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EDITORIAL

Reflexiones de un ex presidente

EL CIRUJANO
PEDIATRA

En un principio, diria yo durante su ges-
tacion, la cirugia pedidtrica era ejercida por
cirujanos de adultos con mayor o menor
inclinacion a ella, y ocasionalmente por pe-
diatras que practicaban las operaciones mas
simples. Asi era el panorama del siglo pasa-
‘do y de las primeras décadas del actual.,

Estos cirujanos abarcaban todos los as-
pectos quirdrgicos del ser humano, sin dis-
tincion de edades. Cuando se fueron crean-
do hospitales de nifios con servicios de ciru-
gila, la afluencia cada vez mayor de peque-
flos pacientes dio lugar a la formacion de
cirujanos pediatras, primero por dedicarse
preferentemente 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 paises y existen so-
ciedades de cirugia pediatrica nacionales,
panamericanas ¢ internacionales con sus res-
pectivos congresos y simposios mundiales.

Escuelas de esta cirugia aparecieron en
todo el orbe marcando etapas importantisi-
mas en su desarrollo v son las que hoy for-
man cirujanos de nifios.

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

cirujano pediatra es el conocimiento de la
pediatria que debe tener este ultimo, ade-
mas de la técnica y clinica quirdrgica apli-
cada al nino,

La cirugia infantil es tan vasta como lu
cirugiu en si, pues constituye una especiali-
dad que reconoce como unico limite a la
edad del paciente. En esa época de la vida,
casi la totalidad de las especialidades qui-
rurgicas estdn representadas (con excepcion,
por supuesto, de la obstetricia) y el ciruja-
no de nifios, si bien no hace frente a todas
ellas, actia en su mayor parte. Incluso ya
se perfilan netamente las subespecialidades
quirurgicas pedidtricas.

La verdadera causa de la existencia de la
cirugia infantil es la nocion hombre-enfer-
medad, que fucra desarrollada por Mazzel.
Con la diferencia que existe entre el hom-
bre y el nifio, los.conceptos que ella abarca
refuerzan la necesidad de una especialidad
como la nuestra, entendiendo que el ultimo
tiene una. anatomia, patologia y ecologia
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 ultimo debe grabarse intensamente
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en el cirujano pediatra por las consecuen-
cias que pueden derivar de los tratamientos
quirtirgicos, ya sea por Si Mismos o por
errores cometidos en la tdctica, técnica y
oportunidad de la intervencion, cuyas se-
cuelas fisicas, psiquicas y sociales serdn
arrastradas en la juventud, para llegar a la
edad adulta luego de haber soportado un
largo y penoso camino.

Asi como el pediatra es un clinico e¢spe-
cializado que ve en toda su amplitud al ni-
fio sano o enfermo y tiene que reconocer
en ¢él una afeccion quirtirgica cuando se
presenta, el cirujano de nifios, en igual for-
ma, debe estar al tanto de las afecciones de
orden clinico que interfieren en la patolo-
gz'q en que él actia.

Esto es muy importante. Siempre he de-
finido al cirujano de nifios como aquel ca-
paz de recibir a un paciente enviado por el
pediatra con diagnostico quirirgico y de-
“volverlo con diagnostico clinico.

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

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

He oido 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 nifios, siem-
pre que tenga a su lado al .pediatra ofre-
ciéndole el diagnostico y el tratamiento
complementarios, tanto en el pre como. en
el posoperatorio. No tengo la menor duda
de que puede hacerlo. Pero esta afirmacion
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 patologia
general, incluyendo en riesgos, falta de cri-
terio en la eleccion 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-

rujano conoce a fondo estos problemas y
ha adquirido el habito de operar nifios, hd-
bito que requiere un intenso entrenamiento’
que sblo se logra en centros con gran
afluencia de estos pacientes, bienvenido
sea! , pues tendriamos con él, un cirujano
de nifios mas.

JOSE ENRIQUE RIVAROLA
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COLABORACION INTERNACIONAL

LA LECHE HUMANA EN LA
ALIMENTACION DEL RECIEN

NACIDO PRETERMINO

SAMUEL J. FOMON, EKHARD E, ZIEGLER, HECTOR D. VAZQUEZ
Departamento de Pediatria, Escuela de Medicina, Universidad de lowa, E.U A,

Por diversos motivos que se comentan, cada dra
aparece mas clara la tendencia, entre los neonato-
logos, de alimentar a los recien nacidos pretérming
con leche humana. bLste comentario pretende ac-
tualizar los conocimientos accrca de los requeri-
mientos nutricionales de este grmpo de nifios p
fundamentar por qué la leche lnomana aparece co-

mo mutricionalmente inadecuada para la alimenta-
cion de los prematuros de menos de 1800 g de
peso de nacimiento, durante su periodo de rapido
creciniento,

Arch. Argent. Pediat. —75,188, 1977 — RECIEN
NACIDO PRETERMINO, PREMATURO, NUTRI-
CION, LACTANCIA MATERNA.

El doctor Samuel J, Fomon se
gradud en ¢l Harvard College cn
1945 y recibié su titulo de Doctor
en Medicina en 1947 en la Universi-
dad de Pensitvania. Hizo el interna-
do en la ciudad de Nueva York y la
residencia pedidtrica en el Hospital
de Ninos de Filadelfia, Recibio el
Board de las Academias Americanas
de Pediatria y Nutricion.

Research Fellow, profesor asisten-
te, profesor de Pediatria, consultor
en nutricion y miembro de impor-
tantes sociedades cientificas, son al-
gunos de sus titulos mas destacados.

Es autor de mas de 100 publica-
ciones  cientificas y su libro IN-
FANT NUTRITION, en su segunda
edicion, ha sido traducido al espa-
nol.

Tuvo destacadisima actuacion en
Pediatria XIV y es actualmente
miembro honorario de la Universi-
dad Catolica de Cordoba y de la So-
ciedad Argentina de Pediatria, .

Nos envia este importante trabajo
que escribic en colaboracion con
Ziegler y nuestfo compatriota Héc-
tor D. Vazquez.

INTRODUCCION

En los Gltimos afios, a partir
de la consolidacion de la neona-
tologia como subespecialidad
pedidtrica, se han producido im-
presionantes avances, tanto en
los conocimientos como en las
técnicas de manejo de los pre-
maturos, lo que ha llevado a
que cada dia sea mas la canti-
dad de estos nifios que sobrevi-

ven a los usualmente tormento-
sos primeros dias de vida, en-
trando en periodos de rapido
crecimiento.  Esto ha sido un
desafio para las técnicas de ma-
nejo de la temperatura, ¢l ba-
lance hidrosalino, etc. Ademas,
coma suele suceder en medici-
na, este progreso ha dado lugar
a la aparicién de nuevos proble-
mas que requieren solucion.

Dentro de éstos, los que actual-
mente preocupan mas a los neo-
natdlogos son las infecciones y
la enterocolitis necrotizante. Es-
ta Oltima, cuya incidencia es
mayor dia a dia, probablemente
por el marcado aumento de la
poblacion susceptible, es una de
las principales responsables de
la tendencia actual de alimentar
a estos ninos con leche humana,



ya que ofreceria alguna protec-
cion contra aquélla y contra las
infecciones.

LA LECHE HUMANA
(LH) COMO AGENTE
ANTIINFECCIOSO

Aunque el recién nacido hu-
mano, a diferencia de lo obser-
vado en otras especics, parece
no absorber ningln anticuerpo
de la LH, es probable que ¢sta le
ofrezca cierta proteccién ante la
infeceion (1, 2)

Las propiedades antimicro-
bianas de la LH estin dadas por
su contepido en anticuerpos,
componentes del complemento,
lisozima, lactoperoxidasas, lac-
toferring, acidos grasos y com-
ponentes celulares (3, 4). Las ca-
racteristicas de la flora intesti-
nal inducida por la LH, predo-
minantemente Lactobacillus bi-
fidus, tendrian también una
funcidn protectora,

En cuanto a los componen-
tes celulares, se sabe que en el
calostra existen 1 a 3 x 10°
leucocitos por ml (5 - 7), mien-
tras que en la leche madura este
ntmero es de 1 a 2 x 10° por
ml, luego de 1 a 2 meses de
lactancia (8). Cerca de un 80 a
90 % de los leucocitos presentes
en el calostro son macréfagos
(5-7) siendo el porcentaje res-
tante de aproximadamente igual
nimero de linfocitos T y B.

Como dijimos, la incidencia
de enterocolitis necrotizante ha
aumentado en los Gltimos afios
y aunque su etiologia, probable-
mente multifactorial, no ¢s co-
nocida por completo, existe al-
guna evidencia experimental de
que la LH ofreceria cierto tipo
de proteccidn: utilizando la rata
como modelo de la enfermedad,
se demostrd que la leche de ra-
ta madre ejerce una considera-
ble proteccion contra aquélla
{12).

Pero el atractivo que presen-
fa la LH en la alimentacién de
este grupo de nifios, no estd ba-
sado solo en esto: teniendo en
cuenta la inmadurez digestiva y

metabolica de estos nifios, la
baja osmolaridad , baja carga
osmolar de solutos, alta digesti-
bilidad de su grasa (13), especi-
ficidad de su proteina, presen-
cia de aminoacidos como cistina
y taurina —aparentemente esen-
ciales en esta etapa de la vida
(14-10)- en cantidades mayo-
res que en la leche de vaca o en
formulas comerciales (17), apa-
recen como  caracteristicas su-
mamente favorables para su.

JUSO.

No obstante, al tomar la de-
cision de utilizarla en la alimen-
tacidn del nifio prematuro, estas
ventajas (demostradas o supues-
tas) deben ser sopesadas con las
posibles desventajas que podria
presentar,

Lste comentario pretende su-
gerir que, en razdn de clertas
circunstancias, la LH puede scr
nutricionalmente inadecuada.

Los requerimientos diarios
de nutricntes para un prematu-
To que no crece o crece lenta-
mente pueden llegar a ser solo
una pequefia fraccion de los co-
rrespondientes a un nino de la
misma edad y tamafto pero que
estd en un periodo de rapido
crecimiento. Esto se debe a que
las cantidades depositadas dia-
riamente en los tejidos en for-
macidn constituyen un gran
porcentaje de  dichos requeri-
mientos. Por otro lado, es evi-
dente que un prematuro que ha
estado enfermo por algin tiem-
po, habiendo perdido nitrogeno
y minerales durante ese perio-
do, puede llegar a necesitar aun
mis cantidad de nutrientes por
unidad de peso ganado, que
aquel que ha estado continua-
mente sano,

A partir de aqui presentare-
mos las bases utilizadas como
fundamento de nuestro conven-
cimiento de que, aun con un
adecuado suplemento mineral y
vitaminico, los prematuros en
crecimiento alimentados con
LH estdn en alto riesgo de desa-
rrollar deficiencias nutricionales
especificas,

Como nutrientes-cjemplo he-
mos elegido proteinas, Ca y Na,
y nuestro sujeto-base 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/dia.

COMPOSICION DE LA
LECHE HUMANA

La composicidon quimica de
la LH varia de mujer a mujer
(18) y en la misma mujer de un
dia para otro, y aun de un mo-
mento del dia a otro.

La concentracion de N** (19,
21y, Ca y Na (21) decrece a
medida que el tiempo de Jactan-
cia aumenta. La experiencia con
un banco de leche indica que la
situacion se repite, de acuerdo
con ¢l tiempo promedio de lac-
tancia de los donantes (22, 23).

Durante los primeros meses
de operacion de un banco de le-
che, cuando la mayoria de las
donantes estaban en periodos
tempranos de la lactancia, la
concentracion media de protei-
nas (Nx6,25) fue de 1,2 g/100
ml; mas tarde, esta concentra-
¢ion disminuyd a 1.0 g/100 ml.
Las correspondientes concentra-
ciones de Ca en los mismos pe-
v1odos fueron de 37 vy 28
mg/ 100 ml, respectivamente.

Asumiendo que la concentra-
cidn caldrica promedio de la
LH recogida en los meses mas
tardios de operacion del banco
de leche fue de 65 keal/100 ml,
la concentracidén de protefnas y
la de Ca por unidad de calorias
promedian los 1,5 g/100 keal y
43 mg/100 kcal, respectivamen-
te (cuadro 1). Concentraciones
de proteinas ain mas bajas (25)
fueron encontradas en mujeres
que habran estado amamantando
por mds de 5 meses.

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

La leche humana en la alimentacion del recién nacido Pag, 189




do 5,7 mEq/l en el dia 84 y
5,4 mEq/] en el dia 112. Con
esta base se puede decir que,
después de 3 a 4 meses de lac-
tancia, la concentracidén de Na
promedia los 0,8 mEq/100 kcal
(cuadro 1).

UTILIDAD NUTRICIONAL
DE LA LECHE

HUMANA EN LA
ALIMENTACION

DEL RECIEN

NACIDO PRETERMINO

Existe cierto nimero de tra-
bajos en que el comportamiento
de prematuros alimentados con
LH es comparado con el de
otro grupo que recibe féormulas
basadas en leche de vaca. Esta
comparacion ha sido hecha fun-
damentalmente utilizando como
parametro el aumento de peso,
pero el comportamiento de la
concentracion de albimina séri-
ca fue también considerado en
alguno de ellos.

Con ciertas excepciones, las
féormulas proveyeron mas pro-
teinas y minerales que la LH y
los dos regimenes alimenticios
también difirieron en otros as-
-pectos, siendo la interpretacion
de los datos, por lo tanto, difi-
cultosa; esta situacidn empeora
en varios de los mencionados
estudios por fallas en la clasifi-
cacion por peso y por la falta
de identificacién y tratamiento
por separado de aquellos nifios
anormalmente grandes o peque-
fios para su edad gestacional.

La siguiente revision de algu-
nas de estas comunicaciones
concierne principalmente a
aquellas que estudiaron nifios
cuyo peso de nacimiento era de
aproximadamente 1500 g o me-
nos y que fueron observados
por periodos de 3 semanas o
mas,

PROTEINAS

A pesar de las dificultades en
la interpretacion de los datos,
las evidencias indican que el au-
mento de peso es mayor en los
niflos alimentados con leches
basadas en la de vaca, que en
los que reciben LH.

Viejos estudios revisados por
Powers (26) han sido’ confirma-
dos mads tarde (27-33). Aunque
Riihd y col. (34) no pudieron
demostrar una diferencia esta-
disticamente significativa del
grado de aumento de peso entre
los nifios alimentados con LH y
aquellos que recibian formulas
con 1,9 o 3,8 g de proteinas
por 100 kcal y que contenian
algo mas de minerales, la com-
paracion se hizo por el T test,
entre grupos subdivididos por
edad gestacional; el nimero de
sujetos por grupo oscild entre 6
y 8 y la variacion del aumento
de peso dentro de cada grupo
fue muy amplia. Es de impor-
tancia hacer notar que, luego de
© semanas de observaciom, el
50 % de los nifios alimentados
con férmulas artificiales habian
alcanzado los 2400 g, mientras
que solo un 9 % de los que reci-
bian LH alcanzaron dicho peso
en el mismo periodo.

Los datos que conciernen a
variaciones de la albdmina séri-
ca son también dificiles 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 relacion
con la alimentacidon. Pincus y
col. (31), en un estudio con ni-
fios de peso de nacimiento en-
tre 1000 y 1900 g, no encontra-
ron diferencias entre el grupo
que recibia LH y otro alimenta-
do con Una férmula que pro-
veia 2,8 g/100 kcal.

La comunicacion de Riihd y
col. (34) demuestra que la con-

centracion media de albimina
sérica de los nifios alimentados
con LH (todas las edades gesta-
cionales combinadas) fue de 2.9
g/100 ml a las 6 semanas de
edad. Los wvalores correspon-
dientes a los que recibian las
otras dos férmulas fueron: para
1,9 g prot/100 kcal, de 32 y
34 g/100 ml, y para 3,8 g
prot/100 keal, de 3,6 y 3,7
g/100 ml. La diferencia en la
concentracion de alblimina en-
tre cada uno de los grupos ali-
mentados con formulas y el
grupo que recibid LH fue esta-
disticamente significativa.

Estos datos sugeririan que la
LH es inadecuada para la ali-
mentacion de prematuros en
crecimientio, desde el punto de
vista de su contenido proteico.

MINERALES

En un estudio efectuado por
Kagan (32) también se encontro
que los prematuros que recibian
leches derivadas de la de vaca
aumgniaban mas de peso que
los otros (alimentados con LH).
Este dato fue interpretado por
el autor como un aumento del
agua cdr’ﬁoral condicionado por
la mayor ingesta de minerales.
Los datos no estin suficiente-
mente detallados como para
permitir una buena interpreta-
cién y parece haber poca base
para sentar tal conclusion, Estu-
dios...efectuados con formulas
sugieren que, en presencia de
una“ingesta adecuada de protei-
nas, la de minerales puede cons-
tituir un factor limitante del
crecimiento.

Estudios realizados directa-
mente con LH no son conclu-
yentes; concretamente, la suple-
mentacion de LH con CINa (29,
30) o con CINa mas CIK (30)
nd 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.UA. la manera mas usual de ofrecer leche humana a nivel institucional

es mediante la utilizacion de leche de banco.
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Calcio: Desde hace tiempo se
sabe que los prematuros alimen-
tados con LH desarrollan signos
de mineralizacion esquelética
inadecuada. En 1919, Ylpp6
{35) demostré que estos pacien-
tes, sin suplementaeidn con vi-
tamina D, frecuentemente desa-
rrollaban raquitismo. Von Sy-
dow (36) probd que la suple-
mentacion con vitamina D fue
efectiva para atenuar los cam-
bios séricos, pero no previno el
desarrollo de anomalias esquelé-
ticas.

Existe otra comunicacion
(Eek y col, 37) en la que un
grupo de prematuros de menos
de 2000 g mostraron marcadas
diferencias clinicas, bioquimicas
y radioldgicas que sugieren que
la LH es menos efectiva que la
leche vacuna en promover una
adecuada mineralizacidn esque-
lética, Como discutiremos mas
‘adelante, los datos de Day y
col. (38) sugieren que el respon-
sable de este fendmeno es la in-
suficiente cantidad de Ca, exis-
tente en la LH. El papel que
desempenaria el P y otros mine-
rales en la patogénesis de esta
mineralizacién deficitaria es atn
incierto.

REQUERIMIENTOS
NUTRICIONALES DEL
PREMATURO EN
CRECIMIENTO

Aln no estin establecidos
los requerimientos de la mayo-
riz de los nutrientes para los
RN pretérmino. Sin embargo,
los célculos basados en un es-
quema tedrico pueden proveer
alguna estimacién. Discutiremos
primero dicho. esquema, para
presentar luego algunas eviden-
cias clinicas y experimentales
que lo sustentan.

BASES UTILIZADAS
EN EL DESARRQLLO
DEL MENCIONADO
ESQUEMA TEORICO

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

CUADRO 1

REQUERIMIENTOS DE PROTEINAS, CALCIO Y SODIO
DEL PREMATURO EN CRECIMIENTO Y COMPOSICION DE
LA LECHE HUMANA

Proteina

(g/100 keal) (mg/100 kcal) (mEq/100 kcal)

Ca Na

Requerimiento

estimado* 2,54
Composicion de LH
de banco** 1,50

(véase el texto)

132%% 23

43 0.8

menor al 65 % del ingerido.

* Considerando un peso de 1200 g, un aumento de 20 g/dia
y un aporte calorico de 120 kcal/kg/dia.
** Esto no es aplicable para formulas con una absorcidn de Ca

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

Al aplicar este esquema al
prematuro hemos basado nues-
tros calculos (42) en el creci-
miento del “feto dé¢ referencia”
(43), considerando que la com-
posicibn quimica y grado de
crecimiento de un prematuro
(cosa que ocurre luego de un
periodo inicial de “ajuste’) son
o deben ser similares a los de
un feto semejante, de igual pe-
80, in utero***,

REQUERIMIENTOS
ESTIMADOS PARA
PROTEINAS

En la composicidn de la ga-
nancia de peso del feto de refe-

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

En cuanto a los requerimien-
tos de “‘mantenimiento” han si-
do estimados alrededor de 0,5
g/kg/dia (partiendo de lo cono-
cido para el nifio de término
[44]). Por tanto, .el requeri-
miento diario total seria de
3,04 g (244+0,5 x 12). Si
consideramos que el 83 % de la
proteina ingerida es absorbida
(45) el requerimiento diario pa-
ra proteina serd de 3,66 g/dia.

Sabiendo que el requerimien-
to calorico diario es de 120 cal/
kg/dia, este hipotético nifio de
1200 g necesita 144 kcal/dfa,
Por lo que el requerimiento
protrico expresado por unida-
des de caloria es de 2,54 g/100
keal (cuadro 1).

REQUERIMIENTOS
ESTIMADOS PARA
CALCIO Y SODIO

Estos célculos siguen el es-
quema utilizado para la protei-
na. Para el feto de referencia
entre 28 y 32 semanas de EG,
aproximadainente 617 mg de
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(48, 49) que sugieren que la hi-
ponatremia no es infrecuente
entre el grupo de estos nifios
alimentados con formulas que
proveen sblo algo mas de Na
gue la LH. Este accidente no
ocurre cuando dicha formula es
suplementada con Na por lo
menos durante 2 semanas.

CONCLUSION

Nuestra conclusion es que,
por unidad de energia, la con-
centracion de proteina, Ca y Na
en la LH es inadecuada para el
prematuro en su periodo de
crecimiento.

Aungue no estin incluidos
en el cuadro 1, nuestros calcu-
los sugieren que la misma situa-
cién se repite con varios otros
minerales. Por lo tanto, si la de-
cision es alimentar a estos nifios
con LH, parece razonable tener
en cuenta la suplementacion
con proteinas y minerales. Esta
consideracion no debe ser toma-
da livianamente por la posibili-
dad tedrica de que de esto pue-
da resultar un imbalance de

aminodcidos, acidosis u otra
consecuencia adversa.
En este comentario, los

calculos fueron restringidos al
periodo de la vida en el que el
nifio 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 mas grande fuera
de solo 20 g/dia, la LH estaria
cerca de llenar sus requerimien-
tos de proteina y Na (pero no
de Ca). Sin embargo, si este ni-
fio, como el feto de referencia
entre las 32 y 36 semanas, ga-
nara 30,7 g/dia, la LH también
seria inadecuada en este perio-
do.

Nosotros no pretendemos
que sea abandonada la LH en la
alimentacion del prematuro. De
hecho, para el prematuro enfer-
mo o aquel incapaz de ingerir
suficientes calorias para crecer,
el ofrecer alimentos con mayor
cantidad de proteina es indesea-
ble. No cbstante, cuando se la
utiliza en prematuros pequefios,
en crecimiento, la posibilidad

de sus falencias nutricionales
debe ser tenida en cuenta. Ade-
mas de los analisis bacteriologi-
cos regulares, se debe monito-
rear su composicibn quimica;
solo asi sabremos qué estamos
aportando. El estudio del esta-
do nutricional de los nifios es
aconsejable no sdlo mientras es-
tin en el hospital, sino tam-
bién Juego del alta.

Las ingestas de proteinas
mas alla de los requerimientos
estimados pueden ser mas peli-
grosas en estos nifios que la die-
ta deficitaria a partir de LH.
Ademas de las consecuencias in-
mediatas de las ingestas elevadas
de proteinas (por ejemplo: aci-
dosis), debe considerarse la po-
sibilidad de secuelas neuroldgi-
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 cn
el cuadro 1 pueden necesitar
modificaciones cuando se plan-
tea su utilizacion para la con-
feccion de una formula,

* Aunque la osmolaridad de la LH ha sido considerada en general como baja, en nuestro laboratorio,
midiendo el punto crioscopico, hemos encontrado en ella una concentracion de solutos de 280
mOm/kg de agua. Las férmulas usadas mds corrientes oscilan entre 297 y 304 mOm/kg de agua.

** Estd 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 ¢l (por ejemplo: urea [24]) puede ser utilizada para
la sintesis de proteina. Con el proposito de comparar la composicion de la LH ‘en diversas etapas de la

lactancia, la concentracion de N x 6,25 nos ha parecido adecuada.

#%* | a suposicion de que la composicion del peso ganado debe ser similar a la del feto de referencia no
es crucial para nuestro argumento. Sideseamos, por ejemplo, que esta composicion sea similar a la de
la ganancia del nifio de término, los requerimientos para algunos nutrientes (por ejemplo: Ca) serian
ain mayores que los calculados con la técnica utilizada en este comentario.

e —

SUMMARY

Per unit of energy, concentrations of protein, calcium and sodium in human
milk are inadequate for growing premature infants. Although not included in
table I, our calculations suggest that the content of several other minerals in
human milk Is also inadeguate for growing premature infants. Thus, if human
milk is to be used as a food for such infants, it seems reasonable to consider
supplementation with protein and minerals. Such consideration should not be
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undertaken lightly because of the theorétically-based possibility that amino acid
imbalance or roxicity, acidosis or other adverse consequence may result,

In this commentary, calculations suggesting that human milk is inadequate in
meeting nutritional requirements of the small premature infant have been res-
tricted to the period during which the infant gains from 1,160 gm to 1,830 gm
(corresponding to the performance of the reference fetus between 28 and 32
weeks of gestational age). If weight gain of a larger premature infant were restric-
ted to a gain of 20 gm/day, our calculations suggest that feeding of human milk
would nearly meet nutritional requirements for protein and sodium (but not for
calcium). However, if the premature infant were to gain 30.7 gm/day, as does the
normal fetus between 32 and 36 weeks of gestational age, human milk would be
inadequate.

We do not suggest that feeding of human milk to premature infants be aban-
doned. In fact, for the ill premature infant or the infant otherwise unable to
ingest enough calories to permit growth, feedings that provide much more pro-
tein and minerals than does human milk may be undesirable. Nevertheless, when
human milk is fed to small, growing premature infants, the possibility of nmutri-
tional inadequacy should be kept in mind. In addition to regular bacteriologic

analyses of the milk, chemical analysés should be carried out so that the respon- -

sible physicians will know what they are feeding. Serial monitoring of nutritional

status of the infants is desirable and such monitoring should not be terminated at .

the time of discharge from the hospital.

Intakes of protein greatly in excess of the estimated requirement may be more
hazardous for the small growing premature infant than ave the probably inade-
quate intakes provided by human milk. In addition to the adverse short-term
consequences of high protein intakes (e.g., acidosis), the possibilities of long term
neurologic sequelae (53) and poor intellectual functioning (54) have been sugges-
ted.

Because the digestibility and nutritional quality of the food may be different
with formulas than with human milk, the estimated requirements listed in table 1
may need modification when applied to formulas.
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TRABAJO ORIGINAL — REGION !

SINDROME DE LA
CIMITARRA EN EL NINO

ARTURO S. GAMBARINI
Ex médico del Hospital General de Nifios “Ricardo Gutiérrez” —- Buenos Aires

Se presentan 4 nifios portadores del sindrome
de la cimitarra cuya patologia reside en el drenaje
anomalo de las venas pulmonares. Tres de ellos
presentaban graves alteraciones del parénquima
pulmonar como patologia asociada. EI motivo de
la consulta en estos casos fue la persistente enfer-
medad pulmonar localizada. La malformacion se
puso de manifiesto en los estudios angiogrdficos.
En todos los pacientes operados se indico neumo-

nectomia por la extension de la lesion pulmonar.

Se comentan y analizan, asimismo, las caracte-
risticas del sindrome y las propias de su presenta-
cion en la edad pedidtrica,

Arch. Argent. Pediat. 75: 196;:977. — SECULS-
TRACION BRONCOPULMONAR, CARDIOPA-
TIAS CONGENITAS, VENAS PULMONARES,
ARTERIAS PULMONARLS.

INTRODUCCION

La denominacion de sindro-
me de la cimitarra caracteriza a
una malformacién pulmonar cu-
yo elemento distintivo es ¢l dre-
naje anémalo de las venas pul-
monares, las que desembocan
en la vena cava inferior o en la
auricula derecha.

La patologia de esta infre-
cuente malformacion fue descri-
ta por Park por primera vez en
1912; Dotter, en 1949, analizd
mas detalladamente sus aspectos,

clinicos. Posteriores publicacio-
nes, reiteradas luego espaciada-
mente, comunican la observa-
cidn del sindrome en adultos,
siendo excepcional su descrip-
cioén en la edad pediitrica.

El propésito de esta presen-
tacion es aportar a la literatu-
ra 4 observaciones del sindrome
de la cimitarra en la infancia
(fig. 1). En la misma se anali-
zardn sus caracteristicas clini-
cas, las anomalias asociadas en-
contradas y las diferencias que,

Fig. | — Sombra paracardiaca en forma de espada turca (cimitarra),

sobre la base de los casos obser-
vados, pueden establecerse en
cuanto a la patologia que oca-
siona en el nifio con relacion al
adulto.

MATERIAL Y METODOS

Observacion N 1. G.S.L. - [1.C.
1763: Nina nacida el 19/6/68 que a
los 2 anos de edad padece de un
cuadro pulmonar tratado en la ciu-
dad de Mendoza como “‘congestion
pulmonar”. Como este cuadro sc re-
produce cn dos oportunidades, sc la
envia al Hospital de Nifos de Bue-
nos Aires, donde es estudiada en ¢l
Servicio de Cardiologia; se le practi-
ca cateterismo cardiaco y se comr
prueba un ductus arteriovenoso aor-
ticopulmonar. Se la intervienc qui-
rurgicamente en abril de 1971, con
buena evolucion postoperatoria. Des-
de entonces ha presentado cuadros
bronquiales y neumonitis a repeti-
cion, En abril de 1973 se la envia
nuevamente a Buenos Aires. Al in-
gréso se comprueba acentuada insu-
ficiencia respiratoria, tos y catarro.
La radiografia de torax muestra con
cierta dificultad una sombra vascular
paracardiaca en forma de cimitarra,
En la broncografia sc aprecian abun-
dantes y generalizadas bronquiecta-
sias en campo pulmonar derecho, Al
examinar nuevamente la angio reali-
zada en 1971, se observan dos ramas
arteriales sistémicas  quc desde la
aorta abdominal irrigan la base del
pulmon derecho (figs. 2 y 3). Con el
diagndstico de secucstracion pulmo-
nar o de sindrome de la cimitarra, el
28/6/73 se la interviene quirdrgica-



mente observando un pulmén hipo-
plasico, de dos lobulos, con zonas
de condensacion y otras quisticas en
ambos 16bulos. Estos drenan su san-
gre por dos venas pulmonares que se
unen en un grueso tronco que de-
semboca en la auricula derecha, No
hay dextroposicién. Previa ligadura
«de las arterias sistémicas, se realiza
neumonecctomia por el estado del
parénquima pulmonar, En el posope-
ratoric disminuyen francamente las
secreciones purulentas y después de
20 dias, la nifa es dada de alta. En
un examen de rutina del 20/5/74 se
halla sin sintomatologia evidente de
lesion pulmonar.' No hay escoliosis.

Observacion NO 2. A.P.J. - H.C.
075365: Nina de 2 afios que es ad-
mitida cn el Hospital de Ninos de
Bucnos Aires por presentar disnca,
fiecbre v tos productiva. Ll examen
fisico demuestra corazon desplazado
a la derecha ¥ abundantes rales en
campo pulmonar derecho. La radio-
grafia de térax muestra cn campo
'pulmonar derecho una sombra vas
cular paracardiaca en forma de
cimitarra. En el resto del pulmdn
hay zonas de condensacion y otras
de mayor aireacion. La broncoscopia
muestra el ortficie del  bronquio
fuente dereche disminuide de cali-
bre, drenando por el mismo abun-
dante secrecion purulenta. Durante
el cateterismo se observa drenaje
pulmonar andmalo; dos gruesos
troncos desembocan en la vena cava
inferior. Ademas de encontrar una
arteria sistémica de aorta abdomi-
nal que irriga el pulmon derecho, se
constata que Ja rama derecha de la
arteria  pulmonar esta hipoplasica
(figs. 4, 5, 6, 7, 8). Se recomienda la
intervencion quirirgica debido a la
rapida agravacion de los sintomas,
In el momenlo de la operacion la
cavidad pleural esta obliterada. El
pulmon es displasico y esta formado
por dos lobulos. Dos grandes venas
pulmonares desembocan cn la vena
cava inferior, via ligamento pulmo-
nar. Luego de ligar y seccionar la
arteria sistémica, la rama derecha de
la arteria pulmonar. y del bronquio
fuente, s¢ procede a la exéresis del
pulmdn. Il estudio anatomopato-
logico de éSte nos muestra disgenesia
quistica generalizada con cavidades
llenas de liquido purulento. El pa-
ciente c¢s dado de alta 10 dias des-
pués v seguido en consultorios ex-
ternos. En estos momentos, a 10
meses de la operacion, estd asinto-
mitico.

Observacion N° 3. G.S.E. - H.C.
032874:, Nifia de 3 meses, prove-
niente de Entre Rios, que presenta
crisis de disnea y cianosis desde los
12 dias de vida. Al ingreso en el
Hospital de Ninos de Buenos Aires

Fig. 2 — Observacién NO 1. Esque-
ma de lo hallado en la operacidn.

presenta en el estudio radiologico
del torax una opacidad difusa del
campo pulmonar derecho. Ante la
presuncion  diagndstica de malfor-
macidén pulmonar, se realiza angio-
neumografia y aortografia, donde se
comprueba un vaso sistémico que
partiendo de la aorta abdominal y
después de atravesar el diafragma de-
recho irriga los segmentos basales
del pulmdn derecho. Ademis se ob-
serva quc el retorno venoso pulmo-
nar se realiza « por intermedio de un
tronco que desemboca en la vena
cava inferior. Il mismo estudio nos
muestra una rama derccha pulmonar
hipopldsica.

L1 30/5/73 se le practica un cen
tellograma de pulmon  (figs. 9-12)
que maestra una importante dismi-
nucion de captacion del pulmon de-
recho. Ln este registro centellogrifi-
co se observa un puente de capta-
cidn que une ambos campos pulmo-
nares. El 19/6/73, luego de haber
superado un proceso de enteritis, se

interna nucvamente en cirugia y 3
dias después se la interviene quirGr-
gicamente. Se penetra en el hemito-
rax derecho a través de una toraco-
tomia en 39 :espacio intercostal. Tl
pulmén derecho tiene un solo 16bu-
lo. El aspecto macroscOpico del or-
gano es el de una disgenesia, no ha-

.biendo zonas de reexpansion pulmo-

nar.

Se halla una arteria sistémica que
desde el abdomen se introduce en el
pulman atravesando el diafragma. Ll
drenaje venoso se efectha por tres
venas superficiales y un tronco pro-
fundo, que desembocan en la vena
cava inferior supradiafragmaitica. Se
ligan y seccionan estos vasos y a la
arteria pulmonar derecha que se pre-
senta sumamente hipoplasica. Se li-
bera el pulmoén de sus adherencias
mediastinicas y se comprucba que a
través de un orificio oval retrocar-
diaco las cavidades pleurales estdn
unificadas; por este espacio pasa un
puente de tejido respiratorio que
une ambos pulmones: pulmdn cn
herradura. Sc secciona dicho istmo y
s¢ lo sutura. Se cierra el orificio
retrocardiaco con colgajos de pleura
al pericardio. Se efectua neumonec-
tomia y s¢ drenan ambas cavidades.
pleurales. A las 76 horas de la ope-
racidn esta nifia presenta un cuadro
de insuficiencia respiratoria aguda
con paro cardiaco que no se recupe-
ra a pesar del tratamiento instituido
en la sala de terapia intensiva, Los
familiares no autorizan la autopsia.

Observacibn NO 4. A.P. - Nifio
de 18 meses enviado desde Misiones
por presentar un soplo en region
cardiaca. Después del examen car-
diologico de ingreso se diagnostica
que el nifio presenta un ductus arte-
riovenoso aorticopulmonar. Se con-
firma este diagndstico con la angio-

Fig. 3 — QObservacion NO | — Aortografia. Arteria sistémica’ de aorta abdo-

minal. Esquema.
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Fig. 4 — Observacion N© 2, Sombra
paracardiaca derecha, Sindrome de
la cimitarra.

nar que toma la forma de espa-
rda turca;, de alli el nombre de

.cimitarra con que se ha rotula-

do al sindrome. No obstante,
cuando coexisten alteraciones
del parénquima pulmonar en di-
cha zona, o dextrocardia, la
t{pica imagen no suele recono-
cerse.

Algunos autores refieren que
en la mayoria de los casos des-
critos, el drenaje andémalo par-
tfa solamente del lobulo infe-
rior del pulmén derecho; sin
embargo, en los nifios de la pre-
sente serie dicha situacién com-
prometia a todo el pulmon. En-
2 casos el drenaje andmalo con-
flufa en un solo tronco venoso

diagndstico de secuestracion
pulmonar intralobar; posterior-
mente, durante el acto quirfirgi-
co se observo el drenaje pulmo-
nar andémalo en la auricula de-
recha y se reconocid asf la mal-
formacion.

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

Ademds de hipoplasia pulmo-

Fig. 5 — Observacion N© 2. Angioneumografia. Retorno venoso anémalo en vena cava inferior. Esquema,

neumografia y aortografia, pero al
misme tiempo se observa una arteria
sistémica aodrtica en base det pulmon
derecho y un drenaje venoso pulmo-
nar andémalo hacia la vena cava infe-
rior. K1 nino no presenta en estos
‘momentos lesiones pulmonares apa-
rentes ni sintomas de insuficiencia
respiratoria, por lo que se decide
dejar para mas adclante el tratamien-
to quirirgico debido a su corta edad
(fig. 13).

DISCUSION

En Ia radiograffa simple de
térax la anomalia venosa produ-
ce una imagen de densidad he-
mitica yuxtacardiaca en el drea
correspondiente al hilio pulmo-

en la vena cava inferior: des
pués de atravesar el diafragma,
en la porcion supradiafragméti-
ca de dicha vena, en la observa-
¢ién NO 3y directamente en la
auricula derecha en la N9 1,
Coincidiendo con las descrip-
ciones cldsicas, junto con el
tronco venoso anomalo, en to-
dos los pacientes de esta casufs-
tica, se reconocid una arteria
sistémica, la que naciendo de la
aorta abdominal o toricica, irri-
gaba uno o todos los lobulos
del pulmén. En el primero de
los pacientes tratados, la presen-
cia de la arteria sistémica irri-
gando el pulmén condujo al

nar, comin a todos los pacien-
tes operados de esta serie, se
comprobd la ausencia de uno o
mds lobulos. También, lesiones
parenquimatosas como bron-
quiectasias, observacién N° 1, o
disgenesia quistica, observacion
NO 2. Todos estos pacientes
portabant severas infecciones,
que ocasionaban clinicamente
broncorrea purulenta cronica.
En la observacion N° 3 se re-
gistrd una circunstancia singu-
lar: el parénquima pulmonar de-
recho a través de un foramen
en el mediastino posterior se
continuaba con el izquierdo, y
la cavidad pleural era unica. Di-
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Fig. 6 — Observacion N© 2, Hipoplasia de la arteria pulmonar.

‘quienes se detectd la malfor
macién consultaron por enfer-
medad respiratoria y en ellos,
como fue descrito, se reconocie-
ron severas alteraciones del pa-
rénquima.

La observacién NO 4 consti-
tuy6d un hallazgo angiografico.
Al ser estudiado el nifio por
presentar ductus permeable, se
comprob6 el retorno pulmonar
a la vena cava inferior y la irri-
gacion pulmonar por una arteria
emergente de la aorta abdomi-
nal. En razon de no haber expe-
rimentado  enfermedad respira-
toria y por su escasa edad, la
indicacion quinirgica es poster-
gable.

Los estudios angiograficos re-

Fig. 7 — Observacion N© 2, Bronco-
grafia. Hipoplasia pulmonar.

Fig. 8 — Observacion NC 2, Esque-

ma de lo ballado en fa operacion.

Fig. 9 - Observacion N¢ 3. Radio-
grafia simple de torax. Desplaza-
micnio del corazén a la derecha. Ve-
lamiento del campo pulmonar dere-
cho.

cha condicién, nie descrita en la
literatura consultada, configura-
ba un verdadero pulmon en he-
rradura.

La situacidn hemodinamica
en esta patologia adquiere ca-
racteristicas propias. Determina-
do flujo de sangre arterial llega
al pulmon por la arteria sisté-
mica v retorna a las cavidades
derechas para volcarse entonces
al circuito pulmonar. El corto
circuito asi constituido no ad-
quiere mayor significacion en

los ninos, mientras que en los
adultos condiciona una frondo-
sa signologia clinica por su re-
percusion funcional.

Los hechos descritos hacen
comprensible que los ninos por-
tadores de la anomalia vascalar
sin alteraciones del parénquima
pulmonar lleguen a la edad
adulta habiendo tolerado la si-
tuacidn, la que se pondrd de
manifiesto entonces por los
trastornos hemodindmicos.

Los pacientes pedidtricos en

sultan esenciales para el correc-
to reconocimiento del sindrome
de la cimitarra. El cateterismo
con la determinacion de los gra-
.dientes de presiones mds las
imdgenes vasculares, permite
caracterizar la situacion en cada
caso y realizar un adecuado
planteo terapéutico. Usualmen-
te, la cateterizacidn se realiza
por la safena hasta las cavidades
derechas; ello permite reconocer
las alteraciones de la vena pul-
monar y registrar la umagen de re-
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Fig. 10 — Observacién NO 3, Aortografia. Arteria

abdominal.

lzq.

1
Per;

Fig. 11 — Observaciéon NO 3. Centellograma pos-

terior. Se visualiza el puente pulmonar que confi-
gura al pulmon en herradura.

‘Fig. 12 —Observacion NO 3, Esque-
ma de lo hallado en la operacion.

torno venoso andémalo, sea a la
cava inferior o a la aurfcula de-
recha. En los nifios pequefios, el
catéter puede pasar a través de
una comunicacién interauricular
de modo que en las cavidades
izquierdas la inyeccion permite
obtener una aortografia, que es
la Uinica manera de visualizar las
arterias sistémicas que se dirigen
al pulmon. Cuando por la via
citada no es factible, se impone
la aortografia retrograda por la
arteria femoral para completar
el estudio.

El reconocimiento preciso de
los vasos sistémicos andmalos

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

La indicacibn quirQrgica en
los niflos con retorno venoso
andmalo debera ser formulada
cuando se acompane de altera-
ciones importantes del parénte-
quima pulmonar o cuando
aquella situacién produzca alte-
raciones hemodindmicas.

El tritamiento indicado en

tales casos estard sujeto a los
hallazgos operatorios.

Los nifios con lesiones paren-
quimatosas requerirdn reseccion
pulmonar. La extension del
compromiso pulmonar determi-
nard la magnitud de dicha resec-
cion. En los 3 casos operados
de esta serie fue necesario efec-
tuar neumonectomia. En otrds
casos serd suficiente la lobecto-
mia. Naturalmente, la operacion
trata todos los componentes del
cuadro: lesidn pulmonar, drena-

|
N

{
\\\

malo en vena cava inferior.

N\
C

\ R
— U -~

Fig. 13 — Observacion N© 4. Angionreumografia. Retorno venoso ano-
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Fig. 14 — A) Observacion N© 1. Radiografia simple a los 10 meses de operada. B) Observacion NO 2, Radiografia
simple al mes de operada.

como Unico procedimiento se
indicard cuando no exista alte-
racion parenquimatosa ni arteria

sistémica pulmonar y sélo se
procure la solucion del retorno
venoso pulmonar andmalo.

je andmalo e irrigacion sistémi-
ca.
La

reconstruccion  vascular

“

SUMMARY

Four children affected of seymitar’s syndrome, whose cases are discussed from
the anatomical, clinical and surgical aspects, are presented.

This syndrome consists on the anomalous drainage of lung veins. A persistent
respiratory disease was the reason of clinical consultation.

An angiographic study revealed the malformation. Three of them had severe
disorders of pulmonary parenchima as associated pathology. In the patients who
was carried on a surgical approach, neumonectomia was the procedure of choice
hecause of the extent of lung lesions.

Moreover, it is commented and annalized the main aspects of the syndrome,
and the clinical findings of it at a paediatric stage.

m
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Nestlé, especialista
en alimentacién infantil,

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

estlé mas de 100 arnos al
servicio de la infancia
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MEBUTAR

- COMPRIMIDOS
MEBUTAR

ettt SUSPENSION
1X2X3

1 comprimido & 1 cucharadita de las de café (5 ml),
2 veces por dia, durante 3 dias consecutivos, des-
pués de las comidas principales: 1:X 2 X 3 describe
la sencillez de una poselogia que por su inocuidad
es administrable a nifios y adultos, cualquiera sea la
edad o el peso corporal del paciente. Sélo en Tenia-
sis es aconsejable administrar 2 comprimidos & 2 cu-
charaditas de las de café (10 ml), 2 veces por dia,
durante 3 dias consecutivos.

Advertencia

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

Presentacion
Comprimidos: Envases de 6 comprimidos con 100 mg
de Mebendazol por comprimido.

Suspension: Envase de 30 ml con 100 mg de Meben-
dazol cada 5 ml.
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TRABAJO ORIGINAL — REGION I[Ii

EVOLUCION A DISTANCIA DEL
SINDROME UREMICO HEMOLITICO

MARTHA N. LAHOZ GARCIA, ESTHER L. C. CARMELENGO DE ROSSETTO, MARIA ISABEL RENNY
DE SCHIVARIJER
la, Catedra de Pediatria, Sala 8 del Hospital Nacional del Centenarijo. Universidad Nacional de Rosario

Se presentan 52 pacientes de sindrome urémico
hemolitico seguidos por periodos que van desde 8
meses hasta 12 afios promedio: 4 anos. Las for-
mas  graves de comienzo se observaron en el
16,67 % de los enfermos, las moderadas en el
26,67 % v las leves en el 56,66 % En las formas
leves de comienzo no se vio ningun caso que
evolucionara a la cronicidad v soélo 2 enfermos de
entre las formas moderadas o graves presentaron
sedimento nefritico ¥ proteinuria de tipo fisiold-

gico persistente, pero sin insuficiencia renal. Asi-
mismo, la hipertension arterial, si bien se compro-
bo en el 28,33 % de los pacientes en el periodo
oligurico, no se presenté en ninguno en los contro-
les sucesivos después de | mes y medio de finaliza-
da la etapa aguda.

Arch. Argent. Pediat, — 75: 202, /977. - SINDRO-
ME UREMICO HEMOLITICO, INSUFICIENCIA
RENAL, NEFROLOGIA.

INTRODUCCION

El sindrome urémico hemo-
litico (SUH) es ya una entidad

y mortalidad.

patogénesis, clinica, tratamiento

El hecho de que un buen

predominio de formas sin oli-
guria y leves en la etapa aguda
y ninguna forma cronica hasta

bien definida, caracterizada por
dafio renal y anemia hemolitica,
con sintomas y signos corres-
pondientes principalmente al
aparato digestivo y al sistema
nervioso central.

Miltiples trabajos sobre dis-
tintos aspectos de este sindro-
me sc han publicado hasta la
fecha (1, 3, 4, 5). Actualmente,
aun  cuando no se conozca su
ctivlogia en todos los casos, s¢
tienen datos concretos sobre su

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

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

CUADRG 1
G, INCIDENCIA. £DAD, SEXO Y MORIALIVAL .

N | £DAD (meses) | sExo | PRomosTico @@’
FEREDY c::os PROMEDIO RaNGO | F, M. WWSHU!W@L\""L%
1963/66| 5 | 124 |4 -24 | 2| 3| 2 60
196370 |20 | 1215 |4-36 | 9 41| 20| 0 |0
1991174 |25 | 452 |6-21 |14 11| 24 |1 |4
1935 (10 | 495 (6-66 |3 |7 |10|0 |o
i963/35(60 | 1313 |4—-66 |28 (32|56 |4 666

el momento, con un nimero es-
caso de formas evolutivas, luego
de periodos de observacién en-
tre 8 meses y 12 afios; prome-
dio: 4 anos.

MATERIAL

Entre 1963 y 1975, 60 pa-
cientes con SUH fueron aten-
didos durante su etapa aguda en
la Unidad de Nefrologia, la.
Citedra de Pediatria, Sala 8 del
Hospital Nacional del Centena-
rio, UNR.

Todos fueron enviados con
diagndstico o para realizarlo,
entre las 24 y las 72 horas del
comienzo de su periodo de es-
tado.

La incidencia en diversos pe-
riodos, segin 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 evolucion de 52 pacien-,
tes fue seguida hasta el
31/7/76. Del nimero inicial de
pacientes, ademas de los 4 que
fallecieron en el periodo agudo
debimos descontar otros 4 que



no concurrieron a nuestras cita- T
ciones para control, Se incluye- .

ron en el seguimiento solo los S U 1923/76 DURACION DEL SECUINIENTO

que hasta la fecha tenian mas : N €L INGRESO (M)
de 6 meses de evolucion después Ste.£n AROS WOE DAL EDAD LN E

de termipada la etapa aguda :: ’ 34
(cuadro 2). o -

La severidad de la etapa agu- 9 2 12, 4
da se valord segin se observa en 8 3 36, 42,40
el cuadro 3. 7 6 (G}J

Se considerd oliguria 2 a 15 § b 8 (s
m? 'kg/24 horas H 1
cm” [kg/24 horas. 4 43/ & (14)

5 02,63\ ¢ (12)
METODO 2 2 {(44)

Una vez superado el periodo 1 i (20) x:f:::"":‘ P
agudo los pacientes fueron cita- 84 {0nm. _gﬂf 819 209 vk
dos para control a los 15 dias, TRrak
luego mensualmente durante 1
afio, después cada 3 meses hasta
Cf}mplct‘dr oo afo poste- POABROLS
riormente 1 vez por afio hasta
a actualidad. SU. &

En el control a distancia se
tuvie:on ecn0 Lluenta dastos clini- SSVER’MD DE LA ETAPA 1‘5UD!4‘

cos y de laboratorio, Se efectud

en cada ocasion examen fisico || o oOLIGURM | AMURM| SINTONAS WIPERT] DIATESIS | o
completo. Se solicitaron: hemo- (s | s s.v.c. Larreriad uemorrad
grama completo con recuento

de reticulocitos, plaquetas y
morfologia de globulos rojos,
ionograma sérico, reserva alcali-
na, uremia en todos los pacien-

tes y creatininemia y/o crl)eararz- %OMM Prfa |2 F | QatdtOatt | 4ats +a+++{
ce de creatinina en algunos de
“ellos. Las determinaciones de GRAVE |> 14 |77 ]++a+++ Oat++itat++ HattH
proteinuria, sedimento urinario

(test de Hamburger), densidad y
pH urinarios fueron realizadas
personalmente por los autores

LEVE ez 7 - Oat+++|0a+t 0at tat+ +H

en todos los pacientes. Fn las CUADRG 4
determinaciones de sangre y ori- . )
na se utilizaron meétodos estn- S UM EVOLUCION DE LOS NALLAZGOS RENALES, l
thar =

. 1963 [ 1976,

Se efectuaron electroencefa- UREM /A
logramas segin necesidad en los » T
pacientes que tuvieron signos - E8TADD BUBACION 1E0 BI0%
y{o sintomas neurologicos. GRAVEDAD |MPac. | RANGO (my%l|PROMEDIO rANGO | PROMEDIO |

s/otigunia

Desde el punto de vista LEVE 22 |55 - 260 439 10 - 90 3%
clinico el examen fisico mostrd |
normalidad al mes de evolucion |

e . 2 - | =
persistiendo la palidez durante JHOMRADO 7 [ i Ay Lo 94
2 o 3 mescs, aproximadamente. |
El crecimiento, evaluado por la CRAVE 6 %6 - 314 223 60- 570 %4

talla y peso coiporal, fue nor-
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mal hasta la actualidad. El desa-
rrollo también fue normal.

En cuanto a la hipertension
arterial, se comprobd en 17 pa-
cientes (28,33 %) durante el pe-
riodo oligirico. En una nina
persistié durante 1 mes y medio
después de finalizada la etapa
aguda, cursd la misma en forma
moderada, y leva 12 afios de
evolucion sin secuelas,

De los 60 pacientes estudia-
dos 10 pertenecieron a las for-
mas sin oliguria (16,67 %) y 24
(40 %) a las leves. Estas dos for-
mas suraaron 34 (56,66 %). El
resto de la poblacion pertenecid
a las formas moderadas: 16
(26,067 %). y graves: 10
(16,67 %) que sumaron 26
(43,33 %).

VALORACION EVOLUTIVA
DEL ESTADO RENAL
Uremia (cuadro 4)

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

En cuanto a la duracidon de
los valores anormales, fue mas
prolongada en las formas graves
que en las moderadas. En las
formas sin oliguria y leves al-
canzO alrededor de § mes.

Proteinuria (cuadro 5)

La intensidad de la proteinu-
ria en ¢l periodo agudo no esta
en relacion directa con la forma
clinica. 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 nefritico (cuadro 6)

En el periodo agudo hubo
sedimento nefritico en todos
los casos. Persistid similar na-
mero de dias en las formas sin
oliguria y leves. Su duracion en
estas Gltimas formas fue una

tercera parte menor que en las
moderadas y graves, mostrando
éstas promedios semejantes.

Analizando la evolucién a
distancia de los hallazgos rena-
les segin la forma clinica, du-
rante la etapa aguda, observa-
mos gue en las formas sin oligu-
ria la proteinuria y el sedimento
nefritico duraron mias de 6 me-
ses en un solo paciente. La ure-
mia se normalizé en todos den-
tro del ler. mes.

En las formas leves la protei-
nuria y el sedimento nefritico

persistieron mas de 1 afio’ en un’

solo paciente, normalizandose
antés del 29 afio de evolucion,
La uremia fue normal en todos
dentro de los 6 meses.

En las formas moderadas,
una proteinuria leve de tipo fi-

siologico (albimina, segiin estu-

dio por inmunoclectroforesis) v
el sedimento nefritico persistie-
ron en un solo nifio hasta la
actualidad (4 afios y 7 meses de
evolucion). La uremia se elevd
en ese paciente en ocasion de
infeccion de vias respiratorias y
tiene actualmente valores nor-
males.

Otro nifio tuvo proteinuria y
sedimento nefritico durante 4
meses; la uremia se normalizé a
los 24 dias. Actualmente su es-
tado renal es normal.

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

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

En las formas graves, la ure-
mia durd mas de 1 afio en 2
pacientes (1 ano 3 meses y |
afio 5 meses), en 2 se normali-
20 a los 6 meses y en 2 alos 2
meses de evolucion. La protei-
nuria persistio en 1 hasta el mo-
mento actual (1 a 6 meses de
evolucién). En otro durd 2 a 7
meses, estando normal actual-
mente.

El sedimento nefritico per-
siste hasta hoy en el nifio que
lleva 1 afio y 6 meses de evolu-

cion; también tiene proteinuria
y la uremia permanecié elevada
hasta 1 afio v 5 meses. En otro
persistio 1 afio y 4 meses, sien-
do normal actualmente. En 2
nifios se normalizd al mes y en
2 a los 6 meses de evolucion.

La evolucidbn a distancia,
hasta julio de 1976, de los 52
pacientes que pudieron ser con-
trolados (cuadro 7), muestra
que todos Jos que sufrieron for-
mas sin oliguria y leves en su
etapa aguda estdn curados y sin
secuelas. Entre los que padecie-
ron formas moderadas encontra-
mos un nifio (6,7 %) con secue-
las renales que lleva 4 afiosy 7
meses de evolucidn, con sedi-
mento nefritico, leve proteinu
ria de tipo glomerular selectiva,
uremia y clearance de creati-
nina, que, si bien ahora estan
normales, han oscilado llegando
a valores anormales frente a
procesos infecciosos de vias res-
piratorias. A este paciente se le
indico biopsia renal, que su fa-
milia rechazd. Entre las formas
graves un solo nifo (6,7 %) pre-
senta secuelas a 1 afio y 6 me-
ses de cvolucion; 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 proporcidén de curacion
sobre 52 pacientes es muy alta:
96,1 %; el resto, 3,9 %, presenta,
secuelas.

COMENTARIO

Los resultados obtenidos en
la evolucion a distancia de nues-
tros pacientes estan en relacion
directa con la forma clinica
(duracion del periodo oliglrico).
en la ctapa aguda, Es de hacer
notar que en nuestra casuistica
algo mas de la mitad de los
nifios (56,66 %) correspondie-
ron a las formas sin oliguria y
leves, lo que podria explicar, en
parte, la baja incidencia de se-
cuelas y ausencia de cronicidad
en la evolucidn a distancia.

El resto de los niflos, 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 controla-
do durante 4 afios y 7 meses y
presento sedimento nefritico y
proteinuria de tipo fisiologico
hasta el momento actual. El
clearance es ahora normal v la
uremia se eleva frente a proce-
sos infecciosos de VAS. El se-
gundo paciente pertenecio a la
forma grave; la uremia y clea-
rance de creatinina permanccie-
ron anormales durante | afio v
5 meses, habiéndose normali-
zado hace solamente | mes. La
proteinuria y el sedimento per-
sisten alterados.

En el grupo de las formas
sin oliguria controlamos el 77 %
de los pacientes entre 4 y 9
anos. Los valores se normali-
zaron todos dentro de los 8 pri-
mMeros meses.,

En los pertenccientes a las
formas leves, el 40 % fue con-
trolado entre 4 y 8 anos. Los
datos de laboratorio se normali-
zaron dentro de los 6 meses,

excepto en algunos casos que s/o 9 S 24~ 240 62
requirieron cerca de los 2 afios.
Con relacién a las formas LEVE 29 1 0 - 600 &4
oderadas, la mayorra de los ni-
s normalizaron la proteinuria, 0PERARO 195 &1 24 - 4440 409

dimento nefritico y- uremia

ntro de los 7 meses, salvo CRAVE é sl 50- 540 473
10 que se mantuvo anormal
sta 4 anos y 7 meses en que
rmina el seguimiento.
Finalmente, respecto de las CUADRO 7

rmas graves, la uremia persis-

h alterada entre 2 meses y | SU M, SEGUIMIENTO A DISTANCIA

0 y 5 meses. La proteinuria y

sedimento persisiicron altera- 1963 - 1976 3z ?AGltﬂT‘{_i’,_cu“AS

s entre | mes y | afio y 6 GRAVEDAD CURADOS i

£S€s. N: /o N* L5 N [
Merece un comentario el he- = -

10 de que en las formas mode- s/o 9 i 4 o

das y graves no se encuentran, 100 B —

ego del scguimicnto a distan- - 82 400 &4

a, casos de insuficiencia renal M 15 400 1% 933 4 67

Onica y que tan solo 2 pacien- :

s estan a0n con secuelas rena- G 6 400 5 833 4 63

s de caracteres leves (clearan-

s normales o con altibajos), TOTAL 52 400 50 961 2 39
Sin embargo, analizando el

empo de control de las formas

CUADRO 5

lo0H. EVOLUCION DE LOS HALLAZEOS RENALES

1963/ 1976

ROTEINURIA

P.De ESTADO DURACION (€N Dias,

w RANGO PROMEDIO
GRAVEDAD | » RANGO PromEpio
Pasidafyg 60. %o Ga Yeu
s/oucurial 9 020-384| %6 21-Z.40 &4
LEVE 22 010-453¢| 426 10-600 6Y

mODERADO | 15 9,20- 40 7,%5 24-uy0| 189
GRAVE 6 0,30-14 z 92 30- 940 34

CUADRO 6

SUMN. EVOLUCION DE LOS WALLAZGOS RENALES

1963 1 4976
SEDIMENTO NEFRITICO.

P DE ESTADO DURACION (£N DIAS)

¥
GRAVEDAD| » pePac. | PRESENTE| RAnGO |PROMEDIO
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moderadas, tan sdlo & pacientes
(53,33 %) fueron c(miruiadusl
durante un lapso significativo,
entre 4 a 12 afios, como para
haber apreciado su evolucion
hacia la cronicidad, El resto de
los nifios controlados de | a 3
anos entre los cuales no hay
formas cronicas, llevan un esca-
s0 tiempo de control como para
poder aseverar que éstas no apa-
recerdn a posteriori.

El nimero de pacientes que
presentaron formas graves y cu-
ya evolucion se pudo seguir, es
escaso: 3 de ellos, la mitad, lle-
van periodos de seguimiento en-
tre 5 y 6 afios con ausencia de
cronicidad y de secuelas. En el
resto, 3 pacientes, el tiempo de
control es escaso (1 y 2 afios),
como para valorar la incidencia
de insuficiencia renal cronica en
las formas graves.

Como hacemos notar, tanto
el namero de pacientes como el
escuso 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 como un aporte util a la
casuistica de seguimiento a dis-

‘tancia del SUH.

El tiempo de seguimiznto de
los 2 pacientes que presentan
secuelas renales leves, citadas
anteriormente, es de 4 afos y 7
meses para uno y de 1 afio y 6
meses para otro, pudiendo ha-
cerse las mismas considera-
ciones, con respecto a cronici-
dad, que en las formas modera-
das y graves.

En cuanto a la hipertension
arterial, si bien se observo en el
28,33 % en el perioco oliglrico
y persistio 1 mes y medio en
una nina después de finalizada
la etapa aguda, no se comprobd
en los controles sucesivos en
ninguno de los pacientes duran-
te el seguimiento evolutivo.

Las anomalias hematoldgicas
del periodo agudo no reapare-
cieron luego de finalizado éste,

persistiendo tan sdlo la anemia
hipocrdmica por escaso tiempo.

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

Otros autores que presentan
mayor nimero de casos de cro-
nicidad y secuclas renales en la
evolucién a distancia tienen, a
diferencia de nosotros, un alto
porcentaje de formas moderadas
y graves, lo que resulta logico
basandonos en la relacion diree-
ta entre forma clinica de la eta-
pa aguda y evolucion a distan-
cia.

Durante la ctapa aguda el
tratamiento fue conservador y/o
dialitico, no utilizandose en
ningin caso drogas anticoagu-
lantes. Aun cuando el ntiimero
de enfermos es escaso para sacar
conclusiones definitivas, se-
flalamos la ausencia de cronici-
dad de nuestros pacientes trata-
dos en la forma citada.

SUMMARY

Fifty two patients of the uremic hemolytic syndrome were followed during
times ranging between 8 months and P2 .years; mean: 4 years. Only 16.67 % of
the patients presented severe forms of onset, mild forms of onset were seen in
26,67 % and slight forms in the remaining 56.66 7. All patients with slight forms
of onset recovered completely and only two patients with the mild or severe
forms of onset showed persistent microscopic hematuria with a phisiological
pattern of proteimeria but without renal insuficiency. Blood pressure values were
also normal in gll | patients during the follow-up in spite that 28.33 % of them
showed hipertension during the oliguric period.

1 — Gianantonio, C.A.; Yitacco, M.; Mendilaharzu, F.: Ga-
llo, G.E.; Sojo, E.-T.: The Hemolytic Uremic Syndro-
me, Nephron, 11 174192, 1972.

2 — Gianantonio, C.A.; Vitacco, M.; Mendilaharzu, F.; Ga-
llo, G.E.: The Hemolytic Uremic Syndrome. The J. of 5 — Van Wieringen, P.M.V.; Monnens, L.A.H.; Schretlen

Pediar., 72: 757-765, 1968.

3 — Habib, R., Mathieu, H.; Royer, P.
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COMENTARIO DEL DOCTOR LUIS E. VOYER Secretario del Comité de Nefrologia de la S.A.P.

En ®l control a distancia del sindrome urémico
hemolitico (SUH), dejando de lado los pocos en-
fermos con lesiones secuelares de insuficiencia re-
nal cronica o dafio neurologico que pueden presen-
tarse en las formas graves, la nefropatia persistente

(NP) mis o menos lentamente evolutiva que pue-
den presentar algunos pacientes, constituye efecti-
vamente una preocupacion constante del pediatra
que tiene a su cargo el control de estos nifios.

Es caracteristico en-muchos de estos pacientes
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que por periodos de varios afios evolucionen sin
msuficiencia renal y con elevaciones variables de la
proteinuria y alteraciones del sedimento urinario
en forma transitoria seguidas por periodos de nor-
malizacion, para ir progresivamente mostrando con
mas regularidad y finalmente en forma estable,
estas alteraciones juntamente con una deterioriza-
cion progresiva del filtrado glomerular.

Buscando parametros mas sensibles de segui-
miento estudiamos 32 enfermos mediante 67 corri-
das clectroforéticas ¢ inmunoelectroforéticas de las
proteinas urinarias previa concentracion (1) como
medio de abordar el estudio cualitativo de la pro-
teinuria sin llegar a establecer indices de selectivi-
dad ‘mediante clearances proteicos., Pudimos com-

probar asi que en el periodo agudo todos los

enfermos mostraron trazados patoldgicos, raras ve-
ces de tipo glomerular selectivo, generalmente de
tipo glomerular no selectivo y en acasiones glome-
rular no selectivo con componente tubular. Des:
pués del periodo agudo los enfermos que presenta-
ron un trazado de proteinuria fisiologica (F), al-
bimina y zona indiferenciada de globulinas o, con
mas precision y cuantificando para 24 horas, me-
nos de 20 mg de albGmina y 2 de trasferrina, no
mostraron simultaneamente ni en controles poste-
riores ningin otro signo de actividad. En cambio,
los pacientes que después de evoluciones variables
y durante tiempao mas o menos prolongado presen-
taron claramente NP, en ningin momento mostra-
'ron trazados F de la proteinuria.

No resulta facil de interpretar la referencia de
los autores de que “‘una proteinuria leve de tipo
fisiologico y el sedimento nefritico persistieron cn
un solo nifio 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 proteinas urinarias son concentradas
suficientemente.

Asi comao en el estudio humoral nos parece quc
| examen cualitativo de la proteinuria constituyc
el indice mas sensible de seguimiento, en el estu-
dio histopatoldgico que efectuamos en un namero
ya considerable de enfermos, la inmunofluores-
cencia ha mostrado ser un complemento muy Gtil
en el diagndstico. Hemos observado en enfermos
con NP (2, 3) depositos micronodulares de inmu-
noglobulinas y complemento que ilustran sobre la
patogenia de esta enfermedad, haciendo de clla
una entidad no sblo clinica sino patologicamente
distinta del episodio agudo de comienzo (4, 5, 6).
Estos mismos pacientes estudiados mediante mi-
croscopia electronica mostraron significativas alte-
raciones ultraestructurales con engrosamiento de la
membrana basal glomerular y depdsitos electron-
densos subepiteliales o intramembranosos (2).

Finalmente cabe mencionar que en los 2 ulti-
mos afios pudimos observar 3 pacientes que entre
I y 3 afios desde el SUH, presentaron como mani-
festacion de su NP, ademas de hiperlipemia, protei-
nuria masiva y sostenida con hipoalbuminemia,
configurando asi el sindrome nefrotico; no se han
encontrado hasta la fecha observaciones similares
en otros centros.

La frecuencia real de la NP que puede seguir al
SUH no se pone de manifiesto sino estudiando
grupos numerosos, por ¢jemplo de 300 o 400 en.
fermos, y por periodos de 10 afios o mds. la
impresion que recogieron los autores del trabajo
que comentamos sobre la casuistica presentada,
coincide con la que teniamos en el Hospital Gene-
ral de Nifios “Dr. Pedro de Elizalde”, con un
grupo y un seguimicnto similares de los enfermos
hasta 1969 o 1970. En la actualidad, y con segui-
mientos que llegan hasta los 17 anos desde nues-
tras primeras observaciones (7), s¢ 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 V

INDICE CREATININA - TALLA
COMO INDICADOR DE SEVERIDAD

EN

DESNUTRICION

M. C. MORASSO, R. SARAVIA TOLEDO, A. M. ROCHA
Unidad Metabélica. Instituto de Ciencias de la Nutricion para la Region del NOA. Argentina.

INTRODUCCION

La bisqueda de indicadores precoces de subnu-
tricion, proteinicocaldrica, que permiten valorar a
nivel individual y colectivo el riesgo de esta patolo-
gia a la vez que evaluar los beneficios de un
tratamiento © programa, es preocupacion perma-
nente en nutricion.

Dentro del espectro de recursos diagnosticos es,
sin duda, la bioquimica la que puede delatar esta-
dios preclinicos en esta patologia, cuando se utili-
za el indicador apropiado.

Es importante destacar que en las regiones don-

de la desnutricion es prevaleciente se presenta la
asociacion de déficit combinado de calorias y pro-
tefnas. Cuando las calorfas predominan en el défi-
cit se produce una utilizacion de las proteinas
dietéticas y estructurales con fines energéticos, re-
sultando en todos los casos una disminucidn de la
proteina corporal total.

De los distintos compartimientos corporales de
proteina, el muasculo es el que sirve de mayor
“reserva’ de este nutriente en caso de restriccion;
luego serdn las visceras y finalmente las proteinas
circulantes.

De esta secuencia fisiopatologica surge la impor-

FIGURA 1
VARIACION DE LA CONCENTRACION DE PROTEINAS PLASMATICAS
TOTALES SEGUN TIPO Y GRADO DE DESNUTRICION
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FIGURA 2

VARIACION DEL INDICADOR PESO/TALLA SEGUN
TIPO Y GRADO DE DESNUTRICION
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tancia de valorar el estado de la masa muscular
{(MM) como indicador precoz de la nutricion pro-
tefnica en un individuo.

Desde hace varias décadas (I, 2) se conoce la
relacidn existente entre la eliminacidén urinaria de
creatinina y la dimension de la MM.

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

Viteri y col. (4) han trabajado sobre estas bases
buscando un indicador apropiado de riesgo en mal-
nutricion llegando a la relacidén creatinina/talla
(ICT) que representa el porcentaje de MM del caso
en comparacidon con la MM de un individuo nor-
mal de igual talla.

En esta comunicacion se presentan los resulta-
dos obtenidos en ninos desnutridos, con este ulti-
mo indicador, con pesoftalla (P/T) y con la deter-
minacion de proteinas circulantes.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 10 preescolares desnutridos,
clasificados segin parametros clinicos y antropo-
métricos en: marasmo, sindrome pluncarencial de
la infancia y kwashiorkor.

Cada caso fue sometido al ingreso y cada 10

dras a balance metabolico de 72 horas. Las reco-
lecciones de orina se realizaron en ires series de 24
horas cada una.

En cada balance de 72 horas se determiné 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 estandares de normali-
dad de igual talla, recalculados por Viteri (4).

RESULTADOS

1 — Descripcion clinica de los casos estudiados

En nuestros casos discriminamos tres grandes
grupos clinicos de malnutricidn por: a) pardmetros
clinicos (historia alimentaria previa, antecedentes
socioambientales, episodios de enfermedad y carac-
teristicas semiologicas); b) pardmetros antropomé-
tricos (peso, talla, perimetros cefalico, tordcico y
abdominal, y paniculo adiposo medido en distintas
regiones corporales).

Un primer tipo clinico diferenciado fue el resul-

Indice creatinina/talla como indicador desnutricion
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FIGURA 3

VARIACION DEL INCIDE CREATININA/TALLA SEGUN
TIPO Y GRADO DE DESNUTRICION
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tado de la deficiencia calérica, denominado maras-
mo. Los antecedentes revelaron, por lo general, un
nifio normal al nacimiento, destete precoz, defi-
ciencia predominantemente cal6rica en su ingesta,
episodios recurrentes de infecciones de vias respira-
torias, y/o infeccion intestinal y de vias urinarias,
con acentuacion del déficit calérico por restriccio-
‘mes prolongadas ‘e iterativas del aporte, debidas a
inapetencia y episodios diarreicos.

Fueron niflos de clase social baja, con escasos
ingresos en relacion con sus necesidades elementa-
les, condiciones ambientales deficitarias e informa-
cibn pobre sobre higiene y adecuacion de recursos
nutritivos. Su historia reveld aparte de la patologia
recurrente, falta de progreso adecuado en el peso
Y, aun, estacionamiento y descenso. La deficiencia
ponderal fue evidente y la de la talla se iba acen-
tuando conforme se mantuvo y prolongé el déficit
calorico. Eran nifios emaciados que habian perdido
su paniculo adiposo y que presentaban abdomen
prominente y distendido, miembros pequefios y
delgados, cabeza que impresionaba como grande,
hipoactividad, hipotonia muscular, irritabilidad,
tendencia a la hipotermia y retraso psicomotriz.
Generalmente mantenian el apetito; la piel era seca

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

La deficiencia calérica moderada y crénica se
expresd, Unicamente, por retraso pondoestatural,
sin afectacion llamativa del peso para la talla, ni
semiologrfa {lorida como el marasmo severo.

Cuando este nifo con deficiencia caldrica previa
soportaba, ademds, deficiencia protefnica aguda o
recurrente por episodios de enfermedad, con res-
tricciones dietéticas impuestas por diarrea, surgia
el cuadro clinico del sindrome pluricarencial (SPI)
con cierto grado de edema clinico y signos de
avitaminosis, que constituye el segundo tipo dife-
renciado.

Un tercer tipo diferenciado fue la deficiencia
protefnica o kwashiorkor. La historia previa revela-
ba deficiencias protefnicas, lactancia prolongada y
deficiente, aporte calorico normal o exagerado a
expensas de hidratos de carbono. El medio socio-
econdmico no diferia del observado en el maras-
mo; hubo episodios infecciosos reiterados, diarrea
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cronica que acentuaba el déficit proteico actuando
como factor precipitante, e infecciones caracteri-
zadas por grandes pérdidas de nitrégeno, como
sarampion y varicela.

Dicho cuadro se instald generalmente durante el
20 ano de vida, a diferencia del marasmo que
predomind durante el ler. afio.

Existfan, generalmente, déficit de peso y talla
para la edad cronologica, no asi del peso para la
talla, dependiendo este dltimo del déficit caldrico
agregado al proternico por la inapetencia acentua-
da, que se instalaba paulatinamente.

Los nifos eran apdticos, irritables y por lo co-
min presentaban diarreas prolongadas que no res-
pondian a los tratamientos habituales. El edema
aparecia incialmente en la cara para extenderse en
forma progresiva a los miembros y resto del cuer-
po, hasta constituirse en anasarca. Eran hipotdni-
cos, con retraso psicomotriz, pelos despigmenta-
dos, secos y ralos, lesiones cutdneas caracterizadas
por descamacion, hiperqueratinizacion, hiperpig-
mentacion, ulceraciones y en ocasiones petequias.
Fueron frecuentes la hepatomegalia, trastornos hi-
droelectroliticos severos, y, conforme la deficiencia
s¢ acentuaba, los nifios podian morir en anasarca,
coma y septicemia.

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

2 — Indicadores utilizados

Los tipos clinicos, diferenciados por intensidad,
se agrupan en: scveros, moderados y leves, y se
relacionan los resultados de dos pardmetros bioqui-
micos, ICT y proteinas totales, con uno antropo-
métrico, P/T.

El anilisis por separado de cada indicador con
el tipo y grado de malnutricidn nos indica lo
siguiente.

a — Proteinas totales (fig. 1)

La determinaciéon de proteinas totales no permi-
te la diferenciacidn entre marasmo y SPI, ni entre
los distintos grados de cada uno de estos tipos
clinicos. Si bien el promedio de proteinas plasmd-
ticas en el marasmo severo es sensiblemente infe-
rior a los anteriores, su amplio rango de variabili-
dad en el ler. DS no permite utilizar este pardme-
tro para diferenciarlo.

S6lo discrimina con amplitud el kwashiorkor
severo en el cual existe una disminucién acentuada
de la proteinemia.

b — Relacion peso/talla (rig. 2)

Su andlisis indica que el porcentaje de disminu-
cion de peso para talla permite diferenciar con
amplitud la deficiencia calorica en sus grados mo-

derado y leve, no siendo (Jti],sin embargo, por
superposicion de valores, para discriminar por si
misma entre grados severo y moderado. Diferencia
también el SPE en sus grados moderado y leve,
no asi los grados similares de marasmo y SPI.

¢ — Indice creatinina/talla (ICT) (fig. 3)

Sus valores discriminan con amplitud el kwas-
hiorkor severo del marasmo severo y SPI modera-
do, asf como el marasmo en sus grados severo y
moderado vy el SPI en sus grados moderado y leve,
existiendo superposicion de valores entre grados
moderado y leve del marasmo.

d — Comparacién de los tres indicadores

Se obtienen los valores promedios, desviacidon
estindar y rango de variabilidad para cada indica-
dor seglin tipo clinico y severidad (cuadro 1).

Mientras en el marasmo severo el ICT muestra
un déficit de MM del 57 %, el P/T indica un
déficit del 24 %. Dicha diferencia es similar en el
SPI moderado con un déficit de MM del 48 %,
siendo el del P/T del 169%, y se mantiene en el
marasmo leve y SPI leve con los siguientes valores:
MM déficit del 27 %, P/T 9 %, y MM déficit del
23 %, P/T 2 %, respectivamente.

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

La repercusion durante la recuperacion nutricio-
nal de la patologia agregada sobre el ICT, en
nuestra experiencia, demuestra lo siguiente: los
procesos infecciosos de vias respiratoria, urinaria e
intestinal, no afectan el incremento de MM cuando
el episodio es tal que permite mantener cl aporte
calorico proteico previsto, objetivo que tratamos
de cumplir aun ante la presencia de diarrea.

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

DISCUSION

Los valores obtenidos en nuestra experiencia
para cuantificar riesgo en desnutricidn, sefialan
que, dentro del espectro de indicadores disponible,
el ICT es mds sensible para diferenciar tipos y
grados en esta patologra*,

La etiologia, ya comentada, hace que exista
gran variabilidad en el deterioro de la proteina
corporal total aun en el mismo grupo clinico,
situacidbn que se pone de manifiesto con los rangos
de variabilidad del ICT. Por ello el dato fr{o de un
valor de ICT obtenido en 1 caso, no tiene que
coincidir, necesariamente, con la impresién clinica,

Indice creatinina/talla como indicador desnutricion
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CUADRO 1
Promedio, desviacion estandar y rango de variabilidad de indice creatinina/talla, protei-
nas plasmaticas totales y peso/talla segin tipo y grado de desnutricion
Tipo y grado Niimero ICT Prot. plasm.. totales Peso/Talla
de o
desnutricion de 7 o =
balances X DS  Rango X DS Rango X DS  Rango
Kwashiorkor
2 0,13 0005 014 350 o059 409 __ - -
severo 0,13 2,91
Marasmo 0,47 645 80,5
5 0,43 0,038 5,15 0,70 76 453
severo 0,39 5,05 71,5
SPI 0,67 7,20 88.5
6 0:52 0,148 6,59 061 84 4,54
moderado 0,37 5,98 79.5
Marasmo 0,71 733 . 849
6 0,65 0,057 660 0,73 80 488
moderado 0,59 587 75,1
Marasmo 0,82 6,71 94 .6
8 0,73 0,089 6,66 005 91 3,55
leve 0,04 661 87.5
5Pl 0,83 6.84 1000
6 0.77 0.062 6.66 0,18 a8 2,85
leve 0.71 648 95.2
Unidad Metabolica. Instituto deCiencias de la Nutricion del NOA. 1977

pero resulta evidente que es el indicador que revela
mds precozmente el deterioro nutricional y la recu-
peracion proterinica.

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

La proteinemia, excepto en casos de kwashior-
kor severo, no fue util para sefialar riesgo o mejo-
ria, ya que casi todos los nifos tuvieron proteinas
plasméticas totales y albiiminas dentro de los ran-
gos de normalidad para su edad.

El P/T, en ausencia de edema, es un indicador
vilido para diagnostico inicial y seguimiento de
cada caso, debiéndose interpretar un valor de 92 %
o mds como de nifio recuperado (6).

No obstante, la magnitud del déficit nutricional
medido por P/T es menor que lo que revela el
ICT, por lo que confunde mis ficilmente grupos
de riesgo.

La complementacion de estos dos ultimos indi-
cadores es una excelente guia para evaluar la efica-

cia del tratamiento, ya que un acercamiento a la
normalidad del P/T con valores bajos de ICT, signi-
fica exceso caldrico en la dieta o retencion hidrica.

La comparacion con datos bibliograficos indica.
en primer lugar, que los grupos de edades estudia-
dos en Guatemala (4) son de mayor edad que los
que aqui s¢ publican, donde casi la totalidad de
los pacientes son menores de 1 afio.

En segundo lugar, hay coincidencia en los pro-
medios de valores segan la impresion clinica. 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 eliminacidon de
creatinina de 24 horas. Nuestra experiencia en ni-
flos normales y desnutridos en la primera infancia
no coincide con la referencia anterior.
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Como corroboracion de la validez de Ja creatini-
na urinaria, el porcentaje de masculo en la masa
corporal total (MCT) de cada caso revelé que al
ingreso los nifios tienen mas deterioro de musculo
que de peso y, conforme se recuperan nutricional-
mente, el P/T se acerca al 100 % mds precozmente
que el porcentaje de MM. Esta en ningin caso
excedio el 21 % de la MCT, valor estimado normal
para la cdad (4).

La utilidad prictica en el tratamiento del desnu-
irido de un valor dado de 1CT es que permite
determinar un esquema de reposicién de nutrientes

basado en la cantidad de protefna/kg/dia, necesu
ria para superar el déficit. Esto implica ajustar
calorias y otros elementos como vitaminas y mine-
rales, principalmente K, a la velocidad de recupera-
cién esperada.

* EIICT expresa porcentaje de MM del caso en estudio, en
relacion con un nifo normal de la misma talla. Consideran-
do que la proteina estructural utilizada en primer término
ante Ja deficiencia exdgena, es la muscular, se explica su
sensibilidad como indicador precoz de malnutricidon, aun
antes de evidencias clinicas, ni mayor afectacion del peso
para (alla, ni descenso de la albuminemia.
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ATENCION PEDIATRICA PRIMARIA

VACUNACION BCG Y PRUEBA

TUBERCULINICA

Estado actual de su aplicacion

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

Desle que Koch descubriera
la TUBERCULINA y Calmette
y Guérin emplearan el bacilo
BCG por ellos preparado se tie-
nen elementos indispensables en
la lucha para controlar la tuber-
culosis; la tuberculina como me-
dio diagnostico 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 prictica
médica durante décadas, y su
uso, pOco Menos que empirico
inicialmente, se ha consolidado
a la luz de los modernos hallaz-
gos de la inmunologia.

Es por eso que ambos, BCG
y PRUEBA TUBERCULINICA,
merecen una actualizacidon acor-
de con su importancia enla ti-
siologfa actual.

El bacilo BCG (bacilo de
Calmette y Guérin) por suce-
sivos pasajes ha atenuado su vi-
rulencia y no la recupera ni an
sembrindolo 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-
ganismo inoculado “‘aumento de
la resistencia especifica a una
segunda infeccion”. Esto se de-
be a la sensibilizacién por el
bacilo, de la serie linfocitica ti-
mo-dependiente, responsable de
la memoria celular. Dichos lin-
focitos, al detectar una infec-

cién por bacilo de Koch, favo-
recerian la trasformacion de los
monocitos en macrofagos acti-
vados con capacidad de lisar los
bacilos fagocitados. La inmuni-
zacion con BCG busca crear
una infeccion primaria artificial
por via intradérmica: “‘primo-
infeccion controlada™.

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

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

La utilizacion de BCG liofili-
zado abre campo a su adminis-
tracibn en paises que, como el
nuestro, tienen vasta extension
y variables climaticas significati-
vas. Ello es base para insistir en
la recomendacion de que los or-
ganismos sanitarios estudien es-
te problema y provean de canti-
dades suficientes de BCG liofili-
zado para las necesidades del
pais.

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 enfer-
mar en caso de ser infectado.

Los riesgos por inmuniza-
cion BCG: reaccion local exage-

rada, supuracion prolongada,
adenitis regional con fistuliza-
cién o sin ella, se deben gene-
ralmente a deficiencias técnicas
(dosis excesiva, inyeccion sub-
cutinea) y a caracteristicas de
la cepa empleada.

Hasta la fecha se han comu-
nicado en la bibliografia mun-
dial 16 casos de becegeitis gene-
ralizada mortal, coincidiendo
casi siempre con graves fallas de
inmunidad celular (1-4). Esta ci-
fra es poco significativa frente al
nimero de inmunizados por BCG
hasta la fecha (aproximadamente
300.000.000). En todo nifio vir-
gen de infeccion tuberculosa o
no inmunizado preventivamente
con BCG, la inoculaciéon del
mismo determina la aparicion
de un nddulo después de 15 a
21 dias que aumenta de tamafio
y enrojece, posteriormente se
ulcera, y aproximadamente a
los 2 meses involuciona, que-
dando una cicatriz anectodér-
mica.

Si fa inoculacidn se practica
en un sujeto previamente infec-
tado o ya inmunizado por BCG,
se produce una reaccion acelera-
da y antes de la semana se ob-
serva un nddulo eritematoso
que se ulcera posteriormente; la
tlcera desaparece a la 2a. o 3a.
semana, formandose una escara.
Segun algunos autores solo ten-
drian valor las induraciones ma-
yores de 7mm (5), debiendo
descartarse como “‘positivas” las

* Profesor Titular de la 111 Cdtedra de Pediatria, UBA. _
** Profesor Regular Adjunto de la [1I Cdtedra de Pediatria, UBA.
#*% Profesor Adjunto de Tisiologia, UBA, y Profesor Titular de la Universidad del Salvador.



reacciones que se producen en
las primeras 24 horas pero que
se aten(ian y desaparecen an!.
de las 72.

Esta respuesta precoz al
BCG intradérmico "es de gran
valor en ¢l no vacunado, pues
permite detectar la infeccion o
la enfermedad cuando se em-
plea en campanas masivas de
gran cobertura.

En esta forma, con una sola
practica se asegura la inmuniza-
cion y la deteccion de sospe-
chosos con la ventaja operacio-
nal de emplear menos tiempo-
personal, evitindose las deser-
ciones (20-30 %) de niflos que
no concurren al control de las
pruecbas tuberculinicas (6, 8).

" Es necesario destacar las di-
ferencias que existen entre la
vacunacion BCG con impacto
epidemiologico, que necesita
una cobertura no mepor del
80 % de la poblacion expuesta a
riesgos, ¥ la de alcance indivi
dual. La primera cubre necesi-
dades sanitarias, es imprescindi-
ble e impostergable. La segun-
da permite la realizacion de es-
tudios tuberculinicos previos
que no solo facilitan el recono-
cimiecnto de los infectados, sino
que evitan fendmenos indesea-
bles de la vacunacion.

El empleo del BCG llamado
“directo” o “indiscriminado™
fue aconsejado por la OMS en
1964 como método de eleccidon
en las campafias masivas, que
aspiran a una gran cobertura en
ircas de gran prevalencia, re-
clamandose ¢l método como
nuestro pues desde la década
del 50 Vera Barros lo empled
en el pais. También esta indica-
do en los casos de consulta am-
bulatoria o en los internados
por breve periodo o pasibles de
alta voluntaria, Estd demostrado
que la inoculacion en forma DI-
RECTA de BCG no_sélo en el
sano, sino también en el IN-
FECTADO o ENFERMO, no
significa ningin riesgo pues no
influye en la infeccion previa o
la evolucion de Ja enfermedad
subyacente (9). Se quiere desta-

¢u 2n esta forma que, si bien el
BOo directo aporta elementos
srtantes en la deteccion y el
gnostico de la infeccion tu-
berculosa del nifio, en modo al-
guno reemplaza o descarta las
pruebas tuberculinicas.

La PRIMOVACUNACION
debe realizarse en el recién naci-
do, pues solo asi se evitara la
enfermedad aguda y muerte por
tuberculosis.

Esta conducta debe mante-
nerse¢ cn nuestro medio mien-
tras existan formas miliares vy
meningitis tuberculosa en el
grupo (-4 aflos, es decir que un
namero  significativo de nifos
contrac la primoinfeccion en la
vdad preescolar,

Con respecto a la edad exac-
ta en que debe realizarse la
PRIMOVACUNACION  existen
distintos criterios. Segin algu-
nos, si ¢l numero de nacimien-
tos iastitucionales e»s significa-
ilivo y permite asegurar ung am-
plia cobertura, la inmunizacion
debe hacerse durante su interna-
cion en el lugar de nacimiento.
Otros, en cambio, aconsejan di-
ferirla (salvo casos especiales)
hasta los 2 meses y hacerla SI-
MULTANEA con las inmuniza-
ciones habituales (DPT y anti-
poliomielitica). En esta forma
se solucionarian dificultades
técnicas (mayor facilidad para
la incculacion intradérmica), se
cubririan los recién nacidos de
pretérmino y sobre todo se esti-
mularia un sistema inmunitario
mas desarrollado.

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

No se justifica, de acuerdo
con el criterio de la OMS, reva-
cunar individuos que tengan
“dos cicatrices™ por BCG (10).

Las PRUEBAS TUBERCU-
LINICAS siguen siendo un va-
lioso elemento diagnostico en la
tuberculosis de los nifios “QUE
NO HAYAN SIDO INMUNIZA-
DOS PREVIAMENTE CON
BCG™ (11, 12).

Si bien todavia se usa la TU-
BERCULINA ANTIGUA (OT)
de Koch, su empleo decrece en
forma manifiesta por su dispar
valor antigénico (casi un 90 %
de la OT no es tuberculina sino
elementos del medio y produc-
tos metabolicos del bacilo) que
determina ‘‘falsos positivos™ en
individuos no infectados. Es
preferible emplear PPD (Deriva-
do Proteico Purificado) Rt 23
con tween 80 por sey un pro-
ducto puro (obtenido en me-
dios sintéticos) y estandarizado,
Se recomienda actualmente uti-
lizar como prueba estandar la
dilucién 2 UT por inyeccién in-
tradérmica de 0,1 ml en la cara
anterior del antebrazo y con
lectura diferida a las 72 horas,
En caso de tener que repctir la
pruchba se tratara de hacerla le-
jos, en lugar distinto de la investi-
gacion anterior.

Se considera REACTOR TU-
BERCULINICO POSITIVO al
sujeto no’ vacunado con BCG
cuya prueba tenga una indura-
cion con un diametro de
10 mm o mas.

Las reacciones entre 6y
9 mm. se consideraran dudosas,
debiéndose descartar la posible
wfeccion por micobacterias ati-
picas, y las menores de 5 mm
negativas ([0) y debidas al trau-
matismo o al diluyente. Esto
siempre con criterio sanjtarista,
pues ante la situacidn individual
de un nifo no vacunado con
BCG que convive con.un foco
bacilifero, ¥ cuya reactividad es
de 6-9mm, se lo considerara
sospechoso y se estudiard su po-
sible infeccidén o enfermedad.

La pesquisa de la REACTI-
VIDAD TUBERCULINICA en
nifios inmunizados con BCG ca-
rece de valor diagnostico, pues
la respuesta siempre estara vin-
culada al poder antigénico del
BCG inoculado (12). Para algu-
nos autores la testificacién suce-
siva en lapsos periddicos permi-
tirfa detectar la reactividad cre-
ciente o decreciente, con lo
cual se deslindaria la inmuniza
cion de la infeccion (13, 16).

Vacunacion BCG y prueba tubercul inica
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Como corolario de lo dicho
surge que el BCG es, hasta la
fecha, el Uinico medio de inmu-
nizacion 0til contra la tubercu-
losis en el nifio. Que las PRUE-
BAS DE REACTIVIDAD TU-
BERCULINICA son el auxiliar
diagnostico de mayor valor en
la infeccidon tuberculosa del ni-
fio no vacunado previamente.
Que la aplicacion del BCG DI-
RECTO en nifios no vacunados,
ademis de su cobertura inmuni-
taria, tiene valor diagnostico si
sc produce un nodulo PRECOZ.

Estudiados asi aisladamente,
se destaca el valor de cada uno,
pero cuando las variantes se su-
perponen como en el caso de
los nifos vacunados (11) con
posible infeccion, es preciso ex-
tremar los medios diagnosticos
y recurrir a la clinica, la radio-
logia y el laboratorio a fin de
definir el cuadro.

En ¢l Departamento de Neu-
motisiologia de la III Cdtedra
de Pediatria se ha elaborado,
con la colaboracion de la Cate-
dra de Neumonologia de la Uni-
versidad del Salvador, un ES-
QUEMA DE DIAGNOSTICO
que permite orientar el criterio

clinico y la conducta terapéuti-
ca. Dicho esquema considera en
forma préactica dos grupos: ni-
fios que NO han sido inmuniza-
dos con BCG y nifios VACU-
NADOS en el momento del
examen.

1. NINOS SIN BCG PREVIA

1. CON PRUEBA TUBER-
CULINICA POSITIVA: pueden
ser enfermos en actividad o in-
fectados. En estos casos es de
valor primordial el estudio clini-
co, radiologico y de laboratorio
y ademas la identificacion del
foco. El grado de actividad y la
edad regirin la conducta tera-
péutica,

2. CON PRUEBA TUBER-
CULINICA NEGATIVA: se les
inyecta BCG intradérmica pu-
diendo resultar. dos circunstan-
cias:

a) BCG con evolucion NOR-
MAL: se trata de un nifio sano
(no infectado) y que ha sido
inmunizado por el BCG.

b) BCG con evolucion PRE-
COZ: se trata de un nifio que
puede estar enfermo o infecta-
do.

En ambos casos la clinica, la

radiologia, el laboratorio y la
pesquisa ael foco permitirdn el
diagnostico y la ulterior tera-
péutica.

2. NINOS CON BCG PREVIA

1. CON PRUEBA TUBER-
CULINICA POSITIVA: la mis-
ma no aporta elemento diagnos-
tico, y la clinica, la radiologia,
el laboratorio y la investigacion -
del foco son los elementos indis-
pensables.

2. CON PRUEBA TUBER-
CULINICA NEGATIVA: si del
examen clinico o la investiga-
¢cion del foco no surge evidencia
de infeccion o enfermedad, se
REVACUNA al nifo, sin tener
en cuenta las caracteristicas de
la evolucion del nodulo.

REACTOR
INFRATUBERCULINICO

Término originalmente em-
pleado por Willis-Baldwing-Gard-
ner - Sayé para definir cuadros
en los cuales, si bien existia in-
feccion, no se obtenia respuesta
a la reactividad tuberculinica.

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

Sintetizando:
PT(+
SIN
BCG
PREVIA
PT (-

CON
BCG
PREVIA

Enfermo en actividad

Infectado curado

BCG Evolucion Nodulo Normal = Vacunado

BCG Evolucion Nodulo Precoz< Enfermedad

Clinica
Infeccion > Comple- | Radiologia
mentar Laboratorio

Foco

—» PT(+) o (- ) No aporta elemento diagndstico.

Clinica
Radiologia
Laboratorio
Foco

Complementar J

j
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durante la enfermedad y conva-
lecencia de enfermedades virales
(sarampion y varicela), bacteria-
nas (coqueluche), hipotiroidis-
mo, nefrosis, algunas vacunacio-
nes profilacticas (antisarampio-
nosa, antipoliomielitica) (17,
18), formas graves de tuberculo-
sis (19) vy, sobre todo, desnutri-
ciom (20, 22). Este Gltimo cua-
dro ha presentado formas graves
de tuberculosis evolutivas con
reacciéon tuberculinica negativa.
En estos casos aun la vacuna-
cion BCG no muestra evidencias
de infeccion tuberculosa previa.

gastrico & también por puncion
pulmonar, Todos conocen el ba-
jo porcentaje de positivos en es-
tos métodos, pero pudimos de-
mostrar la experiencia tubercu-
linica previa por el Indice de
trasformacion blastica linfocita-
ria, al ser cultivados en presen-
cia de antigeno PPD.

Estas situaciones «¢linicas
constituyen excepciones que de-
ben estudiarse individualmente,
siendo 1o general 1o expresado
con anterioridad,

La lucha antituberculosa se

(23, 25). Dentro de las acciones
por desarrollar de acuerdo con
las caracteristicas de nuestro
pais, desde el punto de vista
epidemiologico, es necesario
continuar cumpliendo acciones
de buasqueda de casos, trata-
miento, vacunacion BCG y qui-
mioprofilaxis (26, 27). De alli
que el pediatra, que debe prote-
ger al nifio, tenga la obligacion
de cumplir con esos programas
de control en las fases a que
mayor acceso tiene, vacunando
y propiciando la vacunacion

En algunos de estos ninos
hemos diagnosticado tuberculo- de
sis por el hallazgo de bacilo de
Koch en esputo tosido o lavado

control de

centra actualmenteen programas
la tuberculosis
con la consiguiente implicancia
epidemiologica

BCG, hasta que las autoridades
sanitarias consideren superado
el problema de la tuberculosis y
dispongan otra politica sanitaria

del  problema (28-30),

e T e e O P
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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 BUSS0, MIGUELA LAPACO DE
TRIPOLL, EDUARDO M. CRESPO, JUAN C. O’ DONNELL.

Hospital General de Nifios “Ricardo Gutiérrez””, Buenos Aires

Desde 1966 hasta 1970 los dos hospitales pe-
didtricos mas importantes de Buenos Aires —el
de Nifos “Ricardo Gutiérrez” y el “Pedro de Eli-
zalde”— experimentaron un incremento persistente
en sus lasas de mortalidad hospitalaria: del 54 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 Niilos segin edad, residencia y diagnostico y
luego se estudiaron otros factores como dia de la
semana, hora del dia y lapso después del ingreso
en que ocurrieron las defunciones, pero ninguna
variable explico las modificaciones de la mortali-
dad hospitalaria. También se compard la cantidad
trimestral de egrédsos con la tasa de decesos supo-
niendo que la sobresaturacidn podia provocar un
descenso en la calidad de la atencion médica, pero
no se hallé asociacion entre ambas,

De 1970 a 1974 dichas tasas revirtieron su
tendencia y descendieron a 6,8 % (Nifios) y 6,5 %
(“Pedro de Elizalde™) y entonces se efectud una
comparacion cpn la tasa de mortalidad infantil
(TMI) por ocurrencia de Buenos Aires, usada como

medida del nivel de salud de los nifios residentes
en el area.

Las cifras de la TMI fueron 37,35 9/00 en
1966, 51,60 /oo en 1970 y 36,39 ©/oo en 1974.
Se encontrdé una estrecha vinculacidon entre ambas
variables, con los siguientes coeficientes de correla-
cidn y regresion:

Nifios/TMI r=+0,81p< 0,05
b= 4020 p< 0001
Elizalde/TMI r=+0_80 p<0,05

b=+0,23 p< 0,001

Por tanto se demostrd que las tasas de mortali-
dad hospitalaria de los hospitales pediatricos son
variables significativamente aunadas con la TMI del
area, De ello se deduce el papel que la atencion
especializada y el cuidado primarijo deben tener en
la planificacion de las acciones de salud infantil.
Arch. Argent. Pediat. — 75:218; 1977 PEDIA-
TRIA SANITARIA Y SOCIAL, MORTALIDAD
INFANTIL, ATENCION PEDIATRICA PRIMA-
RIA.

Este trabajo versa sobre la
asociacion existente entre las ta-
sas de mortalidad hospitalaria
de dos grandes centros pediatri-
cos y la TMI del area respec-
tiva. El desarrollo del estudio
corresponde a un verdadero ex-
perimento natural, ya que se si-
guieron durante un periodo de
casi 10 afios las variaciones su-
fridas por la tasa de mortalidad
hospitalaria de los hospitales de
Nifios v “Pedro de Elizalde” y
la tasa de mortalidad infantil
por ocurrencia de la ciudad de
Buenos Aires.

Los hallazgos de la investiga-
%idn permiten analizar algunas

inferesicias sobre el comporta-
miento de los hospitales espe-
cializados dentro del conjunto
de la atencion pediatrica de un
drea y, sobre esa base, formular
consideraciones acerca del cui-
dado de la salud de la pobla-
cién infantil.

PLANTEO DEL PROBLEMA

Entre 1966 y 1969 la tasa
de mortalidad hospitalaria (pro-
porcién de defunciones sobre el
total de egresos) del Hospital de
Nifios sufrié 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 gufa sensible de
los cambios en la estructura de
la clientela del establecimiento
(edad, nivel socioecondmico, ti-
po de patologia, etc) y puede
variar concomitantementie con
otros indicadores de eficiencia y
rendimiento de la institucion.

Para investigar las posibles
causas de un aumento tan rele-
vante se busco identificar algu-
nas de las caracteristicas del
hospital (5) tanto respecto de
los nifios intermados como de la
atencién médica brindada a és-
tos.

En primer lugar se estudia-
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Tasas de mortalidad hospitalaria. Hospital de Nifios “Ricardo
Gutiérrez”, 1966-69.

Cuadro 1

ANO TASA DE MORTALIDAD
(%)

1966 54

1967 5.8

1968 7,0

1969 8.5
10

Fuente: Divisién Estadistica y Registros Médicos. Hc inital de

Qiﬁos “Ricardo Gutiérrez”. J

s A

Distribucién etaria de los egresos. Hospital de Nifios “‘Ricardo
Gutiérrez”, 1966 y 1969

Cuadro 2

EDAD EGRESOS
1966 1969
No (%) NO (%)
— 1 afio 5818 41,1 6.200 43,6
1 a 4 anos 4308 30,5 4,030 28,2
5 a 14 afos 3897 2F5 3.775 26,6
15 y + aflos 128 0.9 221 1,6
Total 14.151 100,0 14.226 100,0

Fuente: Departamento de Estadistica. Secretaria de Salud Pabli-

ca, MCBA,
F

- 3
Cuadro 3

Distribucién de los egresos segdin residencia. Hospital de Nifios
“Ricardo Gutiérrez”, 1966 y 1968,

EGRESOS
RESIDENCIA 1966 1968
No (%) No (%)
Capital 4237 29.7 4.120 286
Conurbano 6940 509 9.177 63,8
Resto del pais 2.770 19.4 1.096 7.6
Total 13.947 100,0 14.393 1000

Fuente: Divisién Estadistica y Registros Médicos. Hospital de

k Nifios “Ricardo Gutiérrez”

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

El riesgo de muerte de un
nifio es maximo en las primeras
etapas de la vida; por tanto,
una mayor proporcidn de lac-
tantes entre los nifios inter-
nados puede, por si sola, hacer
aumentar la tasa global de mor-
talidad hospitalaria. El cuadro 2
nos muestra que la estructura
etaria de los internos no varid
mucho entre 1966 y 1969, lo
que descarta este factor como
causa principal del incremento,

En el irea metropolitana de
Buenos Aires, la residencia habi-
tual de la familia del nifio es un
indicador sustituto del nivel so-
cipecondOmico por cuanto, en
promedio, la poblacién de la
Capital Federal pertenece a es-
tratos mas elevados que los de
la del conurbano. (6-9)

Por otra parte, cs subrada-
mente conocida la relacidon que
guardan el nivel socioeconomico
y el riesgo de muerte, (10-16)

No obstante, en el caso en
estudio, las variaciones. que
presenta la- residencia de los
pacientes (cuadro 3), con un au-
mento de la proporcion 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 periodo, maxime ST se
toma en cuenta que los enfer-
mos del conurbano internados
en el Hospital de Nifos tienen
un premedio de edad mds ba-
jo (17) y, por ende, parte de su
mayor tasa relativa de mortali-
dad se explica por su diferente
estructura etaria.

Los- diagndsticos de egresos
se estudiaron para explorar la
hipotesis de que.se hubiera pro-
ducido un aumento selectivo
del riesgo de muerte en algunas
patologias o un incremento en
la proporcion de egresos corres-
pondientes a los padecimientos
de peor pronostico, Como se-
ifala el cuadro 4, las cifras de
todas las tasas especificas de

Relaciones entre tasas de mortalidad
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Cuadro 4 ﬂ

Tasas especificas de mortalidad segiin grupo diagnéstico. Hospi-
tal de Nifios “Ricardo Gutiérrez”, 1966 y 1969.

GRUPOQ DIAGNOSTICO TASA DE MORTALID

1966 1969
Tuberculosis 95 150
Septicemia y piohemia 67.8 84,4
Coqueluche 4,3 8,7
Sarampion 44 9
Meningitis y encefalitis 243 31,7
Neumonia y neumaopatia qacl 14
Diarrea y deshidratacion 2 2,3
Enfermedades del recién nacido 16.1 258
Malformaciones congénitas 8.8 10,2
Otras infecciones 4.1 8.3
Otras enfermedades 017, 3.9
Total 54 8,5

)

Fuente: Departamento de Estadistica. Secretaria de Salud Pu-
blica, M.C.B.A, J

f Cuadro 5 \

Distribucion de los egresos segin grupos diagnosticos. Hospital

de Ninos “Ricardo Gutiérrez”, 1966 y 1969
GRUPD DIAGNOSTICO EGRESOS
1966 1969
No (%) NoO (%)
Tuberenlosis 255 1.8 128 0,9
-Septicemia y
piohemia 127 09 270 1.9
Coqueluche 85 0,6 341 24
Sarampion 807 5.7 711 5,0
Meningitis y
enceflalitis 184 1.3 256 1.8
Neumonia y
neumopatia 1.146 8.1 1.195 8.4
Diarrea y
deshidratacion  2.000 14,1 1.835 129
Enfermedades del
recién nacido 368 2.6 242 1.7
Malformaciones
congénitas 1.670 11.8 2233 15,7
Otras infecciones 849 6 526 3.7
Otras enfermeda-
des 6.660 47 1 6.439 456
Total 14.151 1000 14.226 1000

Fuente: Departamento de Estadistica. Secretaria de Salud Pu-

blica, M.C.B.A.

\ -

mortalidad por grupo diagnos-
tico (tasas de letalidad) se eleva-
ron en el lapso estudiado.

A su vez, la proporcion de
algunos de los diagndsticos con
mayor tasa de letalidad (por
ejemplo: septicemia-piohemia,
meningitis-encefalitis) sufrid
cierto ascenso, como se¢ indica
en el cuadro 5, mientras que
otros disminuyeron su impor-
tancia relativa en el total de
egresos (por ejemplo: tubercu-
losis, enfermedades del recién
nacido).

Ademis, puede deducirse
que el porcentaje de los diag
nosticos de egreso exhibid alte-
raciones que s¢ compensan en-
tre si y, por consiguiente, no
tienen influencia en el zumento
de la tasa global de mortalidad
hospitalaria. En cambio, debe
destacarse el hecho de que el
incremento de las tasas especifi-
cas fue general, afectando a to-
dos los grupos diagndsticos sin
excepcion,

Sin embargo, debe advertirse
que la clasificacién utilizada co-
rresponde  exclusivamente al
diagndstico principal, segin es
consignado en los informes de
hospitalizacién, y no hace refe-
rencia a diagnoOsticos asociados
o secundarios cuya importancia
analitica ha sido sefialada por
varios autores, (18-20)

Concluido el estudio de la
estructura de la clientela se in-
tentd analizar las defunciones
en relacidon con distintos aspec-
tos del funcionamiento interno
del hospital. La hipotesis subya-
cente a este analisis estribo en
suponer que una disminucion
en la disponibilidad de recursos
de atencién meédica podia deter-
minar para los pacientes un ma-
yor riesgo de muerte. Asi, se
estudio la ocurrencia de ésta
respecto del momento del ingre-
so, la vinculacion entre la tasa
de mortalidad y los periodos de
mayor numero de internos y
el dia de la semana y la hora
del dia en que ocurrian los fa-
llecimientos.
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Se atribuye al establecimien-
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 pricticamen-
te establecen su eventual evolu-
cion 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 varié dentro
del periodo registrado.

En el lapso del estudio la
dotacion de personal del hospi-
tal casi no sufrid variaciones.
Por ello, en una seme de 12
trimestres (cuadro 7) se compa-
ré la tasa de mortalidad con el
nimero total de internos
asumiendo que una mayor can-
tidad de pacientes significa, pa-
ra un equipo médico invariable,
un csfuerzo mas grande que, en
épocas de mucha demanda, pue-
de saturar su capacidad de tra-
hajo vy deteriorar la atencion
brindada a los enfermos.

Para verificar si a mayor ni-
mero de egresos correspondia
mayor tasa de mortalidad se or-
denaron ambas series tempora-
les de mayor a menor y sc cal-
culd su correlacion (Spearman
rank correlation), la cual resulto
casi negativa. Por ejemplo, la ta-
sa mas alta del periodo (9,2 %
en enero-marzo de 1969) coin-
cide con el nimero minimo de
cgresos (3009) y uno de los tri-
mestres de mayor saturacion
(octubre-diciembre de 1967 con
3981 cgresos) se reluciona con’

una de las menores tasas de
morialidad de toda la sere
(5,7%).

En razén de que los sibados
y domingos y en las horasde la
noche se registra una disminu-
cion en el equipo de atencion
médica, que queda reducido a
una guardia, se pensd que de
producirse un mayor nimero de

T

(_

Cuadro 6

Tasas de mortalidad segun trempo de internacién. Hospital de
Ninos “Ricardo Gutiérrez, 1966 y 1969

=

ANO TASA DE MORTALIDAD (%
+ 48 horas  — 48 horas

1966 3.5 1,9
1967 34 24
1968 43 2.7
1969 5.4 31
Aumento porcentual de

1966 a 1969 543 63,2

Fuente: Division Estadistica y Registros Médicos. Hospital de
Nifios “Ricardo Gutiérrez”.

~/

\
=

Cuadro 7
Egresos totales y tasa de mortalidad por trimestre. Hospital de
Nifios “Ricarde Gutiérrez”, 1967-69

EGRESOS TASA DE MORTALIDAD

TRIMESTRE Total  NO de Tasa (%) NO de

orden * orden*
Ene.-Mar. 67 3133 11 6.7 7
AbrilJun. 67 3604 6 6,0 10
Jul.Set. 67 3542 9 54 12
Oct.-Dic. 67 3981 3 57 11
Ene.-Mar. 68 3631 5 8.3 4
Abril-Jun. 68 3552 3 75 6
Jul.-Set. 68 3990 2 6.3 8
Oct -Dic. 68 3586 7 6.1 9
Ene.-Mar. 69 3009 12 92 1
Abril-Jun. 69 3298 10 5 5
Jul.-Set. 69 3750 4 8.4 3
Oct.-Dic. 69 4167 1 88 2
Ene.-Mar. 70 - 9.9

Nifios “Ricardo Gutiérrez”,

\ N.S.

Fuente: Division Estadistica y Registros Médicos

* Correlacion de rangos (Spearman rank corelation): r: 0,001

lospital de

et

defunciones en dichos momen-
tos ¢stas podrian deberse a que
la menor disponibilidad de re-
cursos generaba una merma cn
la capacidad de asistencia del
hospital.

Tomando los dias de la se-
mana pudo verse (cuadro &)
que, para ambos periodos consi-

derados, ta distribucion de las
muertes por dia es aleatoria, no
resultando significativa la prue-
ba estadistica de chi cuadrado
dentro de cada aflo.
Tampoco la comparacidn de
los periodos entre si arroja re-
sultados positivos: los dias de
maximas defunciones y los de

Relaciones entre tasas de mortalidad
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Cuadro 8

Detunciones segtin dia de la semana. Hospital de Nifios **Ricar-
do Gutiérrez”, 1968 v 1969

DIA DE LA DEFUNCIONES *#
SEMANA 1968%* 1969 *#*
No (%) NO (%)

Lunes 146 140 194 16,0
Martes 148 142 169 14.0
Miéreoles 164 15.8 169 140
Jueves 137 13.2 182 15.00
Viernes 140 13.4 158 13.0
Sdbado 163 15,7 160 13.2
Domingo 136 13.1 176 145
sfe 6 0,6 4 0.3
Total 1.040 100.0 1.212 100,0

Fuente: Division Estadistica v Registros Médicos. Hospital de
Nifios “Ricardo Guticrrez”,

* Contraste de suma de rangos T": 51 — 54 no significativo.
** Chi cuadrado x 2: 5.5 no significativo.

*#% Chi cuadrado x %: 6,47 no significativo.

. >

f Cuadro 9 X

Defunciones segin hora del dia. Hospital de Nifios “‘Ricardo
Gutiérrez”, 1968.

HORA DEFUNCIONES **
No (%)
0 - 7 horas 262 290
8 — 15 horas 313 346
16 — 23 horas 330 36.4
Total 905 1000

* Se excluyen 135 casos sin especificar hora de defuncion.
** Chi cuadrado x 2 .7 93 p>0,025

Fuente: Division Estadistica y Registros Médicos. Hospital de
Nifios “Ricardo Gutiérrez”.

sulta evidente del cotejo direc-
to de las cifras: no existe corre-
lacion alguna entre los dias de

minimas varian de un afio a
otro sin relacion alguna. Por
ejemplo, los diag miximos de

1968 son miércoles y sabados y
los de 1969, lunes y jueves; los
dias minimos de 1968 son do-
mingos y jueves y los de 1969,
viernes y sabados. El contraste
de la suma de rangos
(T” = 51-54) no hace sino pro-
bar matematicamente lo que re-

la semana y la ocurrencia de los
decesos.

La exploracion de la hora
del dia en la que se producen
los fallecimientos sdlo pudo ha-
cerse para un afio por dificulta-
des de registro. Dicho periodo,
como puede apreciarse en el

cuadro 9, presenta ademas un
alto nimero de casos sin especi-
ficar que les resta valor a los
datos, Pese a ello, 4 informa-
cion recolectada parcce contra-
riar 1a hipotesis de giie la aten-
cion disminuida coadyuva a las
defunciones, ya que en las ho-
ras de la noche (0 a 7 horas)
precisamente se registra ¢l me-
nor porcentaje. ‘

D¢ esta manera, mediante
una serie de comparaciones, se
descarté que el aumento de la
tasa de mortalidad hospitalaria
s¢ debiera a factores relaciona-
dos con la estructura de la clien-
tela atendida (edad, residencia,
diagnostico) ¢ a factores asocia-
dos con la capacidad de aten-
cion meédica del hospital (defun-
ciones antes o despuésde las 48
horas, nimero de internos
dia de la semana y hora del dia
del fallecimiento).

Sin embargo, el hecho ya
comentado, que sefala el cua-
dro 4, de que todas las tasas cs-
pecificas de mortalidad por
diagnostico (letalidad) se eleva-
ron en el periodo de estudio
hizo pensar que la causa del in-
cremento de la mortalidad in-
trahospitalaria podria deberse a
factores vinculados con el irea
de influencia del estableci-
miento. Se pensd entonces en
que el aumento tal vez fuera
reflejo del deterioro de la salud
de la poblacion infantil del
area. Para verificarlo se obtuvie-
ron las cifras de mortalidad in-
fantil de la ciudad de Buenos
Aires segln ocurrencia, que in-
cluyen tanto los nifios residen-
tes en la Capital Federal como
los de fuera de ella (en su ma-
yor parte del conurbano). Si
bien esa tasa excluye a aquellos
mayores de 1 afio, quienes
constituyen gran parte de los
internos del hospital, resulta
el indicador mas apropiado por
su facil construccion y sensibili-
dad a la influencia de otros fac-
tores no médicos.

El cuadro 10 indica que la
variacion de la mortalidad in-
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fantil fue muy semejante a la
registrada en el Hospital de Ni-
fios y que el incremento abarcod
por igual ¢l componente neona-
tal y el infantil tardio, Este ha-
llazgo, sin embargo, pareci6 in-
suficiente para afirmar la exis-
tencia de una asociacidn entre
ambas variables, por lo cual se
debié esperar que la tendencia
de ambas tasas se volviera des-
cendente, cosa que ocurrio en
el quinquenio siguiente, segin
se analiza y discute a continua-
cidn.

ANALISIS DE LA ASOCIACION
DE LAS VARIABLES

Entre 1966 y 1973 la TMI
por ocurrencia de la ciudad de
Buenos Aires (cuadro 11) dibu-
jO una curva ascendente en el
primer tramo (1966-70) y des-
cendente en el segundo
(1970-73). Aun cuando ha ex-
perimentado continuas varia-
ciones durante algunas décadas,
esa evolucion tan pronunciada
no tienc parangbn en ningin
otro periodo moderno docu-
mentado. (21-22) Por ello, las
modificaciones sufridas por di-
cho indicador constituyen una
ocasién Unica, un experimento
natural, que seria imposible re-
petir por la sola voluntad del
investigador.

Para explorar mas deteni-
damente la relacion entre ambas
tasas se obtuvieron los datos co-
rrespondientes a egresos y de-
funciones de los hospitales de
Nifios v “Pedro de Elizalde” y
de los servicios pediatricos de
los hospitales municipales, con-
siderados como un bloque ani-
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 internacion pedidtrica en el
drea metropolitana (25), por lo
cual su estudio es bien represen-
tativo de la situacion global en
la materia.

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

a Cuadro 10 \

Tasas de mortalidad infantil, neonatal e infantil tardia. Ciudad
de Buenos Aires (tesidentes y no residentes) 1966-69

TASAS DE MORTALIDAD (°/00)

ANO Neonatal Infantil Infantil
tardia.
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 Estadistica. Secretarfa de Salud Pu-
blica, M.C.B.A.

Cuadro 11 \

TMI y tasa de mortalidad en Hospitales y Servicios Pedidtricos
de Buenos Aires, 1966-73.

/_

TASA DE MORTALIDAD
ANO Hops. de Hosp. Hospitales
T™I* Niiios “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 70 8.8 £
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 49
1972 40,48 7.6 i) 3,9
1973 39.69 6,8 6,5 4,5

* 2 . & o
Tasa segin ocurrencia (residentes y no residentes) por 1.000
nacidos vivos.

£ . - . .
Defunciones por cada 100 internaciones.

Kk ok

k Comprende 12 servicios pedidtricos de hospitales gcueralev

( Cuadro 12 j

Coeficiente de correlacion y de regresion entre TMI y tasa de
mortalidad hospitalaria.

HOSPITAL DE NINOS “RICARDO GUTIERREZ”

r= 08] p< 0,05 intervalo 95 % 40,24 y + 0,96
b=020 a=- 139
Sb=0007 t(6gl)=2857 p<000l

HOSPITAL “PEDRO DE ELIZALDE”

r=0,80 p<0,05 intervalo 95 o+ 022 y + 0,96
b=0,23 B = 193
Sh =0008 t(6gl)=2805 p<0,001

_ .
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Cuadro 13 \

Coeficiente de correlacion y de regresion entre TMI y tasa de
mortalidad hospitalaria,

SERVICIOS PEDIATRICOS DE HOSPITALES GENERALES

=091 p p<0,05 intervalo 95 % : + 0,37 + 0,99
b= 0,12 a= - 044
Cbr 0003 t(4gh=400 p<<000! )
fantil son seguidas fielmente  los hospitales (cuadro 12), cu-

por las tasas de mortalidad hos-
pitalaria de las dos instituciones
citadas. En cambio el conjunto
de los servicios pedidtricos de
hospitales generales solo sigue
esa pauta en un periodo mas
corto que abarca de 1968 a

1972 mientras que, antes y des-

pués de esos limites, su evolu-
cion es diferente de la de los
centros especializados,

Para medir estadisticamente
la asociacion entre las dos varia-
bles se calculd el coeficiente de
correlacion (r) para cada uno de

yas cifras fueron: Ninos, + 0,81
y “Pedro de Elizalde™, + 0,80.
Ambas son significativas para
p <005, lo cual indica una co-
rrelacion positiva entre las varia-
bles estudiadas.

Asimismo se extrajeron los
respectivos coeficientes de re-
gresion (b) de la mortalidad
hospitalaria sobre la TMI (cua-
dro 12) que fueron en el de Ni-
fios de +0,20 y en el “Pedro
de Elizalde” de +0,23. Los dos
coeficientes, que indican el
monto’ de aumento de la mor-

talidad hospitalaria cuando se
incrementan en una unidad fas
cifras de mortalidad infantil,
son significativos para p<
0,001. En ambos casos, correla-
cion y regresion, las pruebas esta-
disticas corroboran que la varia-
cibn de la mortalidad hospitala-
ria es concomitante con la TMI.

Esa asociacion es estadistica-
mente relevante y ademés am-
plia. Si tomamos el valor
* =080 x 0,80 =0,64 puede
decirse que el 64 % de la varia-
cion en la mortalidad hospitala-
ria es “‘explicada™ por la asocia-
cion con la TMI. Por tanto, casi
dos tercios de aquélla pueden
atribuirse a esa relacion quedan-
do otro tercio “inexplicado”, o
gea que se debe a factores no
considerados en el estudio.

Por el contrario, no existe
asociacion, para los valores del
conjunto de los servicios pedia-
tricos de hospitales generales,
salvo cuando se limita el perio-
do de analisis al lapso 1968-73,
en cuyo caso se manifiesta tam-
bién una relacion estadistica im-
portante con valores semejantes
a los de los hospitales especiali-
zados (cuadro 13).

Varios de estos servicios par-
tieron en 1966 de tasas muy

altas (por ecjemplo: Pinero
13,4 %, Fernandez 124 %,
Rawson 11,5%). Es posible

que, debido a ello, durante los
primeros afios del lapso estudia-
do se haya producido una espe-
cie de emparejamienio de sus
tasas con los niveles esperados
para salas pediatricas de hospi-
tales generales cuya mortalidad
—en razon de la menor comple-
jidad de la atencidn— ticne que
ser menor que la de los especia-
lizados. Esa nivelacion (descen-
so por debajo de los valores de
los hospitales de Nifios y “Pe-
dro ‘de Llizalde™) se completa
en 1968 y, recién a partir de
alli, 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 diagnosticos. Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”, 1966-74.

DIAGNOSTICO TASA DE LETALIDAD (%)

1966-68 1969-71 1972-74
Tuberculosis 11,2 17,3 11.4
Septicemia y piohemia 709 740 64,1
Coqueluche 3.5 8,6 8.4
Sarampién 4.6 82 9.0
Meningitis y encefalitis 274 28.3 21,8
Neumopatias 8.6 13,0 10,9
Diarrea y deshidratacion 24 24 1.8
Otras infecciones 40 10,9 114
Enfermedades del recién nacido 213 24 194
Malformaciones congénitas 8.8 9.5 9.1
Otras enfermedades 32 38 3.6
Total 6.1

87 0

didtricos del drea metropolitana,
que relinen una parte sustancial
de los recursos humanos y ma-
teriales mas sofisticados con
que cuentan la Capital y su zo-
na conurbana, reflejan asi de un
modo inmediato las variaciones
registradas en la TMI por ocu-
rrencia de la ciudad de Buenos
Aires.

Como corroboracion de lo
antedicho puede observarse en
el cuadro 14 la evolucion de las
tasas de letalidad (mortalidad
por diagnostico) del Hospital de
Nifios 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, pricticamente todas

volvieron a descender en el trie-
nio 1972-74, siguiendo en am-
bos casos la mencionada evolu-
cion de la tasa de mortalidad
hospitalaria global y la de mor-
talidad infantil del drea.

Ante este hecho se infiere
‘que quiza la gravedad de los
casos internados
modo parejo durante el periodo
de 1966 a 1970, lo cual puede
reflejar condiciones® previas des-
favorables en los nifios afecta-
dos. El punto requiere un escla-
recimiento uilterior mediante la
rcalizacion de estudios con va-

aumentd  de

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

CONCLUSIONES

Los servicios pediatricos y
mds aun, los hospitales especia-
lizados son recursos complejos,
caros y escasos. (29-30) Su
diferenciacion, que les permite
luchar con éxito contra las en-
fermedades mas complicadas y
graves, los torna inhabiles para
enfrentar —por si solos— los
problemas gencrales de la salud
infantil de un é&rea. Por ello,
como vimos, cuando se produce
un deterioro del estado sanita-
rio de la poblacion, sufren sin
poder evitarlo el impacto del al-
za de las tasas de mortalidad.

" Las conclusiones practicas
que se deducen de estos hechos
son de dos tipos.

Por un lado corresponde
ahondar la investigacion sobre
el tema utilizando otros enfo-
ques y perfeccionando la sensi-
bilidad y especificidad de las va-
riables a analizar. Por ejemplo,
incorporar sisteméticamente a la
mencion diagnostica una medi-
da de la gravedad del caso en el
momento del ingreso o estudiar
el camino de referencias y deri-
vaciones que conduce al mifto

hacia el ho§pita.| desde ¢l co-

mienzo misme de su episodio
de enfermedad.

Asimismo, seria ideal poder
reproducir este experimento na-
tural en otros hospitales pe-
didtricos de centros urbanos si-
milares 4 los de Buenos Aires,
dentro o fuera del pais.

Por otro lado, es convenien-
te recordar que numerosas veces
se ha sefialado en nuestro pais
la necesidad de una orientacion
de la atencién pediatrica que,
sin empafiar el papel del hospi-
tal, enfatice las acciones de sa-
lud en contacto directo con las
familias. (31-36) De igual modo
es oportuno senalur que varias
experiencias 'valiosas (37-39)
prucban que la tarca es posibie
y fructifera.

Los servicios de pediatria 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. Asi se les otor-
gard cf papel que realmente
pueden desempeiiar, sin esperar
ni imaginar que solucionen pro-
blemas que pertenccen al ambi-
to de la atencion primaria, a la
capacidad generadora de salud
de las familias o a las condicio-
nes sociales, econdmicas y cul-
turales de la poblacion,
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SUMMARY

From 1966 to 1970, the two more important pediatric hospitals of Buenos
Aifres, Niflos (514 beds) and Elizalde (420), suffered a steady increase in their
percentage of deaths among discharges: Nivios, 5.4 % to 9.5 %; Elizalde 8.6 % to
j] 8 f-'()

To determine which causes were associated with that increase, Nifios Hospi-
tal’s admissions according to age, socioeconomic level and diagnosis were analy-
zed, and then other factors such as day of the week, hour of the dav and lapse
after admission of the deaths were studied, but none explained the death rate

variations.

The total number of quarterly discharges was also compared with mortality
rate, supposing that overcrowding may cause a decrease in the quality of medical

care, tut no association was found.

From 1970 to 1974, hospital mortality rates reversed their trend and decrea-
sed to 6.8 % (Nifios) and 6.5 % (Elizalde). Then a comparison was made with the
infant mortality rate (IMR) of Buenos Aires as a measure of the health status of

the children living in that area.

IMR’s figures were 37.35 Cfoo in 1966, 51.60 Cfoo in 1970 and 36.69 @foo in
1974. A close relation was found, with the following correlation and regression

coefficients:
Nifios{IMR
Elizalde IMR

r+0.81 p<0.05;
r:+ 0.80 p<0.05;

b+ 0.20 p<0.001
b:+ 023 p<0.00]

Pediatric hospital mortality rate was therefore found a variable closely depen-

ding on . he infant mortality, of the same area.
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COLABORACIONES BREVES

PASAJE
TRASPLACENTARIO DE DROGAS

MARGARITA ALICIA KASOY. — Servicio de Pediatria del Instituto Materno-Infantil de Lants

INTRODUCCION

Los medicamentos teratogénicos son innumera-
bles y con los métodos actuales de investigacion
no es posible demostrar qué drogas pueden resultar
potencialmente teratogenas. Las experiencias reali-
zadas en animales no es factible extrapolarlas al
hombre. Asi, la talidomida no fue teratogénica en
aquéllos y ya conocemos lo que sucedio al usarla en
seres humanos.

La placenta no es un “filtro” que protege al ser
en gestacién, sino el drgano que lo comunica con
el medio (1). Hay drogas que actiian modificando
la circulacion placentaria, produciendo hipotension
o hipertension materna —reserpina, adrenalina—,y
la variacion del flujo placentario incide en el de-
sarrollo fetal. Otras drogas pueden provocar altera,
ciones en el metabolismo materno —hipogluce-
miantes orales.

A continuacion se consideraran la fisiologia de la
placenta y las acciones de las drogas y se enumera-
rén algunos farmacos teratogénicos.

FISIOLOGIA
DE LA PLACENTA

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

1) Difusion simple: Sabemos que la placenta se
comporta como cualquier membrana biologica y
que la rapidez de difusion no depende solo de la
concentracion de la droga a ambos lados de la
membrana, sino del grado de ionizacion del com-
puesto y de la solubilidad en lipidos, en la forma
no ionizada de aquélla. Este es el mecanismo de
pasaje de la mayoria de las drogas {1},

2) Difusion facilitada: También se realiza sobre
la base de un gradiente de concentracion a ambos
lados de la membrana, pero participan moléculas
que trasportan la sustancia. El nimero de moléculas
disponibles limita la! cantidad de elementos que
pueden atravesar la/membrana en la unidad de
tiempo. No requiere gasto de energia (1).

3) Trasporte activo: Permite atravesar la mem-
brana en contra de un gradiente de concentracion.

Es necesario gasto de energia, que se obtiene de Io
degradacion del ATP (1).

ACCIONES
DE LAS DROGAS

Cuando los farmacos u otras sustancias quimi-
cas llegan al embrion o al feto caben varias posibi-
lidades:

a) Ningin efecto.

b) Efecto toxico tan intenso que causa la muer-
te del producto de la concepcion —aborto—.

¢) Defecto anatémico macroscopico  sublefal
—efecto teratogénico verdadero—

d) Defecto metabdlico funcional y permanente
—por ejemplo: retarde mental - (2)

Un firmaco teratogenico a una determinada do-
sis puede ser abortivo a dosis mayores.

La llegada de farmacos en el 29 trimestre del
embarazo, cuando los sistemas orginicos mas im-
portantes estan bien diferenciadoes, puede producir
alteraciones funcionales. Los sistemas enzimaticos
hepidticos' para metabolizar firmacos comienzan a
desarrollarse en etapas avanzadas de la vida uterina
(2). 'Y asi, por ejemplo, una minima alteracién
metabolica interferirfa en algin mecanismo del de-
sarrollo del embrién o feto —induccion, prolifera-
cidén, migracion, etc.—, ocasionandose un dafio irre-
versible (1).

Ademas, los tirmacos administrados a la madre
antes del parto pueden tener un efecto depresor o
estimulante sobre el sistema nervioso central del
nino, sobre todo si se administran por via-endove-
nosa entre las contracciones uterinas por un mayor
flujo sanguineo al cerebro fetal. Asi, por ejemplo,
los anestésicos locales de tipo éster -—procaina—
‘son hidrolizados ripidamente en el plasma y los
tejidos. Sin embargo, esto no sucede con la lido-
‘caina que requiere detoxicacion hepatica y, por’
ende, ésta ocurre en el higado materno. Si se
secciona el cordon umbilical y hay alta concentra-
cién histica del farmaco en el feto dada su excrecion
lenta, el neonato nace deprimido, excitado,
convulsivo, con arritmia cardiaca o metahemoglo-
binemia.



De lo dicho se deduce que, segin el periodo del
desarrollo del embrién o feto en que actia el
agente teratogénico, se determinard cudl va a ser la
malformacion. Una misma malformacidn congénita
puede ser producida por distintos'agentes. La tera-
togenicidad depende del tiempo de administracion
de la droga, de la carga genética del organismo
sobre el que actia y de la predisposicion del feto
(1).

Se ha observado que el dafio provocado por una
droga puede pasar inadvertido en el momento del
nacimiento y manifestarse en clapas ulteriores de
la vida. Asi, se describid cancer de células claras de
vagina en adolescentes cuyas madres habian toma-
do dietilestilbestrol en el ler trimestre del embara-
z0 a causa de una amenaza de aborto (1), Esto
constituye un ejemplo de carcinogénesis. Por otro
lade debemos tener en cuenta que dicha droga no
cumple ninguna funcion en la referida patologia.

EFECTO TERATOGENICO DE
ALGUNOS FARMACOS

I} Talidomida: Focomielia, tetrafocomielia, car-
diopatias congénitas, atresia de duodeno, malfor-
maciones renales, sordera, etcétera.

2) Hipervitaminosis D: Retardo mental, enfer-
medad aortica supravalvular.

3) Aminopterina: Retardo del crecimiento ute-
rino, hipoplasia del maxilar inferior, paladar hen-
dido, disostosis craneal, pie zambo.

4} Corticosteroides: Cortisona y esteroides afi-
nes (dados durante ¢l embarazo en forma cronica)
pueden causar fisuras del paladar, insuficiencia pla-
centaria, asfixia perinatal.

5) Esteroides con actividad androgénica: Nor-
progesterona —utilizada en la amenaza de aborto o
como anticonceptivo oral— puede producir seudo-
hermafroditismo femenino,

0) Esteroides: Que se agregan a clertos com-
puestos vitaminicos por sus propiedades anaboli-
zantes pueden originar seudohermafroditismo mas-
culino en un feto femenino.

7) Hidantoina: “‘sindrome de la hidantoina™.
En el 10 % de los fetos expuestos se observaron.
bajo peso de nacimiento, retardo mental, fontanela
anterior ancha, hipertelorismo, orejas grandes o de
implantacion inadecuada, alteraciones labiales y pa-
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latinas, hipoplasia de falanges distales con ufias
pequefias, pulgar digital, luxacion de cadera, cuello
corto, anomalias costales, hernia umbilical o ingui-
nal, hirsutismo, pliegues palmares anomalos y, en
forma menos frecuente, microcefalia, braquicefalia,
deformidades del pie, malformaciones oculares y
cardiacas, atresia ducdenal o anal, malformaciones
genitales, ausencia de falanges v sindactilia (3).

§) Farmacos tiroideos: El propiltiouracilo y el
metiazol pueden ocasionar bocio fetal al atravesar
la placenta, siendo a dosis habituales poco usual.
El yodo radiactivo puede producir destruccion irre-

-versible de la glandula tiroides fetal.

9) Antidiabéticos orales: Dan lugar a tromboci-
topenia, hidrocefalia y malformaciones en los

-miembros. No ocurre lo mismo con la insulina.

10) Barbitéiricos: Pueden provocar un grado va-
riable de depresion del sistema nervioso central, no
existiendo relacion entre la profundidad de ésta y
la concentracion del barbitarico en sangre.

1) Clorpromazina: Su uso prolongado durante
el embarazo puede originar retinopatia en el feto
por su afinidad con la melanina,

12) Diuréticos tiazidicos: Determinan trombo-
citopenia, leucopenia y pancitopenia por su accion
toxica directa sobre la médula dsea fetal.

13) Tetraciclinas:, Dadas en el ditimo trimestre
del embarazo, al interferir en el depésito de calcio
en los huesos desencadenan retardo del crecimien-
to oseo, hipoplasia del esmalte dentario, pigmen-
tacion de los dientes y catarata congénita.

Se concluye destacando que de ninguna manera
¢l feto esta exento de riesgos antes del nacimiento,
va que la placenta es el Organo que lo comunica
con el medio. Segun el periodo del desarrollo del
blastocisto, embridn o feto en el que actha el
agente teratogénico, se determinard cull va a ser la
malformacion producida. La teratogenicidad de-
pende del tiempo de administracion de la droga,
de 1a dosis del medicamento, de la carga gendtica
del organismo sobre el que actua y de la predispo-
siciom del organismo fetal,

Por tanto, al administrar un medicamento a una
mujer embarazada, sur indicacion debe ser precisa,
en el menor tiempo factible y a la menor dosis Gtil
posible. Ademas se debe adveriir a los futyros
padres acerca de los riesgos potenciales que de-
vienen de su uso.
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OBSERVACIONES CLINICAS

TRISOMIA 8
EN MOSAICO

T. DEL OLMO MOMBIEDRO. J. RODRIGUEZ SALVADOR, 1. VILLA ELIZAGA, O. FADON PEREZ
F. MARTIN SANZ Maternidad de Santa Cristina, Departamento de Neonatologia - Madrid, Esparia

Aportamos una observacion de trisomia del gru-

po C descubierta en el periodo neonatal. El hecho — sas.

de presentar un fenotipo poco delimitado indica la
escasa existencia de casos en la literatura y, por
ende, su baju frecuencia. Pensamos que realmente
su incidencia sea mayor v estimamos seria comve-
niente efectuar de modo mas rutinario un carioti-

SOMOPATIA.

TAL.

po ante recién nacidos con malformaciones diver-
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HIDRONEFROSIS CONGENT

RETRASO DE MADURACION OSEA, RETK.
ESTATURAL, CARDIOPATIA, RETRASO

INTRODUCCION

Hasta hace pocos afios eran
profusas las publicaciones, den-
tro de las trisomias del grupo
autosomico, de los grupos G, I
y D. Barr comprobo,estudiando
abortos, que muchos de ellos
presentaban distintas trisomias

FIGURA 1

autosomicas, incompatibles con
el desarrollo fetal, mas alla de
los estadios tempranos de la vi-
da. Sin embargo, desde 1961
varios autores han descrito su-
pervivencias en casos de mosai-
cismos del grupo C. Hasta 1974
son alrededor de 12 los citados

en la literatura revisada por no-
‘sotros. No existe un patron ca-
racteristico entre ellos, si mues-
tran diversos estigmas malfor-
mativos, vy en todos los casos el
cromosoma extra del grupo C
se reconoce con el par nimero,
8, identificacion que ha sido
posible gracias a la técnica de
bandeado.

OBSERVACION CLINICA

Se trata de una nina
(MM .R.C.) nacida en la Mater-
nidad y que ingresa a las pocas
horas de vida en nuestra seccion
por su fenotipo (fig. 1).

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

En la gestacidon no se regis-
traron complicaciones y el parto
fue cefalico espontaneo, con
Apgar 9.9.10.

En la exploracidon inicial es
una nifia de 3120 g, talla 44 cm,
perimetro craneano 35 cm, pe-
rimetro toracico 33,5 cm, colo-
racion subictérica generalizada y
buena vitalidad.

En el craneo (fig. 2) llama
la atencion la macrocefalia, con
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FIGURA 2

frente prominente, hiperteloris,
mo y ptosis palpebral izquierda;
existen paladar ojival, platirrinia
y anteversibn de ambos ori-
ficios nasales. Los pabellones
auriculares tienen una implanta-
cion baja y ambas orejas son
dismorficas: la derecha carece
de i0obule auricular hbre. El
cuello es corto con escasa piel
sobrante en la nuca.

El torax es pequefio y acam-
panado con una amplia separa-
cion intermamilar. La ausculta-
cion cardiorrespiratoria  resulta
normal 2 su ingreso. El abdo-

FIGURA 3

FIGURA 4

men es globuloso, se palpa el
higada a 2 e del reborde cos-
tal y polo de bazo. Existe laxi-
tud articular de ambas caderas
(fig. 3).

La exploracion del sistema
nervioso revela discreta hipoto-
nia gencralizada, sinergia de
Moro incompleta ¢ hipoactivi-
dad.

Nos sorprendio la existencia,
en manos y pies, de pliegues
profundos (descritos como plie-
gues capitoné por Lejeune y

cal., 1969) (fig. 4).

En los examenes de rutina se
detectan leucocitosis pronuncia-
da e infeccién urinaria. Las
nruebas de - funcidn renal son
normales y mediante una pielo-
grafia {figs. 5 v ©6) se descubre
discreta ectasia pielocalicial de-
recha que afecta con més inten-
sidad ala pelvis renal. En el
lado izquierde hay hidronefrosis
acentuada con megauréter, La
proyeccion lateral (fig. 6) resul-
fa MUy sugestiva, no existe ure-
terocele y el cistourctrograma
miccional es normal.

La infeccion urinaria se trata
con antibiotico-terapia selectiva
—antibiGticograma— y, paulati-
namente, mejora su cuadro
clinico y el aspecto infectado
que presentaba en su ingreso.

Hacia el 10Q dia de vida se
comienza a apreciar un soplo
sistolico grado -1V en todos
los focos, con predominio en el
borde esterpal izquierdo. La ra-
diografia posteroanterior de to-
rax (fig. 7) muestra cardiomega-
lia y, gracias a un electrocardio-
grama v fococardiograma, se le
diagnostica (doctor Quera) duc-
tus arterioso y orificio de Botal
persistente. Se requiere digitali-
zacion a dosis usuales,

Ante el cuadro malformativo
se realiza un estudio cromoso-
mico (doctor Abrisqueta)
(fig. 8) por técnica de bandea-
do, que demuestra un cariotipo
con mosaicismo: 47
XX + 8/46XX. El cromosoma
coincide con el grupo 8.

La cromatina sexual es feme-

FIGURA 6

FIGURA 7

Trisomia 8 en mosaico
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FIGURA 8

FIGURA 10

nina normal con un corpusculo
de Barr,

La exploracion oftaimosco-
pica del fondo de ojo es nor-
mal v solo se constata, como
patologica, la presencia de pare-
sia del elevador del parpado in-
ferior izquierdo. La exploracion
neurologica al 3er. mes de vida
demuestra un acentuado retraso
madurativo. Una radiografia de
cranco v el EEG son normales.

Se efectia una biopsia de
piel (plantar de pie izquierdo)
(Figs. 9 v 10) y se observa desde
el punto de vista microscopico
una epidermis moderadamente
atrofica, con aumento en canti-
dad v profundidad de las cres-
tas interpapilares. En la dermis
superficial se encuentra una zo-
na de fibrosis en banda, con
homogeneizacion de los haces
conectivos, vascularizacion esca-
sa y celularidad.

Las glandulas apocrinas apa-
recen reducidas a estrechos tu-
bos, con células de nicleos pic-
noticos y citoplasma basofilo y
escaso,

Se le da de alta a la edad.de 4
meses y seguimos su vigilancia
periddica en la Policlinica. La
displasia de caderas curd con fé-
rula y la infeccion urinaria ha-
bia cedido totalmente.

Al 69 mes de vida se efectia
nueva urografia de control que
es totalmente normal, habiendo
cedido la ectasia pielocalicial
derecha asi 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:

En ambas manos existe una
presilla en el érea interdigital
III2 y otra con trirradio acceso-
rio en el area interdigital IV. El
I' es raro. El trirradio axial ocu-
pa la.posicion ‘t’ en ambas pal-
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mas. Los surcos de flexion pal-
mar son normales.

En la actualidad la nifa tiene
2 afios y medio; su talla es de
75 cm, (que corresponde a una
edad de 18 meses) v, asimismo.
ta edad osea (fig. 11) concuerda
oon la de la talla, La radiografya
de ambas rodillas (fig. 12) resul-
(O normal.

Hoy dia su cardiopatia se
nalla muy mejorada; el soplo es
grado I y la comunicacion inte-
rauricular se esta cerrando.

La paciente fue vista por ¢l
psicologo v presenta un retraso
rmadurativo importante y gene-
ralizado: capacidad de concen-

FIGURA 11

tracion muy pobre por inesta-
hilidad total ¢ inmadurez emo-
cional. Dicho retraso es muy
acentuado en el lenguaje y mas
notable en la coordinacion y
manipulacion visomotoras, Co-
ciente de desarrollo: 62 (débil
mental}. Su edad de desarrollo,
mental corresponde a 19 meses.

Concretamente. sulre una
oligofrenia de 20 v 38T grado vy,
por ende. se recomienda una es-
timulacion intensiva, que se esta
efectuando.

CONCLUSIONES

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

FIGURA 12

mas malformativos que lo carac-

terizan: facies peculiar. hidrone-

frosis vy cardiopatia congénita.
Pliegues capitoné tipicos en ma-

v la edad de 30

tecta notable retraso
wral vy mentdl. La ra-

(:\':.‘(L ¢
diografra de ambas rodillas es
al vy esperamos efectuar a

los 5 afos un nuevo control,
puesto que en la bibliografia
consultada se comprueba ausen-
cia de rotula como rasgo tipico.
Destacamos la importancia

norma

de la observacion ya que del
stupo C son pacas lag publica-
ciones de trisomia en mosaico
en el par 8.
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COMENTARIO DEL DOCTOR JOSE MARIA SANCHEZ, Director Médico de la Fundacion de Genética
Humana,

Al contrario de lo que se pensd durante mucho
tiempo han sido observadas, recientemente, anoma-
lias del nimero cromosbmico en recién nacidos
vivos que afectan no sdlo a los cromosomas mas
pequefios y a los sexuales, sino también a otros
mayores como son los del grupo “C” (pares 6 al
12). Ello se debe a que existe mis 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 estd ocurriendo con las trisomias
que afectan al cromosoma “8”, tanto en forma
completa como parcial, a tal punto que desde
1972 hasta la fecha aparecieron mis 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
anomalia se comparan los rasgos morfologicos des-
critos en cada uno para delinear su fenotipo, lo
cual permite reconocer o al menos intuir clinica-
mente el sindrome.

Mediante el analisis de las publicaciones pode-
mos listar aquellos hallazgos encontrados mas cons-
tantemente diferenciando los casos en los cuales la
trisomia esti presente en todas las células estudia-
das de aquellos en los que se halla coexistiendo
con una lineca normal en otras células o tejidos
configurando un mosaicismo. Podriamos mencio-
nar también las trisomias parciales en las que solo
se descubre en exceso un fragmento cromosdmico,
sea de los brazos largos -0 cortos (trisomia 8q o
trisomia 8p, respectivamente).

En este sentido es sumamente informativa la.
revision realizada por Rethoré (Annales de Généti-
que, Vol. 20, N€1, pags. 5-11, marzo de 1977) de
12 observaciones personales que comprendian to-
das las variedades de trisomias 8 a las que ya nos
hemos referido.

En meérito a la brevedad compararemos los ha-
llazgos fisicos en las trisomias 8 en mosaicos des-
critos en los casos del trabajo citado y dos obser-
vaciones de Crandall y col. (Journal of Medical
Genetics, Vol, 11, NO© 4, pigs. 393-398, diciembre
de 1974) con los del caso presente.
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espatuladas |dorsales. suplementaria_| espatuladas. | troncod esquelética. |0 camptodac-§  Ausencia de
13cuneiformef 13 costillas [Giba dorsal. Cifoescoliosis | largos en -'\USE‘HCJH h].lii- _ l‘QIUlH (7)
(‘jfoesco[jogis1 del lado de- lumbar con | relacion de rotula.  |Displasia Costillas
OSIEOPOFOSiS recho y fu- piﬂZElT'ﬂiClltD con la (linodactilia esqueletlca. cspatuladas () )
’ sion de la L4 L5, talla o campto- |Ausencia
Esqueleto 12a.y 13 a Alas iliacas Jactilia. de rotula,
Costillas estrechas y Limitacidn
espatuladas. verticales articular,
Coxa vaga.
Alas iliacas
estrechas y
ANOMALIAS verticales.
— Hidronefrosi Hipospadias. Hidronefrosis.
i bilateral, Ectopia Fe - . ‘riptorquidia e
nangs unilateral. 7
APliegues  |Pliegues Pliegues
Piel ) 9 9 ? 9 plantares  |plantares plantares
profundos. |profundos. profundos.
‘ 5 Retardc Retraso.
o 51 75 54 60 ? I“O‘"-*0 g
Paladar alto. | Estrabismo. Cardiopatia
Cardiopatia congénita,
congénita, Ptosis
Otras palpebral
izquierda.
Hipertelo-
TiSmo.

* La edad de los padres esta tomada en el momento de nacer el nifio.
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FACIES

Casos de Rethoré: Frente al-
ta v bombe, puente nasal salicn-
te con borramiento del angulo
nasofrontal. Labio inferior ever-
tido, orejas grandes con ante-
hélix hundi-
dos. Narinas ¢n anteversion,

Casos de  Crandull:
1: Leve desviacion
goloide de las comisuras palpe-
orales, micrognatia. Hélix anor-
mal.

Caso 2

prominente, 0jos

Caso
antimon-

Epicanto, ptosis pal-
pebral derecha, estrabismo, asi-

metria facial. Narinas en ante-
VErsion.

Caso presente: Hiperteloris-
mo. Ptosis palpebral izquierda,
paladar ojival, narinas de antever-
sion.  Orejas dismorficas y de
implantacion baja.

De la comparacion de los
rasgos descritos  surgen como
datos comunes las anomalius es-
queléticas, el retardo mental y
los pliegues plantares llamativa-
mente profundos.

Para que pueda llegarse a

ung tipificacion clinica de la tri-
somia & hacen lalta muchos
mas casos. Asi ha ocurrido con
los sindromes de Turner, Down,
Patau, Edwards, trisomia 22 y
otros, los cuales pueden  ser
diggnosticados hoy dia, antes
del estudio cromosomico en la
mayoria de los casos. Sin em-
bargo, este sindrome muestra
algunas particularidades que
permiten la orientacion clinica
la que, por supuesto, debe ser
confirmada cariotipicamente.

R S R T R TR S A s 3 o P e o A T N A B T P T
PEDIATRIA Y ARTE

i e B :
El nino del pichon, Pablo Picasso.
Londres, Aberconway. Oleo sobre
lienzo, 1901,

En 1901, Picasso visita por segunda
vez Paris; este viaje seria fundamen-
tal para la consolidacion de su per-
sonalidad en un lenguaje autonomo.
Il maestro cumplia 20 anos. Que
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HISTORIA DE LA PEDATRIA

EVOLUCION HISTORICA
Y TECNOLOGICA DE LAS INCUBADORAS

PARA RECIEN

NACIDOS

Ingeniero JUAN CARLOS GUERRA

Pareceria que el atan de con
servar con vida al nifto prematu-
ro es un problema que se re-
monta a los albores de fa huma-
nidad. En el ario 460 a C. Hipo-
crates senalaba en sus escritos
que es imposible conservar con
vida un feto gue nace antes del
79 mes de embarazo. Hoy sabe-
mos que esto es factible,

El mundo animai inspird a
quienes lo intentaron mucho
tiempo atrds. El desarrollo in-
trauterino sc complemenia en
las aves con el periodo de incu-
bacién del huevo, asi como
tumbién s¢ produce el creci-
miento posembrional en  les
marsupiales ¢n ia bolsa de la
madre.

Los etnologos nos hablan de
pueblos primitivos que hasta el
dia de hoy siguen imitando el
proceso de incubacion del mun-
do animal y procuraron mante-
ner 4 SuUs NiNos prematuros en
una temperatura similar a la del
vientre materno, envolviéndaolos
y cubricndolos con arena, pie-
fes, telas o rodedndoles con pie-
dras calicntes, vy hasts los colo-
caron dentro del cuerpo de ani-
nales recién sacrificados.

Se sabe que ya en 1577 se
utilizd, por lo menos en un ca-
so, un horno, del tipo usado
para la incubacion de pollitos,
para salvar la vida de Fortunio
Liceto de Rapallo que, seglin la
anécdota, solo media 15 c¢cm al
NACeT.

LAS PRIMERAS INCUBADORAS

Las exigencias formuladas
por los médicos a comienzos
del siglo XIX a los tabricantes
de instrumentos de aquella épo-
ca eran muy precisas: se reque-
rian aparatos para los nifos pre-
maturos o recién nacidos muy

FIGURA |

debiles. Los requisitos eran 1os
siguientes:

Mantener a esos ninos duran-
le semanas 2 una temveratura
de aproximadamente 32% C pa-
ra suplir la falta de calor del
vientre materno, disminuir el
enfriamiento de la piel y los
pulmones, elevar la temperatura
corporal media. evitar su des-
cense y posibilitar una madura
cion posparto.

FIGURA 2.

Se desconoce el nombre del
primer artesano quc alrededor
de 1835 tubrico el prototipo de
incubadora gue satisfizo, en
parte, estas exigencias. Ls muy
probable que haya residido en
la ciudad de San Petersburgo.
Pero el primer wmedico que utili-
zH este aparaic fuc ol doctor
dohan Georg Van Ruch!, médi-
o de cabecers de o esposa del
o Pablo L Van Ruehl, introdu-




FIGURA 3

jo la innovacion en 1935 en la
Casa !mperial de Ninos Exposi-
tos gue ¢l dirigia.

Esta primera incubadora, co-
nocida como cuna de Ruehl,
era una bafiera térmica de doble
pared. Su principio era muy
simple: se calentaba el aire que
rodeaba al nifo por medio de
agua caliente que se renovaba
periodicamente cada 2 horas y
se la cubria con un lienzo para
mantener un bafio de aire tibio
que también era respirado por
¢l nifio.

L.a bafiera térmica introduci-
da en 1865 en la Casa Imperial
de Nios Expositos de Mosci,
por el meédico Nikolaus Miller
(fig. 1), es, sin duda, la copia
de la cuna de Ruehl. Esta Casa
de Expositos mereceria hoy el
calificativo de muy progresista,
ya que contaba con 40 de estas
incubadoras a mediados del si-
glo pasado.

La banera de van Ruchl era
un aparato tan practico y efec-
tivo que durante mucho tiempo
se lo fabrico en diversos paises
sin que sus autores tuvieran
idea de que su existencia databa
de numerosos afios.

La cuna de Ruehl fue repeti-
da por Demuce, en Burdeos,
quien la denomind por primera
vez “incubadora para nifnos pre-
maturos”, y por Credé, en Leip-
zig, en 1864 (figs. 2y 3). La
bafiera de &ste se siguid usando
con excelentes resultados en Ia
clinica Pediatrica de la Universi-
dad de Leipzig hasta 1958. Este

FIGURA 4

dispositivo fue muy 0til durante
mas de un siglo hasta que la
electricidad permiti6 perfeccio-
narlo algo .mis. La primera ver-
sion  eléctrica aparece en los
E.U.A. por iniciativa del pediw
tra Julius Hess v luego se contd
con la warer-jacket-fype-in-
cubator de Aloe (fig. 4). En
este modelo un termostato se
encargaba de mantener constan-
te la temperatura del agua. Es-

£ < i
-
5
£
FIGURA 5 i

tas incubadoras s¢ usaron en
E.U.A_ hasta 1950.

El problema de las bafieras
térmicas ¢ra que, ¢n materia de
calentamiento, no reunian los
requisitos de los Organos respi-
ratorios, lo que generd, paralela-
mente, ¢l desarrollo de las
“couveuse”, es decir, una imita-
cion de las incubadoras para
huevos que ya existian hacia
tiempo.

Tarnier y ¢l téenico médico
Odile Martin, de Paris, constru-
yeron en [881 este equipo que
tenfa, como caracteristica prin-
cipal, la facil regulacion de la
temperatura del aire que estaba
en contacto con la piel del nifio
y que era inspirado por éste
(fig. 5). Por medio del termosi-
fon se calentaba el agua. EI me-
chero alimentado a gas, quero-
sén o alcohol se encendia por
espacio de aproximadamente 2
horas 2 o 3 veces por dia. Esla
couveuse o incubadora de Tar-
nier no tenia regulaciéon auto-
matica. Por eso Paul Budin, mé-
dico del Hospital de la Caridad
de Paris, hizo construir una
couveuse del tipo Tarnier, pero
con un calefactor permanente a
gas y un regulador térmico de
Regnard. Ademas, éste agregd
un dispositivo muy importante:
cuando la temperatura ascendia
demasjudo se ponia en funcio-
namiento una campana de alar-
ma que alertaba al personal. Si-
multdneamente en Inglaterra se
habia seguido el mismo camino
inspirado e¢n las incubadoras de
pollos. Asi aparecid en 1874 la
incubadora del doctor Godson
materializada por la firma Hear-
son de Londres (fig. 6). Esta se
Hamo Hearson thermostatic nur-
se y también fue conocida co-
mo Champion incubator. Este
aparato poseia regulador. au-
tomatico, alarma, humectador
de aire y su funcionamiento era
muy interesante. Este tipo de
incubadoras siguié perfeccionan-
dose hasta llegar a ser bastante
preciso y muy estable puesto
que podia mantener la tempera-
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FIGURA 6

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

Estas eran complejas y, por
tanto, costosas. Como cn
aquella época era muy comun
el parto domiciliario, solo se
utitizaban en centros médicos
muy importantes y las familias
pudientes compraban el aparato
para cuidar al nifio en su casa.
Esta realidad, y--la his-
Toria se repite, acarred el dise-
fio, por parte de Aivard de Pa-
ris, 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 himeda y poseian un
termometro, Con una tempera-
tura externa de 16 a 18°C gra-
cias al aparato habia en el in-
terior 32° C.

lo

En esa época también se pre-
sentd el problema del traslado
de los prematuros a centros ap-
tos para atenderlos. Asi apare-
cid la incubadora de Furst,
construida en 1887 en Leipzig
(fig. 8), en la cual el calor se
mantenia 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-

quisitos de. una incubadora de
sala moderna, tienen sistemas
de energia propia, estan del to-
do aisladas térmicamente del
exterior, mantiengn su tempera-
tura aun sin energia 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, destdcan-
dose como elementos funda-
mentales: control térmico con
regulacion termostatica, 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 tecnologicos permi-
tieron concebir un nuevo tipo
de incubadoras: las de circuito
cerrado.

FIGURA 8
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FIGURA 7
porte, ademas de cumplir los re- Charles Chapple, del Chil-

drens Hospital de Pensilvania,
fue quien intentd por primera
vez reunir estos conceptos y
aplicarios en el disefio de una
nueva incubadora: la Chapple
bed incubator. En 1931 este au-
tor prepard 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-
‘cionamiento se interrumpié a
causa de la Segunda Guerra
Mundial. Cuando ésta finalizo,
junto con Gibbon y la colabora-
cion de la firma Air Shields
apareci6 la primera isolette cu-
yo primer modelo —la C-35— se
presentd en el Congreso Ameri-
cano de Pediatria de 1947 (fig.
10).

Un nuevo material, el plexi-
‘plast o lucite, desarrollado para
los bombarderos de- la guerra,
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FIGURA 9

permitio en su nueva aplicacion
diseflos actualizados, facilitando
la vision integral del nino que
en una incubadora de estas ca-
racteristicas puede estar desnu-
do, lo que facilita, al personal a
cargo, evaluar la coloracion de
la piel, movimicntos respirato-
rios, ete.

Los nuevos conceptes de ti-
po funcional introducidos en es-
tas incubadoras, ademas de los
va mencionados (control de
temperatura y de humedad,
provision y control de oxige-
no), son los siguientes: aisla-

miento para evitar la infeccion:

cruzada, facil limpieza y seguri-
dad.

Los modelos ulteriores a la
isolette C-37 hasta las incubado-
ras actuales han ido perfeccio-
nandose en los rubros va sefala-
dos. A continuacion analizare-
mos cada uno de ellos para enfs.
tizar los conceptos que se de-
ben tener en cuenta para eva-
luar una incubadora moderna.

CONTROL TERMICO

Todas las incubadoras d

cild-

das desde la cuna de Ruehl de

1835 hasta 1a isolette de 1964
pI‘C[L‘Il(is;zn mantener una tem
pt‘!‘ﬂtlil";i interna constante y a'

eleccion del inédico, ¢n funcion

del peso v edad del prematuro.

Este es o que se conoce aciual-
mente funcionamientc
manual ¢ estindar, pues el pro-

como

FIGURA 10

fesional elige una temperatura
determinada y el aparato la
mantiene permanentemente. La
estabilidad v homogeneidad de
csta dependen con exclusividad
de la calidad del disefio y cons-
truccion del equipo, logrindose
en aquellas mas perfeccionadas
una estabilidad de = 0,.2°C.

Se entiende gue cuanto mas

FIGURA 11

estable v mas homogénea sea la
Jgemperatura en el area del col-
chon, menores seran la agresion
al nino y su gasto metabdlico,
este (tltimo una consecvencia de
la acomodacion a cambios brus-
cos v permanentes de la tempe-

iy

.

Constructivamente esto se lo-
gra con aire recirculante, es de-

BANDERA
|!IB_I€!B[II!A ROJA
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‘cir, mezclando el aire de reno-
vacion con un gran volumen del
ya termostatizado, con sis-
temas de inercia térmica y acu-
muladores de calor apropiados,
circuitos de caiefaccion propor-
cional, o sea de variacion conti-
nua, evitando las variaciones
bruscas gue provocan los circui-
tos @ relais y clectronicos de
control con la sensibilidad ade-
cuada.

Si bien todo- esto parecia su-
ficiente se planteaban ain algu-
nas dudas. Hasta entonces no se
contaba con datos precisos
acerca de¢ las condiciones
fisicas mas propicias que debia
reunir 2 medio que rodeaba al
niflo -prematuro. Nadie sabia
con exactitud lo que mas favo-
recia al bebé: si ¢l awe debia
estar 1mas o menos tibio, si la
humedad ambiente debia ser
mas o menos elevada. Un grupo
de médicos de Francia y de los

paises escandinavos recomen-
daba brindarle una atmosfera

fresca. Ellos opinaban que si se
lo mantenia en una hipotermia
suave se reduciria su consumo
de oxigeno vy se impondrian
nmenos exigencias a su organis-
mo.

En los EU.A., en cambio, se
aceptaba sin discusion la idea
de que la humedad debia ser
relativamente alta, va que los
pulmones del neonato tienden
menos al colapso en una atmos-
fera sobresaturada de humedad.

Los médicos del Babies Hos
‘pital de Nueva York no se die-
ron por satisfechos con estas
técnicas e iniciaron una investi-
gacion que incluyd a mas de
600 ninos. El resultado no coine
cidio con la teoria europea ni
con la norteamericana. Al co-
mienzo parecid que la atmosfe-
4 con grar concentracion de
humedad propia de las incuba-
doras era fa mas favorable, pero
se tuvo en cuenta otro factor:
la temperatura corporal de cada

ning.
A" un prematuro rodeado por

una atmosiera con una hume-
dad relativa del 80-90 % le ocu-

FIGURA 12

rre fo mismo que .al adulto en
los dias hamedos de verano:
siente calor. Se pudo compro-
bar que la temperatura de los
neonatos de mayor peso ascen-
dia 0,5°C micntras que en los
mis pequefios subia 2,57 C. Se
planteé entonces la pregunta de
si €s0s ninos sobrevivian por la
atmosfera himeda o porque la
humedad relativa los mantenia
mads calientes. A fin de encontrar
una respuesta se mantuvo cons-
tante la humedad relativa v lue-
g0 se estudid el efecto de pe-
quefas variaciones en la tempe-
ratura de la incubadora. Los re-
sultados de estos ensayos estri-
baron en que- los prematuros
progresaban mas ¢on temperatu-
ras del orden de los 32°C que
en los aparatos en que éstas
eran inferiores. Los indices de
supervivencia de
de 1 kg de peso resultaron muy

FIGURA 13

los neonatos.

alentadores. En el grupo anali-
zado sobrevivia | de cada 2 con
fernperaturas mas altas y 1 de
cada 7 en incubadoras en que
éstas eran mas bajas. El factor
decisivo fue, pues, el calor y no
la humedad. Tampoco se com-

‘probo ningin efecto terapéutico

de esta altima y asi lo declara-
ron el doctor Silverman, direce
tor de la Clinica Pedidtrica del
Presbiterian Hospital de Nueva
York, vy su colaborador el doc-
tor Fertie.

Silverman planted ademas un
nuevo problema. Dado que la
temperatura adecuada es lo que
da tiempo al nifio —tiempo vital
para su proceso de madura-
cion— y que en el vientre ma-
terno posee, como su madre,
37°C, sostuvo que ésta es la
temperatura que brinda
mayores posibilidades al
prematuro. El problema es man-
tenerlo a 37°C sin llevar la in-
cubadora a temperaturas muy
clevadas, puesto que ¢l no pue-
de estabilizar su propia tempe-
ratura y, por ende, en determi-
nados momentos la del aparato
puede ser excesiva y en otros
msuficiente.

Ll equipo de Silverman dis-
cutié este problema con el doc-
tor Agote, quien encontrd la
respuesta  al  interrogante por
medio de un dispositivo que ha-
ce funcionar al nifio mismo co-
mo termostato, En las construe-
ciones experimentales intervino
nuevamente la empresa Air

i
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FIGURA 14

Shields materializando lo que
hoy se conoce como sistema
servocontrol.

Para ello se incorpord a la
incubadora un sistema de regu-
lacion electronico automatico.
Este funciona mediante un sen-
sor termosensible +(termistor)
gque se aplica en la piel de la
zona abdominal” del nifio y de-
tecta su temperatura, la cual se
mide con un termoOmetro elec
tronico. Regulando el sistema a
36°C abdominales el equipo
compensiy automaticamente vy
sin cambios bruscos todas las
variaciones acaecidas. Para evi-
tar sobrecalentamientos por po-
sibles fallas se usan los circuitos
automaticos, de seguridad. Por
consiguiente, las incubadoras
con servocontrol permiten man-
tener constante la temperatura
del nifio independientemente de
las alteraciones externas o inter-
nas.

Este es el caso inverso del
control manual citado antes.
Otra vez, aqui la exactitud con
que se hace dependera del dise-
no y la calidad de la construc-
cion, logrindose precisiones del
orden de 0,1°C. En este caso la
confiabilidad del equipo se
torna muy importante puesun
servocontrol inestable o mal ca-
librado o utilizado expondria al

nino a una temperatura inade-
cuada o hasta peligrosa.

OXIGENO

En materia de oxigeno lo
que se pretende y corsigue en
una incubadora moderna es lo-
grar concentraciones conocidas,
estables y seguras.

En una incubadora pueden
obtenerse concentraciones de
hasta el 80 % de oxigeno; éstas
son dificiles de superar porque
para que sean mayores habria
que vaciar primero el aire que
llena aquélla,

El dispositivo de seguridad
que impida, salvo indicacion es-
pecifica, que la concentracion
supere el 40 % es relevante por-
que es de aceptacidbn general
que por debajo de esa cifra no
existe peligro de dafiar al nifio;
en cambio, cuando se la supera
es necesario un control para evi-
tar un exceso de pO, arterial.
Ademdis, como para lograr con-
centraciones elevadas (del orden
del 80 %) es imprescindible in-
terrumpir la entrada de aire, es
esencial contar con algun dispo-
'sitivo de seguridad que facilite
dicho. ingreso. automaticamente
cuando el suministro de oxige-
no se interrumpe de modo inad-
vertido.

AISLACION Y
ESTERILIZACION

El conocimiento de que el
prematuro es mucho mas sensi-
ble a los gérmenes que los naci-
dos de término implicd el dise-
fio de incubadoras en las cuales
la camara de climatizacién fuera
de una sola pieza, abierta, sin
canales ni mangueras inaccesi-
bles,con angulos redondeados y
superficies faciles de limpiar,

El doctor Eichenwald, un
epidemiologo de Nueva York,
enuncié lo siguiente: “Nuestra
confianza en la esterilidad de
las incubadoras modernas acaba
de sufrir un nuévo golpe porque
se¢ hacia entrar aire puro y fil-
trado en ellas, pero se ignoraba
ain que los recién nacidos pue-
den trasmitirse infeccicnes entre
si mediante el aire contaminado
que sale de las incubadoras en
las salas especiales.”

Esto se resuelve de la si-
guente manera:
1) Aumentando considera-

blemente la cantidad de aire
que ingresa en el aparato, (esto
significa que cuando éste sale
con mucha mayor presion del
habiticulo forma asi un sello
neumatico porque hay mas pre-
sion adentro que afuera).

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

3) Con portillos de apertura
automatica 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 (nico en el que se da
el caso de que el usuario, por
asi llamarlo, no puede opinar-o
manifestar los efectos de su uti-
lizacién, mal empleo o varia-
ciones en su funcionamiento.

Por ende, cuando se disefia y
construye una incubadora debe
pensarse en el niflo y prevenirse
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todas las posibilidades de acci-
dentes, injurias e incluso des-
confort puesto que, excepto al-
gunos, la mayoria de los facto-
res intervinientes no pueden ser
verificados ni medidos por el
personal medico que usa el
equipo. Es por ello que se insis-
te: 1) En la homogeneidad de
la temperatura para obviar que
el nifio sea sometido a varia-
ciones. 2) En que el nivel de
ruido interior sea lo mas bajo
posible, previendo afecciones no
computadas aln por ninguna es-
tadistica completa. 3) En la
existencia de una alarma de sobre-
calentamiento que actic a los
38°C (temperatura maxima pre-
visible aceptada internacional-
mente). 4) En que el termome-
tro de la cipula indique real-
mente la temperatura que rodea
al nifio pese a estar distante y
que su lectura permita apreciar
los menores cambios ocurridos.
5) En que el elemento calefac-
tor no produzca, debido a su
alta temperatura, una pirdlisis o
descomposicion térmica de ga-
ses que, como el éter y otros
gases anestésicos usados en el

FIGURA 12

parto, se descompongan en for-
maldehidos toxicos. El doctor
Medenhall advirti6 sobre este
problema en 1960 y la solucion
estriba en el empleo de calefac-

tores de gran superficie vy baja.

temperatura.

Otra condicion ineludible de
seguridad es impedir absoluta-
mente toda posibilidad de que
el habitaculo tenga vinculacion
won los circuitos de control en
los cuales la falla de algan com-
ponente que recaliente envie ga-
ses toxicos al area del nifo y,

lo que es mucho mas grave ain,
el hecho de que ante la presen-
cia de alta concentracion de
oxigeno se originen accidentes
pravisimos.

En la figura 11 presentamos
un ejemplo de una incubadora
que retne todas las caracterisfi-
zas mencionadas.

Otras tengativas (calefaccion por
radiacién) (fig. 12).
Sala incubadora (figs. 13 y 14).

Incubadora intrautering: Bariera
de Winchel (1880) (fig. 15).

b e e e e e e e e e e e e

Evolucidn de las incubadoras
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3 Peliculas Sonoras de Super 8 E

Si Usted Posee un Proyector Sonoro de Su-
per 8 ahora puede preoyectar en su hogar las
mismas Peliculas que se exhibe en el cine
en colores - sonoras en Castellano, Inglés,
Aleman e ltaliano - en largo Metraje como: La
Novicia Rebelde, Los Pajaros, Aeropuerto, El
Dia del Chacal, Dillinger, Contacto en Francia,
Benny Goodman eifc....

Dibujos Animados de Walt Disney 35 titulos
- 17 en castellano Bambi - La Cenicienta -

3 Caballeros - La Dama y el Vagabundo, etc.

Existencia permanente de 75 titulos de Dibu-
jos Animados diferentesdela La Pantera Rosa,
Pajaro 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 pais el anico y novedoso
: sistema de canje de peliculas - stock perma-
'. nente de peliculas nuevas.

El negocio especializado y mas surtido de la
Argentina en peliculas para el hogar.

Anse!mo SACF!

LAVALLE 2000 - CAPITAL [}
T. E. 49-0957- ¢/Postal 1051 8
H Sucursal NORTE :
cinematografica  Azcuenaga 1088 ‘n

: JCUNTO Local 7 Cap. .

"




Su Ahorro
Significa...

Mejor inversian,
mayor produccion
y el bienestar que sus hijos merecen.

Una gran institucion argentina puede 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. Depésitos desde $ 100.000.
DESTINO: Financiamiento de Proyectos de Inversion.

BANCO DE LA
PROVINCIA DE
BUENOS AIRES

La opcion delos gque eligemn.




NUESTRA ENTREVISTA

DIALOGO CON
EL DOCTOR EFRAIN VILA SANCHEZ

Capitan de Fragata Médico Director Nacional de

Maternidad e Infancia

El doctor Efram Vila Sanchez  egreso de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos

Aires en diciembre de 1954,

Luego de su paso como avudante de trabajos pricticos de la Catedra de Fisiologia se oriento en
sus primeros ailos de graduado hacia la Pediatria concurriendo haste 1956 a la Sala Primera del
Hospital de Ninos de Buenos Aives cuva jefatura eiercra el profesor docior Horacio Maggi.

Ingreso por concurso a la Armada v oen noviembre de dicho ano fue destinado a Rio Grande,
Tierra del Fuego, donde ademays de cumpliv con la tarea asisiencial divigio o Hospital Rural por el
rérming de tres anos: hiego regresd a Buenos Aires donde copienzd su especializacion en tocogine-
cologia, alternaido junciones en el Hospita! Naval v e fa Maternidad “Pedro A, Parde”™.

Awtor vy coautor de una treintena de trabajos de su especialidad, fue colaborador docente de la
Caredra de Obsietricia de la Faeultad de Medicinag de lo Universidad del Salvador cuvo Litular cra
el profesor doctor Roberto Votta. En 1975 realizo ol Curso de Organizacion v Adminisiracion
Hospitalaria dictado en of Hospitel Naval de Buenos Aires. Actualpiente, ademas de estar @ cargo
de la Direccion Nacional de Maternidad ¢ Infancia, es Jefe de Tocogmecologia det Hospital Naval de

Buenos Aires.

Hoy entrevistamos al docter Vila Sdnchez en su despucho para hacerle algunas preguntas
v aclarar conceptos referidos a su “métier’ sctual.

Doctor Vila Sianchez, en materia de politica sanita-
ria jcuales son los lincamientos que ha seguido fa
Direccion de Maternidad e lnfuncia en lo relativo a
su drea especifica desde que usted se hizo cargo de
la misma?

En concordancia con la politica general del Mi-
nisterio de Bienestar Sacial que tiende a asegurar
prioridad a los programas de atencion de fo madre
el nifio, concentrando losrecursos disponibles vy pro-
moviendo su adecuada distribucion geogratica, la
Direccion Nacional ha dispuesto otorgar prioridad,
por un lado a la atencion médica v al desarrolio de
las acciones preventivas en las poblaciones intanti-
les mids expuestas a riesgo de entermar v de morir
por causas evitables, ¥ por otro a extender. en un
segundo paso, la cobertura geogratica v procurar la
regionalizacion de la atencion infantil,

Por otra parte, tiende a brindar adecuada asis-
tencia durante el cmbarazo y el puerperio y oa
intensilicar la atencion institucional del parto, es-
pecialmente en las poblaciones de mayer riesgo,
para extender posteriormente la cobertura u todas
las dreas del pafs coordinando acciones con otros
subsectores y teniendo como meta la regionaliza-
cidn de los recursos de la atencion obstétrica.

Como complemento de esta politica la Direc-
cidon esta procediendo en una primera ctapa a
reforzar a los servicios obstétricos, de neonatologiy
y pedidtricos que actian como centros de deriva-
cion, en lo relativo a equipamiento, v en algunos

casos, como en el de Catamarca, desarrollando pro-
gramas especiales gue consisten en Ja remodelacion,
reccuipamicnio y reorganizacion total de los servi-
cios de obstetricia v neonatologia para apoyar a
las provincias que se han considerado como priori-
tartus en el desarrollo de la infraestructura impres-
cindible en esta drec especifica.

Al mismo tiempo apoya el reequipamiento v la
creacion de nuevas unidades periféricas de atencion
medica de bajo nivel de complepdad a los fines de
extender la cobertura a las dreas que mds lo necesi-
tarn.

Enoctapa postenor se desarrollarin los servicios
de nivel intermedio.

Otra politica de la Direccidn consiste en desa-
rrofhar una efectiva asistencia alimentaria tendiente
a uasegurar un adecuado estado nutricional de la
poblacion menor de 2 anos y embarazadas pertene-
cientes @ los grupos mis expuestos, mediante el
sumtinistro de leche 'y la correcta educacion alimen-
taria,

Se considera, asimismo. de fundamental impor-
tancia apovar a las provincias para que desarrollen
cursos de capacitacion para el personal que actda
en los niveles ejecutivos del Programa, con el fin
de contribuir a su mejor formacion v actualizacidn
permanente.

Finalmente, otro campoe en el que estd compro-
metida Ia accion de la Direccién es el relativo al
desarrollo de un proceso de normatizacion de la



atencion del embarazo, parto, neonatologia y pe-
diatria, con el fin de mejorar la calidad de las
prestaciones, y fundamentalmente dirigido a los
efectores de menor nivel de complejidad de aten-
cion. Concomitantemente con ello, se piensa en la
necesidad de contar con un centre de medicina
perinatal en el que no solo se realicen actividades
de atencion médica como centro de referencia na-
cional, sino también acciones de investigaciéon que
sirvan de fundamento al proceso de normatizacion

y de docencia en su drea especifica.

(Cudles son los objetivos que persigue el Progra-
ma de Salud Materno Infantil?

Esta Direccion Nacional es un organismo que
tiene funciones de normatizacion. asesoramiento,
supervision, evaluacién, y apoyo financiero; cs la
responsable de la aprobacion, previo analisis y ajus-
te, de los programas provinciales de Salud Materno
Infantil, cuya sumatoria constituye el Programa
Nacional y cuyo cumplimiento €5 de responsabili-
dad directa de las provincias.

El objetivo general o propdsito del citado Pro-
grama es disminuir la morbimortalidad materna ¢
infantil, a través del logro de mejores niveles de
salud de madres y ninos.

Los objetivos concretos o metas deben ser con-
siderados para cada uno de los subprogramas que
componen el Programa Nacional. Para el corriente
ano los mismos fueron:

. — Asistencia de grupos prioritarios por medio de
acciones de control y atencion de la patolo-
grla.

Este subprograma propone como meta la co-
bertura del 50 % de la poblacidén infantil me-
nor de 2 afos. lo que significa aproximada-
mente 300.000 nifios, y del 50 % de las emba-
razadas de las provincias benefliciarias del pro-
grama estimadas en alrededor de 150.000,
pertenecientes a los grupos mds expuestos, asf
como la atencion del 50 % de los partos en
mstituciones oficales.

En apoyo del mismo se ha destinado apro-
ximadamente el 15 % del presupuesto total de
esta Direccion para la adquisicion de medica-
mentos con destino a los efectores provincia-
les.

2. Asistencia alimentaria, que consiste en la en-
trega de leche entera en polvo al 50 % de los
menores de 2 afios asi como de un refuerzo a
los ninos desnutridos, v al 30 % de las emba-
razadas cubiertas segun las normas nacionales,
es decir la entrega mensual de 2 kg al menor
de 1 ano, | kg al nino de 1 afio v 1 kg a la
embarazada a partir del 50 mes. La cantidad de
leche que se entregard al desnutrido es regulada
por el médico tratante.

La meta es distribuir a las provincias que
participan del programa la cantidad de

6.000.000 kg de leche en polvo entera en el
ano.

En el trascurso del corriente afio el desarrollo
de cste subprograma se ha visto seriamente
dificultado por la disminucién sumamente
acentuada de la produccion lechera nacional,
lo que ha obligado incluso a recurrir a la
importacion de una partida de 1.000.000 kg
de procedencia europea con el objeto de solu-
cionar a la mayor brevedad posible el proble-
ma planteado, partida que ya estd a punto de
distribuirse a los efectores del interior,

3. - Capacitacion de personal.

La meta de este subprograma fue fijada en la
capacitacion en servicio de 2,600 agentes,
comprendiendo a médicos, enfermeras y agen-
tes sanitarios que actian dentro del Programa
Materno Infantil en los niveles provinciales.

4. - Organizaciéon de Servicios y Asistencia Téeni-
ca.

Este subprograma tiende al reequipamiento de
los efectores de atencion maternoinfantil, dan-
do prioridad a las unidades periféricas y a los
servicios de referencia provinciales. Se habia
fijado como meta ¢l reequipar 110 servicios
en el interior del pars, pero de heche se ha
podido proveer a las provincias mis del 50 %
de los equipos solicitados por ellas para elevar
el nivel del total de sus efectores.

Dentro del mismo se estin desarrollando cua-
tro programas especiales que consisten en ase-
soramiento a provincias para la remodelacion
de sus servicios de referencia de obstetricia vy
neonatologla, asi como para su organizacion.
v el aporte, por esta Direccion Nacional, del
equipamiento completo para su puesta en
marcha ¢n dptimas condiciones,

Se presta, asimismo, asistencia téenica a los
niveles provinciales y se supervisan las accio-
nes programadas.

5. E! oltimo de los subprogramas cuya ejecucion
ha encarado esta Direccion es el que se refiere
al desarrollo del Centro Nacional de Perinato-
logia. organismo considerado de suma impor-
tancia, puesto que por el nivel de desarrollo
cientifico y técnico alcanzado por nuestro
pais se¢ considera imprescindible contar con
un centro de referencia nacional para la pato-
logia mds complejr en el que, mediante la
investigacion, s pueda contar con los cono-
cimientos necesarios para perfeccionar el pro-
ceso de normatizacién y desarroflar una activi-
dad docente que contribuya a capacitar a ¢or-
to plazo la suficiente cantidad de profe-
sionales como para elevar el nivel de atencion
perinatologica en el interior del pais.

(Cudl es el fin buscado al asistir a la mujer
embarazada?
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Fundamentalmente lo que se pretende es dismi-
nuir los riesgos mherentes al embarazo y al parto,
tanto para la madre como para cl hijo por nacer.

En nuestro pars la tasa de mortalidad materna,
es decir la cantidad de defunciones atribuibles a
complicaciones del embarazo, del parto y del puer-
perio, es de 1.5 cada mil nacidos vivos, riesgo
varias veces mayor al observado en los paises mds
desarrollados; otro tanto podemos decir de la mor-
talidad neonatal, que es la correspondiente a los
primeros 28 dias de vida y que era para 1970,
ultimo anc del que tenemos informacion estad(s-
tica cempleta, de 258 por mil nacidos vivos.

Por otra parte, observando la mortalidad de los
primeros dias vemos que en ¢l primer dia de vida
se produce el 10 % del total de las defunciones
correspondientes al primer ano. en la primera se-
manz ¢l 28 % y en el primer mes el 42 % aproxi-
madamente.

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

;Cudles serfan esas acciones?

Fundamentalmente dos: en primer lugar, la cap-
tacion precoz y el control efectivo de la embara-
zada, lo que permitird detectar precozmente cual-
guier patologia y tomar las medidas correctivas
indicadas y, cuando se prevea un embarazo de alto
riesgo, su derivacion oportuna a un servicio de
complejidad necesaria para su correcta atencion,

En scgundo lugar, lograr la atencion insti-

tucional del parto en la totalidad de las embarazadas,

hecho que sélo se podra consepuir mediante una
extension real de cobertura y elevando sensible-
mente ¢l nivel de educacion sanitaria de la poblacion,

;De qué factores depende la salud de la madre
y el nino en nuestro pais?

En Ia Argentina, como en cualquier drea en que
se considere a la salud como objetivo fundamental
para ¢l médico, es, desde un punto de vista mds
amplio, una consecuencia del nivel de desarrollo y,
por ecllo, del nivel de vida alcanzado por una po-
blacion. Estd, por consiguiente, (ntimamente rela-
cionada con el desarrollo logrado en cada uno de
los componentes de ese nivel de vida, y, princi-
palmente. con educacion, vivienda —incluyendo los
problemas inherentes al saneamiento de la mis-
ma-, alimentacion y nivel de ingreso. A menores
niveles mayor riesgo de enfermar y morir por afec-
ciones evitables, exogenas, desnutricion, y esto es
particularmente importante en lo relativo a morta-
lidad infantil, en que esta relacion es muy evi-
dente.

Las distintas jurisdicciones de nuestro pafs pre-
sentan diferentes niveles de desarrollo, lo que hace
que el porcentaje de poblacion mds expuesta se
distribuya de una manera acorde con los niveles
logrados por cada una de ellas, hecho que se ha

debido tener en cuenta al efectuar la programaci6n
en el Area de Salud Materno Infantil.

Desde luego que, al margen de estos factores
relacionados con ¢l medio ambicnte, es trascenden-
te la infraestructura sanitaria puesto que una aten-
cion meédica oportuna y de nivel adecuado que
desarrolle acciones de fomento, proteccion, recupe-
racion y rehabilitacion es un factor decisivo en el
acondicionamiento de los niveles de salud de una
poblacidn determinada. Esto es sobre todo impor-
tante en relacién con los grupos que consideramos,
madres ¥ ninos, pues ya hemos remarcado lo que
significa la captacién y control de la embarazada,
la atencidon institucional del parto y del recién
nacido —sobre todo cuando éste es patolégico, en
cuyo caso, si no es atendido en un servicio especia-
lizado se incrementa notablemente el riesgo de
muerte—, asi como el control y la afencion del
lactante v del preescolar. Por ello se hice cada vez
mds urgente mejorar y ampliar la infraestructura
de atencion, hecho al que apuntan, como se ha
dicho, los lineamientos de la politica que desarro-
lla esta Direccion. Los factores exdgenos se irdn
resolviendo en la medida que el pafs logre superar
la crisis actual y alcance el desarrollo deseable,

(Cudl es la tasa de mortalidad infantil en nues-
tro pais?

De acuerde con la dltima cifra de que dispone-
mos para el total del pais, que corresponde a 1970
—serias dificultades en la recoleccion de informa-
cion en algunas provincias hacen imposible dispo-
ner de cifras completas para el pars, mds recientes, la
mortalidad lamentablemente se mantiene alta,
63,1 9foo, lo que constituye un grave problema
pucs para el ano 70 significd la muerte de casi
32.000 menores de | afio.

Si analizamos los dos componentes de la mor-
talidad infantil vemos que ambas tasas son eleva-
das, 263 % para la neonatal y 368 % para la
tardia -siempre referidas a 1970 . lo que nos
muestra un franco predominio de esta 0ltima.

(Como es esta tasa comparada con la de otros
paises? .

Si la comparamos con las de los paflses mds
desarrollados vemos que se confirma lo dicho an-
tes, que es alta pues Suecia alin tiene una tasa de
8.6 9foo (1975), la mas baja del mundo en la
actualidad, aunque otro tanto nos muestran las tasas
de, por ejemplo: Canada 15,0 9/oo (1974), Estados
Unidos 16,7 ©f/oo (1974), Japon 10,05 ©/oo (1975),
Espana 138 9/oo (1974) y Alemania Oriental
15,9 9/o0,

Por otra parte, dichos pafses tienen una mortali-
dad nconatal francamente mds alta que la tardia,
correlacionado esto con un mejor nivel de vida.
Otro hecho que debemos recalcar es que csta tasa
en la Argentina se mantiene estacionaria desde hace
mds de dos décadas, en cambio en la mayorfa de los
restantes paises ha disminuido significativamente.
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.Y dentro de nuestro pafs, se observan diferen-
cias regionales?

De acuerdo con lo expresado, la tasa de morta-
lidad infantil guarda estrecha relacion con el nivel
de vida y el desarrollo de cada drea considerada, lo
que determina que presente diferencias significa-
tivas segin las caracteristicas de las provincias o
regiones que se analicen.

Asi veremos que la Capital Federal, jurisdiccion
de mas baja mortalidad infantil, tenia 42,4 /00 en
1970 con una mortalidad neonatal de 22,0 9/oo y
una tardia de 20,4 9/00. En otro extremo encontra-
mos a Jujuy con 132,6 ©/foo para el total vy
37,6 9/oo y 95,0 0/o0, respectivamente para ambos
componentes. En la actualidad csta provincia, que
cuenta con un registro aceptable, ha logrado- dis-
minuirla a un 86 %/oo .

En el intervalo encontramos toda la gama, aun-
que no debemos olvidar que este indicador pierde
su real valor en las dreas de menor nivel de desa-
rioflo, pues es muy scveramente afectado por el
subregistro, como en los casos de Formosa o San-
tiago del Estero que presentaban para el mismo
anio considerado hasta ahora, 62,5 9/oo y 52,2 9/oo
respectivamente como tasa de mortalidad infantil,
lo que en realidad es imposible dadas sus carac-
teristicas socioecondmicas y culturales,

(Cuiles son las enfermedades mds importantes
como causa de muerte en el primer ano de vida?

Siempre refirnéndonos a cifras de 1970 podemos
ver que la primera causa de muerte consistié en
bronquitis y neumonia con una tasa de 9.8 ©/oo;
segutan en orden decreciente enfermedades diarrei-
cas 9,4 ©/oo, desnutricion 3,2 ©foo, sarampién
1,2 9/oo y tétanos 0,5 9/oo; todas estas causas, ex-
cepto el tétanos, son fundamentalmente motivo de
muertes infantiles tardfas. Otro grupo importante es
el constituido por las malformaciones congénitas
que juntamente con los traumatismos obstétricos y
la prematuridad constituyen las causas mas frecuen-
tes de muertes neonatales,

;Es muy frecuente todavia en nuestro pais el
parto domiciliario?

Para el total del pais se observa un 81,0 % de
partos realizados en instituciones, lo que hace su-
poner que ¢l 19,0 % restante ha sido atendido en
domicilio con todos los riesgos que ello implica
tanto para la madre como para el 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 esta cifra es ¢l promedio y, por
tanto, no permite apreciar las diferencias entre
jurisdicciones. Mientras que en Capital Federal se
llega al 978 % y en Santa Cruz al 957 % de
atencion institucional,en Formosa apenas se alcan-
za el 26,6 % y en Santiago del Estero el 40,0 %
con toda la gama intermedia como en el caso de la
mortalidad infantil.

Esta realidad condiciona la urgencia de ampliar
la cobertura de atencion institucional del parto,
comenzando, especialmente, per aquellas jurisdic-
ciones que presentan peor situacidn en este aspec-
to.

(Las enfermedades gue mads afectan a los nifos,
pueden prevenirse?

En nuestro pars, con un nivel de mortalidad
alto como el que aun registramos, las enferme-
dades que constituyen, como hemos visto, las pri-
meras causas de muerte pueden, efectivamente, pre-
venirse; para algunas tenemos, incluso. vacunas, pe-
ro otras como la desnutricion y las infecciones se
previenen mediante acciones correctamente progra-
madas y normatizadas, como la complementacion
alimentaria, educacion sanitaria dirigida a las ma-
dres, control periédico y continuo de los lactantes,
tratamiento precoz para recuperar rdpidamente la
salud en caso de enfermedad, con la prevencion de
cuadros graves y complicaciones y la derivacion e
internacién en momento oportuno de quienes o
necesiten.

Ademds, no debe olvidarse toda la patologia
que deriva de la mala atencion del parto, la que es
facilmente 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 proteccion maternoinfantil; es particular-
mente en esta drea donde resulta mds importante
pIevenir que curar.

(Qué importancia le asigna a la perinatologia?

La perinatologra ¢s una disciplina que integra a
todas aquellas que se ocupan del periodo perinatal,
entendicndo por tal el que abarca la etapa letal y
la correspondiente al primer mes de vida extrau-
terina.

Es, ademds, una disciplina que integra conoci-
mientos de la etapa preconcepcional, embarazo,
parto, puerperio y perifodo neonatal, cuyo fin es
mejorar el proceso reproductivo y el futuro del
nino.

De esta manera, al conseguir con su desarrollo
adecuar ¢l proceso de atencion médica a este gru-
po tan importante y numeroso logrard con un
mejor nivel disminuir la morbimortalidad materna
y ¢l componente neonatal de la mortalidad infan-
til, mds ficil de influir y muy importante en nues-
tro pafs.

~Doctor Vila Sanchez, le agradecemos su defe-
rencia y sus conceptos, pues eslo permitivd que
nuestros pediatras conozean mds detatludamente el
programa de [z Direccion Nacional de Maternidad
e Infancia asi como el pensamiento-actug! de los
profesionales que la conducen. Con seguridad, no
serd esta la ultima vez que la Sociedad Argentina
de Pediatria cstard presente, por intermedio de
Archivos, en su despacho.
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JORNADAS Y CONGRESOS

SEMINARIO SOBRE NUTRICION (1)
EDUCACION RELATIVA A LA NUTRICION

Referida especialmente a la nutricion dentro del

contexo de la ensenanza de la medicina

L. DOGRAMACI {Ankara) — Presidente de la Asociacion Internacional de Pediatria

La educacidon es un elemento
esencial al aplicar cualquier sis-
tema de nutricion en el nino.

Para que un programa educa-
tivo tenga mayor y més prolon-
gado efecto es preciso cambiar
actitudes desde adentro. antes
.que dar la impresion de ser im-
puesto desde afucra. Los recur-
sos locales y sistemas de ense-
nanza deberian emplearse en lo
posible de manera que las nue-
vas ideas se introduzcan en tér-
minos lamiliares.

Las personas que participan
de cualquier programa educacio-

al para mejorar la nuiriciom,
comprenden tres grupos:

Primer grupo: Comprende
aquellas personas que influyen
y formulan las medidas legislati-
vas, determinan la politica a se-
guir y son responsables de la di-
reccion del programa. A este
grupo pertenecen los politicos,
funcionarios civiles v empresa-
rios. La planificacion de las co-
midas v sistemas de nutricion,
particularmente cuando afectan
a la madre y al nino, deben ser
extremadamente cuidadosos.
Los miembros de este grupo tie-
nen poco tiempo disponible pa-
ra realizar cursos regulares. Por
esto deben ser informados me-
diante material adecuado sobre
la mortalidad infantil en los

paises occidentales en la Gltima
centuria.

Segundo grupo: La educu-
cion de los maestros y de todos
aquellos que estin en contacto
directo con los ninos. Quienes
tienen mas influencia en éstos
son los maestros. Conociendo la
realidad y adquiriendo habitos
Otiles en las escuelas se asegu-
rard una poblacion de futuros
padres con claros conocimientos
sobre una adecuada nutricion,
Es evidente que el esfuerzo de-
be orientarse a buscar maestros
que estén preparados o que se
interesen por los cursos, s im-
portante también introducir la
nutricion en la preparacion de
todo lo concerniente a una edu-
cacion no-formal.

Tercer grupo: Este grupo in-
cluye profesionales y personas
que necesitan conocer los bene-
ficios de una buena alimenta-
cion con el objeto de informar
al pablico, en particular a los
mas necesitados ¥y menos ins-
truidos. Este grupo es grande y
comprende tambi¢n a miembros
del personal médico,

Esta educacion a nivel comu-
nitario necesita el apoyvo de los
gobiernos  central v regional.
LLos sentimientos necesarios esti-
mulados en las comunidades vy

bien dirigidos, aumentan rdpida-
mente el pedido de mas y mejo-
res servicios sociales, con todas
lus implicancias politicas y so-
civecondmicas para el gobicrno.
Por eso, para alentar un clima
administrativo y politico favora-
ble a la salud de la poblacién,
es esencial teper una informa-
cion del personal sanitario {pro-
fesional 0 no), administradores
y planificadores en todos los ni-
veles. El conocimiento sobre
nutricion del comiin de ellos es
comprensiblemente bajo. s
preciso crearlo por medio de se-
minarios y talleres de trabajo.
Mis sorprendente es ¢l bajo ni-
vel de conocimiento que mu-
chas veces se encuentra, tam-
bién, entre el personal sanitario,
desde los mismos médicos hasta
las puericultoras y auxiliares.
Ello se debe a la poca, 0 a ve-
ces total, falta de atencion
puesta en la nutricion y en su
tratamiento.

ENSENANZA DE LA
NUTRICION EN
ESCUELAS MEDICAS
Desgraciadamente la ensefian-
za de la nutricion en muchas es-
cuelas médicas es inadecuada,
Algunas tienen pocas lecciones
sobre nutricion, repartidas en
varios departamentos; a veces se

* QOrganizado por la Asociacion Internacional de Pediatria, se celebrd en Montreaux, Suiza, en agosto de

1975,




brinda al estudiante una peque-
fla oportunidad para conocer
los factores sociales, culturales
y econdmicos que contribuyen
a la existencia de problemas nu-
tricionales. El estudiante de me-
dicina, ya sea en cursos de pe-
diatria social o medicina comu-
nitaria, ha de ser informado
acerca de la politica sanitaria y
de la mortalidad infantil, en su
pais vy en el resto del mundo.
Debe saber que una gran varie-
dad de enfermedades nutricio-
nales como desnutricion protei-
ca y calorica en los nifos, avita-
minosis, deficiencias minerales,
anemias, bocio, raguitismo y
otras relacionadas con la desnu-
tricion, todas prevenibles, conti-
nian prevaleciendo en sus pai-
ses en desarrollo. El estudiante
debe ver que esto ocurre a me-
nudo como multiples condicio-
nes en el mismo individuo junto
con enfermedades parasitarias o
infecciosas.

La ensefianza de la pediatria
social requiere maestros e¢xperi-
mentados en ciencias sociales y
de la nutricion. El estudiante
debe aprender mas sobre cos-
tumbres y habitos de la alimen-
tacion, 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 relacion del
departamento de pediatria con
el de medicina preventiva o co-
munitarja, lo mismo que con el
de ciencias sociales.

En pediatria, la ensefianza de
la nutricion debe ser un proceso
permanente durante el entrena.
miento en consultorios exter-
nos, pases de sala y otras expe-
riencias clinicas. Junto a las lec-
turas, seminarios y paneles de
discusion sobre los principios de
la nutricién, debe enfatizarse
cada dia en el asesoramiento
clinico del estado nutricional,
en preparar cuidadosamente la
historia de la dicta y en supervi-
sar las dietas.

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

1) El departamento de pe-
diatria debe contar con una sec-
cion de nutricion.

2) Debe establecerse una
unidad de nutricion en la escue-
la de medicina, desemperiada
por miembros facultados y es-
pecialmente interesados en la
materia, con facilidades de labo-
ratorio y acceso a la investiga-
¢ion,

3) Dcbe. instalarse una sede
de nutricion o un departamento
completo.

4) Debe establecerse un ins-
tituto de nutricion independien-
te destinado a la investigacion y
a la realizacién de cursos de
posterado,

No importa cudl de las medi-
das mencionadas se adopte; o si
se-aplica dentro del estableci-
miento 0 en un departamento
separado de nutricién, lo esen-
cial es que se consideren los si-
guientes conceptos en los cursos
de pediatria social:

1) Nutricién basica — con-
trol de métodos y estadisticas.

2}y Influencia de la nutricidén
en la salud del nifo.

3) Desequilibrios nutriciona-
les y metabolicos que afectan a
los nifios,

4) Factores culturales, socia-
les y econémicos que influyen
en la nutricion.

5) Educacidon nutricional
vinculada con la educacidon para
la salud.

La investigacidn puede ser
incluida con éxito en la ense-
nanza de la nutricién en la es-
cuela de medicina. En la Uni-
versidad de Hacetiepe, varios de
los titulos de los proyectos epi-
demioldgicos relacionados con
la nutricion que deben llevar a
cabo los estudiantes de medici-
na del ultimo ano, son los si-
guientes:

1) Diagndstico de anemia en
una mujer embarazada en Ya-
pracik Village.

2) Causas de mortalidad in
fantil relacionadas con la nutri-
cidn en algunas areas rurales.

3) Valores de hemoglobina
en una mujer embarazada en
Ergazi.

4) Valores de hemoglobina
en mujeres embarazadas y no
embarazadas entre 17-39 afios
en Ergazi Village.

5) Educacion para padres y
sus efectos en la alimentacion
del nifio cn el barrio de Sincan.

En las pricticas de postgrado
en pediatria la orientacion so-
bre nutricion debe ser amplia-
mente planificada mediante el
periodo de residencia,

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

CONCLUSION

Como resultado de la ense-
flanza sobre nutricién, el estu-
diante debe conocer la magni-
tud de la relacidén nutricion-pro-
blemas de salud y saber qué
medidas de prevencién v trata-
miento hay que tomar. No tie-
ne que ser un mero observador
en la ensefianza de la nutricion
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
prevencion y tratamiento a ni-
vel comunitario o en la investi-
gacion, La ensefanza de la nu-
tricion en pediatria social debe
integrarse a la ensefianza de la
medicina desde el primer afio
hasta el ultimo. Asimismo pro-
seguira a nivel de postgrado en
la residencia y posteriormente
en cursos de actualizacidn.
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PAPEL DEL PEDIATRA

EN LOS PROGRAMAS DE NUTRICION

JP. STANFIELD -- Glasgow — Escocia

La intencion de este trabajo
¢s brincdar una serie de sugeren-
cias concernientes a la funcién
y actividad del pediatra en los
programas de nutricion.

1 - PAPEL DEL PEDIATRA
COMO MEDICO PRACTICO

La mayoria de los pediatras
sOn, por temperamento y prepa-
racion, médicos pricticos, acos-
tumbrados a tratar con nifios
enfermos. En esta situacion han
observado y reconocido la nece-
sidad d: prevenir la malnutri-
cion, pero a menudo piensan
errOneamente que su  papel no
es efectivo en comparacion con
el del economista, el socidlogo
y el médico general, cuando se
trata de la nutricion de la co-
munidad.

En primer lugar, el meédico
en su funcion primaria posee
considerable prestigio, influen-
cia y acceso a todos los niveles
de la sociedad. Puede vincularse
con los mas encumbrados y los
mds desposeidos como no pue-
de hacerlo ningin otro miem-
bro de cualquier profesion y es-
to incluye a sus colegas médicos
y paramédicos, en particular el
obstetra. La importancia de este
Gltimo en el asesoramiento de
la alimentacién 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 “‘malnutricion’™, se escu-
chan y siguen instrucciones para
realizar cualquier accién que cu-
re al nifo,

Finalmente, el mejoramiento
del nino por efecto de la cura-
cion aumenta las posibilidades
de comunicacion, '

Cuando la atencion médica
disminuye, la informacion y los
consejos debieran aumentar. Sin
embargo, cuando el nino ha cu-
rado concluye la atencion médi-
ca y queda un vacio en que la
madre y la comunidad no cono-
cieron mas que esa curacién de
la enfermedad en hospitales y
clinicas. La dependencia y la ig-
norancia aumentan. La curacion
puede realizarse informando a
la madre (o acompanante) de
todas las partes del proceso, de
manera que pueda relacionar lo
que ella hizo para el mejora-
miento del hijo. Quien curd al
nifo impedird que enferme otra
vez: ‘‘una vez sano, mantenerse
sano”,

En la practica esto es lo que
concierne a la rehabilitacion de
la nutricién que ain es orienta-
da por médicos pricticos.

Por dltimo, cuando el nifio
estd curado, la madre o acom-
pafiante puede’ aconsejar en la
unidad o, a su retorno, en su
comunidad, a sus companieros 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 si.

Uno de los mayores proble-
mas ¢s saber como y cuindo
debe retirarse de su puesto de
autoridad y ver surgir el talento
de los demas.

Pueden observarse tres for-
mas de comunicacion:

a) Confianza

El pediatra debe ser visto
por aquellos a quienes ensefia,
como alguien que conoce sus
problemas. Pequenas exposicio-
nes de las actividades del pro-
grama son de gran ayuda. Es
muy fécil permanecer sentado
en un oficio y quedar progresi-
vamente aislado de los colegas.

b) Falta de motivacion

Es dificil ensefiar a las perso-
nas que:

) No creen en lo que estan
haciendo;

[I) no entienden lo que es
tan haciendo y muchas veces te-
men admitirlo;

III) no pueden medir lo que
estan haciendo.

¢) Encuadre de referencia

Las mismas palabras tienen
distinto significado para diferen-
tes pueblos, segin sean su idio-
sincrasia, educacion, edad, ete.
Si estamos comunicados por pa-
labras en libros, lecturas, pos-
ters, calendarios, cantos o pro-
verbios, estamos seguros de que
el concepto que ensefiamos se
identifica con quien lo recibe o
entiende, Por ejemplo “alimen-
to™ significa diferentes cosas pa-
ra distintas personas. Alimento
es aquello que sacia el hambre,
o lo que forma parte de una
dieta o producto de nutricion y
metabolismo; depende de codmo
se use la palabra,



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

Para la experiencia practica
se han seguido los siguientes
titulos:

a) Claridad en los objetivosos

Los objetivos deben quedar
bien claros y eso incluye un
nombre adecuado para el pro-
grama.

El programa puede variar de
lugar (vinculado al hospital, dis-
pensario, centro de salud, clini-
ca rural, escuela, o surgido de
ellos mismos) y de extension
(una gran unidad piloto o varias
pequefias unidades). Puede ser
fijo o movil. Puede concentrarse
en rehabilitacion de la nutri-
cion, como es probable en uni-
dades vinculadas a hospitales.
Puede extender su esfera a la
experiencia de la maternidad en
general, “‘centros de capacita-
cion materna” o “centros fami-
liares””. Puede explorar nuevas
areas de atencion, como centros
de cuidados diurnos para nifios
que necesitan no solo nutricidn
sino también actividades estimu-
lantes mientras su madre traba-
ja. Pueden extenderse en una
comunidad mas basta, consejos
tales como: ““la nutricidon en re-
habilitacion de la villa”, en los
cuales la rehabilitacion de la nu-
tricion es sOlo un aspecto en el
conjunto de experiencias a que
la madre y la comunidad estdn
expuestas. De cualquier manera,
el programa de objetivos debe
ser claro vy simple, aunque la
flexibilidad y los progresos del
trabajo vy las oportunidades sig-
nifiquen un cambio de aquélios.

b) Desarrollo de las 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 adonde son
derivados los fondos desde el
principio y en el futuro. Ade-
mas, obra bien si se asegura de

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

c) Seleccion del grupo

El éxito final, particularmen-
te si es el primer intento, de-
pende del caricter de cada uno
de los miembros y de su habili-
dad para trabajar en conjunto.
Tienen mucha aceptacién, den-
tro del grupo, las personas con
facilidad para la ensefianza,

d) Definicion de metas

Muchos programas deben su
éxito al esfuerzo empefiado al
principio para asegurarse de que
cada uno conozca su propio ofi-
cio.

€) Mantenimiento de la 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:

I) Caracter y fe del personal;

[} interés del pediatra;

III) satisfaccion por el traba-
jo, adecuada remuneracion y
condiciones de servicio;

IV) posesion de los medios
por el personal y evaluacién de
su propio trabajo.

f) Evaluacién del trabajo

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

La evaluacion debe conside-
rar todos los aspectos del pro-
grama: método, emplea, costo
y terminacion del objetivo en
fecha.

Este timo tiene ,arias face -
tas tales como:

[) Rehabilitacién del nifo
mal nutrido.

IT1) Posterior malnutricidn
del nifio rehabilitado.

1T) Malnutricion del miem-
bro mas joven de la familia.

L —

IV) 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-
luacion a largo plazo; para ello
se medird con realismo el im-
pacto del trabajo en que el en-
tusiasmo y supervision inicial
caen en la rutina.

PARA LA EVALUACION

Es importante establecer me-
didas internas que puedan ser
tomadas, leidas y apreciadas
por el mismo personal.

Las observaciones solo deben
ser hechas luego de presentadas
y aceptadas y entonces se las
aplicard, Las indicaciones de pa-
labra originan posteriores omi-
siones. Debe recordarse que hay
que ser conciso, claro y estan-
darizado. Finalmente pueden
realizarse reuniones periodicas
de todo el personal para tratar
los problemas, descontentos y
conclusiones, pudiendo incluir
un repaso de lo efectuado. Esto
parece obvio pero es muy fécil
de pasar por alto,

INTEGRACION EN LOS
SERVICIOS GENERALES
DE SALUD INFANTIL

El pediatra es la persona mas
adecuada para prever la futura
integracion del programa espe-
cial dentro de los servicios gene-
rales de salud infantil del pais.
Todos deben- inclinarse en esa
direccion. Debe encontrarse ubi-
cacidbn para la unidad y el per-
sonal’ y aceptarse el presupues-
to. Muchas dificultades apare-
cen en los proyectos de nutri-
cion que son responsabilidad de
los ministerios, y los distintos
paises -proveen diferentes solu-
ciones.

Esta integracidbn 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 afio,
acompafiado por sus hijas en el Hospital Nacional
de Clinicas Gral. San Martin, fallecid el activo pro-
pulsor de la Pediatria Argentina doctor José Maria
Albores.

Albores es la imagen del hombre joven univer-
sitario argentino que lucha por tener una ubicacién
acorde a sus merecimientos.

El nifio José Maria, de Pavin y Pasco, que que-
dara huérfano y perdiera su Onica hermana casi
simultaneamente, obtuvo el titulo de médico y lo-
gro6 en Nelly Magdalena Torchiana la esposa solida-
ria y amante y, mediante ella, la familia que Dios
no le habia dado. En mérito a su esfuerzo, a su
capacidad de trabajo y a su inteligencia, alcanzé
posiciones destacadas en este nuestro pais, a nivel
humano, profesional y universitario.

Sus hijos crecieron a la sombra de su personali-
dad y bajo el amor y admiracion de su esposa,
probando con el ejemplo que fue maestro desde su
hogar. Sus carreras universitarias estin mostrando a
los amigos cuanto de fe y de amor les pudo incul-
car.
Como alumno brillé en la ensefianza secundaria
y superior y su vocacién docente lo Tlevd a ejercer
en la Catedra del profesor Houssay y en las de
Mamerto Acufia y Juan P. Garrahan, a quienes
siempre llamo6 sus maestros.

Como médico nacid en el Hospital de Clinicas
donde 35 afios mds tarde dejara su Gltimo moviens. Su
accion quedo marcada también en la Sala de Nifios
del Hospital Fiorito a la que se incorpord por su-
gerencia del prof. Garrahan, en la Sala de Pediatria
del Hospital Profesor Dr. Gregorio Araoz Alfaro
a la que llegd por concurso, en laUnidad 5 del Hospi-
tal General de Nifios “Dr, Pedro de Elizalde” a la
que se incorpord por convenio al ser designado
Profesor Titular. Por fin, en 1972 volvid como Je-
fe al hospital de sus amores, que lo viera nacer
como médico y morir como profesor,

En todos los Servicios donde derramd su activi-
dad se logré un perfeccionamiento docente y asis-
tencial con la creacion de Ateneos y Reuniones

Clinicas que fueron recogidos por sus discipulos y
continuadores. En todos esos Servicios Asistencia-
les se lo recuerda, se lo discute y se lo admira,
pero la actividad prosigue y sus discipulos han lo-
grado importantes cargos a lo large y a lo ancho
del pais.

Desde Ayudante, Jefe de Trabajos Pricticos y
Jefe de Clinica realizd paso a paso su carrera do-
cente y llegd 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 promovid desde su creacion.

Sus alumnos siguieron también su ejemplo y nu-
merosos docentes reconocen su espiritu inductor
del trabajo, de la honestidad y del brindarse total-
mente a la sagrada mision del magisterio.

La Sociedad Argentina de Pediatria lo vio ac-
tuar en diversos cargos de la honorable Comision
Directiva culminando con sus periodos de Presi-
dente, en los que su obra trascendi6 en lo cientifi-
co por la concrecidon para la Argentina, durante su
Presidencia, de los Congresos: Panamericano y
Mundial, en la liberacion econdmica de Archivos
Argentinos de Pediatria, en la creacién de nuevas
filiales, en los Simposios de Terapéutica vy en la
consolidacién econdmica, por citar algunos aspec-
tos de su labor.

La Rama Argentina de la Academia Americana
de Pediatria lo vio ocupar los cargos nacionales e
internacionales, falleciendo como Director del Dis-
trito XII que regentean las hermanas repiblicas de
Pert, Bolivia, Paraguay, Chile, Argentina y Uru-
guay; las adhesiones y condolencias recibidas de
los pafses americanos nos eximen de otros comen-
tarios.

Dios quiso que dejara este mundo en el cenit de
su actividad humana, médica y universitaria y el
21 de junio confundio 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
Pediatria y de la Rama Argentina de la Academia
Americana de Pediatria.

ANGEL E. CEDRATO



