tillO lilia consecuencia de 
la acumodaciciri a cambios brus-
cos e perintmnentes de la tempe- 

('enmslructivamente esio se lo-
gra un 'tire recirculante, es de- 
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cir, mezclando el aire de reno-
•vación con un gran volumen del 
ya termoslatizado, Con sis-
temas de inercia térmica y acu-
muladores de calor apropiados, 
circuitos de caiefacción propor-
cional, o sea de variación contí-
n ua, evitando las variaciones 
bruscas Ctue provocan los Circui-
tos ea reíais y electrónicos de 
control con la sensibilidad ade-
cuada. 

Si bien todo esto parccia su-
ficiente se planteaban aún algu-
nas dudas. Hasta entonces no se 
contaba con datos precisos 
acerca de las condiciones 
físicas inés propicias qL.ie debía 
reunir 'l medio que roteaha al 
niño irernaturo. Nadie sabía 
COfl exactitud lo que más favo-
recía a! bebé: si el aiiC debía 
estar mas o menos ttbio, si la 
humedad :nobiente debía ser 
niíis u meona elevada. Un grupo 
de médicos de Francia y de los 
pa íses escandinavo recomen-
daba brindarle una atiní:'sfcra 
fresca. Ellos opinaban que si se 
lo mantenía en lina hipotermia 
suave se reducina su consumo 
de oxigeno y se impondrían 
menos exigencias a su orgarus-
mo. 

En los I'..U.A., en cambio, se 
aceptaba sin discusión la idea 
de que la humedad debía ser 
relativamente alta, ya que los 
pulmo nes del neoua to tienden 
menos al colapso en una aiinós-
fera sobresaturada de humedad. 

Los médicos del Babies líos-
pital de Nueva York no se die-
ron por satisfechos con estas 
técnicas e iniciaron una investi-
gación que incluyó a más de 
600 niños. El resultado no coin-
cidió Con la teoría europea ni 
con la norteamericana. Al co-
illiCflJ.o pareció que la atmósfe-
ia con grao eoncentraeiun de 
humedad propia de las incuba-
doras era la más favorable, pero 
se tuvo en cuenta otro factor: 
la temperatura corporal de cada 
niño - 

A un prematuro rodeado por 
una atmósfera con una hume- 
dad relativa del 80-90 2' le oeo- 

FIGURA 12 

rre lo mismo que al adulto en 
los rl ías húmedos de verano: 
siente calor. Se pudo Compro-
bar ç1u e la tCillpera tora de los 
nCO natOS de 1 nay nr peso aseen. 
1 ía 0,5 °C mientras que en los 
nds pequeños subía ,5 °  . Se 
planteó entonces la pregunta de 
si esos niños sobrevivían por la 
atmósfera húmeda o porque la 
humedad relativa los mantenía 
más eali'ntes. A un de encontrar 
una respuesta se mantuvo Culis-
tantc la humedad relativa y lue-
go se estudió el efecto de pc-
clueñiis variaciones en la tempe-
ratura de la incubadora. Los re-
sultados de estos ensayos estri-
baron en que- los prematuros 
progresaban niés éon tenperatu-
ras del orden de los 3 2 °C que 
en los aparatos en cpie eStaS 
eran inferiores. Los índices de 
supervivencia de los neonatos. 
de 1 kg de peso resultaron muy 

A. 

FIGURA 13 

alentadores. En el grupo anali-
zado sobrevivía 1 de cada 2 con 
temperaturas más altas y 1 de 
cada 7 en incubadoras en que 
éstas eran más bajas. El factor 
decisivo fue, pues, el calor y no 
la humedad. Tampoco se com-
probo ningún efecto terapéutico 
de esta última y así lo declara-, 
non el doctor Silverrnart, direc-  
tor de la Clínica Pediátrica del 
Presbiterian Hospital de Nueva .  
York y su colaborador el doc-
tor Ferti. 

Silvernian planteó además un 
nuevo problema. Dado que la 
temperatura adecuada es lo que 
da tiempo al niño tiempo vital 
para su proceso de madura-
ción - y que en el vientre ma-
terno posee, como su madre, 
37 °  C, sostuvo que ésta es la 
temperatura que brinda 
ma vores posibilidades al 
prematuro. El problema es man-
tenerlo a 37 °C sin llevar la in-
cubadora a temperaturas muy 
elevadas, puesto que él no pue-
de estabilizar su propia tempe-
ratura y, por ende, en determi-
nados momentos la del aparato 
puede ser excesiva y en otros 
insuficiente. 

El equipo de Silverman dis-
cutió este problema con el doc-
tor Agole, quien encontró la 
respuesta al interrogante por 
medio de un dispositivo que ha-
ce funcionar al niño mismo co-
rno termnóslato. En las construc-
ciones experimentales intervino 
nuevarrente la empresa Air 
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FIGURA 14 

Shields nial erial izando lo que 
hoy se conoce como SiSt ema 
SCrVO CO nt rol. 

Para ello se incorporó a la 
incubadora un sistema de regu-
lación electrónico automático. 
Este funciona mediante un sen-
sor t e rmosensjble (termistor) 
ue se aplica en la piel de la 

zona ahdominal del niño y de-
tecta su temperatura, la cual se 
mide con un 1 ermomc 1ro dcc-
trónico. Regulando el sistema a 
36 C abdominales el equipo 
compensa automáticamente y 
sin cambios bruscos todas las 
variaciones acaecidas. Para evi-
tar sobrecalentarnientos por po-
sibles fallas se usan los circuitos 
automáticos, de seguridad. Por 
consiguiente, las incubadoras 
con servocontrol permiten man-
tener constante la temperatura 
del niño independientemente de 
las alteraciones externas o inter-
nas. 

Este es el caso inverso del 
control manual citado antes. 
Otra vez, aquí la exactitud con 
que se hace dependerá del dise-
ño y la calidad de la construc-
ción, lográndose precisiones del 
orden de 0,1 C. En este caso la 
confiabilidad del equipo se 
torna muy importante pues un 
servocontrol inestable o mal ca-
librado o utilizado expondría al  

niño a una temperatura inade-
cuada o hasta peligrosa. 

OXIGENO 
En materia de oxígeno lo 

que se pretende y coirsigue en 
una incubadora moderna es lo-
grar concentraciones conocidas, 
estables y seguras. 

En una incubadora pueden 
obtenerse concentraciones de 
hasta el 80 de oxígeno éstas 
son difíciles de superar porque 
para que sean mayores habría 
que vaciar primero el aire que 
llena aquélla. 

El dispositivo de seguridad 
que impida, salvo indicación es-
pecífica, que la concentración 
supere el 40 % es relevante por-
que es de aceptación general 
que por debajo de esa cifra no 
existe peligro de dañar al niño 
en cambio, cuando se la supera 
es necesario un control para evi-
tar un exceso de P°2  arterial. 
Además, como para lograr con-
centraciones elevadas (del orden 
del 80 Y.) es imprescindible in-
terrumpir la entrada de aire, es 
esencial contar con algún dispo-
sitivu de seguridad que facilite 
dicho. ingreso automáticamente 
cuando el suministro de oxíge-
no se interrumpe de modo inad-
vertido. 

AISLACION Y 
ESTER ILIZAC ION 

El conocimiento de que el 
prematuro es mucho más sensi-
ble a los gérmenes que los naci-
dos de término implicó el dise-
ño de incubadoras en las cuales 
la cámara de climatización fuera 
de una sola pieza, abierta, sin 
canales ni mangueras inaccesi-
bles,con ángulos redondeados y 
superficies fáciles de limpiar. 

El doctor Eichenwald, un 
epiderniólogo de Nueva York, 
enunció lo siguiente: "Nuestra 
confianza en la esterilidad de 
las incubadoras modernas acaba 
de sufrir un nuvo golpe porque 
se hacía entrar aire puro y fil-
trado en ellas, pero se ignoraba 
aún que los recién nacidos pue-
den trasrnitirse infecciones entre 
sí mediante el aire contaminado 
que sale de las incubadoras en 
las salas especiales." 

Esto se resuelve de la si-
gucnte manera: 

Aumentando considera-
blemente la cantidad de aire 
que ingresa en el aparato, (esto 
significa que cuando éste sale 
con mucha mayor presión del 
habitáculo forma así un sello 
neumático porque hay más pre-
sión adentro que afuera). 

Con un microfiltro de 
gran superficie y capacidad de 
filtrado (de hasta 0,5 p) que 
evite la entrada de bacterias 
en el habitáculo. 

Con portillos de apertura 
automática que no exijan el uso 
de las manos. 
SEGURIDAD 

Las incubadoras para prema-
turos gozan de una peculiar ex-
clusividad. Dentro de toda la 
gama de aparatos electromédi-
cos es el único en el que se da 
cl caso de que el usuario, por 
así llamarlo, no puede opinar o 
manifestar los efectos de su uti-
lización, mal empleo o varia-
ciones en su funcionamiento. 

Por ende, cuando se disefla y 
construye una incubadora debe 
pensarse en el niño y prevenirse 
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todas las posibilidades de acci-
dentes, injurias e incluso des-
confort puesto que, excepto al-
gunos, la mayoría de los facto-
res intervinientes no pueden ser 
verificados ni medidos por el 
personal médico que usa el 
equipo. Es por ello que se insis-
te: 1) En la homogeneidadde 
la temperatura para obviar que 
el niño sea sometido a varia-
ciones. 2) En que el niv1 de 
ruido interior sea lo más bajo 
posible, previendo afecciones no 
computadas aún por ninguna es-
tadística completa. 3) En la 
existencia de una alarma de sobre-
calentamiento que actúe a los 
38C (temperatura máxima pre-
visible aceptada internacional- 

lo que es mucho más grave aún, 
el hecho de que ante la presen- 
cia de alta concentración de 

mente). ) Lo que eJ termome- 	problema en lbU y la soiucion 	oxígeno se originen accidcnte 
tro de la cúpula indique real- 	estriba en el empleo de calefac- 	aravísimos. 
mente la temperatura que rodea 	tores de gran superficie y baja. 	En la figura Ii presentamos 
al niño pese a estar distante y 	temperatura. 	 un ejemplo de una incubadora 
que su lectura permita apreciar 	Otra condición ineludible de 	que reúne todas las característi- 
los menores cambios ocurridos, 	seguridad es impedir absoluta- 	cas mencionadas. 
5) En que el elemento calefac- 	mente toda posibilidad de que 	O/ras IcffltauiJYlS (calefacción por 
tor no produzca, debido a su 	el habitáculo tenga vinculación 	radiación) (fig. 12). 
alta temperatura, una pirólisis O 	u)n los circuitos de control en 	Sa/a incubadora (figs. 13 y  14). 
descomposición térmica de ga- 	los cuales la l'alla (le algún com- 
ses que, como el éter y otros 	ponente que recaliente envíe a- 	J)q(-/idora ¡iIrautcri,ia: Bañera 
gases anestésicos usados en el 	ses tóxicos al área del niño y. 	Winchel (1880) (fig. 15). 

El 

FiGURA 12 
parto, se descompongan en for- 
maldch idos tóxicos. 11 doctor 
Medenhail advirtió sobre este 
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1 Películas Sonoras de Super 8 
Si Usted Posee un Proyector Sonoro de Su-
per 8 ahora puede proyectar en su hogar las 
mismas Peliculas que se exhibe en el cine 
en colores - sonoras en Castellano, Inglés, 
Alemán e Italiano - en largo Metraje como: La 
Novicia Rebelde, Los Pajaros, Aeropuerto, El 
Día del Chacal, DiUlnger, Contacto en Francia, 
Benny Goodman etc.... 
Dibujos Animados de Walt Disney 35 títulos 
- 17 en castellano Bambi - La Cenicienta - 
3 Caballeros - La Dama y el Vagabundo, etc. 
Existencia permanente de 75 títulos de Díbu-
los Animados diferentes dela La Pantera Rosa, 
Pájaro Loco, Mr. Magoo, Popeye, La vida de 
Los Animales etc. 
Somos importadores directos - nuestros pre-
cios no tienen competencia aplicamos por 
primera vez en el país el único y novedoso 
sistema de canje de películas - stock perma-
nente de películas nuevas. 
El negocio especlaizado y más surtido de la 
Argentina en películas para el hogar. 

j L4t1  
. 	 . 	 LAVALLE 2000 - CAPITAL 

T. E. 49-0957-c/Postai 1051 
Sucursal NORTE 

i cinematográlica 	Azcuenaga 1088 
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CUNTO 	 Local 7 Cap. 



Su Ath<>rr<> 
Significa 
Mejor inversión, 
mayor producción 
y el bienestar que sus hijos merecen. 

Una gran institución argentina puedr convertir 
sus mejores deseos en realidad. 

Invierta en 
DEPOSITOS AJUSTABLES. 

Interés del 4 % anual sobre capital ajustable 
por el indice de precios mayoristas (nivel general). 

Plazo: 6 meses. Depósitos desde $ 100.000. 
DESTINO: Financiamiento de Proyectos de Inversión. 

BANCO DE LA 
PROVINCIA DE 
BUENOS AIRES 

La opción de los que eligen. 



NUESTRA ENTREVISTA 

DIALOGO CON 
EL DOCTOR EFRA1N VILA SANCHEZ 
Capitán de Fragata Médico Director Nacional de 

Maternidad e Infancia 

LI doctor Lfruin 1 i/o la,u'lie: egrc'.vú cíe /0 tcidlacl de :1fedic'/oa de la U,i/i'ers,dad de I/enos 
.1 ¡res e,i c//cíc'm/,re de 1954.   

Luego ile xii paso cooui a «(ida//te de írha/ox prúcI/e is de la ('dtedra de FLsi.'/ogia se orielito en 
SUS pr/meros cío rs de graduado lieii la J >eil/atrííl ((i/O 7írriei O/O !wsta 1956 a /17 .7/a Pi'i ole/a del 
/loso/tal de 'vno.v de lluetios .lires 7//'a !ctatHla e/cre/a el profesor loeeir /7 /s1cu.) 5íaggi. 

ingreso por eoneuirso e ia iroiacla e cii /kn'fe/uh/c de dielio alio loe Jeswuado a ¡ho (»'w,cle, 
'Fierro de! Juego. Joiide a(te/ntlN Él?' (7(111/)!?) «oii la tarea asistenesil ii/rip/o e! í/ospita! Rural por el 
tern 100) de tres ad s h u gil regreso a tiolide ISJ oieii:á xii especia! izaejá it en Ioni ip/ile-
c'oiOgia, al/en unu/o J11/lc'iOflc'S cii el iíoxp!tu! :\a'al e cii lii ,l!aíeriodacl ''l''dro A. Pardo 

Autor i' (001/lar (le ¿tite tren/tena ile irabaiox de sil ialidad, uit' colaborador docente de la 
(.arc'dra le Qb steto iu cíe la fltc'ultac/ de Illedu,oa de fa fotiersídacI del Saliador cIRO titular era 
el pro fcsor doctor liobc'ru i lotia. Pl? 19 75 rea/U0i rl (irxo de Oi -gaiii:acioii e A c/nunusíraeió,u 
llospi a/aria dietado Cf! el 1/aspira! .\ural de Rtie/h o . 1 iris.......tito! Imite, aP /lias de estar a (cl-go 
Lic' la T)jrceeioi Asicioma! cli lía ferinduu i' llil,il!(/O, 55 ls?' Jc' 1 (C(i,i1iie(' (1.' (gui  cíe! Hospital ,'c'aa! i/c' 
lb/cf/OS A lles. 

llay CIiIU.'5l5lttii?S al rIiilor Vila S ánche7 en su despacho para taccr]<' aig unas preguntaS 
aclarar conceptos rete ocIosa su 'nidtier' actual. 

E)octu'ur \'ila Sí neliez - en materia de política a nita-
ria ¿cuales son lus Inmunienlos q oc ha seguido la 
Direec-ión de Matero dad e Infancia en lo relativo a 
su urca especulica desde que usted se hizo cargo de 
la misma? 

En r011Ci)idaiirla con la poltica general sid Mi- 
nisterio dic kiencstt 	s-.ciat 	lic tiende a :iseicsn cii 
prioridad ci li.is programas Pic sumid de G iiia_lic 
el un/so. coueciilraiido losrcii,a dst,.>id,ic' - 
iiovietilci su ciclecucicla dilríbcici&itt oc'',OrcorL:a.la 
Direejon Naciotial la rIjspus'slo ig(ngui InI) ciad. 

itt ladi) ci la aleneiiuii inedica s al dc',;iriIl,i ,j,_' 
las acciones prc's'eiCivas cii las P0tick'im5 Iitililti_ 
les ¡mis expuestas a riesgo de entericir cte Iiionir 
por causas evitables, 5 por oto :i c'\Ic'ncirr. en Iii 

segundo paso, a cohertitra geonrdlir'a \ p/ocnrar la 
regionalización de la atenL ion infantil.  

	

l'or otra parle, lieidc ci brindar arlr'cicicI 	:Iss- 

telina diii'iiiile el enilicimazo c 	el pul, Ipaio 5 	a 
iiuteosiíicctn la alenci6n iisliliici0mul nr'1 parto. ss-

pC5'I1l10Cti15 CO ho pi.uHacioiies de imnol .  iiCSgO. 

pata extender poster iiintiietitc la eolertira ci lodas 
las cireas clr'l país coordinando roe iones cito al Iris 
subseclores 'e teniendo corno nleta lii (CL'll)llci liza-
cilIO de los recursos de la atención obslct rica. 

('unto contplemc'iito de esta pal/tina la )!rcc-
cion estií procediendo en una prnmiera etapa ci 
rcl'orzar a los servicios obstctnmeos. de flCoiiiil oloei :i 

y pedihIricos que actúan coIio centros de deriv:i-
Cian, Cii lo relativo ci eciuipcitiiieflhlo e en aleuniis  

casis. eoinii eti el rl5' ( ,ticnnjrca. descir rollando pro-
granas especiales cine consistcti en la reniodelacion. 
recqni pctinlentiu reorgain/.ciciori total de los servi-
CRIS LIC As~a « neoiiatoloiuia pa va apocar a 
las pros lejas que se haii considerado cutio priori. 
icioas cii el desarrollo de la iníraeslrilciura mpres- 

hin e it esta arr- 	csps'cdieci. 
.\i tIcisiuiu lienipo apos a nl reeqLllpsunetito s lii 

cnrscioti dr' nueras unidades perildricas cte ateticióii 
i -,ic,dwú de hao nivel de complcpdad ci los fines de 
exleiidn'i la elenma a las círcas que unís lo miecesi-
1 ami 

iii etapa postrfrior se desarrollaran las servicios 
cte tuve1 iitc'inienl iii. 

t)ura po1 tuca de lit l)ireccifiii consiste cii ciesa-
noiiiat uimua efectiva asistencia alinteitana teiiclierile 
ci isr'scn;i( uit ,irlccuido estadci iiutrls'Ional de la 
pohLciot uiic'nor de 2 amias r aruba rcis'actas pertene-
cictiles .i los grupos unís expuestos, itiedicinte el 
susuiiiitrn de lectir' e [ci correcta c-dueacts'uii aliimieii-
lar ci. 

ge n'orisrlerci, isnimisnio, de lundamental impor-
tiiieia iIPOV?iT a LIS pIoviiieiax f)ilfii qiic' desarrollen 
ciIrSOS de eapacitaeióii pata el personal que actúa 
en los niveles elceutivos  del Programa, con el fin 
de cotilrihuir a su mncior  formación y actualización 
l)c'niiiti ilili( tic. 

1 iocilnieiite, (Oro campo cii el que estcí compro-
metida In as- eón de la Dirección es el relativo al 
desarrollo de un proceso de iiiirttiati ación de la 



atención del embarazo, parto, neonatologi'a y Pe-
diatría, con el fiu de mejorar la calidad de las 
prestaciones, y fundamentalmente dirigido a los 
efectores de menor nivel de complejidad de aten-
ción. Conconiitantelnente con eUo, se piensa en la 
necesidad de contar con un centro de medicina 
perinata] en el que no sólo se realicen actividades 
de atención médica como centro de referencia na 
cional, sino también acciones de investigación que 
sirvan de fundamento al proceso de normatización 
y de docencia en su área cspccffica. 

¿Cuáles son los objetivos que persigue el Pro-a-
ma de Salud Materno Infantil? 

Esta Dirección Nacional es un organismo que 
tiene funciones de normalización, asesoramiento. 
supervisión, evaltiación, y apoyo financiero es la 
responsable de la aprobación, previo análisis y ajus-
te, de los programas provinciales de Salud Materno 
infantil, cuya sumatoria constituye el Programa 
Nacional y cuyo cumplimiento es de responsabili-
dad directa de las provincias. 

El objetivo general o propósito del citado I'ro-
grama es disminuir la niorbimortalidad materna e 
infantil, a trjvs del logro de mejores niveles de 
salud de madres y niñoS. 

Los objetivos concretos o metas deben ser con-
siderados para cada uno (le los suhprograinas que 
componen el Programa Nacional - Para el corriente 
año los ni ismos fueron: 

Asistencia de grupos prioritarios por medio de 
acciones de control y atención de la patolo-
gía. 
Este snhprograrna propone como nieta la co-
bertura del 50 í de la población infantil me-
nor de 2 aÑos, lo que significa aproximada-
mente 300.000 niños, y del 50 5 de las emba-
razadas de las provincias beneficiarias del pro-
grama estimadas en alrededor de 150.000, 
perlenecieritesa los grupos más expuestos, así 
cuino la atención dci 50 'g  de los par! os en 
iii st it UciolleS oficiales. 
En apoyo riel mismo se ha destinado apro-
xiinadamente el 15 del presupuesto total de 
esta Dirección para la adquisición de inedica-
ijien tos con ilt ni) a los efectores provincia-
les. 
Asistencia alimentaria, que consiste en la en- 
trega de leche entera en polvo al 50 de los 
menores de 2 aftos así conio de un reluerzo a 
los niños desnutridos, y al 30 % de las eniba-
razadas cubiertas según las normas nacionales, 
es decir la entrega mensual (le 2 kg al menor 
de 1 año, l kg al niño de 1 aÑo y 1 kg a la 
embarazada a partir rIel 50  mes. La cantidad de 
leche que se entregará al desnutrido es regulada 
por el médico tratante. 
La mcta es distribuir a las provincias que 
participan del programa la cantidad de 

6,000.000 kg de leche en polvo entera en el 
alio. 
En el trascurso del corriente año el desarrollo 
de este suhprograma se ha visto seriamente 
dificultado por la disminución sumamente 
acentuada de la producción lechera nacional, 
lo que ha obligado incluso a recurrir a la 
i niporta ci ón de un a partida de 1.000.000 k g 
de procedencia europea con el objeto de solu-
cionar a la mayor brevedad posible el proble-
ma planteado, partida cIne ya está a punto de 
distribuirse a los efectores del interior. 
Capacitación de personal. 
La mcta de este suhprograina fue fijada cii la 
capacitación cii servicio de 2.600 agentes, 
comprendiendo a médicos, enfermeras y upen-
(es sanitarios que actúan dentro del Progr-anui 
M aterno Infantil en los u ivcles provinciales. 
Organización de Servicios y Asistencia T 1 cni-
ca. 
Este subprogrania tiende al reequ ipaniiento de 
los efectores de atención niaternoinfantil, dan-
do prioridad a las unidades penitcricas y a los 
servicios de referencia provinciales. Se había 
filado como nieta el reequ ipar 1 lO servicios 
en el interior del país, pero de hecho se ha 
podido proveer a las provincias más del 50 '. 
de los equipos solicitados por ellas para elevar 
el u ivel del total de sus efectores. 
l)eii 1ro riel mismo se es! án desarrollando cua-
tro programas especiales que consisten cii ase-
soramiento a provincias para la reniodelación 
de sus servicios de referencia de obstetricia y 
neoiiatologi'a, así corno para su organización. 
y el aporte, por es! a Dirección Nacional, riel 
ec u ipum lento cumple lo para su puesta en 
marcha en óptimas condiciones. 
Se presta, asini sino, asistencia técnica a los 
niveles provinciales y se supervisan las aedo-
iles programadas. 

-- El último de los suhprogranias cuya ejecudlon 
ha encarado esta Dirección es el que se refiere 
al desarrollo del Centro Nacional de Permuto - 
logía . orga u isnio e rius ide md o de suin a ini por-
tancia, puesto que por el nivel de desarrollo 
científico y técnico alcanzado por nuestro 
país se considera imprescindible contar con 
un centro de referencia nacional para la pato-
logía más compleja' en el que, mediante la 
investigación, se pueda contar con los cono-
cimientos necesarios para perfeccionar el pro-
ceso de normatización y desarrollar una activi-
dad docente que contrihuva a capacitar a cor-
to plazo la suficiente cantidad de profe-
sionales crono para elevar el nivel de a ten ción 
perinatológica en el interior riel país. 

¿Cuál es el fin buscado al asistir a la mujer 
embarazada? 
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Fundamentalmente lo que se pretende es dismi-
nuir los rieseos inherentes al enibarai.o y al parto, 
tanto para la madre coma para el hito por nacer. 

En nuestro país la lasa de mortalidad materna, 
es decir la cantidad de defunciones atribuibles a 
complicaciones del embarazo, del parlo y de] puer-
peno, es de 1,5 cada mil nacidos vivos, riesgo 
varias veces mayor al observado en los países más 
desarrollados; otro tanto podernos decir de la mor-
talidad neonatal, que es la correspondiente a los 
primeros 28 días de vida y que era para 1970, 
íiltimo año del que tenemos información estadís-
tica ccmpleta, de 25.8 por mil nacidos vivos. 

Por Otra parte, observando la mortalidad de los 
primeros rl ías vernos que cii el primer día de vida 
se produce el 10 9 del total de las defunciones 
correspondientes al primer año, en la primera se-
mana ci 28 % y en el primer mes el 42 % aproxi-
mad amen te. 

lodo ello nos habla de que los riesgos a que 
hacía referencia son muy altos, y de que es necesa-
rio desarrollar acciones efectivas para disminuirlos. 

¿Cuáles serían esas acciones? 
Fundamentalmente dos: en primer lugar, la cap-

tación pTecoz y el control efectivo de la embara-
zada. ir que peririiliri detectar precozinente cual-
quier patología y tornar las medidas correctivas 
indicadas y, cuando se prevea un embarazo de alto 
riesgo, su derivación oportuna a un servicio de 
coto plejicl ad necesaria para su correcta atención. 

En segundo lugar, lograr la atención insti-
tucional del parto en la totalidad de las embarazadas, 
hecho que sólo se podrá conseguir mediante una 
extensión real de cobertura y elevando sensible-
mente el nivel de educación sanitaria de la población. 

¿I)e qué factores depende la salud de la madre 
y el niño en nuestro país? 

En la Argentina, como en cualquier área en que 
se con sid ere a la salud corno oh jet ivo fu ud amen tal 
para el médico, es, desde un punto de vista más 
amplio, una consecuencia riel nivel de desarrollo y, 
por ello, del nivel de vida alcanzado por una po-
blación. Está, por consiguien te, íntimamente rda 
cionada cori el desarrollo logrado en cada tino de 
los coltipoilcnteS de ese nivel de vida, y, princi-
palniente, con educación, vivienda incluyendo los 
problemas inherentes al saneatn iento de la rius-
ma .... , alimentación y nivel de ingreso. A menores 
niveles mayor riesgo de enfermar y morir por afee-
cioiies evitables, exógenas, rlesriutrición, y esto es 
parí icuiarinente nuportante en lo relativo a morta-
lidad infantil, en que esta relación es muy cvi-
den te. 

Las distintas jurisdicciones de nuestro país pre-
sentan diferentes niveles de desarrollo, lo que hace 
(ILIC e.l porcentaje de población más expuesta se 
distrihtiya de ruta manera acorde con los niveles 
logrados por cada una de ellas, hecho que se ha  

debido tener en cuenta al efectuar la programación 
en el Arca de Salud Materno Infantil. 

Desde luego que, al margen de estos factores 
elacionados cori el medio ambiente, es trascenden-

te la infraestructura sanitaria puesto que una aten-
ción médica oportuna y de nivel adecuado que 
desarrolle acciones de fomento, protección, recupe-
ración y rehabilitación es un factor decisivo en el 
acondicionamiento de los niveles de salud de una 
población determinad-a. Esto es sobre todo inipor-
lante en relación con los grupos que considerarnos, 
madres y niños, pues ya hemos remarcado Ir) que 
significa la captación y control de la embarazada, 
la atención institucional del parto y del recién 
nacido ---sobre todo cuando éste es patológico, en 
cuyo caso, si no es atendido en un servicio especia-
lmi.ado se incrernenta notablemente el riesgo de 
muerte—, así como el control y la aención del 
lactante y del preescolar. Por ello se hace cada vez 
más urgente mejorar y ampliar la infraestructura 
de atención, hecho al que apuntan, corno se ha 
dicho, los lineamientos de la política que desarro-
lla esta Dirección. Los factores exógenos se irán 
resolviendo en la medida que el país logre superar 
la crisis actual y alcance el desarrollo deseable. 

¿Cuál es la lasa de mortalidad infantil en nues-
tro país? 

De acuerdo con la última cifra de que dispone-
mos para el total del país, que corresponde a 1970 
—serias dificultades en la recolección de informa-
ción en algunas provincias hacen imposible dispo-
ner de cifras completas para el país, más recientes, la 
mortalidad lamentablemente se mantiene alta, 
63,1 0/00 ,  lo que constituye Lin grave problema 
pues para el año 70 significó la muerte de casi 
32.000 menores de 1 año. 

Si analizamos los dos componentes de la mor-
talidad infantil vemos que ambas lasas son eleva-
das, 26,3 7 para lii neonatal y 36.8 % para la 
tar(lía •- siempre refericlasa 1970 , lo que rius 
muestra un tranco predominio de esta última. 

¿Cómo es esta tas-a comparada con la de otros 
países? 

Si la compararnos con las de los países más 
desarrollados vernos que se confirma lo dicho an-
tes, que es alta pues Suecia aún tiene una tasa de 
8,6 0/00 (1975), la más baja del mundo en la 
actualidad, aunque ot ro tanto nos muestran las tasas 
de, por ejemplo: ('2rnadñ 15,0 °/oo (1974), Estados 
Unidos 16.7 O/> (1974), Japón 10,05 0 1 CO (1975), 
España 13,8 °/oo (1974) y Alemania Oriental 
15,9 O/Oc 

Por otra parte. dichos países tienen una mortali. 
dad neonata] francamente más alta que la tardía, 
correlacionado esto con un mejor nivel de vida. 
Otro hecho que debemos recalcar es que esta tas-a 
en la Argentina se mantiene estacionaria desde hace 
más de dos décadas, en cambio en la mayoría de los 
restantes países ha disminuido significativamente. 
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¿Y dentro de nuestro país, se observan diferen-
cias regionales? 

De acuerdo cori lo expresado, la lasa de mona-
]idad infantil guarda estrecha relación con el nivel 
de vida y el desarrollo de cada área considerada, lo 
que determina que presente diferencias significa-
tivas según las características de las provincias o 
regiones que se analicen. 

Así veremos que la Capital Federal, jurisdicción 
de más baja mortalidad infantil, tenía 42,4 O/oo en 
1970 con una mortalidad neonatal de 22,0 0/00 y 

una tardía de 20,4 En otro extremo encontra-
mos a Jujuy con 132,6 0/øo  para el total y 
37,6 0/00 y 95,0 0/00,  respectivamente para ambos 
componentes. En la actualidad esta provincia, que 
cuenta cori un registro aceptable, ha logrado -  dis-
minuirla a un 86 0J 

En el intervalo encontrarnos toda la gama, aun-
que no debemos olvidar que este indicador pierde 
su real valor en las áreas de menor nivel de desa-
nollo, pues es muy severamente afectado por el 
subregistro, corno en los casos de Formosa o San-
tiago del Estero qe presentaban para el mismo 
año considerado hasta ahora, 62,5 O/oo y  52,2 O/no 
respectivamente como tasa de mortalidad infantil, 
lo que en realidad es imposible dadas sus carac-
terísticas socioeconóm icas y culturales, 

¿Cuáles son las enfermedades más importantes 
como causa de muerte en el primer año de vida? 

Siempre rcfix-iéndonos a cifras de 1970 podemos 
ver que la primera causa de muerte consistió en 
bronquitis y neumonía con una tasa de 9,8 000 
seguían en orlen decreciente enfermedades diarrei-
cas 9,4 0/CO  desnutrición 3,2 0 /oo, sarampión 
1,2 O/co y tétanos 0,5 0/00;  todas estas causas, ex-
cepto el tétanos, son fundamentalmente motivo de 
muertes infantiles tardías. Otro grupo iniportante es 
el constituido por las malformaciones congénitas 
que juntamente cori los traumatismos obstetricos y 
la prematunidad constituyen las causas más frecimen-
tes de muertes neonatales. 

¿Es muy frecuente todavía en nuestro país el 
parto domiciliario? 

Para el total del país se observa un 81,0 i de 
partos realizados en instituciones. lo que hace su-
poner que el 19,0 % restante ha sido atendido en 
dm icilio con todos los riesgos que ello implica 
tanto para la madre como para e] feto •a causa de 
las malas condiciones sanitarias en que se los practica, 
y la falta de conocimiento de quienes los atienden. 

Es claro que esla cifra es el promedio y, por 
tanto, no permite apreciar las diferencias entre 
jurisdicciones. Mientras que en Capital Federal se 
llega al 97.8 % y en Santa Cruz al 95,7 Çí de 
atención institucional, en Formosa apenas se alcan-
za el 26,6 % y en Santiago del Estero el 40,0 Yc 
con toda la gama intermedia como en el caso de la 
mortalidad infantil, 

lista realidad condiciona la urgencia (le ampliar 
la cobertura de a tención institucional del parto. 
comenzando, especialmente, por aquellas jurisdic-
ciones que presentan peor situación en este aspcc.. 
te. 

¿Las enfermedades que más afectan a los niños, 
pueden prevenirse? 

En nuestro pa (5, con un nivel de ro ortalidad 
alto corno el que aún rcgistranios. las enferme-
dades que const iluven, conio liemos visto, las pri-
meras causas de muerte pueden, efectivamente, pre-
venirse; para algunas tenemos, incluso, vacunas, pe-
ro otras como la desnutrición y las inlccciones se 
previenen mediante acciones correctamente progra-
madas y nonnatmzadas_ como la conmplemcntaciún 
alimentaria, educación sanitaria dirigida a las ma-
dres, control periódico y continuo de los lactantes. 
tratamiento precoz para recuperar rápidamente la 
salud en caso de en fcrmed ad. con la prevención de 
cuadros graves y  complicaciones y la derivación e 
internacion en momento oportuno de quienes lo 
necesiten. 

Además, no debe olvidarse toda la patología 
que deriva de la mala atención del parto, li que es 
fácilmente evitable si se mejora la calidad de este 
tipo de prestaciones. 

De todo ello se deduce la necesidad de la apti-
tud preventiva del médico que participa en activi-
dades de protección maternoiufantil; es particular-
mente en esta área donde resol la más inmportante 
prevenir que curar. 

¿Qué importancia le asigna a la perinatología? 
La peninatologia es una disciplina que integra a 

todas aquellas que se ocupan del período peninatal, 
entendiendo por tal el que abarca la etapa fetal y 
la correspondiente al primer mes de vida extrau. 
te rin a 

Es, además, una disciplina que integra conoci-
mientos de la etapa preeoncupcional. embarazo, 
parto, puerperio y período neonatal, cuyo fin es 
mejorar el proceso reproductivo y el fui u ro del 
niño. 

De esta manera, al conseguir con so desarrollo 
adecuar el prueso de atención médica a este gru-
po tan importante y numeroso logrará con un 
mejor nivel dismin uir la morbirnortalidad ma 1cm a 
y el componen te neonatal de la mortalidad infan-
til, más fácil de influir y muy importante en nues. 
1ro país. 

Doctor Vila Sánhez, le agradecemos su dc'fé-
rc'ncia y SUS conceptos, pites esto permitirá qi.ie 
nuestros pediatras conozcati más detalladamente el 
programa de la Dirección Nacional de Maternidad 
e Infancia así como el pensamiento- actual de los 
profesionales que la conducen. ('mi seguridad, ,w 
será esta la última vez que la Sociedad Argentina 
de Pediatría estará presente, por ¡o 1 remedio de 
Archivos, en su despw'h o. 
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JORNAI)AS Y cON(;R ESOS 

SEMINARIO SOBRE NUTR1CION (1) 
EDUCACION RELATIVA A LA NUTRICION 

Referida especialmente a Ja nutrición dentro del 

contexo de la enseñanza de Ja medicina 

1. DOGRAMACI (Ankara) - Presidente de la Asociación Internacional de Pediatría 

La educación es un elemento 
esencial al aplicar cualquier sis-
tema de nutrición en el niño. 

Para que un programa educa-
tivo tenga mayor Y iiiás proloti-
gado efecto es preciso cambiar 
actitLtdcS desde ade ni ro. antes 
que dar la impresión de ser bu-
puesto desde afuera los recu 1-

SOS locales y sistemas de cuse-
fianza deberían emplearse en lo 
posible de iiiaricra que las nue-
vas ideas se introduzcan en tér-
millos familiares. 

Las personas que participan 
de cita Iclu ier programa educacio-
nal para meiorar la nutrición, 
comprenden tres grupos: 

Primes- grupo: Comprende 
aquel las personas que influyen 
y formu tan las medidas legislal i-
vas, deterrnimian la pot fi ica a Se-
guir Y son responsables de la di-
reccion del programa A este 
grupo pertenecen los políticos. 
funcionarios civiles y empresa-
rios, La planificación de las co-
midas y sistemas de nutrición. 
particularmente cuando afectan 
a la madre y al niño, deben ser 
cxtrcmadame rite cuidadosos. 
Los miembros de este grupo tie-
nen POCO tiempo di spo ti ib le pa-
ra realv.ar  cursos regulares. Por 
esto deben ser informados me-
diante material adecuado sobre 
la mortalidad infantil en los  

países occidentales en la última 
centuria. 

Segundo grupo: la educa-
ción de los maestros y de todos 
aquellos que están en contacto 
directo con los niños. Quienes 
t citen más i utluencia en estos 
son los maest ros. Conociendo la 
realidad s' adquiriendo hábitos 
útiles en las escuelas se asegu-
rará una población de futuros 
padres con claros conocililientos 
sobre una adecuada nLtt rición. 
Es evidente que el esfuerzo de-
be orientarse a buscar maestros 
que estén preparados o (liC  Se 

interesen por los cursos- , es 1111-
porte rite también introducir la 
nutrición en la preparación de 
todo lo concerniente a una edu-
cación no-formal. 

Tercer grupo: bste grupo in-
cluye profesionales y personas 
que necesitan conocer los bene-
ficios (le Una buena alimenta-
clon con el objeto de informar 
al público, en particular a los 
más necesitados y menos ms-
truidos. Este grupo es grande y 
comprende también a miembros 
del personal médico, 

Esta educación a nivel cosnu-
nitario necesita el apoyo de los 
gobiernos central y re g ional. 
Los sentimientos necesarios esti-
ululados en las comunidades y  

bien dirigidos, aumentan rápida-
mente el pedido de más y mejo-
res servicios sociales, con todas 
las implicancias pol ít leas y so-
cioeconómicas para el gobierno. 
Por eso, para alentar un clima 
a(lministrativo y poltico favora-
ble a la salud de la población, 
es esencial tener una informa-
ción del personal sanitario (pro-
fesiorial o no), administradores 
y planificadores en todos los ni-
veles. FI conocimiento sobre 
nutrición del común de ellos es 
comprensiblemente bajo. Es 
preciso crearlo por medio de se-
mi u arios y talleres de ira bajo. 
Más sorprendente es ci bajo mu-
vel de conocimiento que mu-
elias veces se encuentra, tani-
h ién, entre el personal sanitario, 
desde los mismos médicos hasta 
las puericultoras y auxiliares. 
Ello se debe a la poca, o a ve-
ces total, falta de atención 
puesta en la nutrición y en su 
tratanhietito. 

ENSEÑANZA DE LA 
NUTRICION EN 
ESCUELAS MEDICAS 

Desgraciadamente la enseñan-
za de la nutrición en muchas es-
cuelas médicas es inadecuada. 
Algunas t ienemi pocas lecciones 
sobre nutrició n, repartidas en 
varios departamentos; a veces se 

* Organizado por la Asociación Internacional de Pediatría, se celebró en Montrcaux, Suiza, en agosto de 
1975. 



brinda al estudiante una peque-
ña oportunidad para conocer 
los factores sociales, culturales 
y económicos quc contribuyen 
a la existencia de problemas nu-
triciona]es. El estudiante de me-
dicina, ya sea en cursos de pe-
diatría social o medicina cornu-
nitaria, ha de ser informado 
acerca de la política sanitaria y 
de la mortalidad infantil, en su 
país y en el resto del mundo. 
Debe saber que una gran varie-
dad de enfermedades nutricio-
najes como desnutrición protei-
ca y calórica en los niños, avita-
minosis, deficiencias minerales, 
anemias, bocio, raquitismo y 
otras relacionadas con la desnu-
trición, todas prevenibles, cont i-
mían prevaleciendo en sus paí-
ses en desarrollo. E] estudiante 
debe ver que esto ocurre a me-
nudo como múltiples condicio-
nes en el mismo individuo junto 
con enfermedades parasitarias o 
infecciosas. 

I.a enseñanza de la pediatría 
social requiere maestros experi-
mentados en ciencias sociales y 
de la nutrición. E] estudiante 
debe aprender más sobre cos-
tumbres y hábitos de la alimen-
tación, como también adquirir 
conocimientos sobre los alimen-
tos locales aptos y baratos, in-
cluyendo el aspecto financiero. 
Obviamente, esto demuestra 
que debe existir en la universi-
dad una estrecha relación del 
departamento de pediatría con 
el de medicina preventiva o co-
munitari-a, lo mismo que con el 
de ciencias sociales. 

En pediatría, la enseñanza de 
la nutrición debe ser un proceso 
permanente durante el entrena-
miento en consultorios exter-
nos, pases de sala y otras expe-
riencias el ínicas. Junto a las lec-
turas, seminarios y paneles de 
discusión sobre los principios de 
la nutrición, debe enfatizarse 
cada día en el asesoramiento 
clínico del estado nutricional, 
en preparar cuidadosamente la 
historia de la dieta y en supervi-
sar las dietas. 

Con el objeto de introduLir 
la enseñanza de la nutrición en 
las escuelas médicas se han pro-
puesto las siguientes medidas, 
algunas de las cuales ya han si-
do aplicadas: 

El departamento de pe-
diatría debe contar con una sec-
ción de nutrición. 

Debe establecerse una 
unidad de nutrición en la escue-
la de medicina, desempeñada 
por miembros facultados y es-
pecialmente interesados en la 
materia, con facilidades de labo-
ratorio y acceso a la investiga-
ción. 

Debe. ¡nsta]arse una sede 
de nutrición o un departamento 
completo - 

Debe establecerse un ms-
ituto de nutrición independ ien-

te destinado a la investigación y 
a la realización de cursos de 
po stgrado. 

No importa cuál de las medi-
das mencionadas se adopte; o si 
se aplica dentro del estableci-
miento o en un departamento 
separado de nutrición, lo esen-
cial es que se consideren los si-
guientes conceptos en los cui. sos 
de pediatría social: 

Nutrición básica 	con- 
trol de métodos y estadísticas. 

Influencia de la nutrición 
en la salud del niño. 

Desequilibrios nutricioña-
les y metabólicos que afectan a 
los niños. 

Factores culturales, socia-
les y económicos que influyen 
en la nutrición. 

Educación nutricional 
vinculada con la educación para 
la salud. 

La investigación puede ser 
incluida con éxito en la ense-
ñanza de la nutrición en la es-
cuela de medicina. En la Uni. 
versidad de l-lacettepe, varios de 
los títulos de los proyectos epi-
demiológicos relacionados con 
la nutrición que deben llevar a 
cabo los estudiantes de medici-
na del último año, son los si-
guientes: 

Diagnóstico de anemia en 
una mujer embarazada en Ya-
pracik Village. 

Causas de mortalidad iii-
fantil relacionadas cori la nutri-
ción en algunas áreas rurales. 

Valores de hemoglobina 
en una mujer embarazada en 
Ergazi. 

Valores de hemoglobina 
en mujeres embarazadas y no 
embarazadas entre 1 7-39 años 
en Ergazi Village. 

Educación para padres y 
sus efectos en la alinientación 
del niño en el barrio de Sincani. 

En las prácticas de postgrado 
en pediatría la orientación so-
bre nutrición debe ser amplia. 
mente planificada mediante el 
período de residencia. 

Los cursos de perfecciona-
miento también deben ser con-
ducidos con regularidad por pe-
diatras o por prácticos. Para ser 
ainpliados, estos cursos dan una 
oportunidad a los médicos que 
provienen de diferentes partes 
del país con distintas experieni-
cias para, que discutan sus pro--
blemas locales (le salud e inter-
cambien experiencias e ideas. 

CONCLUSION 
Como resultado de la ense-

ñanza sobre nutrición, el estu-
diante debe conocer la magni-
tud de la relación nutrición-pro-
blemas de salud y saber qué 
medidas de prevención 'e trata-
miento hay que tomar. No tie-
ne que ser un mero observador 
en la enseñanza de la nutrición 
sino que ha de tener la oportu-
nidad de participar activamente 
en el juego en que se ve envuel-
to ya sea en medidas masivas de 
preve-nciún y tratamiento a ni-
vel cornunitario o en la investi-
gación. La enseñanza de la nu-
trición en pediatría socia] debe 
integrarse a la enseñanza de la 
medicina desde el primer aio 
hasta el último. Asimismo pro-
seguirá a nive] de posigrado en 
la residencia y posteriormente 
en cursos (le actualización. 
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PAPEL DEL PEDIATRA 
EN LOS PROGRAMAS DE NUTRICION 

J.P. STANFIELD - Glasgow - Escocia 

La intención (le este trabajo 
es brindar una serie de sugeren-
cias cencernientes a la función 
y actividad del pediatra en los 
programas de nutrición. 

PAPEL DEL PEDIATRA 
COMO MEDICO PRACTICO 

La mayoría de los pediatras 
son, por temperamento y prepa-
ración, médicos prácticos, acos-
tumbrados a tratar con niños 
enfermos. En esta situación han 
observado y reconocido la nece-
sidad d prevenir la malnutri-
ción »  pero a menudo piensan 
erróneamente que su papel no 
es efectivo en comparación con 
el del economista, el sociólogo 
y ci módico general, cuando se 
trata (le la nutrición de la co-
munidad. 

Lii primer lugar »  el médico 
en su función primaria posee 
considerable prestigio »  influen-
cia y acceso a todos los niveles 
de la sociedad. Puede viricularse 
con los más encumbrados y los 
más desposeídos como no pue-
de hacerlo ningún otro miem-
bro de cualquier profesión y es-
to incluye a sus colegas médicos 
y paramédicos, en particular el 
obstetra. La importancia de este 
último en el asesoramiento de 
la alimentación a pecho ya ha 
sido tratada. 

En segundo término, el pun-
to de la necesidad es a menudo 
el momento de la verdad: cono-
ciendo la realidad de la enfer-
medad "malnutrición'», se escu-
chan y siguen instrucciones para 
realizar cualquier acción qUe cu-
re al niño. 

1- inalniente, el mejoramiento 
(lel flO por efecto de la cura-
ción aumenta las posibilidades 
de comunicación. 

Cuando la atención médica 
disminuye, la información y los 
consejos debieran aumentar. Sin 
embargo, cuando el niño ha cu-
rado concluye la atención médi-
ca y queda un vacío en que la 
madre y la comunidad no cono-
cieron más que esa curación de 
la enfermedad en hospitales y 
clínicas. La dependencia y la ig-
norancia aumentan. La curación 
puede realizarse informando a 
la madre (o acompañante) de 
todas las partes del proceso, de 
manera que pueda relacionar lo 
que ella hizo para el mejora-
miento del hijo. Quien curé al 
niño impedirá que enferme otra 
vez: "una vez sano, mantenerse 
Sano". 

Fn la práctica esto es lo que 
concierne a la rehabilitación de 
la nutrición que aún es orienta-
da por médicos prácticos. 

Por último, cuando el niño 
está curado, la madre o acom-
pañante puede aconsejar en la 
unidad o »  a su retorno, en u 
comunidad, a sus compañeros y 
amigos respectivamente. 

2 - PAPEL DEL PEDIATRA 
COMO MAESTRO DE 
MAESTROS 

Tres son las tareas de un 
maestro de maestros: informar, 
motivar y retirarse, todas ellas 
vinculadas entre sí. 

lino de los mayores proble-
mas es saber cómo y cuándo 
debe retirarse de su puesto de 
autoridad y ver surgir el talento 
de los demás. 

['uederi observarse tres ior-
tilas de comunicación: 

Confianza 
El pediatra debe ser visto 

por aquellos a quienes enseña »  
como alguien que conoce sus 
problemas. Pequeñas exposicio-
nes de las actividades del pro-
grama son de gran ayuda. Es 
muy fácil permanecer sentado 
en un oficio y quedar progresi-
vamente aislado de los colegas. 

Falta de niotivación 
Es difícil enseñar a las perso-

nas que: 
1) No creen en lo que están 

haciendo 
rio entienden lo que es-

tán haciendo y muchas veces te-
men admitirlo: 

no pueden medir lo que 
están haciendo. 

e) Encuadre de referencia 
Las mismas palabras tienen 

distinto significado para diferen-
tes pueblos »  según sean su idio-
sincrasia »  educación, edad »  etc. 
Si estamos comunicados por pa-
labras en libros »  lecturas, pos-
ters, calendarios, cantos o pro-
verbios »  estarnos seguros de que 
el concepto que enseñamos se 
identifiea con quien lo recibe o 
entiende, Por ejemplo "alimen-
to»» significa diferentes cosas pa-
ra distintas personas. Alimento 
es aquello que saeia el hambre »  
o lo que forma parte (le una 
dieta o producto de nutrición y 
metabolismo; depende de Cómo 
se use la palabra. 



3 - EL PEDIATRA COMO 
CONDUCTOR DE UN 
PROGRAMA ESPECIAL DE 
NUTRICION 

Para la experiencia práctica 
se han seguido los siguientes 
títulos: 

Claridad en los objetivosos 
Los objetivos deben quedar 

bien claros y eso incluye un 
nombre adecuado para e! pro-
grairia. 

El programa puede variar de 
Jugar (vinculado al hospital, dis-
pensario, centro de salud, clíni-
ca rural, escuela, o surgido de 
ellos mismos) y de extensión 
(una gran unidad piloto o varias 
pequeñas unidades). Puede ser 
fijo o móvil. Puede concentrarse 
en rehabilitación de la nutri-
ción, como es probable en uni-
dades vinculadas a hospitales. 
Puede extender su esfera a la 
experiencia de la maternidad en 
general, "centros de capacita-
ción materna" o "centros fami-
liares". Puede explorar nuevas 
áreas de atención, como centros 
de cuidados diurnos para niños 
que necesitan no sólo nutrición 
sino tamhién actividades estimu-
laotes mientras su madre traba-
ja. Pueden extenderse en una 
comunidad más basta, consejos 
tales como: "la nutrición en re-
habilitación de la villa", en los 
cuales la rehabilitación de la nu-
trición es sólo un aspecto en el 
conjunto de experiencias a que 
la madre y la comunidad están 
expuestas. De cualquier manera, 
el programa de objetivos debe 
ser claro y simple, aunque la 
flexibilidad y los progresos del 
trabajo y las oportunidades sig-
nifiquen un cambio de aquéllos. 

Desarrollo de Jas relaciones 
nes 

En la génesis del programa, 
el pediatra, como jefe, debe es-
tar seguro de quién es su repre-
sentante en el gobierno, quién 
lo lleva a cabo y adónde son 
derivados los fondos desde el 
principio y en el futuro. Ade-
más, obra bien si se asegura de  

que los jefes de la comunidad 
conozcan todo lo que se debe 
saber sobre el programa, dónde 
se realiza y qué se hace. 

e) Selección del grupo 
El éxito final, particularmen. 

te si es el primer intento, de-
pende del carácter de cada uno 
de los miembros y de su habili-
dad para trabajar en conjunto. 
Tienen mucha aceptación, den-
tro del grupo, las personas con 
facilidad para la enseñanza. 

d) Definición de metas 
Mochos programas deben su 

éxito al esfuerzo empeñado al 
principio para asegurarse de que 
cada uno conozca su propio ofi-
cio. 

e) Mantenimiento de Ja moral 
ral 

Esto es obviamente impor-
tante y puede ser en gran medi-
da responsabilidad de los pedia-
tras. Ello depende de varios fac-
tores que incluyen: 

1) Carácter y fc del personal; 
interés del pediatra; 
satisfacción por el traba-

jo, adecuada remuneración y 
condiciones de servicio; 

posesión de los medios 
por el personal y evaluación de 
su propio trabajo. 

f) Evaluación del trabajo 
Comisionar la evaluación es 

vital para motivar al personal y 
convencer al gobierno de la 
efectividad de la inversión en el 
programa. La evaluación puede 
ser ineficaz si insume grandes 
sumas o dinero extra y personal 
que distorsione el programa 
produciendo un resultado irreal. 

La evaluación debe conside-
rar todos los aspectos del pro-
grama: método, empleo, costo 
y terminación del objetivo en 
fecha. 

Este írftimo tiene Parias face - 
tas tales como: 

1) Rehabilitación del niño 
mal nutrido. 

Posterior malnutrición 
del niño rehabilitado. 

Mainutrición del miem-
bro más joven de la familia. 

Incidencia en los conoci-
mientos, actitudes y comporta-
miento de las madres atendidas, 
de los contactos o amistades de 
la madre, de los jefes de la co-
munidad o de ésta en general. 
El factor tiempo debe conside-
rarse. El éxito puede no verse al 
principio. Es importante la eva-
luación a largo plazo para ello 
se medirá con realismo el im-
pacto del trabajo en que el en-
tusiasmo y supervisión inicial 
caen en la rutina. 

PARA LA EVALUACION 
Es importante establecer me-

didas internas que puedan ser 
tomadas, leídas y apreciadas 
por el mismo personal. 

Las observaciones sólo deben 
ser hechas ]uego de presentadas 
y aceptadas y entonces se las 
aplicará. Las indicaciones de pa-
labra originan posteriores omi-
siones. Debe recordarse que hay 
que ser conciso, claro y estan-
darizado. Finalmente pueden 
realizarse reuniones periódicas 
de todo el personal para tratar 
los problemas, descontentos y 
conclusiones, pudiendo incluir 
un repaso de lo efectuado. Esto 
parece obvio pero es muy fácil 
de pasar por alto. 

INTEGRACION EN LOS 
SERVICIOS GENERALES 
DE SALUD INFANTIL 

El pediatra es la persona más 
adecuada para prever la futura 
integración del programa espe-
cial dentro de los servicios gene-
rales de salud infantil del país. 
Todos deben inclinarse en esa 
dirección. Debe encontrarse ubi-
cación para la unidad y el per-
sonaF y aceptarse el presupues-
to. Muchas dificultades apare-
cen en los proyectos de nutri-
ción que son responsabi]idad de 
los ministerios, y los distintos 
países -proveen diferentes solu-
ciones. 

Esta integración debe ser 
prevista al presentar el progra-
ma. 
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PROFESOR DR. JOSE 
MARIA ALBORES 

16 de setiembre de 1915-20 de junio de 1977 

En la tarde del 20 de junio del corriente año, 
acompañado por sus hijas en el Hospital Nacional 
de Clínicas Gral. San Martín, falleció el activo pro-
pulsor de la Pediatría Argentina doctor José María 
Albores. 

Albores es la imagen del hombre joven univer-
sitario argentino que lucha por tener una ubicación 
acorde a sus merecimientos. 

El niño José María, de Pavón y Pasco, que que. 
dara huérfano y perdiera su única hermana casi 
simultáneamente, obtuvo el título de médico y lo-
gró en NelIy Magdalena Torchiana la esposa solida-
ria y amante y, mediante ella, la familia que Dios 
no le había dado. En mérito a su esfuerzo, a su 
capacidad de trabajo y a su inteligencia, alcanzó 
posiciones destacadas en este nuestro país, a nivel 
humano, profesional y universitario. 

Sus hijos crecieron a la sombra de su personali-
dad y bajo el amor y admiración de su esposa, 
probando con el ejemplo que fue maestro desde su 
hogar. Sus carreras universitarias están mostrando a 
los amigos cuánto de fe y de amor les pudo incul-
car. 

Como alumno brilló en la enseñanza secundaria 
y superior y su vocación docente lo llevó a ejercer 
en la Cátedra del profesor Houssay y en las de 
Mamerto Acuña y Juan P. Garrahan, a quienes 
siempre llamó sus maestros. 

Como médico nació en el Hospital de Clínicas 
donde 35 años más tarde dejara su último moviens. Su 
acción quedó marcada también en la Sala de Niños 
del Hospital Fiorito a la que se incorporó por su-
gerencia del prof. Garrahan, en la Sala de Pediatría 
del Hospital ?rofesor Dr. Gregorio Araoz Alfaro 
a la que llegó por concurso, en la Unidad 5 del Hospi-
tal General de Niños "Dr. Pedro de Elizalde" a la 
que se incorporó por convenio al ser d&signado 
Profesor Titular. Por fin, en 1972 volvió como Je-
fe al hospital. de sus amores, que lo viera nacer 
como médico y morir como profesor. 

En todos los Servicios donde derramó su activi-
dad se logró un perfeccionamiento docente y asis-
tencial COfl la creación de Ateneos y Reuniones 

Clínicas que fueron recogidos por sus discípulos y 
continuadores. En todos esos Servicios Asistencia-
les se lo recuerda, se lo discute y se lo admira, 
pero la actividad prosigue y sus discípulos han lo-
grado importantes cargos a lo largo y a lo ancho 
del país. 

Desee Ayudante, Jefe de Trabajos Prácticos Y 
Jefe de Clínica realizó paso a paso su carrera do-
cente y llegó gracias a sus méritos, comparables a 
los de personas de mayor edad, al Profesorado Ti-
tular en un acto de justicia que la Universidad de 
Buenos Aires promovió desde su creación. 

Sus alumnos siguieron también su ejemplo y nu-
merosos docentes reconocen su espíritu inductor 
del trabajo, de la honestidad y del brindarse total. 
mente a la sagrada misión del magisterio. 

La Sociedad Argentina de Pediatría lo vio ac-
tuar en diversos cargos de la honorable Comisión 
Directiva culminando con sus períodos de Presi-
dente, en los que su obra trascendió en lo científi-
co por la concreción para la Argentina, durante su 
Presidencia, de los Congresos Panamericano y 
Mundial, en la liberación económica de Archivos 
Argentinos de Pediatría, en la creación de nuevas 
filiales, en los Simposios de Terapéutica y en la 
consolidación económica, por citar algu nos aspec-
tos de su labor. 

La Rama Argentina de la Academia Americana 
de Pediatría lo vio ocupar los cargos nacionales e 
internacionales, falleciendo como Director del Dis-
trito XII que regentean las hermanas repúblicas de 
Perú, Bolivia, Paraguay, Chile, Argentina y Uru-
guay; las adhesiones y condolencias recibidas de 
los paíaes americanos nos eximen de otros comen-
arios. 

Dios quiso que dejara este mundo en el cenit de 
su actividad humana, médica y universitaria y el 
21 de junio confundió su gloria con la tierra del 
cementerio del oeste, junto a su esposa, hijos, fami-
liares, amigos, alumnos y las personalidades de la 
Facultad de Medicina, de la Sociedad Argentina de 
Pediatría y de Ja Rama Argentina de la Academia 
Americana de Pediatría. 

ANGEL E. CEDRATO 


