ARCHIVOS ARGENTINOS
DE PEDIATRIA
Tomo LXXVI NGmeros 3-4-5-6 Diciembre 1979

PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD
ARGENTINA DE PEDIATRIA

. (Fundada en 1930)
4 .= ORGANIZACION:
- Secretaria de Publicaciones
‘ Coronel Diaz 1971 (1425)
T.E. 824-2063 821-0612

Buenos Aires — Argentina

DIRECTOR: Dr. Abel R. Bettinsoh

COMISION NACIONAL ASESORA HONORARIA
Raul Beranger, Gustavo Berri, Alfonso Bonduel, Juan V,
Climent, Angel E. Cedrato, Alberto Chattas, Felipe

De Elizalde, Dora S. de Corts, Ignacio Diaz Bobillo,
Jacobo Halac, Alfredo Larguia, Julio A. Mazza,
Francisco Menchaga, Juan J. Murtagh, Jorge Nocetti
Fasolino, Humberto Notti, Miguel Oliver, Teodoro
Puga, Carlos A, Rezzonico, José E. Rivarola, Alfonso
Ruiz Lépez, Oscar |I. Ronchi, Angel F. Segura, Enrique
Sujoy, Oscar R. Turro, José Valdez, José R. Vazquez

COMISION DE REDACCION

Irene M, F. de Andreozzi, Luis Carniglia, Isaura Gbmez
Carballo, Patricia M. Houghton, Juan J. Murtagh, Clara
Rapallini, Marcela Segre, Cecilia Tiscornia

COLABORADORES EN SUS RESPECTIVAS
ESPECIALIDADES

José Baez, David Nolting, Roberto J. Votta (Obstetricia)
Jorge B. Vukasovic {Adolescencia)

Oscar Morgenstern (Reglamentos)

SECCION NEUROLOGIA INFANTIL

COMISION DE REDACCION

Dr. Bernabé Cantlon (Director)

Dres. Rall Arizaga, Hilda Bibas Bonet, Lidia Coriat,
Raul Martino, Ricardo

Meischenguiser, Radl Moreno, Maria R, Quartino,
Analia Taratuto, Héctor J, Vézquez, Héctor Waisburg

CORRESPONSALES NACIONALES

Dres. Héctor H, Ficco, Hilda B. Greco, Carlos Savio
(Rio IV)

Sebastian Martino, Olga del Valle Olmos (Catamarca)
Manfred Feilbogen Juan C, Sachetta (Salta)

CORRESPONSALES EXTRANJEROS (U.S.A.)
Dr. Eduardo M. T. Bancalari (Miami)

Dr. Horacio S. Falciglia {Ohio)

Dr. Francisco E. Oflaum (lllinois)

Dr. Silver {(Washington)

Dr. José Straus (Miami)

International Standard Serial Number: ISSN 0325-
0075 Inscripto en la Propiedad Intelectual bajo el
N 1.391.085. Premio Apta ““F. Antonio Rizzuto"

a la mejor labor 1973, categoria Revistas Cientificas.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

aparece bimestralmente. Se envia a todos los socios de

SAP sin cargo vy en canje internacional.

Suscripciones: (No socios)

Anual Argentina: $ 60.000.-

Numero suelto:  $ 10.000.-

Exterior: Us$A 40.-

Cheques y giros postales a nombre de; Sociedad Argen-
tina de Pediatria ""No a la orden’’, por el importe agre-
gando 10% por gastos de frar)queo.

Tiraje de esta edicion: 6.000 ejemplares

Editada por Actitudes Positivas S. A. (e. F.)
Anchorena 1587 - 3° B — (1425) Buenos Aires —fT.El

SOCIEDAD ARGENTINA DE

PEDIATRIA

Entidad Matriz Comisién Directiva
1979-1980

Presidenie: Dr. Toméas M. Banzas
Vice-Presidente: Dr. Narciso A. Ferrero
Secretario General: Dr, Héctor Vecchio
Tesorero: Dr. Raul S. Merech:

Secret. de Publicaciones: Dr. Abel R.
Bettinsoli
Secret. de Relaciones: Dr. Oscar Abeya
Secret. de Actas: Dr. Mario Cesarsky
Director de Biblioteca: Dr. Néstor
Bonesana
: Dr. Carlos A. Gianantonio
Vocal 2°: Dr. Radl O. Ruvinsky
Miembros Suplentes: Dr. Omar Cea,
Dr. Pedro Tartara, Dr. Jorge Edo, Dr.
Emilio Astolfi, Dr. José A. Bodino,

Vocal 1°

ASESORES JURIDICOS
HONORARIOS: Dr. Gustavo Soler,
Dr. Manuel Prada Ferndndez

Estudios Feto Neonatales (CEFEN):
Dr. Rodolfo D. Dameno
Tisioneumonologia: Dr. Oscar Anzo-

rena.

Estudio Permanente del Adolescente:
Dr. Horacio Giberti

Educacion Médica (COEME): Dr. Jo-
sé R, Vazquez

Enfermedades Infecciosas: Dr. Néstor
Bonesana
Nefrologia: Dr. Horacio A. Repetto
Salud Pablica: Dr. Norberto Baranchuk
Tumores: Dr. Enrique Schwartzman
Inmunologia y Alergia Infantil: Dr.
Guillermo Bustos

Crecimiento y Desarrollo: Dr. Horacio
Lejarraga (Secret. Adjunto)

Educacién Continua: Dr. Carlos A.
Gianantonio
Publicaciones Cientificas: Dr, Abel R,
Bettinsoli
Relaciones Internacionales: Dr, Gusta-

vo Berri

Becas y Premios: Dr. Jorge Morano
Biblioteca: Dr. Jorge Bcnesana
Relaciones Publicas: Dr. Rodolfo Mo-

reno

Estatutos y Reglamentos: Dr. Ben-
jamin Paz
Educacién para la Salud: Dr, Oscar
Anzorena
Prensa y Difusion: Dr. Guillerrmo
Bustos
Tribunal de Evaluacion Pediatrica:
Dr. Alfredo Laguia

SOCIEDAD ARGENTINA DE
CIRUGIA INFANTIL

Presidente: Dr. Julio Rocca Rivarola

SOCIEDAD ARGENTINA DE
NEUROLOGIA INFANTIL

Presidente: Dr. Julio Castafio
Vicepresidente: Dr, Zenon Sfaello
Secretario: Dr. Jorge Grippo
Pro-Secretario: Dr, Raul Arizaga
de Relaciones: Dr, Ricardo

eses s eebecret.
Meischenguiser

X E/ Tesorero: Dr.

825.7333 \ I

Editor: Enrique H, Arratibel
Coordinacion Editorial: Lady E. Quinteros
Publicidad: Rolvider Galimany, Miguel A. Lorenzo

Barbero, Luis E. Peralta frrg Lty

Coordinacion Grafica: Guillermo Lucarini

Héctor Fernandez

Pro-Tesorero: Dr. Héctor Waisburg
Vocales: Dr,
Fejerman, Dr, Ruben J. Vizzo, Dra.

Daniel Comas, Dr. Natalio

Elmita TroboT

CORREO
ARGENTINO

suc..25

| FRANQUEO PAGADO
COMNCESION N° 5160

) TARIFA REDUCIDA
L CONCESION N® 1113




Regiones de la SAP

Region L:

Director Titular — Dr. Carlos A.

T CAMBIANO —

Cuba 3068(1429) Capital

Region II:

Director Titular — Dr. José S. JAUREGUICAHAR
- Colon 80 (2900} San Nicolds

Region II1:
Director Titular - Dr

Orlando ALASSIA

— Bu,

Galvez 1566 (3000) Santq Fe

Region IV:
Director Titular — Dr,

Fuva. K.

de MEERSHNN —

C. de Correos 747 (5400) San Juan

Region V:
Director Titular — Dr

Angel HERRERA — Auv.

Cordoba v J. Hernandez (4600) San S. de

Jujuy

FILIALES DE LA SOCIEDAD
ARGENTINA DE PEDIATRIA

Cordoba: Dr. Horacio Villada — Hosp. de Nifios, Co-
rrientes 643, 5000 Cordoba.

Mendoza: Dr. Eduardo Chahla
drade 496, 5500 Mendoza

Tuecuman: Dr. Alberto G. Galindez — Casilla de Co-
rrea 312, 4000 Tucuman.

Santa Fe: Dr. Juan Carlos David — Hosp. de Ninos,
Bu. Galvez 1563, 3000 Sanla Fe.

Salta: Dr. Idd;,fardo Fuat Ledén —
Sarmiento 625, 4400 Salta.

Mar del Plata: DDr. Mariano Fald — Castelli 2450,
7600 Mar del Plata.

Rio Cuarto: Dr. Héctor Ficco — Constitucion 10585,
5800 Rio Cuarto

Rosario: Dra, Esther C.
1798, 2000 Rosario

Entre Rios: Dr. Jorge Ptaschné -
4° Piso, Of 12, 3100 Parana

San Juan: Dra. Eve Kogos de Meersohn —
Correo 247, 5400 San Juan

La Plata: Dr. Emilio Cecchini — Hosp. de Niitos, Ca-
lle 14 N° 1631, 1900 La Plata

San Luis: Dra. Maria C. de Rivarola — Gral. Paz
261, 5700 San Luis

Bahia Blanca: Dr. Néstor R.
8000 Bahia Blanca

Corrientes: Dr. José O. Lotero — Hosp. de Ninos,
San Juan y Las Heras, 5400 Corrientes

Misiones: Dr. Jorge Guerin — Buenos Ailres 361,
3300 Psadas

Jujuy: Dr. Jorge Humberto Romero — Julio A. Ro-
ca 565, 3500 Resistencia

Regional Centro de la Provincia de Buenos Aires:

Dy, Jorge Aramburu Lanari — Circulo Médico de

2

-~ Olegario V. An-

Hosp. de Nitios,

de Rossetlo — Santa Fe

Uriquzag 1135/39,
Casilla de

Rossi — Kstomba 968,

Olavarria, Necochea 2406, 7400 Olavarria

Alto Valle de Rio Negro y Neuquén: Dr. Julio Ar-
ce — Buenos Aires y Alderete, 8300 Neuquén

Regional Norte de la Provincia de Buenos Aires:

Dr. José Angel Leoni — Asociacién Médica, Guar-
dias Nacionales 15, 2900 San Nicolds

La Pampa: Dr. Eduardo Corro Molas — Escalante
41, 6300 Santa Rosa

Catamarca: Dr. Sebastion Dimartino —
Yrigoyen 1233, 4700 Catamarca

Lagos del Sur: Dr. José Pefaure --
470, 8400 Bariloche

Santiago del Estero: Dr. Oscar Granda — Av.
Pena 340, 4200 Santiago del Estero

Cruz Fueguina: Secretario Dr, Francisco J. Soria —
Perito Morena 235, 9400 Rio Gallegos

San Francisco: Dr, Jasé Tortone — Alberdi 563,
2400 San Francisco (Cordoba)

Formosa: Dra. Sara P. de Pisarelio
1191, 3600 Formosa

La Rioja: Dra, Maria Esther Guzman — Biblioteca
“Dr. Diego Catalan™ Av, San Nicolds de Bari
194, 5300 La Rioja

Valle del Chubut: Dr. Hugo Marin — Centro de Se-
lud Trelew, 28 de Julio 160, 9100 Trelew

Golfo San Jorge: Dr. Manuel Vivas — Casilla de Co-
rreo 965 — 9000 Comodoro Rivadavia

Villa Mercedes: Dra. Marta R, Bina Estrada — Mai-
pl 458, 5730 Villa Mercedes (S. Luis)

Reconquista: Dr. Jorge rafael Restanio — Patricio
Diez 1286, 3560 Reconquista (S.)

Regional Oeste de la Provincia de Buenos Aires: Dr.
Angel Tomino, Av. San Martin 36, 6000 Junin

Hipolito
Casilla de Correo

Saen

— Rivadavia



REGLAMENTO DEPUBLICACIONES

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIA-
TRIA publica trabajos de Medicina Infantil,
clinicos o experimentales, destinados a todos
los niveles de lectores pedidtricos. Los articu-
los podrdn ser: originales, de actualizacion,
de casuistica o de educacion, tanto nacioha-
les como extranjeros (colaboraciones interna-
cionales por invitacion). Los trabajos argenti-
nos deberdn ser (néditos, pudienda haberse
publicado tan sélo como resumenes. En caso
de haberse leido y discutido en la Entidad
Matriz o Fifiales de la SAP corresponderd men-
cionarlo, citando fla fecha respectiva.

Los articulos originales seran redactados
de acuerdo a la siguiente ordenacidn: intro-
duccidn, objetivos, material, metodologia, re-
sultaclos, resimencs en castellano e inglés y
hibliografia. El articulo no excederd, incluyen-
do la bibliografia, de 20 pdginas.

Los resumenes acompafiardn al trabajo por
separado; el espafiol, no excederd de 300 pa-
fabras, y of inglés, serd en cambio mucho mas
extenso y detallado --no menas de 1000
palabras- con gitas, grdficos y figuras dol
texto.

La hibliografia deberd contener unicamente
las citas del texto, numeradas correlativamente
y por orden alfahético de apellidos de los
autores principales. Figurardn los apellidos
v las iniciales de todos los autores, separados
por comas, el titulo del trabajo, el nombre
abreviado de la Revista segun el Index Médi-
cus. Volumen, pdgina y aflo. Tratdndose de
libros, especificar: autor, titulo, pdgina infcial
v final, Editor, ciudad, pais, afio,

Material grafico: tablas v figuras irdn nume-
radas y con titulos. Podran tener aclaraciones
al pie. Los dibujos y esquemas se realizaran
en papel grueso con tinta china. Las fotos
y radiografias, que se consideran figuras, Ile-
vardn numeracion al dorso.,

Los trabajos de actualizacion: estardn orde-
nados en la forma siguiente: introduccion,
epidemialagia, etiolagia, patagenia, fisiopatolo-
qia, cuadro clinico, diagnéstico, tratamiento,
evolucidn, prondstico y breve bibliografia
fno mds de 10 citas). Extension mdxima: 10
paginas. No se acompafiardn de restumenes.

Los trabajos de casuistica: tendrdn una
introduccidn, breve presentacion del tema y
referencias a publicaciones nacionales y/o
extranjeras que justifiquen la comunicacion

por lo infrectiente, insolito o espectacidaridad
de fas obscrvaciones. Podrdn ilustrarse con
qraficos y fiquras. No tendrin resumen y la
bibliografra no excedera de 10 citas.

Los trabajos sohre Educacidon continua
tendran  una introduccion, objetivos,  desa
rrollo del tema v bibliografia no superior a
10 crtas.

Las colaboraciones internacionales por (-
vitacion-- seran del tipo confervpcias, traba-
jas originales, de investigacion o e casuist:-
ca, de extension no himitada a fin de no perju
dicar la importancia del trabajo extranjero.
Sin embargo, la Direccion se reserva ol dereclio
de adaptarla y disminuirla en casos especialos
que se justificardn ante ol autor. Se acomparia-
ran de 1 fotografia del autor principal, breve
curriculum del mismo, nombre del Establoct
miento hospitalario al que pertenece, nombre
de la Universidad y catedra en que actia,ciu-
dad, pais vy su direccion postal,

Todas las restantes publicaciones (normati-
zaciones, pediatria historica, pediatria practica,
etc.) soflicitadas por invitacion, tendrdan la
extension que la Direccion establecera en cada
caso.

Tados los trabajos se presentardn dactilo-
grafiados por triplicado, a doble espacio, en
hojas formato oficio, con doble margen de
3 em. bta primera pdgina Hevard of titulo del
trabafo, apellido de los autores, primer nombre
completa e inicial de st nombre siguiente; con
asterisca que permita individualizar al pie, los
cargos o titulos que desempeiian y el nombre
del Establecimiento en gue se ha efectuado el
trabajo. Finalmente, la dircccion y teléfono del
autor principal, a quien se remitird la correspon-
dencia.

La Direccion de Publicaciones ejercerd
el derecho de no publicar trabajos que no se
afusten estrictamente al Reglamento sefialaclo
o que no posean el nivel de calidad minimo exi-
gible acorde con ls jerarquia de la Publicacion.
En estos casos, le serdn devueltos al autor con
las respectivas ohservaciones y recomendacio-
nes.

La responsabilidad por el contenido, afirma-
ciones y autoria de los trabajos corresponde
exclusivamente a los autores,

Los trabajos deben dirigirse al Director de
Publicacianes de la Sociedad Argentina de
Pediatria, Coronel Diaz 1971, Buenos Aijres,
Argentina.
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NOTADELDIRECTOR

ARCHIVOS . .. Revista diferente

Ser designado Director de Publicaciones
de una Sociedad de la magnitud de la Socie-
dad Argentina de Pediatria, con mds de cin-
co mil asociados, significa sin duda el mads
honroso desafio al que puede aspivar un con-
socio gue se considera ansiosamente wtil v
suficientemente responsable para la tarea

Dirigir Archivos en el momento actual en
que habia recuperado su nivel de calidad y
prestigio, seria facil si se continuara con el
mismo estilo, Pero pretender mejorarla no
es indudablemente tarea sencilla,

Sin embargo, es logico comprender que
en cualquicr area de trabajo fecundo, en ma-
teria de avances v de mejoramiento, no exis-
ten limitaciones para espiritus emprendedo-
res, v sobre todo, obsesivamente optimistas.

Esa fue, precisamente, la caracteristica
e se quiso imprimiv de ahora en mds a los
nuevos ARCHIVOS ARGENTINOS DE
P:’:"DM TRIA: ofrecer a nuestros asociados,
mas que una revista superior, una revista
diferente.

Tras la constitucion de una gigantesca Co-
mision Nacional Asesora Honoraria, integra-
da por la mayoria de los indiscutibles Maes-
tros de la pediatria nacional, que han ilus-
trado a esta Direccion con sabias v califica-
das recomendaciones, v elegidos los principa-
les colaboradores, inmediatos v alejados, es-
tratégicamente distribuidos en todas las re-
giones v filiales del pais, como asi también
en el exterior, queda ya evidenciado el pri-
4

mer objetivo que esta Direccion v la CD,
hicieron suyvos. ARCHIVOS deberd unir a
todos los pediatras por igual, hermanados
Maestros v discipulos, capitalinos con pro-
vincianos, especialistas con pediatias practi-
cos. Esa union es fundamental para quc
nuestra Revista en su etapa “diferente” puc-
da elevarse cada vez mas con el esfiterzo v
participacion de todos los asociados, canali-
zando sus trabajos cientificos, v sobre todo,
sentando bases para que se dsocicn otros tan-
tos pediatras dispersos e aun no enconfra-
ron el rumbo fecundo hacia nuestra Entidacd.

El concepto actual de Educacion continta
cencontrara en Archivos el medio mas idoneo
para quc todos los médicos pediatras estén
conectados con su Entidad Madre,

Cuando los trabajos remitidos adolezcan
de alsunas deficicicias o no posean ef nivel
minimo compatible con la calidad de publi-
cacion que deseamos Vv oesperaimos, la Diree-
cion, recabarda a la Comision Nacional Aseso-
ra Honoraria v a sus redacrores, el estudio v
calificacion de los mismaos v se remitivd
los autores las recomendaciones v aportes
hibliogrdficos necesarios para que sean revi-
sados v mejorados a fin de posibilitar su
publicacion en invineros subsiguientes.

Con éste primer nimero  presentacion,
apreciaran los asociados aleunas de sus ca-
racteristicas generales: los coloves de nuestra
bandera en su portada de diagramacion siem-
pre invariable, para que sean ostentados or-
gullosamente a través de los mumeros que en
canje se enviaran a muchos paises del mun-
do; rdapida disponibilidad del Sumario ubica-
do en su portada; extensos restmenes €n es-
panol ¢ inglés de los principales articulos.

En lo que respecta a PEDIATRIA CIEN-
TIFICA, medulosos trabajos correspondicn-
res a distintas especialidades, para satisfac-
cion de todos los niveles de lectores pedid-
tricos: investigadores, especialistas v docen-
tes, médicos practicos de hospitales, Resi-
dentes, Médicos sin  especializacion que
actitan en centros de baja complefidad, médi-
cos rurales, médicos generales que atienden
niflos v también auxiliares de la pediatria,
especialmente enfermeras v técnicos.

Como PEDIATRIA INFORMATIVA se
volcara el comentario sustancioso de los
ultimos Congresos v Jornadas, destacando.
sus recomendaciones finales las designacio-
nes honorificas, nombramientos y premios
obtenidos por jerarquizados colegas, las ine-



vitables noticias necrologicas, v o todo agud-
o que el pediatra tiene necesidad v obliga-
cion de conacer.

La palabra oficial de las Autoridades
Sunitarias del pais tiene su tribuna asegurada
en (os nuevos ARCHIVOS i pediatra roma-
ra conochiento de sus noticlas en fornia di-
recta v ofiel en forma Voficial o osin necesidad
de trascendidos o declaraciones periodisti-
cas. g

fambicn se adveriiva que no rodo el mare-
rial dve lectura sera ciencia v (enica, {labra
trabajos  destinados o ostinndlar el conoci-
fiento en ofras disciplings vinedudas directa
o imdirectwmente con la pediatria: servicio
social, ctica, Jurisprudencia, electromedicina,
cquipamicitto, arte. listoria, biografias de
pediatras ilistres, relaros de viajies, andéedo-
tas, cte., todo conficurando la PEDIATRIA
RECREATIVA

Una profusa seecion de Resumenes Biblio-
graficos tienc extension preferencial

ARCHITOS tiene ahora una difiesion ma-
siva, pres ademas de destinarse a la totalidad
de los pediatras asociados — sin suscriperon
extra - resultado del esfucrzo dela CD gue
hizo realidad, por (in, lo expresamente esta-
blccido en el Art. 227 del Estatuto de la En-
tdad, se remite adeimas a todas las bibliote-
cas. dutoridades sanitarias nacionales, provin-
clales v omunicipates del pails, a prestigiosos
pediatras colaboradores extranjeros v en can-
je con todas las publicaciones cicntificas del
mundo entero,

La amplia extension que se ha dado a los
resunmenes en inglés, nuiestran precisamente,
la intencion de interesar a pediatras exfran-
jeros, pues entendemos que el nivel cientifi-
co de los articulos argentinos ha aleanzaco la
Jerarquia suficiente como para nicrecer st di-
Jfusion masiva en el conscnso pedidirico in-
ternacional,

La Direccion de Publicaciones considera
su deber dejar senalado, que si los “nuevos
ARCHIVOS™ satisfacen las aspiraciones v
expectativas de nuestros consocios v logran
impactartos lo suficiente como para desear
davidamenic la recepeion rdpida v regular de
los numeros subsiguientes, es ef mérito in-
cuestionable de la labor intensa, incondicio-
nal v mancomunada de un entusiasta grupo
de Macestros asesores v ocolegas redactores,
revisores, fraductores, corresponsales, secre-
tarios. editores publicitarios v amigos perso-

nales, gquienes capran, esiidian, corrigen v
comentan los trabajos cientificos que se reci-
bewn de todas las regiones v filiales, de las so-
cledades adheridas v de Tos distinguidos cola-
boradares inrernacionales.

Los articulos de Neurologia v de Cirugla
ijantil, son aportados vio supervisados por
lus Sociedades respectivas, quienes han lalla-
do en itestra Reviste la apertura necesaria
come para consideravly como propia voman-
feirerse ax? estrechamente vineuladoys a la En-
tidud Madrve de la gue surgicron,

La CDoovoesta Direccion lamentun ¢l atva-
sa con que aparece ARCHIVOS en su nueva
clapa. Lilo fue debido a obstdaculos diversos,
mencionando cn primer término, dificulia-
des con los editores que oblizaron a la Lnti-
dad a suscribir nuevo contrato con ACTTT-
DES POSITIVAS Editorial S A, cempresa
COI VISION QPTimista que, resignando ciertos
derechos voarriesgando bencjicios posibilito
lu concrecion de nucstros ohjetivos.

Lstinado consocio v ilector anigo: Ud. va
Hoene en stis anos la Revista gue por derves
clior e pertenece. Seguramente la ot mds
“nurida vovigorosa” Estamos seguros que
fo wrrapara desde su prinier cjemplar, la reco-
mendardg a sus coleeas v onos enviard sus criti-
Cas 1 SUZerencias pard asesurar si COninuo
perfecclonamicento. Solo se requicre que o
cuide, que la deficnda v osiga apovandola
con ol envio de sus trabajos v colaboracio-
nes. Asi contribuirg a que ARCHIFOS con-
rintie siendo la revisra que la SAP. cdita para

Censefar, informar, eniretencr, v sobre todo,

unir a todos los pediatras en el mismao ideal

L esfucrzo undanime de los consocios que
significo la concrecidn de csta Revista “dife-
rente” en las difieiies condiciones actuales,
s indudablemente, una digna v omeritoria
Torma de adiiesion al Ano Thcernacional del
Ninto v la Familia,

A fin de actuabivar las fechas de aparicion, esta edi-

ciom completa ¢l Tomo LXXVI det afio 1979, va que a
partic del ano proximo, los “Nuevos Archivos™ llegatan
alos asociados regularmente v en forma bimestral.
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;Que criterios deberia reunir
la VACUNA IDEAL contra

1pion, rubéola y paperas

segun los virdlogos?

“Las vacunas combinadas deben ser tan eficaces como
las vacunas administradas separadamente en

diferentes momentos.

Deben suministrar la misma duracion de la inmunidad

en tiempo y no deben ser clinicamente mas reactivas
que cuando el componente simple mas reactivo de la vacuna
es administrado aisladamente’.!

EFICACIA

M-MR

(Vacuna contra sarampion, paperas y rubéola MSD)

Satisface el criterio de
EFICACIA:

Una unica aplicacion de M-M-R® iguala
la eficacia de las vacunas individuales
contra sarampion, paperas y rubéola.

“Los estudios sobre cientos de nifios que
inicialmente carecian de anticuerpos
contra los tres virus, mostraron respues-
ta inmunologicas contra todos los anti-
genos componentes en el 94 a 99% de
los casos. Los titulos de los anticuerpos
fueron muy semejantes a los obtenidos
cuando se administraron las vacunas
por separado.’” *

PERSISTENCIA
DE LA INMUNIDAD

M-M-R

Satlsface el crlteno de

PERSISTENCIA
de la inmunidad:

Una dnica aplicacion de M-M-R® propor-
ciona una duracion de la inmunidad
similar a la obtenida con las vacunas
individuales.

“La pauta de persistencia de los anti-
cuerpos luego de la administracion de
la vacuna combinada contra sarampion,
paperas y rubéola, medida a los 5 anos,
fue practicamente la misma que la de las
vacunas monovalentes, indicando que no
existe alteracion en la retenciéon de la
inmunidad™ #



MINIMOS EFECTOS
COLATERALES

M-MR

Satisface el criterio de

SEGURIDAD:

Una unica aplicacion de M-M-R® asegura
el mismo grado de seguridad que el
obtenido con' las vacunas individuales.

“Estos estudios indican que la adminis-
tracion simultanea de vacunas combina-
das no provoca interferencia de una va-
cuna con otra, y dicha administracion
no provoco ningun aumento de las reac-
ciones clinicas.” *

También disponibles
las siguientes
vacunas individuales

ATTENUVAX

(Vacuna a virus vivos atenuados contra Sarampion MSD)

RU-VAX

(Vacuna a virus vivos atenuados contra Rubéola MSD)

MUMPSVAX

{Vacuna a virus vivos atenuados contra Paperas MSD)

Se dispone de informacién detallada sobre indicaciones,
dosificacion, contraindicaciones, precauciones y efectos co-
laterales a solicitud del médico

Referencia: 1:
virus vaccines. Brit. Med. J., 18, 1971,
follow up after monovalent or combined live measles,
Pediatrics, Vol. 56 N9 3, 380-387, Sept. 1975,

Hilleman, M. R. The newes live vaccines, Acta Med. Scand.
p.p. 656-657. 3: Weiben, R. E. et al.:
mumps and rubella virus vaccine

197. 2: Combined
Long-term -

Las reacciones producidas por la vacuna combinada, no han sido mas frecuentes o severas

que aquellas producidas por las vacunas individuales administradas separadamente. Pueden
ocurrir fiebre y rash cutanec durante el mes siguiente a la vacunacion. No es habitual

la fiebre superior a 39.5? C, como tampoco las reacciones en el sitio de inyeccion.
que desarrollan fiebre elevada pueden sufrir convulsiones febriles.
se han asociado reacciones neuroldgicas serias con la vacunacién con vacunas
antisarampionosas con una frecuencia de aproximadamente 1 por.cada millon de dosis.

Puede ocurrir dolor articular. Habitualmente es leve y persiste durante 3 dias o menos.

15,.0uedep_excretac_una forma dehilitada de virus de_rubéola nor lg . _ A [ )
garganta, pero la mayoria de los expertos opinan gque esta situacion no provoca HRJEN r"\"‘\
la diseminacién de la enfermedad, ni ain con un contacto familiar estrecho.

pocos ninos

Las personas \‘F'f'l.“'\”)

3-78-MMR-7-AR-023-J
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COLABORACION INTERNACIONAL

QUIMICAPATOLOGICA DELKERNICTERUS

Lainteraccion de labilirrubina con las células y la sueroalbimina

Prof. Richard Wennberg

Departamento de Pediatria, Univesidad de California, Centro Médico Davis, Sacramento.
Ecuela de Medicina, Davis, California, E.U.A.

RESUMEN

s generalmente aceptado que la prevencion del kernicterus
(KT} depende en gran medida de la oportuna v precoz realizacion
de la maugmm:{ransﬁ{sz()n para remover el exceso de bilirrubina
toxica en el recién nacido con ictericia hemolitica intensa, debidua
en la mavor parte de los casos a la isoimunizacion maternofcetal
por R-ABO, v que la indicacion de ese tratamiento estd condi-
cionada fundamentalmente a los niveles elevados de la bilirrubina
libre.

Este trabajo informa sobre varios estudios de quimica biologi-
ca que tienden a explicar la intimidad de los mecanismos liisto-
quimicos por los cuales la Dilirrubina (Bi) resulta toxica para cl
S.N.C. aun con cifras inferiores a las consideradas como peligro-
sas, es decir, riesgos de Ki. con Bi baja, especialmernte en niiios
pretérmino,

Ast por ejemplo: la capacidad de union de la Bi. con la albu-
mina del plasing v de la Bi con las células, se debe fundamental-
mente a propiedades quimicas de la Bi., a sus cargas eléctricas
comportindose como anion. Por su reaccion, cuando el pH del
suero desciende (acidemia) aumenta la concentracion de Bi

También durante la acidemia aumentaria la solubilidad de la
Bi con el consiguiente aumento de la agresividad,

Parece demostrado que la Bi. se une a la albumina en su lugar
molecular especifico y diferente al que se acoplan otras sustan-
cias, como los acidos grasos v ciertas drogas.

A pesar de la afinidad demostrada por la Bi, para acoplarse a
la albumina, fenémeno que por otra parte estd directamente re-
lacionado con la concentracion de albumina, dicha reaccioi es
completamente reversible,

Quiere decir que el nivel de Bi. del plasma en el recién nacrdo
ictérico depende: de la cantidad o concentracion de la Bi libre,
de la cantidad o concentracion de la albumina, vy de 2 variables
funcionales denominadas, “capacidad de binding” y “afinidad de
binding” de la Bi.

La concentracion de albumina es menor cuanto niekor es la
edad gestacional Es también inferior en el hidrops fetalis v en
pretérminos con enfermedad de la membrana hialina.

La afinidad de la Bi para unirse a la albumina puede alterar-
se por efecto de drogas de sustancias endogenas que se unen ala
albumina en los mismos sitios que la Bi o bien en lugares cerca-
‘nos de la molécula, Fs el mecanismo conocido de las “drogas
competidoras”.

{Conferencia dictada en el Il Simposio Nacional de Avances y Normalflizaciones
Neonatolégicas - 1979 - Cérdoba



Dicha competicion no puede ser corregida por la exanguino-
transfusion,

También tiene importancia la temperatura de las soluciones in
vitro para modificar la afinidad de combinacion Bi-albumina.
Cuando la temperatura baja de 37° a 27° no solo disminuve la
concentracion de albumina sino que duplica la afinidad de la Bi.
con la albumina v por ende baja la concentracion de Bi. dando re-
sultados de laboratorio incorrectos.

Se ha hallado en ninos con encefalopatia bilirrubinica que mdas
del 90% de su Bi libre se hallaba combinada a la albivmina,

Si bien la capacidad de la Bi para introducirse y lesionar las
células neuronales guarda relacion con su concentracion en el
plasma, la proporcion que penetra (v lo hace ligada a la albumina)
es muy nfima. Dicha afinidad de la Bi para su penetracion a la
célula es también influida por el pH. Cuando éste desciende, la Bi.
penetra mds facilmente «a los tejidos,

No se conoce exactamente por qué determinadas células tie-
nen una mavor afinidad por la Bi, que otras,

La quimica patologica ha demostrado la enorme capacidad vid-
nerante de la Bi. sobre la célula neuronal: le alrera la fosforilacion
oxidativa, promueve la salida del K intracelular,inhibe la sintesis
de las proteinas v DNA, altera la permeabilidad de las membra-
nas, elc.

Tanto la hipoxia, la hipoglucemia como la acidosis intracelular
potencializan la capacidad agresora de la Bi. en su penetracion a
las células nerviosas.

Desafortunadamente, a pesar de los numerosos estudios de la
patologia quimica del K1 extractados de la frondosa bibliografia
consultada, frente a un determinado caso de hiperbilirnebinemia,
no es posible predecir con seguridad la capacidad v afinidad de
union de la Bi. y las células del SNC, proceso que si bien se en-
cuentra en continuo estado dinamico, tanto en el suero como en
los tejidos, combinandose v desacoplandose continuamente, pue-
de llegar en un momento dado a interferiv en las funciones natura-
les de las células nerviosas v provocar la muerte.

El auror destaca la necesidad de correlacionar las observaciones
clinicas con un mejor conocimicnto de la intimidad de los feno-
menos biogquimicos patologicos de la Bi. en su relacion con la al-
birmina del plasma y con los tejidos.

SUMMARY

The unbound bilirubin concentration Is a function of the total
bilirubin concentration, the total albumin concentration, the hin-
ding capacity, and the binding affinitv of albumin. Several factors
may influence cither the binding capacity or binding constant. In
general, binding competitors will usuallv affect the apparent bin-
ding affinity with little change of the apparent binding capacity
fnt Lo Thus, clinical binding tests must be sensitive to changes in
the apparent binding affinity as well as to alterations in binding
capacity. 1t should be emphasized that well over 99% of the se-
rum bilirubin is bound to albumin, even when an infant develops
encephalopathy.

Bilirubin poisoning requires that bilirubin be bound to cetlular
clements. The concentration of bilirubin in a cell is a function
of (1) the unbound bilivubin concentration, (2) the hvdrogen ion
concentration, (3) cell tvpe, and (4) as ver wundefined factors
which account for variations in bilirubin binding o a given cell
type. The susceptibility of @ given cell to a given cellular bilivubin
level mayv also vary with the energy requivements and reserves
within the cell. Unfortunately. there is o way one can precisely
predict the binding affinity or susceptibility of target neurons
in a specific infant, and one nus ultimately rely on epidemiolo-
gical data reluting the wunbound bilirubin concentration [(or
other appropriate serum binding parameters) and pH to outcome.



Serum albumin “binds™ bilirubin tightly, but the process is nor
static and bilivubin is continuously coming off and arraching to
the binding cires. Thus, removal (or addition) of a free bilirubin
molecule leads rapidly to a new equilibrium state in accordance
with the law of mass action. The binding of bilirubin by cells
is also largely reversible, and can be expressed as a function of the
unbound bilirubin concentration and pH. Tissues and serum
albumin are rhus engaged in a continuous “‘tug of war” for bin-
ding the miscible bilirubin pool. The unbound bilivubin, though
representing a minute fraction of the toral bilirubin pool, reflects
the “driving force™ for bilirubin binding ro both albumin and
cells. When the cellular conecentration of bilivubin reaches a cri-
tical level, susceptible cells will become incapable of compensa-
ting jor the disruption of metabolic processes and die.

How does one reconcile these conceprs with data obtained
from other binding tests? Most published binding assays, in fact,
reflect even if they do not describe the stoichiometry of bilinubin
binding. Unfortunarely. the need to communicate an endpoint
has sometimes resulted in either the introduction of a new quusi-
chemical vocabulary or the misuse of terms which have a rather
precise chemical definition. This, in turn, has led to considerable
semantic confusion regarding the meaning and signficance of
terms such as “binding capacity ", “affinity’”’, “satyration”, “loo-
selv bound bilirubin”™, “reserve binding capacity”, etc. For exam-
ple. Sephadex gel and electrophoresis carviers compete with
serum - for binding bilirubin, Visible staining, sometimes used as
the end point for “binding capaciiv™, is not only a function of
the affinity and binding capacity (i.e. ny) of serum proteins,
but also of the affinity of the gel or carrier and the pH at which
the test Is conducted, While many binding tests may have clinical
applicability, it is clear that “binding capacity”™ (as defined stoi-
chionietrically ) s bur one of several facrors which determine
the chemical potential for tissue uprake of bilirubin,

In conclusion, the “logic” of bilirubin transport, cell uprake
and roxiciry is similar to that governing drugs. Advances in our
understanding of the pathogenesis and prevention of kernicterus
may be enhanced therefore by the clinical and laboratory applica-
tion of physical chemical and pharmacologic principles (26,3041,

4267 nvolred in drug distribution,

La prevencion del kernicterus en los lactantes
ictéricos depende de una intervencion a tiempo
con la exanguinotransiusion para remover la bi-
lirrubina toxica antes que ocurra un dano cere-
bral irreversible (31),

Corrientemente, la decision para llevar a cabo
una exanguinotranstusion esti enormemente in-
fluida por los valores de Bilirrubina total ¢ indi-
recta en el suero del paciente (31-52). Sin embar-
go, varias observaciones clinicas y aspectos teori-
¢os han originado un creciente desencanto con la
tradicional forma de evaluar el riesgo por meto-
dos de laboratorio.

Estas consideraciones se vinculan a situaciones
de kernicterus con concentraciones de bilirrubina
bajas en el suero de prematuros enfermos (1-27-
70), a informes de disfunsion cerebral minima en
recién nacidos ictéricos con concentraciones de
bilirrubina aparentemente inocuas, (6-32-38-60)
a consideraciones acerca de la morbilidad y mor-
talidad resultantes de exanguinotransfusiones in-
necesarias, y al conocimiento de que la union de
la albamina sérica con la bilirrubina ¢s un factor
importante en la patogenia de la toxicidad por bi-
lirrubina (25-51-56).

La blsqueda de un mejor método de laborato-
rio motivo la introduccidon de varios tests de “bin-
ding’” {8-28-37-39-58-62-75) entre la albumina y
la bilirrubina. Pero su aceptacion en la practica

clinica han sido inhibidas por una relativa esca-
sez de correlaciones clinico-patoldgicas (38-49-
60-73).

Nuestra comprension del transporte de la bi-
lirrubina v la captacion de los tejidos ha sido re-
cientemente tacilitada por el desarrollo de nuevas
tecnicas sensibles que pucden ser usadas para des-
cribir la estequiometria de interaccion albimina-
bilirrubina, usando parametros quimicos bien es-
tablecidos. Este informe utiliza recientes avances
para examinar la patoquimica del kernicterus
desde un punto de vista farmacologico v fisico
quimico (14-18-33-34-44-46-82).

Se trata de identificar alguno de los aspectos
criticos que deben ser tenidos en cuenta para
la comprension de los valores y limitaciones de
los tests de “"binding” y para encarar una aproxi-
macion clinica mas racional hacia los recién na-
cidos con hiperbilirrubinemia.

BILIRRUBINA:

El “binding” de alblmina asi como el “binding”
celular y toxicidad por bilirrubina estin ernorme-
mente influidas por las caracteristicas quimicas del
pigmento.

La bilirrubina es un tetrapirrol con dos grupos
acidos propidnicos laterales (fig. 1 A). El pK del
acido propidnico es aproximadamente 4,8 y se ha



demostrado, que el pK1 y pK2 del acido dicarboxi-
lico de la bilirrubina ha dido experimentalmente de-
mostrado como 4,3 y 5,3 respectivamente (45).
Luego, a pH 7,4 la bilirrubina existe predominan-
temente como anion (B_). Solamente 0.4 % de la bi-
lirrubina ne conjugada soluble existe en forma mo-
nobdsica (BH-) vy menos de 0.0004% esta presente
como forma acida (BH2). Si el pH baja desde 74 a
7.0 hay 2.5 veces de aumento en la concentracion
de la bilirrubina monobasica y un 6,3 veces de au-
mento en la concentracidon de bilirrubina dcida,
La molécula de bilirrubina consta de 2-dipirroles
cada una cerradas dentro de estructuras planas por
dobles puentes de carbono pero conectados por un
puente central de metileno que permite la rotacion
Jde la molécula de una configuracidon plana (fig, 1 A)
a una configuracion no plana (fig. 1 B). Esta rota-
¢ion  permite ¢l puente intramolecular de hidroge-
no vy los grupos dcide propidnicos transformando
el acido bilirrubinico y probablemente la bilirrubi-
na moneobdsica, en una molécula insoluble en agua
no polar que tiene un alto potencial para auto-agre-
gacion, La solubilidad acuosa de la bilirrubina a pH
fisiologico es extremadamente baja, y estimada cen
100 nmolf] (O 006 mg/dl) a pH 7.4 (11), Una ma-
yor acidificacion, (por ejemplo a pH intracelular)
disminuiria la fraccion ionizada v entonces la solubi-
lidad seria ain mayor (7-40-43),

INTERACCION ALBUMINA BILIRRUBINA:
Principios basicos

L.a bilirrubina es transportada en ¢l plasma prima-
riamente en asociacion con la albiimina. La bilirrubi-
na se une estrechamente a un Onico sitio especifico
para la la albimina (33) que estd lejos del lugar de
“binding™ primario para los dcidos grasos, pero que
es compartido por un namero de aniones organicos
endogenos incluyendo acidos grasos v drogas (12).
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Fig. 1:

La albimina humana une también una de las
mas adicionales moléculas de bilirrubina con una
afinidad mdas débil (33-37), Los lugares de “binding”
secundarios para la bilirrubina pueden no ser inde-
pendientes de los sitios de unidon primarios (1) va
que la diferencia entre los espectros de las uniones
de bilirrubina primarias y secundarias es similar a
las diferencias de espectro entre la bilirrubina mo-
nomérica y dimérica (10) y las drogas que despla-
zan la bilirrubina de los sitios de union secundarios
usualmente desplazan la bilirrubina de los sitios de
unién primarios (12-64-78).

Dentro de un pIl de rangos fisiologicos la concen-
tracidbn de iones hidrogeno, probablemente tiene
poco o ninglin efecto en cuanto a la unidn de la bi-
lirrubina con la albimina cn los lugares de union pri-
marios o secundarios, Varios estudios han demostra-
do una transferencia de la bilirrubina del suero a la
mitocondria, a los globulos rojos y a otros recepto-
res de bilirrubina a bajo pH. Esos estudios inicial-
mente se interpretaron como que representaban una
disminucion de la capacidad de union ala albamina
(55-57-9-19-40).

El efecto del pH en el “binding™ de la albamina
en ausencia de receptores alternativos ha sido estu-
diado usando diferentes técnicas como ser ensayo
con peroxidasa (33-55), extincion de fluorescencia
(46) v diferentes espectros, Ninguna de estas téeni-
cas pudo demostrar un cambio significativo ya sea
en afinidad del “binding” o en capacidad del “bin-
ding” dentro de un rango de pll fisiologico,

Aungue la albimina se une a la bilirrubina estre-
chamente la reaccidon es reversible y la relacion en-
tre la bilirrubina conjucada obedece a la lev de ac-
cion de las masas.

Bilirrubina + Albiumina KComplejo Bilirrubina-
Albliimina

Estructura quimica de la bilirrubina. La

bilirrubina consiste en dos grupos de pirroles conec-

tados por un puente central de metileno (A)

Los

grupos propionato en los anillos B ¥y € estan c¢nor-

memente

disociados a pH 7.4.

La rotacion de la

molécula alrededor del puente de metileno (B) po-
tencia el lazo mmtramolecular de hidrogeno del aci-
do y probablemente las formas monobasicas de la

bilirrubina,
agua.
10 8

produciendo una molécula insoluble en



La concentracion de la bilirrubina unida a la al-
blimina es una funcién de la concentracion de bili-
rrubina no conjugada y de las propiedades del ‘“*bin-
ding” de la albamina, Como mas del 99.9% de la bi-
lirrubina sérica estd unida a la albumina, sin embar-
g0, no es tradicional considerar la relacion recipro-
ca, por ejemplo, la influencia del “binding” sérico
con respecto a la concentracidn de bilirrubina no
conjugada. Pero estos parametros estin tan estrecha-
mente unidos como lo estd la concentracion de io-
nes hidrogeno frente a tos buffers del suero,

Las similitudes entre la interaccidon albmina-bili-
rrubina y la quimica del dcido base, estan resumidas
en la Tabla 1.

Cuando tomamos en cuenta la union a las protei-
nas, la concentracion a los sitios primarios de union
puede no corresponder a la concentracién proteica y
una formulacion més apropiada a la ley de accidén de
las masas es como sigue (41):

K]= Albuimina unida a la bilirrubina
BILIRRUBINA NO CONJUGADA x (N,

ALBUMINA TOTAL) — (BILIRRUBINA
UNIDA A LA ALBUMINA)

Donde K1 es la constante de “binding” {0 cons-
tante de asociacion) describiendo la afinidad por el
“binding” de los sitios primarios de unidén a la albu-
mina de la bilirrubina. n, representa la capacidad de
“binding” de los sitios de alta afinidad (por ejem-
plo: el rango molar de la relacion bilirrubina-albtimi-
na a la cual los sitios estdn saturados). n; normal-
mente es igual a 1 (33). Como la constante de ““bin-
ding” es elevada, la albimina unida a la bilirrubina
es casi idéntica a la concentracion total de bilirrubi-
na. La concentracion de bilirrubina conjugada puede
ser expresada como:

TABLA N° 1

COMPARACION ENTRE LA CONJUGACION
DE LA BILIRRUBINA Y EL ION HIDROGENO

1. La reaccion entre la bilirrubina y la albiimina
se equilibra rapidamente,

La albumina (A) se comporta como un buffer
con respecto a la bilirrubina (B)

A+ B_ AB

2. La relacion entre la concentracion de bilirru-
bina libre y conjugada se expresa por la ley de ac-
ciébn de las masas.

(B
[B] £ [+]

3. La bilirrubina también se une avidamente al te-
jido. La bilirrubina no conjugada refleja la estabili-
dad o equilibrio entre albmina y tejido [C],

ABZ A+ B+ CzBC

4, A pesar de que la concentracion de la bilirrubi-
na no conjugada es baja (10°% =107 mol/l), esto re-
fleja el efecto neto de todos los factores que afectan
la conjugacion sérica, incluyendo la capacidad de
conjugacion (AB + A), la capacidad de conjugacion
de reserva (A), la afinidad de conjugacion (K) vy la
concentracion de bilirrubina conjugada (AB).

1. La reaccion entre los iones hidrogeno vy bicar-
bonato adquiere rapidamente equilibrio. El bicarbo-
nato (CO5 II7) actia como buffer para el ion hidro-
geno (HA.

H" +00, H2 00, H;
2. Las relaciones entre ¢l H™ “conjugado™ y “li-
bre’” se expresa mediante la Ley de accion de las
masas. -

H'] x {CO; H7)

3. El ion hidrogeno también se conjuga avidamen-
te con otros buffers, por ejemplo, la hemoglobina
(Hb). La concentracion de ion hidrogeno “afloja’™
el equilibrio de dicho ion con respecto al sistema bi-
carbonato y otros buffers,

CO; Hy 2 CO; H™+ H* + Hb 2 HHb

4. A pesar de que la concentracién del ion hidré-
geno es baja (107 * mol/l) refleja el efecto neto de
todos los factores que afectan al sistema bicarbona-
to, incluyendo la base total conjugada (CO3 H, +
Co; H-), la concentracion de bicarbonato (CO3 HY)
la afinidad de conjugacion (K) y la concentracion
de dcido carbénico (CO3 Hy o pCO,) asumiendo
una actividad normal de la anhidrasa carbonica.

BILIRRUBINA NO CONJUGADA =
K1 (n (bilirrubina total) n (albimina total)

Iin base a estas relaciones se puede ver que la con-
centracion de bilirrubina no conjugada es una fun-
cién de cuatro variables: la concentracion de bilirru-
bina total, la concentracion de la albimina total, y
dos variables de ““binding” que describen la capaci-
dad la afinidad de “*binding”. Estas variables de
“binding” pueden ser determinadas para una mues-
tra dada de suerc midiendo la concentracion de bili-
rrubina no conjugada (método de la peroxidasa) a
varias concentraciones de bilirrubina total in vitro y
volcando esos datos a las tablas (67). La concentra-
cion de bilirrubina no conjugada que podria existir
en una concentracion de bilirrubina total puede ser
predicha si las variables de “‘binding” son conocidas
(46).

CONCENTRACION DE ALBUMINA:

Las concentraciones de albumina tienden a au-
mentar cuando avanza la edad gestacional (24-66) y
pueden ser disminuidas en ciertas condiciones clini-
cas como en el hidrops fetalis y enfermedad de la
membrana hialina (4). La influencia de la concen-
tracidén de albimina en la concentracion de bilirrubi-
na no conjugada es ilustrada en la Fig. 2, Cuando la
unién sérica en un pretérmino sano es comparada
con la de un recién nacido de término normal (79).
Las flechas representan la relacion de la bilirrubina-
albimina molar de uno. Siel “binding”. celular de la
bilirrubina es determinado por la concentracion de
bilirrubina no conjugada, entonces, todos los pacien-
tes con el mismo pH y la misma bilirrubina no con-
jugada deberian tener idénticos potenciales quimi-
cos para la tal union de los tejidos. El limite del area
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sombreada (20 nmol/1) es dibujado para tal compa-
racion. Este nivel es alcanzado con una concentra-
cion de bilirrubina no conjugada de 27.0 mg./dl en
el recién nacido de término y 17.5 mg/dl en el pre-
maturo quien tiene una concentracion mas baja de
albimina. En cada paciente esto representa una re-
lacion bilirrubina-albiimina molar de alrededor de
0.85 a 0.90.

Deberd enfatizarse que los niveles tdxicos de bili-
rrubina no conjugada a diferentes concentraciones
de ion hidrogeno no han sido establecidas, Evidencia
clinica de encefalopatia ha sido observada en tres ni-
nos con concentraciones de bilirrubina no conjuga-
da de 23 a 29 nmol. /litro.

Sugiriendo que el nivel de bilirrubina no conju-
gada de 20 nmol/l (medido con_el método de la pe-
roxidasa a 27 C en suero diluido 1:34) puede estar
cerca del nivel en el gue los recién nacidos tienen
riesgo de dano cerebral. Una concentracion de bili-
rrubina no conjugada de 20 nmol/1 es equivalente a
solo 0.0012 mg/dl (miligramos por decilitro)
(nmol/l = nanomoles por litro).

CAPACIDAD DE “BINDING”, El efecto de la capa-
cidad de ““binding” alterada (nl) en la concentra-
ciobn de bilirrubina no conjugada es ilustrada en la
Fiz. 3 Los parametros de ‘“‘binding” en los recién
nacidos son similares en todos los demas aspectos.
Fl impacto de la capacidad de “binding” disminuida
¢s similar a una disminucién de la concentracion de
alb8mina, Hemos observado capacidad de “binding”
significativamente alterado (menos de 0.8) en sélo
13, entre 300 recién nacidos examinados por medio
de un analisis especial: “The Scatchard plot analy-
sis”” (790.

La disminucion de la capacidad de “binding” es
analoga a la inhibicidon de una enzima no competiti-
va., Factores que pueden disminuir la capacidad de
“binding” podrian incluir la desnaturalizacién par-
cial de la albimina (por ej. foto oxidacidon de los
grupos histidina en presencia de azul de metileno
(59) o clivaje de las uniones disulfidicas, union cova-
lente de una sustancia al sitio de unidn de la bilirru-
bina y desplazamiento por una droga que se une mas
estrechamente a la albimina que lo hace la bilirrubi-
na. Aunque esta Gltima situacion representa en reali-
dad un desplazamiento por competicion, la estequia-
metria puede imitar una inhibicion no competitiva
si la constante de union de la droga es alta v la con-
centracion sérica de la droga es mas baja que la con-
centracion de la albimina. Ciertas drogas, sin em-
bargo, tienen constantes de “‘binding” mds bajas
la bilirrubina y tendrian poco efecto la capacidad de
“binding” aparente (26). Los mecanismos precisos
de disminucidon de capacidad de “binding’” en recién
nacidos no han sido determinados.

AFINIDAD DE BINDING (K1). El efecto de dismi-
nucion de la afinidad de “binding’. se ilustra en la
Fig. 4 que compara el “binding” sérico en un récién
nacido enfermo con el de un recién nacido normal.
Aunque la concentracion de bilirrubina y la capaci-
dad de “*binding” en el paciente B.T. son similares al
suero de referencia la concentracion de bilirrubina
no conjugada alcanza a 20 nmol/l. con una concen-
tracion de bilirrubina total de sdblo 18 mg/dl.

En contraste con estas dos situaciones previas
una afinidad de binding baja produce una concentra-
cion de bilirrubina no conjugada proporcionalmente

B A G.A.
(e—0) (o---0)
Albumin 3. 4gm/d/ 2.2gmsdl
100 n L.O 1.0
90 r K, 25x0" M7 2ixi0" M 5

Unbound Bilirubin (nmol/L)

5 10

20

25
Total Bilirubin {mg/dl)

15 30

Fig. 2: Efectos de la concentracion de alblimina
en la concentracion de bilirrubina no conjugada. Ex-

plicacién en el texto.
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Unbound Bilirubin (nmol /L)

Unbound Bilirubin (nmol/L)

100
S0

100
90

T 1

B.A. BT,

(o—e) (o---0)
Albumin 3.4gm/dl 3.3gm/dl
n, 1.0 1.0

K 25x0” M7 7x107 M7

S 10 IS 20 25

Total Bilirubin (ma/d!)

Fig. 3: Efecto de la capacidad de binding sobre
la concentracion de bilirrubina no conjugada.

B.A G.P.
(o——e) {o---0)
Albumin 3.4gm/d| 3.8gm/d!
n, 1.0 0.5

K, 25x10" M 20xI107 M

2 10 15 20 Hao
Total Bilirubin (mg/dl)

Fig. 4: Efecto de la afinidad de binding en la con-

centracion de albimina no conjugada.

50
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mas alta a lo largo del rango total de bilirrubina. En-
tonces, un nivel toxico de bilirrubina no conjugada
podria ser alcanzado mucho antes que se exceda la
capacidad de ““binding”.

Hay dos razones basicas por las cuales una cons-
tante de “binding” puede desviarse de lo normal.

1. La estructura de la albimina puede ser unifor-
memente modificada y por ende influir en la afini-
dad de “binding” intrinseca de la proteina,

2. Competidores de ““binding” pueden reducir el
efecto de la constante aparente de ‘‘binding”.

La constante aparente de ‘““binding” puede ser re-
ducida por drogas o sustancias endogenas, que, ya
sta comparten los mismos sitios de union de la albii-
mina con la bilirrubina (competidores isostéricos) o
pueden alterar la conformacion de los sitios de
union de la albiimina uuniéndose a lugares cercanos
(inhibidores alostéricos) Fig. 5.

Uno o ambos de estos mecanismos son responsa-
bles por el desplazamiento de la bilirrubina por la

COMPETITIVE

Yo
—

mayoria de las drogas conocidas como competido-
TeS,

Nosotros hemos observado altéraciones en la
constante aparente de ‘“‘binding’’ en prematuros en-
fermos. La alteracién del “binding” no escorregida
actualmente por exanguinotransfusion y se ha suge-
rido que los competidores enddgenos del “binding”
pueden ser responsables del anormal “*binding’” séri-
co del recién nacido (79-2-74). En otros casos, po-
dria esperarse que otros competidores de la albumi-
na sean realmente removidos con la exanguinotrans-
fusion. Indudablemente que la etiologia de las alte-
raciones del “binding” en recién nacidos requiere
mayor aclaracion,

Otros factores que pueden alterar la medicion de
laboratorio de la bilirrubina no conjugada y alterar
la determinacion de la aparente constante debieran
ser mencionados. Muchos test de “‘binding”, inclu-
yendo el ensayo de la peroxidasa, son llevados a ca-
bo con suero diluido.

ALLOSTERIC

—~

s

Fig. 5: Desplazamiento por droga de la bilirrubi-
na. La magnitud del desplazamiento por competi-
¢ion isotérica depende de las relativas afinidades de
binding intrinsecas de la bilirrubina y droga por el
sitio de binding asi como sus concentraciones rela-
tivas. El desplazamiento alostérico altera la afinidad
de binding de la bilirrubina por cambios de confor-
macion. El efecto depende solamente de la concen-
traciéon de la droga y su afinidad con el sitio de bin-
ding. La inhibicion alostérica puede disminuir po-
tencialmente la capacidad de binding de la albimina
si la concentracion de la droga es menor que la con-
centracion de albumina y la afinidad de binding es
alta (andlogo a la inhibicién neocompetitiva de una

enzima).
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Debido a que la constante de disociacion de bili-
rrubina-albumina es alta, la concentracion de bilirru-
bina no conjugada en suero diluido, es normalmente
casi idéntica a aquélla en cl suero no diluido (34).
Drogas competidoras tienen una constante de “bin-
ding” mas baja y si estan presentes la dilucion sérica
podria producir la disociacion del complejo droga-
alblimina y disminuir ¢l potencial de desplazamiento
de la droga.

La presencia de la mayoria de los cometidores
del “*binding” pueden llevarse a cabo por medio del
cnsayo de la peroxidasa en el suero, diluido o no di-
luide (47). 81 la concentracion de bilirrubing no
conjugada ¢s la misma cn ambas muestras, entonces
la K medida probableente representa la constante de
“binding™ intrinseca. Si la concentracion de la bili-
rrubina no conjugada disminuye con la dilucion es
una evidencia presuntiva para la presencia de compe-
tidores de “*binding”. Desafortunadamente, la téeni-
ca en suero no diluido requiere una muestra mucho
mas grande, requicre téenicas mas dificiles v no ha
sido todavia adaptada para uso clinico.

La temperatura también acepta la afinidad del

“binding”. Una caida de la temperatura desde 37°

a 27° va a doblar aproximadamente la afinidad del
“binding” y disminuird la concentracion de bilirru-

bina no conjugada a la mitad. Entonces, una medi-
cion de bilirrubina no conjugada de 25 nmol/litro
con ¢l ensayo a la peroxidasa llevado a cobo a 27¢
C por conveniencia (como indica la Fig. 204) seria
equivalente a 50 nmol/l in vive, El método “bin-
ding’” optimo deberia ser sensible a concentraciones
de bilirrubina no conjugada baja y suero no diluido
a 377°. No hay un test disponible hasta ahora que
sume todos estos criterios.

SUMARIO: La concentracion de bilirrubina no
conjugada es una funcion de la concentracion de bi-
lirrubina total, de la concentracion de alblimina to-
tal, de la capacidad de “*binding”, v de la afinidad de
“binding” de la alblunina. Varios factores pueden
influir, ya sea, en la capacidad de “*binding” o en la
constante de “*binding”, In general, los competido-
res de “hinding” van a afectar la afinidad de “*bin-
ding” aparente con poco cambio de la capacidad de
“binding” aparente, Entonces, los test clinicos de
“binding” deben ser sensibles a cambio de la afini-
dad de “*binding” asi como a las alteraciones de la
capacidad de “binding”. Se ha enfatizado que mas
del 99% de la bilirrubina sérica esta unida a la albu-
mina, aim cuando un nifo desarrolla encefalopatia.

INTERACCION CELULAS-BILIRRUBINA

Rol de la bilirrubina no conjugada

Para lesionar a la célula la bilirrubina debe pri-
mero unirse y luego alterar la funcion de los c¢le-
mentos celulares. La difusion de una sustancia den-
tro de las células es una funcion de su concentracion
extracelular. En este caso, la concentracion de bili-
rrubina no conjugada o no proleica. Sin embargo, la
concentracion cxtracelular ¢ intracelular de la bili-
rrubina no conjugada es extremadamente baja ain
en presencia de acumulacion de bilirrubina en el te-
Jido,

Lucgo, la disponibilidad y afinidad de los sitios
de “binding” celulares son factores importantes en
la determinacion del contenido celular de bilirrubina
y conceptualmente una scgunda reaccion debe ser
considerada en la patologia del kernicterus.

Bilirrubina + células _bilirrubina = complejo celular

Las células y la alblmina pueden ser vistas como
compitiendo enfre cllas porel “binding” del pool de
bilirrubina miscible del cuerpo (25-76)

Fin comparacion con la albimina se sabe relati-
vemtne poco acerca del “binding” de la bilirrubina
con Jos tejidos. La bilirrubina entra a las células uni-
da a la albGmina y la mayoria de la bilirrubina puc-
de ser extraida por la adicion de un exceso de albli-
mina (25). Se ha dicho a menudo pere nunca confir-
mado gue la concentracion de bilirrubina no conju-
vada es la fuerza principal para su union a los tejidos
(8-25). Un simple experimento demuestra que a un
pH dado la captacion por los globulos rojos de la bi-
lirrubina es realmente una funcion de la concentra-

_cion de la albumina (Tabla 11). La afinidad del **bin-

ding’” a la albGmina del suero es muy alta: una dilu-
cion 1:10 de suero ictérico produce unadisminucion
en 10 veces de la concentracion de la bilirrubina to-
tal con poco cambio en la concentracion de la bili-
rrubina no conjugada.

Cuando los globulos rojos son incubados en dife-
rente diluciones de suero la captacion de bilirrubina
fuc casi siempre la misma confirmando la importan-
cia de la bilirrubina no conjugada en relacion con la
bilirrubina total. Se ha estimado que alrededor del
20(80) al 65% (72) de la bilirrubina del globulo rojo
estd unida a la membrana del gldbulo rojo, pero ain
la bilirrubina intracelular y Ja unidaa a la membrana
pueden ser extraidas por la albumina. La relacion
entre la captacion por el globulo rojo es la bilirrubi-
na y la concentracién de bilirrubina no conjugada es
compleja. La estequiometria no es consistente con
una simple accidon de las masas ya que el “*binding”
celular no parece alcanzar una saturacion dentro
de los limites solubles de la bilirrubina libre. En
realidad puede ser facilitado a medida que la con-
centracion de la bilirrubina no conjugada aumenta
(Figura 6).

EFECTOS DEL pH

k1 binding celular de la bilirrubina es enormente
influido por el pH. Ln varios tejidos pudo demos-
trarse que sc¢ han unido a la bilirrubina a un pH mas
bajo en presencid o en ausencia de albtimina. La bili-
rrubina no fue toxica a tejidos de cerebelo de ratas
cuando ¢l pH era mantenido por encima de 7.6 (69-
9-55-81) v los cultivos de tejidos fueron menos sen-
sibles a una concentracion dada de bilirrubina no
conjugada con un pH 7.4 que con pH 7 (55)

Como el “binding” de la bilirrubina a la albumina
es independiente del pH el aumento del “binding” a
los tejidos de la bilirrubina a un pH mads bajo puede
ser debido a un cambio de la membrana celular o a
la bilirrubina misma. Dentro de un pll de rango {i-
siologico el anion de la bilirrubina prevalente cambia
poco en su concentracion, donde la concentracion
de la sal monovalente y el acido bilirrubinico se in-
crementa en proporcion al cuadrado de la concen-
tracion y del ion hidrogeno respectivamente.

Ha sido sugerido que ¢l anion de bilirrubina pro-
duce el potencial quimico para el “binding” con la
albiimina mientras que el anibn monovalente y/o
acido esta comprometido en la uniéon con los tejidos
(13).

Esto es cierto en el ricsgo combinado de la acide-
mia y la bilirrubina no conjugada que puede ser
exactamente calculado,

COMPLEJOS DE MEMBRANAS

Muy poco se sabe acerca de la naturaleza de la
union de complejo bilirrubina-membrana. Es impro-
bable que la bilirrubina simplemente se disuclve en
las membras. El espectro de absorcion de los com-
plejos bilirrubina-mitocondrias difieren de aquéllos
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Fig. 6: Relacion entre la concentracion de la bili-
rrubina de los globulos rojos y la concentracion de
la bilirrubina no conjugada. El procedimiento expe-
rimentado es descripto en la Tabla II.

La concentracién de la bilirrubina no conjugada
fue manipulada variando la concentraciéon de albl-
na. La concentracion de globulos rojos y la concen-
tracion inicial de bilirrubina total (10 mg/dl) no fue
saciada.

El binding de los globulos rojos aumento con el
aumento de la concentraciéon de bilirrubina no con-
jugada pero un aumento en 2 veces de la bilirrubina
no cenjugada resulté un aumento de mas de 2 veces
en la bilirrubina de los glébulos rojos. Los experi-
mentos de control demostraron que el binding celu-
lar alcanzo6 el equilibrio luego de incubacion durante
10 minutos y la recuperacion de bilirrubina excedi6
el 95%.

TABLA II

EFECTOS DE LA DILUCION DEL
SUERO SOBRE LA BILIRRUBINA

EFECTOS DE LA DILUCION DEL SUERO SOBRE LA BILIRRUBINA

Initial Molar Ratio Final Unbound Biliriubin
Total Bilirrubin Bilirrubin/Albumin Bilirrubin1 5 Uptake
(umol/1) Initial - Final (umol/10™ ") (umol/10 RBC’s)
59,0 61 .60 6,5 3,7
5.9 61 .54 5,5 3,3

Se diluyé suero humano adulto enriquecido con
bilirrubina en un buffer constituido por fosfato,
0,055 mol/l, pH 7,44 y se afiadieron 5,5 ml de ali-
cuotas a glébulos rojos lavados (0.5 ml).

Las células suspendidas fueron incubadas en un
bafio término a 37° C durante 15 minutos a oscuras
(método de Bratlid®). Los glébulos rojos fueron
centrifugados y la concentracion de bilirrubina en el
sobrenadante se determind con el método de la pe-
16

roxidasa a 37°, La bilirrubina contenida dentro de
los globulos rojos se extrajo con 2 ml de alblimina
sérica cristalina desgrasada (luego de haber lavado
dos veces las células con “buffered saline’”). Todas"
las soluciones contenian glucosa (100 mg/dl).

Los valores ““iniciales” y ‘““finales” representan la
media de mediciones duplicadas hechos antes y des-
pués de la incubacién durante 5 minutos,



en que la bilirrubina esta disuelta en aceite o cloro-
formo (54), y la bilirrubina del glébulo rojo no pro-
duce fluorescencia en contraste con la bilirrubina di-
suel}ta en vesiculas de fosfolipidos o detergentes
22).

Mas a(in: concentraciones elevadas de esteroides
y metil xantinas parecen bloquear la unién de bili-
rrubina con las células sugiriendo una relacion
etero-especifica entre la bilirrubina y las membra-
nas (63).

No todos los tipos celulares se unen a la albimina
con igual afinidad (Figura 7) y no todas las células
del mismo tiempo se unen con igual avidez. La ra-
zon para las diferencias interindividuales en cuanto
a la union a los tejidos y la extension de las varia-
ciones interindividuales en la afinidad de “binding”
de los niicleos cerebrales susceptibles en la época
presente es desconocida.El rol de la barrera hemati-
ca en cuanto a la prevenciéon del kernicterus, si es
que existe, también es desconocida,

IS WP L O AP TR=. MY T L TR j

G, T AT

B T o - T

TOXICIDAD DE LA BILIRRUBINA

La interaccidn de la bilirrubina con los elemen-
tos celulares interrumple muchas funciones vitales
celulares desacoplando la fosforilacion oxidativa
(20-21) inhibiendo el transporte de electrones, pro-
moviendo la salida del potasio (63) y ATP de las cé-
lulas (21-63) e inhibiendo la sintesis de proteinasy
DNA (21-63-71). Eventualmente, la integridad de
la membrana celular es comprometida permitiendo
el pasaje indiscriminado de moléculas mas grandes
como enzimas y eritrocina b-d y e (20-21-63) (Figu-
ra 7), y aunque la frecuencia precisa de estos even-
tos permanece en forma no probada.

Con microscopio electronico las espirales mem-
branosas intracelulares pueden ser vistas en cerebelo
de ratas con kernicterus (68) y esto puede repre-
sentar las inclusiones tefiidas de oscuro vistas con
microscopia de luz.

!

Fig. 7: Toxicidad de la bilirrubina en cultivo de
tejidos celulares 1-929 suspendidos en meq:_l,o libre
de proteinas a pH 7.4 conteniendo 2 x 10 mol/1

de bilirrubina acuosa. Cuando se observan microsco-
picamente las células se tifiieron ligeramente de ama-
rillo con inclusiones mas oscuras (A). Cuando las
membranas celulares estaban suficientemente dana-
das las células se tefiirian con tincién de eritrocina
b. Esta tincion usualmente coincidia con fuerte tin-
cidon de la bilirrubina sugiriendo que el flujo de la
célula hacia dentro de la misma puede coincidir
con disrupcién de la membrana celular.
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No todas las células y particularmente no todas
las neuronas son afectadas igualmente por la bilirru-
bina. La distribucion de los nniicleos cerebrales sus-
ceptibles es similar (pero no idénticos) a la distribu-
cion de los niicleos blancos en el envenenamiento
con monéxido de carbono (15) y asfixia aguda (15-
53), sugiriendo que el metabolismo oxidativo, y/o
las reservas de energia son inusualmente vulnerables
en las neuronas sensibles a la bilirrubina.

La asfixia (48) v posiblemente la hipoglucemia
pueden potenciar el desarrollo del kernicterus. La
injuria probablemente se agrega ya que la inhibi-
cion por el metabolismo oxidativo por bilirrubina
lleva a una consumicion aumentada de oxigeno,
utilizacion de glucosa y produccion de lactato (21).
La acidosis intracelular podria aumentar la union
¢on la bilirrubina y la toxicidad,

RESUMEN

El envenenamiento por bilirrubina requiere que
ésta se una a los elementos celulares.

La concentracion de bilirrubina en una célula es
una funcion de:

1. La concentracion de bilirrubina no conjugada.

2. Concentracion de iones hidréogeno

3, Tipos celulares

4. Factores desconocidos que son responsables
en el “binding” de la bilirrubina a un tipo celular da-
do.

La susceptibilidad de una célula dada a un nivel
¢elular de bilirrubina pueden también variar con los
requerimientos de energia dentro de las células. De-
safortunadamente no hay modo de predecir la afini-
dad de ‘‘binding”’ o afinidad de neuronas blancas en
un caso infantil especifico vy uno puede en Gltima
instancia recurrir a la epidemiologia que se relacio-
na con la concentracidon de bilirrubina no conjuga-
da (u otros parametros apropiados del “binding” sé-
rico y pH en cuanto a la evolucion).

CONCLUSIONES

La albiimina serica se une a la bilirrubina estre-
chamente, Pero este proceso no es estatico sino que
la bilirrubina estd continuamente saliendo y unién-
dose a sitios de *“‘binding”. Luego, la remocion (o
adicion) de bilirrubina libre llega rapidamente a un
nucvo estado de equilibrio en concordancia con la
ley de accion de las masas. ;

El “binding” de la bilirrubina por las células es
también enormemente reversible ¥y puede ser expre-
sado como una funcion de la concentracion de bili-
rrubina no conjugada y del pH. La albiimina sérica
y de los tejidos esta comprometida en un continuo
“}ironear” para unirse al pool de bilirrubina misci-
ble.

La bilirrubina no conjugada, aunque representa
una minima fraccién del pool total de bilirrubina
refleja la fuerza principal para el “binding” de la bi-
lirrubina a la albimina y a las células, Cuando la
concentracion celular de la bilirrubina alcanza un
nivel critico, las células susceptibles se volveran in-
capaces de compensar la disrupcion de los procesos
metabolicos y morir,

;Qué medidas reconcilia estos conceptos con los
datos obtenidos de otros test de “*binding”? La ma-
yoria de los ensayos de “binding” publicados des-
criben muy poco la estequiometria del binding de
la bilirrubina.

Desafortunadamente, la necesidad de comunicar
un punto final ha dado resultado, algunas veces, a la
introduccion de un nuevo vocabulario casi quimico
o al mal uso de términos que tienen una definicién
quimica mas precisa. Esto, a su turno, ha llevado a
una confusion seméntica considerable en lo que res-
pecta al significado de términos como *‘capacidad
de binding”, “afinidad’, “saturacidon™, “‘capacidad
binding de reserva”, etc, Por ejemplo: Sephadez gel
y electroforesis compiten con el suero para binding
de la bilirrubina. Tinciéon visible a veces usada por
la “capacidad de binding” no es sdlo una funcion de
afinidad y capacidad de binding de las proteinas s¢-
ricas, sino también la afinidad del gel o “carrier” y
del pH al cual el test es llevado a cabo.

Mientras muchos test de binding pueden tener
idéntica aplicacion es claro que la ‘“‘capacidad de
binding” (como esta definida estequiométicamente)
es solo uno de varios factores que determina ¢l po-
tencial quimico para la captacién de la bilirrubina
por los tejidos.

En conclusion: la logica del transporte de la bili-
rrubina, captacion celular y toxicidad, es similar que
las de otras drogas. Los avances en la comprension
de la patogénesis y prevencion del kernisterus pue-
den ser aumentados entonces por la aplicacion clini-
ca y del laboratorio y principios fisicoquimicos v
farmacologicos envueltos en la distribucion de las
drogas (26-30-41-67).
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NOTAS

1) Como K1 es mayor que K2 los sitios secundarios tie-
ne poca influencia en la concentracion de bilirrubina no
conjugada hasta que los sitios primarios alcanzan la satura-
cion.

Desde una perspectiva clinica, la toxicidad de la bilirru-
bina probablemente se desarrolla antes que encuentre una
significativa_influencia por parte del “binding”™ secundario,
Por esa ra?nn y para sm'lpllﬁcacmn conceptual la siguien-
te discusion se restringe a Ia interaccion albl mina-bilirrubi-
na en los sitios pnmarlos de alta afinidad.

2) La prcsencm de una droga competidora produce un
“Scatchard plot™ no linear, pero que puede parccer linear,
debido a un namero limitado de determinaciones buscadas.
A fin de ajustar una solucion linear a los datos va usualmen-
tf. a resultar una dl\mmuuon aparcnte de la afinidad de

“binding” y en una disminucion aparente de la capacidad.
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RESUMEN

Es reconocido que el pasaje de meconio al liquido am-
niotico ¢s un signo de hipoxia fetal y se produce cuando la
saturacion de O, en sangre venosa umbilical baja del 30%,
aunque algunos estudios recientes no concuerdan con este
criterio,

Otros autores atribuyen al meconio un efecto acelerador
del trabajo de parto pues posecria una sustancia de cfecto
ocitocico.

Se citan cn este trabajo varios estudios experimentales
que explicarian la produccion del sindrome de aspiracion
meconial en el recién nacido.

Se describen los sintomas clinicos y los provocados por
la irritacidn quimica, asi como también las alteraciones del
equilibrio acido base. Se dan normas de tratamiento. Fi-
nalmente se destaca la importancia de la profilaxis basada
en la minuciosa aspiracion endotraqueal.

SUMMARY

The author begins with the description of physical and
chemical properties of meconium.

He points out that the passage of meconium to the am-
niotic fluid is a sign of fetal distress duc to hypoxia. Walter
discovered that meconium is discharged when the PO? in
the umbilical vein blood is beneath 30 %. During hypoxia
there is intestinal isquemia due to mesenteric vasoconstric-
tion, followed by a transient period of hyperperistalsis
which alone, or associated with relaxation of the anal
sphincter, may explain the passage of meconium in hypoxic
fetuses.

The view that fetal meconium passage is a sign of dis-
tress from hypoxia has been recently questioned by several
authors.

Abramovici, in 80 newborns with meconium-stained
amniotic fluid, found no significant defferences in fetal
PIH or Apgar score in these infants, compared with a control
group of newborns without it.

Hon suggested that the compression of the umbilical
cord eicits a vagal response caqusing increased gastrointesti-
nal motility, anal sphincter dilation and meconiuni passage.
Others belive that meconium contains a substance similar
to oxytocin, which may help and accelerate labour.

The author describes Gooding’s experiments on meco-

nium aspiration and his conclusions on the subject: the me-
" conium aspiration syndrome can be produced in puppies
with acute asphixia only if meconium Is instilled in the
trachea but not when introducen in the mouth or oral
pharinx.

The general, pulmonary, cardiac, nervous, renal and
hepatic clinical manifestations of the syndrome are descri-
bed, as well as alterations of clotting factors, glycemia,
calcemia and sodium iron. Radiographic features are also

described.

The pathophysiology is explained. The passage of meco-
nium which is not diluted in the amniotic fluid may cause
airway obstruction, acute hypoxia and, if severe, lead 10
acute cor pulmonale as Gooding has shown.

If meconium is uniformly mixed with amniotic fluid
during aspiration it reaches the lung periphery, causing

obstruction of the distal airways, chemical inflammation
or infection.

Complete mechanical obstruction leads to atelectasis.
Partial airway obstruction, on the other hand, causes en-
physema due to a “ball-valve” effect. The distal airway in-
flammation is followed by changes in the mucous membra-
ne as a result of chemical irritation, particularly by low
PH in meconium,

Obstruction, inflammation and infection lead to hy-
poxia, hypercarbia and acidosis. Low arterial Po, is the
most important and constant finding and is prodgced by
intrapulmonary andfor cardiac right to left shunting

Treatment is mainly symphomatic?

Oxygen, end expiratory pressure, mechanical ventila-
tion, antibiotics and pulmonary vasodilators.

Mechanical ventilation has been used when ther is an
important respiratory failure; PO, H 50 mm Hg. on 100%
oxygen, pCO2 > 75 mm. Hg., refeated or prolonged peiso-
des of apnea.

Antibiotics, specially ampicillin and gentamicin.

Alpha-adrenergic blocking agents (tolazoline).

Goetzman informed on 4 termn infants with severe aspi-
ration syndrome, that did not respond to positive aire pre-
ssure; one hour after tolazoline was administered PO rose
from 30 to 108 without respiratory changes. All the new-
borns survived, Corticosteroids do not seem to be useful.

The author recommends prevention of meconium aspi-
ration syndrome. Tracheal suctioning is of utmost impor-
tance in all newborns with meconium-stained amniotic
fluid.

Meconium-stained amniotic fluid as an indication of fe-
tal naturity:

The finding of meconium in amniotic fluid is a good
sign of fetal maturity and implies a low risk as to acquiring
membrane disease.

The author studied 1159 newborns with meconium-
stained amniotic fluid and found that more thant 90%
had = 38 weeks of gestational age. Even in the prematures
the majority were =34 weeks of gestational age.

The incidence of hyaline membrane disease in newborns
with meconium aspiration syndrome is 0,5%.
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El meconio es la primera descarga intestinal del
recién nacido. Consiste en la acumulacidén de detri-
tus especialmente células epiteliales descamadas
cutineas y gastrointestinales, 'anugo, vernix caseoso
y liquido amnibtico deglutido durante la vida fetal.
Es de color verde negruzco, viscoso, indoro. La can-
tidad varia entre 60 y 200 g. y debe su color verdo-
so oscuro al contenido en sales biliares, Esta relativa-
mente libre de bacterias.

Rapoport vy Buchanan analizaron quimicamente
el meconio y hallaron que tiene un alto contenido
en agua del orden del 72% y 28 % de peso seco, Tie-
ne pocos lipidos y no se demuestra la presencia de
proteinas seguramente secundario a la proteolisis
de la tripsina.

El peso seco estd compuesto por mucopolisaci-
rido (80%) que demuesira una actividad especifi-
ca de grupo sanguineo, El pH varia entre 5.5. y 7.0.
Contiene una significativa cantidad de electrolitos,
tales como sodio, potasio, calcio, y magnesio, fos-
foro, hierro, cobre, zinc y manganeso. Se ha demos-
trado que ¢l meconio contiene un elevado conteni-
do de fosfatasa alcalina y Brandes ha informado la
presencia de liquido amnibtico meconial asociado a
un alto nivel de fosfatasa alcalina sérica probable-
mente debida a la transferencia de fosfatasa alcalina
termolabil del liquido amnibtico al suero materno,
Estos hallazgos han sido usados como método diag-
néstico para la deteccidon del pasaje intrauterino del
meconio por parte del feto.

Lo que generalmente conocido es que el pasaje
de meconio producido por el feto se interpreta
como un signo de distress fetal a causa de la hipoxia,
Walker encontrdé que el meconio es emitido por el
feto cuando la saturacion de oxigeno de la sangre
venosa umbilical estd por debajo del 30% lo cual es
apoximadamente la mital del nivel normal a férmi-
no.

Se propone que el intestino fetal isquémico como
resultado de la vasoconstriccion mesentérica en res-
puesta compensatoria a la hipoxia.

Esa vasoconstriccion representa parte del reflejo
de buceo en muchos vertebrados que responden a
la hipoxia. La isquemis intestinal se sigue de un pe-
riodo transitorio de hiperperistalsis, y esta hiper-
peristalsis por si sola o en asociacién con relajacidon
del esfinter anal explica el pasaje del meconio en
el feto hipoxico.

Recientemente, el tradicional punto de vista del
pasaje del meconio fetal representa un signo de dis-
tress fetal por hipoxia, ha sido cuestionado a raiz
del hecho de quemuchos nifios tefiidos con miconio
no evidencian un distress reciente,

Abramovici entonctrd que en una serie de 80 ni-
fios con meconio en el liquido amni6tico no habia
diferencias significativas del pH fetal tomado con
un scalp y el score de Apgar entre los recién nacidos
tefiidos con meconio comparados con un grupoe con-
trol de nifios sin meconio. )

Este grupo se ha propuesto que el pasaje de me-
conio durante el parto pueda ser el signo de distress
compensado.

Han sido intentadas otras explicaciones del pasa-
je del meconio fetal en ausencia de distress fetal
Hon propuso que la compresidon del corddon umbili-
cal despierta una respuesta vagal que produce un in-
cremento de la motilidad gastrointestinal, dilatacion
del esfinter anal y pasaje del meconio.

Es interesante notar que en algunos estudios el
meconio del liquido amnioético se ha informado co-
mo que acelera el trabajo de parto.

En un estudio, mujeres con liquido amniotico te-
fiido de meconio dieron a luz mas rapidamente lue-
go de la rotura de membranas en comparacion con
grupos control.
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Se cree que el meconio contiene un material pa-
recido a la ocitocina y que puede ayudar vy acelerar
el trabajo de parto.

Una de las serias complicaciones del pasaj. del
meconio fetal es el desarrollo postnatal del sindrome
de aspiracidbn meconial.

La incidencia de este sindrome varia segun los
diferentes estudios depeniendo de la naturaleza del
manejo del recién nacido, después del nacimiento,
Un modelo experimental para el estudio de la as-
piracidn meconial fue conducido por Gooding quien
pudo dilucidar el mecanismo de la patogénesis de
esta enfermedad. En ese estudio instilaron meconio
dentro de la traquea en recién nacidos en cantidades
que variaron de 0.5 a 1 ml. Cuando se inyectd solu-
cidon de meconio en cantidad superior de 1 ml, en di-
Tucion al 50% se desarrolld un cuadro de cor pulmo-
nar agudo en los animales del experimento y murie-
ron después de una serie de gasping. El examen post-
morten mostrdé que el meconio ocluia la traquea y
los bronquios principales. Sin embargo, cuando 0.5
ml. solamente se inyectaban, de la solucion ante
mencionada al 50%, el meconio era bien tolerado y
los recién nacidos animales sobrevivieron. Ninguno
de los cachorros en que se inyectd la solucién meco-
nial a pulmones llenos de aire, desarrollaron sindro-
me de aspiracién de meconio.

En otro grupo de experiencias el meconio fue in-
yectado en el orofarinx en cachorros que se hallaban
intubados traqueales antes de respirar. La asfixia
fue producida en los cachorros fetales clampeando
el cordon umbilical. El meconto no fue aspirado en
los casos en que el meconio fue introducido en el
orofarinx. El gasping que se presentd cuando la arte-
ria umbilical fue clampeada no produjo aspiracion.
El meconio fue identificado en el orofarinx y boca
pero no en los pulmones,

En cachorros que nacieron deprimidos por seda-
ciébn materna, el meconio no fue aspirado dentro de
los pulmones atn en los casos en que el meconio
fue introducido en la triquea antes de la asfixia.

Fue solamente en los casos en que el meconio se
introdujo con la traquea intubada de los cachorros
que no estaban deprimidos por sedacibn materna y
en los cuales la asfixia habia sido inducida, que ocu-
rrib el sindrome de aspiracién de meconio.

Este experimento animal indica que el sindrome
de aspiracion meconial puede ser producido en
cachorros con asfixia aguda solamente si el meconio
es instilado dentro de la trdque, la boca u orofarinx,

Hay ocasiones en que los episodios asficticos agu-
dos in utero producen la emisibn de meconio por
parte del feto pueden no determinar el sindrome de
aspiracion de meconio a menos de que el meconio
haya sido emitido con anticipacion y se encuentre
bien bajo en la triquea. Este experimento también
indica que cuando el meconio ha invadido la triquea
es necesario una rapida intubacion y aspiracion del
mismo a fin de evitar un cor pulmonar agudo debida
a obstruccién traqueal.

Las manifestaciones del sindrome de aspiracibn
de meconio puede ser clinicas y quimicas.

Las de tipo clinico, varian desde una escasa ta-
quipnea a un distres respiratorio muy severo, el cual
se manifiesta por taguipnea, hasta de 100 respiracio-
nes por minuto, que puede durar desde unos pocos
dias y persistir por semans atin completada su recu-
peracion. El torax puede estar insuflado como con-
secuencia del atrapamiento aéreo. La cianosis es
obvia en los casos severos; las extremidades frias
y palidas por la vasoconstriccion determinada a su
vez por la hipoxia en Iso vasos periféricos.

Los signos de irritacion cerebral como temblores,
convulsiones y espasmos resultan del edema cerebral
o hemorragias causadas por la hipoxia y pueden apa-



recer muy pronto, después del nacimiento, o bien
mas tardiamente. Pueden sobrevenir ademds otras
complicaciones como: cardiomegalia y falla cardia-
ca, dano renal y hepdtico u anormalidades en la coa-
gulacion,

La hipotension se encuentra en los recién nacidos
severamente asfixiados, La cardiomegalia, taquipnea
y la cianosis severa que no responde a una ventila-
cibn adecuada v a la oxigenacion puede imitar a
una enferemdad cardiaca congénita. La disminucion
de los ruidos respiratorios de un lado del pulmon
pueden significar un neumotorax y los-ruidos car-
diacos desplazados de un neumomediastiano. A la
auscultacion del torax, los rales son frecuentemente
auscultados. Salen habitualmente por la boca secre-
ciones espumosas y verdosas, amarillentas. La sangre
muestra un pH y pO2 bajas y pCQO2 ligeramente ele-
vada. Como consecuencia de la hipoxemia persisten-
te se encuentra frecuentemente disminuido el bicar-
bonato dando lugar a una acidosis mixta.

Otras perturbaciones metabdlicas posibles son la
hipo e hiperglucemia, La homeostasis anormal de la
glucosa no se relaciona directamente con la aspira-
cibn de meconio. Mas bien estd determinada por
otras condiciones como postmadurez, retardo del
crecimiento intrauterino, e hipoxia intrauterina. Du-
rante los prineros dias se halla {recuentemente hip-
nomatremia,

La secrecion inapropiada de hormona antiduréti-
ca como resultado de injuria cerebral puede ser ex-
plicaciébn posible. La hipocalcemia, tal vez debida a
la hipoxia, es también frecuente.

El sindrome de aspiraciébn de meconio tiene un
patron radiologico bastante grosero e irregular, con
aumento de la densidaden todo el campo pulmonar,
La consolidacion, atel:ctaxia, hiperacreacion, bur-
bujas aéreas, neumotorax, neumomediastino son ha-
llazgos radiologicos comunss, Es posible ademds un
agrandamiento de la silueta cardiaca como resultado
de la hipoxia y de la acidosis. 5.
PATOGENIA:

En cuanto a la fisiopatologia del proceso, puede
decirse que ¢l pasaje de meconio espeso gue no es-
td diluido uniformemente con el liquido amnibtico
tiene la posibilidad de obstruir una via aérea impo1-
tante y provocar hipoxia aguda,

En los estuidos de Gooding sobre animales este
episodio puede llevar a un cor pulmonar agudo. Por
otro lado, el meconio uniformemente mezclado con
¢l liquido amnidtico tiene una fina distribucion de
particulas y durante la aspiracion es dispersado a
los bronquiolos mas pequefios. Fsto lleva o a la
obstruccion mecanica, a la inflamacién quimica o
bien a la infeccion.

La obstruccién mecanica puede ser: completa o
incompleta. La obstruccion completa de los bron-
quiolos lleva a la atelectasia por reabsorcidon. En
cambio, la obstruccion incompleta produce enfise-
ma por mecanismo valcular el que puede terminar
en neumotdrax o neumonediastino.

La obstruccion de las vias aéreas mdis pequefias
puede ocurrir tambien debido a cambios en la muco-
sa - determinados por fenbmenos quimicos v sobre
todo por el bajo pH del meconio. Por otra parte, ¢l
meconio favorece el crecimiento de ‘microbios con
la consccuente infeccion,

La combinacibn de obstruccién mecanica, infla-
macion quimica e infeccion lleva conduce a la hipo-
xia, hipercapnia v acidosis. La desaturacion arterial,
con p0 baja constituye el hallazgo mas constante
e importante del sindrome de aspiracion de meco-
nio,

La desaturacion de oxigeno resulta de un shunt
de derecha a izquiera y de aberraciones en la difu-
sion de los gases y en la relacion ventilacién perfu-

sibn del pulmén. El shunt de derecha a izquierda
puede ocurrir ya sea a nivel de pulmdn, de corazon,
o de ambos. El cateterisno cardiaco ha mostrado un
shunt de derecha a izquierda que ocurre a través del
foramen oval y del ductus arterioso - persistente.

Esto es secundario a un aumento de la resistencia
vascular pulmonar debida a vasoconstriccion induci-
da por una acidosis ¢ hipoxia severa intraparto. Las
perturbaciones en las relacidbn ventilacidn perfucidn
en el pulmén y la ocurrencia de shunts intrapulmo-
nares y cardiacos explican el aumento en la diferen-
cia arterioalveolar del gradiente de oxigeno.

TRATAMIENTO: E] tratamiento del sindrome
de aspiracion de meconio es especialmente de sopor-
te. Este incluye: oxigeno, presion positiva de fin de
cspiracidon, ventilacidon mecdnica, antibibticos y uso
de vasodilatadores pulmonrares,

En vista de la hipoxemia progresiva el oxigeno a
concrentraciones crecientes va a ser usualmente ad-
ministrado. La hipoxemia sigue siendo la significati-
va causa de morbilidad y mortalidad, PEEP y/o pre-
sion positiva en espiracidén ha sido usada en el sin-
drome de aspiracibn meconial con relativo éxito.
Fox ha informado un aumento de la PO2 del orden
de los 12 mm. de Hg. por cada centimetro de agua y
presion de espiracion usada, El miaximo incremento
en la PO2 fue observado en un rango de 4 a 7 centi-
metros de agua de presion de fin de espiracidon. A
mayores presiones de 8 a 14 hay una respuesta de
disminucidén de la PO2 probablemente debida a la
sobredistension de los alveolos causada por una dis-
minucion de la perfusidn capilar con un aumento
del shunteo de sangre a través de areas de alvedlos
atelactdsicos.

La ventilacién mecdnica ha sido usada en el sin-
drome de aspiracion meconial cuando existia evi-
dente fallo respiratorio en aumento, Vidyasagar
notd una ineidencia de 53% de fallo respiratorio
en ninos de quecieron con sindrome de aspiracion
meconial,

El fallo respiratorio fue diagnostricado en base a:

1. p02 menor de 50 mm, de Hg. respirando oxi-
geno al 100%.

2. pCO2 mayor de 75 mm. de Hg.

3.— episodios repetidos y prolongados de apnea.

Cuando se desarrolld el fallo respiratorio la ven-
tilacion artificial fue iniciada para mantener la pC02
por debajo de 65 mm. Hg. En esta serie de 17 recién
nacidos que recibieron ventilacion mecinica, 9 fa-
lecieron. Los que fallecieron continuaron con seve-
ra hipoxicmia y alto grado alvedlo-arterial y acidosis
persistente a pesar de la asistencia respiratoria que
recibieron,

En cambio, los supervivientes, mostraron un au-
mento “dramitico” de la p02 y una caida del gra-
diente alvedlo arterial mientras estuvieron en el res-
pirador. La hipoxia que no responde a la ventilacion
mecanica es bastante frecuente cr. los pacientes con
sindrome de aspiracion meconial severo. Esto parece
ser debido a atelectasias masivas que no pueden ser
expandidas alin ventilacibn a presiOn positiva. En
esta situacion, el shunteo pulmonar permanente o
persistente podria explicar la falta de respuesta.
Vidyasagar notd que aquéllos recién nacidos que fa-
llecieron con fallo respiratoric por sindrome de aspi-
racion meconial severo presentaron las mayores ate-
lectasias en las radiografias tordccicas.

El uso de corticoides ha sido recomendado en es-
te sindrome para suprimir la reaccion inflamatoria
por irritacidbn quimica del meconio, Sin embargo
estudios en animales y humanos no parecen indicar
la utilidad de estas drogas.

Frantz estudi® la respuesta a los glucocorticoides
en coneios a quienes sometid experimentalmente a
la aspiracibn meconial. Encontrd que si bien habia
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una dismincuidén dc la severidad de los sintomas y
de los cambios inflamatorios pulmonares la supervi-
vencia en dichos animales tratados con esteroides
fue significativamente disminuida. Aungue no exis-
tia una razén logica para explicar esta disminucion
de la supervivencia, los autores la atribuyen al au-
mento de riesgo de sepsis.

Recientemente, Yeh y colaboradores llevaron a
cabo un estudio doble ciego usando hidro cortisona
y un placebo con lactosa. No hallaron diferencias
importantes en todos los controles clinicos y. bio-
quimicos realizados en ambos grupos como tampo-
co en la supervivencia. Los recién nacidos tratados
con esteroides tuvieron mayor gravedad y duracidén
de distress respiratorio y requirieron mayor tiempo
para ser ubicados en aire ambiental que el grupo
control. Dichos autores pensaron que pudo ser de-
bido a la supresion de la actividad macrofagica al-
veolar con inhibicion de la reabsorcidbn de meconio
en los nifios tratados con esteroides. Parece ser evi-
dente que la hidrocortisona no es util en el trata-
miento de pacientes con este sindrome,

El uso de antibidticos ha sido también recomen-
dado basado en la observacion de la proliferacion
de mircobios y la infectividad en presencia de me-
conio, Florman encontr6 un aumento dramdtico
en el crecimiento de Escherichia Coli y Difteria
monocitogenes cuando se agregaba meconio al li-
quido amnibtico o agua destilada en una concen-
tracion de 1:200, El crecimiento de estafilococo
mejord también pero en menor grado. Bryan en-
contr6 que la presencia de meconio traqueal re-
dujo el nimero de E. Coli necesario para provocar
una neumonia fatal. A la luz de estos estudios pa-
rece razonable tratar al sindrome de aspiracion me-
conial con antibidticos de amplio especto, especial-
mente ampicilina y gentamicina. Sin embargo el
tratamiento con antibidticos espera una confirma-
cion clinica.

La hipoxemia y acidosis que se consideran
potente estimulo para el desencadenamiento de la
aspiracion meconial lo son también para esplicar
la vasoconstriccion pulmonar. La irritacién por el
meconio puede también désencadenar esta vaso-
constriccion pulmonar, Por un aumento en la re-
sistencia vascular pulmonar y una caida en el flujo
sanguineo pulmonar el shunteo de derecha a izquier-
da de la sangre a los canales circulatorios fetales,
o sea el foramen oval y el ductus arterioso puede es-
perarse que asi ocurra.

En esencia, un recién nacido con aspiracion de
meconio puede volver a un tipo de circulacion fetal,
Debido a estos hallazgos agentes bloqueantes alfa
adrenergicos tales como la tolazolina han sido usa-
dos en el tratamiento de aspiracidn meconial severa.
Goetsman ha informado sobre: cuatro casos de re-
cién nacidos de término con aspiracién de meconio,
con hipoxemia que no responderia a la ventilacion
apresion positiva mejoraron a la hora de administra-
da la tolazolina, aumentando la p02 entre 30y 108
mm. Hg. sin cambios en los parimetros respirato-
rios. Todos los nifios sobrevivieron.

Aunque este muestreo es pequefio sugiere que la
tolazolina puede ser un recursos 1til en los sindro-
mes severos de aspiracidn meconial con hipoxemia
secundaria a la persistencia de circulacion fetal, con
hipoperfusién pulmonar gque no responde a la venti-
lacion solamente.

PREVENCION.

Es imprescindible contemplar su prevenciéon
tratindose de una enfermedad “desvastadora®. Es
fundamental la aspiracién traqueal en todos los
nifios cuye liquido amnibtico esta tefido de meco-
nio. En un anilisis retrospectivo de la eficacia de la
succiéon traqueal traqueal Ting y Brady encontraron
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que la incidencia de aspiracidn sintomdtica y la mor-
talidad estaban significativamente aumentada en los
que no recibieron una inmediata succion traqueal
en la sala de partos, Especificamente, la mortalidad
fue del 25% en los no aspirados contra 1% en los
que recibieron esta asistencia, 57% de los nifios que
no fueron aspirados tuvieron sintomas contra 28%
de los que fueron aspirados.

En un estudio prospectivo de 88 nifios con liqui-
do amniodtico tenido de meconio Gregory halld que
entre los 80 que fueron aspirados, en 34 no se halld
meconio traquela y 46 lo tuvieron presente. De los
que no lo tuvieron, ningin recién nacido se enfermo
mientras que de los 46 que lo presentaron, 16 desa-
rrollaron sindrome de aspiracion meconial, a pesar
de que este grupo ningin nifio falleci6. -

Estos autores recomiendan la aspiracion inmedia-
ta y minuciosa de la tridquea de inmediato al naci-
miento ademas de otras medidas profildcticas, co-
mo, drenaje postural por 8 hs, de vida, por ejemplo.

En un estudio similar realizado en Denver, Colo-
rado, Carson comparé la incidencia y severidad del
sindrome de aspiracibn meconial en 3 grupos de re-
cién nacidos en los cuales la aspiracibn del meconio
fue manejada en forma diferente en cada institu-
cion. :

En el grupo 1 no se hizo aspiracién profunda del
orofarinx, antes de su extraccion, La succidn fue he-
cha por neonatologo bajo visién directa y no se hizo
lavado traqueal.

En el grupo 2, se hizo aspiracidon orofarinx por
parte del obstetra seguida de aspiracién profunda
traqueal por el neonatblogo y lavado traqueal

En el grupo 3 se hicieron las aspiraciones oro-
faringea y traqueal unicamente en los casos en que
estuvo indicado y a cargo exclusivamente del neona-
tologo. No se hizo el lavaje.

La incidencia del sindrome de aspiracion de me-
conio fué mas alta en el grupo 1 (1,9%) seguido por
el grupo 2 (1.8%) y finalmente en el grupo 3 (0.4 %).
En el grupo 3 no se registraron muertes. Estos estu-
dios indican que la aspiracion profunda del naso-
farinx atin antes del nacimiento seguidas de la aspi-
racion traqueal después del nacimiento bajo visibn
directa, si hay meconio en el orofarinx, se reduce
la incidencia del sindrome severo de aspiracion me-
conial. También sefalan que la succidén traqueal
de rutina no es necesaria a menos que se vea meco-
nio en las cuerdas vocales, y que el lavado con solu-
cion salina no habiendo meconio lleva a un aumen-
to de la morbilidad.

TINCION DEL LIQUIDO AMNIOTICO CON
MECONIO COMOQ UN INDICE DE MADUREZ
FETAL.

Por otro lado, el hallazgo de meconio que tific
el liquido amniotico es un buen indice de madurez
fetal y de bajo riesgo del recién nacido para desarro-
llar membrana hialina, Nosotros estudiamos 1159
recién nacidos con meconio en ligquido amniotico y
hallamos que mas del 90% tuvieron una edad gesta-

‘cional mayor o igual a 38 semanas. Aun entre los

pretérminos, la mayoria tuvieron edad gestacional
superior o igual a 34 semanas.

Bajo condiciones adversas como asfixia fetal la
incidencia de liquido amnidtico meconial en el pre-
maturo fue significativamente mas baja que en re-
ciéen nacidos con edad gestacional mas alta. Sin
embargo se ve una excepcion en los embarazos com-
plicados con dorgaadiccion materna.

La incidencia de membrana hialina en recién
nacidos con aspiracidon meconial es de 0.5%. Hallaz-
gos prenatales de liquido amnidticc meconial indi-
can en la mayoria de las situaciones, madurez fe-
tal y por ende, muy bajo riesgo de desarrollar mem-
brana hialina.
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Durante la semana pasada, Ud. ha recibido el
pronunciamiento de un grupo de autoridades sobre
varios aspectos de la enfermedad neonatal v su cui-
dado. Ha recibido la destilacién de lo que se consi-
dera importante, nuevo o por lo menos, actual. El
éxito de una conferencia de este tipo, a menudo se
mide por el nimero de perlas (tiles de informacion |
que pueden ser aplicadas en la propia practica médi-
ca. Esta lectura, en cierta forma se desvia del tema
general de transferencia de hechos y puede resultar
un tanto irbnico ubicarla al final de una semana
colmada de sabiduria.

La educacion en la mayoria de las escuelas médi-
cas esta pesadamente recargada con la transferencia
de informacion y protocolos destinados al manejo
de diversas situaciones clinicas. Se espera que el es-
tudiante conozca a fondo esta informacion y las
técnicas y procedimientos necesarios para imple-
mentarla. Entonces, con muy poca informacion adi-
cional, se espera que resuelva problemas clinicos sis-
tematicamente con la utilizacién apropiada de los
recursos de informacion. ‘

Pero ;Qué se entiende por utilizacién adecuada
de los recursos? En un articulo reciente en
Pediatrics', Jack Sinclair puntualizd que, demasia-
do a menudo esto implica la ingenua blisqueda de la
palabra de la autoridad: el experto local, el Gltimo
articulo publicado o la realizacion de un curso de
actualizacion. La imporiancia radica en gquien pro-
clama, con sblo una limitada capacidad para evaluar
criticamente qué se dice. Aunque la mayoria de las
“autoridades™ ganan dicha distincion mediante la
realizacibn cientifica apropiada, los elementos de
personalidad, carisma, claridad de presentacion y
comercio puro, pueden jugar un papel de “autori-
dad” bajo una mascara de veracidad. En la comedia
musical ““El violinista en el tejado”, Tevye dice que
“no interesa si estds equivocado o no, cuando eres
rico ellos piensan que realmente sabes’”.

;Coémo podemos descifrar si es realmente asi?
{Como evaluar el grado de confiabilidad de un he-
cho dado o de un manejo terapéutico? ;Como dis-
tinguir la evidencia substancial de una opinion de
una autoridad de una opinién colectiva? En suma
1Cémo podemos leer literatura médica inteligente-
mente? La respuesta es leer con la misma disciplina
cientifica puesta o que deberia haberse puesto en el
estudio u observacion publicados. El pensamiento

cientificores tan esencial para el médico que atiende
a un paciente y lector, como para el médico investi-
gador y escritor,

Antes de discutir la aplicacion de los métodos
cientificos en la lectura critica, puede ser Gtil revisar
brevemente el formato de los estudios aparccidos en
la literatura médica.

La gran mayoria de los articulos, simplemente
describe fendomenos o asociaciones entre los mismos.
Estos van desde la descripcidon de técnicas poten-
cialmente atiles (sin comparar la utilidad con las
complicaciones de ellas derivadas), hasta informes
de sindromes o problemas inusuales v asociaciones
como “trombocitopenia en la leucemia linfoblastica
aguda”, o “deformaciones fetales asociadas con mal-
formaciones uterinas”. A veces, las asociaciones
simplemente catalogan otra observacion médica para
la enciclopedia de enfermedades asociadas. Frecuen-
temente, las asociaciones implican una causa y un
efecto. Hay varios riesgos en esta forma de razona-
miento asociativo jFue la asociaciéon una coinciden-
cia afortunada? ;Pueden los dos fendmenos haber
sido independientes entre si, pero ser la consecuen-
cia de un tercer evento, na documentado? Por
ejemplo, el estudio que senala a la terapia con bicar-
bonato como causa de hemorragia intraventricular,
ha sido criticado por no controlar adecuadamente el
grado de asfixia que puede predisponer a tal compli-
cacion y a la necesidad de terapia de base,

En el siglo pasado, durante los primeros afios de
la microbiologia clinica, la literatura de enfermeda-
des infecciosas éra una gran confusién, con todo ti-
po de proclamas implicando causa y efecto de las
asociaciones. Fue en esta atmosfera donde Roberto
Koch formuld sus famosos cuatro postulados para
definir las relaciones causales en las enfermedades
infecciosas. Los dos primeros requerian una asocia-
cion demostrable entre la enfermedad en un 6rgano
determinado y el aislamiento de un organismo espe-
cifico. Pero, los dos altimos, requerian que el ger-
men patégeno postulado reprodujera la misma en-
fermedad cuando se lo introdujera en un animal.

En suma, las asociaciones forman la base de mu-
chas, si no de todas, las hipOtesis experimentales.
Los fenémenos asociados, en si mismos, constituyen
la forma mas débil de evidencia cientifica que la re-
lacion causa-efecto existe, o que una nueva forma
terapéutica produce un resultado beneficioso.
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La dificultad en confirmar una relacion causal
entre fuente y enfermedad, o terapéutica y resulta-
do, se refleja en la relativa escasez de articulos que
siguen un protocolo experimental. Pero, alin con un
protocolo experimental, las variaciones en el plan de
investigacion, producirin niveles de confiabilidad de
resultado variable.

Los sistemas logicos mas poderosos generalmente
se fundan en la investigacion puramente fisiologica o
bioquimica, donde el sistema puede ser aislado o
controlado estrechamente y donde el objeto a inves-
tigar esta altamente localizado. Prefiero este método
de investigacidon porque es mas prolijo ¥y reproduci-
ble y relativamente libre de la idiosincrasia humana.
El peligro de este sistema es la extrapolacion dema-
siado celosa al nifo ¢El metabolismo o la fisiologia
de un feto ovino refleja adecuadamente lo que suce-
de en un feto humano? Los factores que alteran la
distribucidon de bilirrubina entre el suero y las célu-
las en un medio in vitro rigurosamente definidos
json importantes in vivo ?.

Finalmente, la respuesta debera ser confirmada o
encontrada en el medio que realmente nos concier-
ne, o sea, nuestros pacientes.

El ser humano, especialmente cuando esta afec-
tado por alguna enfermedad, representa un sistema
experimental relativamente desprolijo y la maestria
en controlarlo es lo que hace de la investigacion cli-
nica, un desafio, una recompénsa y ocasionalmente,
una frustracién. La investigacion clinica, como aqui
la definimos, implica un estudio “controlado”, en
donde se establecen dos grupos de pacientes que
tebricamente solo difieren en términos de un trata-
miento o variable independiente, luego se comparan
ambos grupos, observando las consecuencias o va-
riable dependiente, Para nuestros propésitos he cla-
sificado tres tipos de estudios “Controlados” que
son encontrados con frecuencia en la literatura peri-
natal. :

El primero es el estudio retrospectivo. Este es fre-
cuentemente un analisis diagramado, donde el grupo
control se obtiene de una poblacion atendida duran-
te el mismo periodo de analisis. El segundo y mas
poderoso, es el estudio prospectivo. Este incluye al
método mas poderoso para evaluar un régimen tera-
péutico: la prueba clinica fortuita (y preferiblemen-
te oculta). La aproximacién “combinada’ introduce
en forma prospectiva un nuevo régimen terapéutico
para todos los pacientes en una condicidon clinica
determinada y compara las conclusiones con sus si-
milares de otro hospital o del mismo durante los
afios previos. De todos los métodos, este es el mas
débil, ya que dos poblaciones pueden diferir por va-
rios factores ademas de la variable analizada. Para el
investigador, este tipo de. estudio apela tanto a su
ego como a su virtud, ya que la decision de llevar a
cabo dicho estudio debe estar primeramente susten-
tada en el convencimiento pleno de que el nuevo
tratamiento sera mejor que el anterior y secundaria-
mente, en el mandato ético que no se pueden negar
a un paciente las ventajas anticipadas de su gran des-
cubrimniento. Puede ser razonable introducir una
nueva maniobra en el montaje clinico para lograr
alguna impresion de utilidad, pero entonces, ;es
necesario asumir que se ha probado su utilidad sin
negar la innovaciéon a un grupo control seleccionado
al azar, atendido durante el mismo perfodo y en las
mismas condiciones? Durante los Gltimos 25 anos se
ha producido en los Estados Unidos una firme de-
clinacion de la mortalidad infantil y con la notable
excepcion de las alteraciones iatrogénicas, ha habido
una disminucion de la incidencia o severidad de la
mavoria de las afecciones neonatales. Asi si'este afio
yo ejecutara las fugas de Bach en la nursery, deberé
estar en condiciones de probar que producen una
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disminucion de la mortalidad neonatal, de la inci-
d_encia de enterocolitis necrotizante o que ain pre-
vienen la neumonia neonatal, si comparo la expe-
riencia del corriente afio con las estadisticas del ano
anterior. Desgraciadamente, algunos de los estudios
mas influyentgs en la literatura perinatal, desde los
de control fetal hasta el lavaje traqueal en los nifios
tenidos con meconio, caen dentro de esta categoria.

En el tiempo que nos queda, me gustaria revisar
algunos puntos basicos del proyecto de investigacion
clinica y sugerir unas pocas pautas que podran ayu-
dar a clasificar un manuscrito y determinar el grado
de confiabilidad de sus conclusiones.

Feinstein escogid la frase ““Arquitectura de la in-
vestigacion clinica’, para titular una serie reciente
de articulos tendientes a delinear una serie de temas
especificos que deben ser tenidos en cuenta en el
proceso de pensamiento cientifico y en el proyecto
de investigaciéon. Estos temas tratan en primer lugar,
acerca de la arquitectura logica de un experimento
clinico y no deben ser confundidos con el manejo
estadistico de datos producido por el experimento.
Los elementos arquitectdnicos que voy a considerar,
son una condensacion simplificada de su tratado.

Los elementos fundamentales de casi todas las
investigaciones clinicas, incluyen la identificacion
de: 1) una poblacion con caracteristicas definidas
que podriamos llamar el ‘“‘estado inicial’’; 20 “ma-
niobras™ alternativas que se imponen en estas indivi-
dualidades { ya sean naturales o por medios fisicos)
vy 3) un * estado subsiguiente” que debe reflejar en
alguna forma mensurable, un cambio ( si lo hay) del
estado inicial, a partir de la introduccion de dicha(s)
maniobra(s).

Estos tres elementos secuenciales constituyen el
fundamento alrededor del cual el investigador pro-
yectard la estructura cientifica del experimento.
Como lectores, debemos aplicar el mismo método
cientifico para evaluar la estructura de la investiga-
cion y con ello, determinar nuestro propio nivel de
confiabilidad en las conclusiones del autor.

Puede alcanzarse la logica cientifica de los expe-
rimentos clinicos en cinco pasos. El primero, tanto
en el proyecto como en la lectura acerca de un ex-
perimento es para especificar el objetivo de la inves-
tigacion . Aunque esto es obvio y tal vez a causa de
ello, la falla para definir con precisibn el objetivo
antes de iniciar un proyecto de investigacion, es un
problema muy comiin, obedeciendo la dispersidon a
una base de datos finos que no responden a la pre-
gunta u objetivo formulados. Cuando se lee y evalta
un articulo, hay que preguntarse si el investigador
dibujo un blanco y apunt6 cuidadosamente hacia él
o si primero dispar6d y luego dibujo un circulo alre-
dedor del orificio de la bala, Para establecer el obje-
tivo debcmos atenernos a los tres elementos basicos
aqui enumerados. Para ayudarnos en este proceso,
consideremos un informe ficticio reciente aparecido
en una oscura ¥ no editada revista, titulado “Dismi-
nucion de la incidencia de enfermedad pulmonar
cronica en recién nacidos con enfermedad de la
membrana hialina, tratados con presidbn positiva
continua”,

En este caso hipotético, el autor especifica sutil-
mente el objetivo. El estado inicial es “recién naci-
dos con enfermedad de la membrana hialina”, la
maniobra es la aplicacion de presion positiva conti-
nua y el estado subsiguiente, la presencia o ausencia
de enfermedad pulmonar crénica. El autor logrd en-
tonces, una buena nota.

Segundo paso: examinemos ahora qué tan bien
define el autor cada uno de los tres elementos basi-
cos. Este es un paso critico, va que estamos
evaluando la l6gica fundamental y el armazon que
permitira cumplir el objetivo, ;Coémo diagnostica el



autor la enfermedad de la membrana hialina? ;Cua-
les son los criterios empleados para incluir a los pa-
cientes en el estudio? ;Hay métodos exactos para
definir el estado inicial? ;Definiria Ud. a la enfer-
medad de la membrana hialina de la misma forma?
(Refleja el criterio de inclusién del autor la propia
experiencia personal? ;Como se aplica la presion
positiva continua? ;Hay criterios bien definidos en
cuanto al comienzo y terminacion de la maniobra?
;Qué otros tratamientos de la enfermedad de la
membrana hialina se emplean en la nursery del au-
tor? ;Pueden eventualmente potenciar la enferme-
dad pulmonar crénica? ;Cbmo controla estas in-
fluencias? ;Cuéles son los criterios para diagnosticar
y determinar la severidad de la enfermedad pulmo-
nar cronica? jCambios radiolégicos? (A qué edad?
(Cambios histolégicos en la autopsia? ;Pruebas de
funcionamiento pulmonar? ;Modelos de crecimien-
to? ;Puede Ud. idear un método aceptable para cla-
sificai a la enfermedad pulmonar cronica de acuerdo
a su severidad? ;Usa el autor un criterio similar?
(Habra una predisposicion a favor o en contra del
procedimiento por parte de investigadores y enfer-
meras? ;Puede esta predisposiciéon influir en la
inclusién de pacientes, en la distribucién de grupos
de estudio o control, en la aplicacién adecuada de la
maniobra o en la interpretacion de datos obtenidos?
Qué medios se emplean para evitar o impedir la in-
troduccion de estas predisposiciones? ;Puede ocul-
tarse el tratamiento a investigadores, enfermeras o
pacientes? En la formulacion de estas preguntas se
estd evaluando realmente si el sistema asi disefado
permitira responder a todas ellas, en la medida que
el experimento sea correctamente ejecutado.

El tercer paso en la lectura de un estudio de in-
vestigacion clinica, es evaluar la seleccion y asigna-
cién de pacientes al tratamiento y de grupos de con-
trol. Debemos ahora definir los puntos experimenta-
les que determinarin la comparabilidad de ambos
grupos en estudio. Las conclusiones del autor debe-
rin basarse, sin lugar a dudas, en una comparacién

- estadistica de los resultados obtenidos en los grupos
de tratamiento y de control.

Para la aplicacion de métodos estadisticos en la
estimacion de verosimilitud, generalmente son nece-
sarias dos condiciones: 1) que la poblacidn en estu-
dio sea un ejemplo representativo, al azar, de una
poblacion universal con el mismo estado inicial y 2)
la distribucion, también al azar, de variables no con-
trolables entre los dos grupos. ;Cémo podemos eva-
luar si el investigador ha cumplido con estas condi-
ciones?.

En primer lugar, debemos esperar que el autor
nos haya dado suficiente informacién para describir
su estudio de poblaciéon. Luego, podemos pregun-
tarnos si lag caracteristicas del estudio de poblacion
son representativas de la poblacién general de pa-
cientes con enfermedad de la membrana hialina. Si
el peso al nacer de nifios con enfermedad de la
membrana hialina en la propia nursery fuera de
1.200 gr. y el peso considerado en el estudio fuera
de 1.600 gr., estaremos en presencia de dos pobla-
ciones diferentes y el resultado del estudio publica-
do no necesariamente tendrd aplicacidn universal.

Luego necesitamos saber cdmo fue aplicado el es-
tudio de poblacion a ambos grupos, el de estudio y
el de control. ;Todos los pacientes afectados reci-
bieron presion positiva continua y todos los sanos
sirvieron de control, o los pacientes nacidos en la
institucion recibieron presibn positiva continua
mientras que los transferidos a derivados sirvieron
de control porque llegaron demasiado tarde para re-
cibir dicho tratamiento? Los errores en esta logica
son obvios, y por cierto, seria importante admitir a
todos los pacientes con el mismo criterio y distri-

buirlos mediante un rigido procedimiento a uno u
otro grupo. Es un hecho conocido que muchos es-
tudios en la literatura son conducidos por progra-
madores presionados por completar sus estudios an-
tes de finalizar el periodo de programacion. No es
frecuente entonces, que los protocolos deban ser
modificados para asegurar la terminacidén del pro-
yecto. A menudo estas modificaciones implican
cambios en los criterios de admision y distribucion
de pacientes para lograr un ntmero suficiente de
ellos.

El principio general para distribuir a los pacientes
es el siguiente: si no hay factores desconocidos que
puedan influir en la respuesta del sujeto a una ma-
niobra dada, la distribucidn @/ azer hacia una forma
terapéutica o hacia su alternativa, constituird la
forma menos riesgosa de lograr una distribucion
despareja de factores disimiles en cualquiera de los
grupos. De cualquier forma, si sabemos por ejemplo:|
que las nifias negras tienen mayor riesgo de desarro-
Har una insuficiencia pulmonar crbénica, podemos
optar por la climinacidon del desequilibrio racial en
ambos grupos. La consideracion de estos problemas
se conoce como estratificacibn prondstica v la ma-
niobra experimental para anular este problema gene-
ralmente implica algiin sistema de correspondencia
de pacientes. En este estudio en particular, los auto-
res no conocian ninguna caracteristica
pero sospechaban que la incidencia de la insuficien-
cia pulmonar cronica podria estar relacionada con el
peso al nacer. Por esto, estratificaron la seleccion de
pacientes, separando a los nifios de mas de 1.200 gr.
de aquellos con menos de 1,200 gr. Dentro de cada
estrato, se los dividio en grupos de tratamiento o de
control, en una secuencia previamente establecida a
partir de una tabla de nimeros al azar.

Esto nos lleva al cuarto paso en la determinacion
de un nivel de confiabilidad en la lectrura de un ar-
ticulo cientifico, consistente en evaluar la ejecucion
del experimento v si el estudio se complicd o no con
la introduccién de lo que denominamos “contami-
nantes”,

Dado que la investigacion clinica involucra el es-
tudio del ser humano por el ser humano, esta sujeta
a todas las virtudes y labilidades del comportamien-
to humano, tanto por parte de los investigadores,
médicos y enfermeras encargados del cuidado de los
nifios, como de los pacientes v sus padres. Uno de
los factores mis importantes que pueden influir en
el resultado de un estudio es la parcialidad de cual-
quiera de estas personas. Aunque hemos intentado
minimizar la parcialidad individual en nuestra defi-
nicién inicial de los elementos bdsicos de un proyec-
to de estudio, la distribucidén de pacientes y la tena-
cidad con que es aplicada una maniobra, pueden ser
influenciadas por la actitud de los médicos o de las
enfermeras hacia el paciente como individuo y por
su percepcion del valor de la maniobra en estudio.
Aparte de estar enterado de este potencial, general-
mente es muy dificil para el lector evaluar la signifi-

-cacién de la parcialidad individual a partir de la lec-

stura de un trabajo escrito.
Del mismo modo, los informes de investigacion ge-
neralmente no documentan la adhesion actual a un
tratemiento determinado. Por ejemplo, ;informd el
autor acerca de los tres pacientes que dejaron de re-
cibir presion positiva continua al cabo de 24 hs. por-
que se les salio el tubo endotraqueal? Otro problema
que se omite a menudo, es el de informar si el pa-
ciente recibidé otros procedimientos terapéuticos o
si tuvo otros problemas sobreagregados que podrian
haber alterado el curso natural de la enfermedad.
;Qué factores podrian influir en la aparicion de en-
fermedad pulmonar crénica? ;Podrian incluirse ex-
sanguinotransfusiones (por ictericia), corticoesteroi-
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des administrados a la madre o conducto arterioso
persistente? ;Estos hechos fueron documentados
por el autor en su estudio? Por Gltimo jHubo pérdi-
da de pacientes? El autor tiene que informar si un
paciente es eliminado del estudio por fallecimiento
o por traslado ;Coémo maneja satisfactoriamente la
pérdida de pacientes?.

En los investigadores hay una tendencia natural a
minimizar la descripcion detallada de contaminantes
en un estudio, no porque crean que van a distraer al
lector del tema central o que resultard un articulo
demasiado extenso, sino porque los revisadores fre-
cuentemente hacen hincapié en estos items como
excusa para rechazar la publicacion del manuscrito,.
Esto es muy desafortunado y por lo tanto, siempre
desconfio de las investigaciones clinicas que no con-
fiesan ninguna complicacion en la ejecucion del ex-
perimento y proveen s6lo de una minima descrip-
cion de la poblacion. Estos articulos parecen muy
“limpios” superficialmente y a menudo siguen la
linea de las publicaciones més citadas.

Finalmente, llegamos al quinto y dltimo paso.
Debemos ahora juzgar si las conclusiones son validas
y ademas, es tiempo de revisar todos los pasos pre-

vios (Fue claramente especificado el objetivo de la
investigacion? ;Se implementd con procedimientos
‘que ejecutaran dichas especificaciones y que inclu-
yeran métodos eficaces para minimizar la parciali-
dad? ¢ Fueron las maniobras comparativas elegidas
y distribuidas en forma apropiada? ;Se describio
adecuadamente la poblacion? ;Se discutieron y con-
sideraron en el analisis los problemas de ejecucion y
las variadas formas de “contaminacién™? Si todas
estas preguntas reciben una respuesta satisfactoria
tendremos dos grupos que podran ser comparados
mediante el razonamiento inductivo y las aplicacio-
nes estadisticas apropiadas. Si ademas podemos con-
cluir que la seleccion de pacientes fue tal que la po-
blacion estudiada representd un ejemplo al azar de
todos los pacientes con enfermedad de la membrana
hialina, entonces podremaos extrapolar las conclusio-
nes para la poblacion estudiada a la poblacién gene-
ral, y estar seguros, dentro de los limites de probabi-
lidad, que las conclusiones del estudio pueden apli-
carse al manejo de todos los pacientes con enferme-
dad de la membrana hialina. Si no hemos obtenido

una respuesta satisfactoria a estas preguntas, debe-

mos asumir que simplemente hemos leido otra con-
tribucion a la numerologia estadistica.
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Con motivo de la revision de ninos que padecie-
ron durante la edad de lactantes Sindrome Urémico
Hemolitico (SUH), se observaron algunos datos des-
de el punto de vista epidemiolbgico que nos parece
oportuno considerar. El proposito del presente tra-
bajo es comentar los datos obtenidos en la mencio-
nada revision,

MATERIAL Y METODOS

Fueron controlados 95 nifos internados en la
12 Catedra de Pediatria <de! Hospital de Clinicas
“José de San Martin™, entre los anos 1961 y 1978.

De estos ninos el 54% correspondia al sexo feme-
nino y el 46% al sexo masculino, constatandose un
ligero predominio del sexo femenino. Este predomi-
nio se acentuo en los tres Gltimos anos en los que ha
alcanzado un 66,6%, es decir dos veces méas frecuen-
te en las nitas que en los varones (cuadro n® 1).

En cuanto a la procedencia de estos nitos, la
mayor proporcion corresponde a la Provincia de
Buenos Aires, con ¢l 35% de los casos. A la Capital
Federal corresponde el 28% de los nifios y al Gran
Buenos Aires el 27%. Si consideramos a estas dos
ultimas zonas juntas suman ¢l 35%, es decir alzo
mas de la mitad del total (cuadro n® 2).

De los nifios que provenian de la Provinca de
Buenos Aires 18 de ellos, el 60%, corresponden a la
ciudad de Mar del Plata,

Como nuestro Servicio estd ubicado en la zona
céntrica de la ciudad e Buenos Aires, y por moda-
lidad de trabajo constituye un centro de derivacion,
la mayoria Je los nifos estudiados
provienen de la Capital Federal v sus alrededores,
es decir que corresponden a conas urbanas, inclu-
vendo o ios nidos de la Provincia de Buenos Aires,
wues todos ellos viven en zonas importantes (Mar
Jdel Plata, Olavarria, Chivilcoy ).

El 10% restante corresponde a nifnos de otras
provincias v constituyen solo casos aislados. Tres de
La Pampa, tres de Cordoba, uno de Santa Fe, uno
de Santa Cruz v uno de Chaco. No hemos obser-
vado en estos sitios mas de un caso por vez, hecho
importante Jde destacar, pues en la provincia de
Buenos Aires, los casos s¢ producen con caracte-
risticas opidémicas v estacionales.

La mayor incidencia de aparicion de esta enfer-
medad la hemos constatado en los nitios estudiados
durante las estaciones templadas y cdlidas, asi
por ejemplo el 34% de los casos aparecieron entre
los meses de marzo a mayo: el 28% entre diciembre
y febrero v el 38% restante en partes iguales 19%
cada uno entre los meses de junio-agosto y de sep-
tiecmibre a noviembre (cuadro n° 3). Es decir que
los 2/3 de los casos se han presentado en verano
y en otoro y sdlo una tercera parte en invierno y
primarera. Esto reafirma una de las caracteristicas
de la enfermedad de presentarse con predominio
estacional v epidémico.

La edad que contaban los 95 nifios al comenzar
su enfermedad oscilaba entre los 3 v los 21 meses
(cuadro n® 4), con un pico maximo entre los 7 y los
9 meses de 52%. Entre los 7 y los 15 meses se encon-
traban la mayoria de los ninos con un total del 78%.
Cabe destacar que no fue constatado ningln caso
menor de 3 meses ni mayor de 2 anos, razon por la
cual asignamos a esta enfermedad predominancia
para el lactante en nuestro medio.
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Al ingresar al Servicio hemos podido consignar
s6lo en 61 nifics claramente un buen estado nutri-
cionsl, es decir eran nifios eutroficos y, solamente
dos casos eran niios distroficos. En los 32 ninos
restantes no estaba especificado como cstado de
eutrofia, pero la relacidn entre ¢l peso y la edad nos
permitid considerarlos como tales. Observamos asi-
un 97% de nifios eutr6ficos (cuadro n® 5), bien nu-
tridos, Cabe senialar ademas que solamente los ni-
nos distroficos correspondian a familias de escasos
recursos econdmicos, mientras que el total de los
otros nitos correspondian al nivel medio y alto.

El rasgo mds caracteristico que presentaban cs-
tos nifios a su ingreso eran las manifestaciones hema-
tologicas en el 87% de los casos {cuadro n® @), in-
cluyendo en ellas: palidez, anemia, trombocitope-
nia, petequias, hematomas, enterorragias. Le siguc
en menor proporcion los signos renales, 52%, con
oliguria, anuria, hematuria, edemas e hipertension,

En tercer término estan ubicados los signos neu-
rologicos, 38%, con convulsiones, excitacion o de-
presion del sensorio, Los signos inespecificos como
vomitos, diarrea, hipertermia, no son muy signifi-
cativos y junto con los signos neurolbgicos son ios
responsables de la confusion en el diagndstico ini-
cial, sobre todo en los cases estudiados durante los
primeros anos de la presente revision (cuadro n® 7).
Es alli donde hemos observado una mayor propor-
¢ion de errores diagnosticos al ingreso (cuadro n® 8),

Asi entre los aios 1961 a 1965 el diagnostico fue
correcto solo en el 25% de los casos. Entre el 1965 y
1970 lo fué en el 35% de los casos. Entre los afos
1971 y 1975 se diagnosticaron al ingreso el 70% del
total de ninos afectados, y desde 1975 a la fecha se
hizo diagnostico correcto en el 100% de los casos.
Aqui también debemos destacar que a medida que
nos alejamos de los primeros casos estudiados, en-
contramos un mayor nimero de pacientes con diag-
nostico preciso. Interpretamos que este hecho se de-
be al mejor conocimiento de 1a enfermedad entre los
pediatras.

Algunos datos del laboratorio al ingreso, merecen
seialarse (cuadro n® 9): la cifra promedio dJde la he-
moglobina hallada, fue de 6.8%, con un rango entre
3 vy 12 g% observindose muy pocos casos con valo-
reg proximos a lo normal. Esto refleja la constan-
cia de la anemia en todos nuestros pacientes, siem-
pre asociada a la presencia de hematies crenados y
fragmentados, con sus formas tipicas de importante
valor diagnostico. Otro elemento que debemos con-

signar es la cifra de potasio hallada, para un rango

entre 3.2 y 7.5 su valor medio fue de 5,2 mEq/1; ha-
biéndose obscrvado en la mayoria de los ninos estu-
diados, cifras al ingreso cuyos valores constituian el
principal signo de alarma de esta enfermedad.

Los valores de la urca media fueron de 143 mg%
con un rango entre 46 v 265; v ¢l bicarbonato me-
dic de 15.8 mEqg/l con un rango entre 4.8 y 29

- mEqg/l. Estos dos elementos constituyeron en to-

dos los casos los datos de mayor valor en cuanto a
la conducta teraptutica, por lo gue su distorcidn
maxima con respecto a los valores normales, condi-
cionaron indicacion precisa de tratamiento dialitico.

La tension arterial media, para la mdxima fue de
135 mm Hg, con un rango entre 80 y 250 mm Hg
y para la minima 75 mm Hg, valor medio, con un
rango entre 50y 130 inm Hg.

El tratamiento que se ha instituido a estos ninos
con SUH, fue dividido en dos grunos: uno exclusi-
vamente conservador, basindose especialmente en
la dieta hipoproteica, hiposddica, tratando de ad-
ministrar un nimero suficiente de calorias para



evitar el catabolismo proteico. Se redujo la admi-
nistracion de liquidos a 1/3 de las basales mds la
diuresis y pérdidas extrarrenales preferentemente
por boca siempre que no existieran vomitos,

Recibieron este tratamiento el 75% de los nifios
(cuadro n® 9). El 25% restante de los nifios fueron
sometidos al tratamiento dialitico, utilizindose en
todos ellos la didlisis peritoneal. El tiempo de du-
racion de la misma fue variable entre 36 horasy 6
dias con espacios libres entre ellos. De todos los
nifios que recibieron este tratamiento sdlo uno ha
fallecido como complicacioén del mismo.

Evolucion

En la faz aguda de la enfermedad han fallecido
11 niiios, 8 de los cuales pertenecian al periodo en-
tre 1961/1966 (cuadro n°® 11); tres ninos fallecie-
ron entre 1972 y 1978. Hemos hecho una distri-
bucidon por quinquenios para facilitar el estudio y,
hemos observado que entre 1961 y 1965 fallecie-
ron 6 nifios 16.6% del total de los nifos con SUH,

pero constituian el 33.3% de los nifies que enfer-
maron de SUH en dicho quinguenio. Entre 1966 y
1970 fallecicron dos nifios para un total de 22 sien-
do el 9% de los mismos, Entre 1970y 1973 sobre 40
nifios que padecieron SUH fallecieron 2 constitu-
yvendo el 5%. El total de ninos fallecidos en el pe-
riodo agudo con SUH del total de 95 nifios fucron
11 nifos con un porcentaje del 11.5%.

La evolucion al alta hemos observado en estos
nifdos (cuadro n® 12): infeccidn urinaria en 5 ni-
ios, el 5,2% del total. Otra contingencia halada
como secuela de esta afeccion fue la insuficiencia
renal leve con un filtrado glomerular no inferior
al 75% 12 ninos, el 12,8% del total,

Hemos observado anemia en 14 nihos, el 15%.
Dicha anemia fue hipocrémica y se corrigid en to-
dos los casos con la administracion de Fe.,

Hallamos hipertensiéon arterial como secuela al
finalizar el periodo agudo en 19 ninos, el 20% del
total.

Los niftos que han sido dados de alta sin ningu-
na alteracién fueron 57, constituyendo el 60% del
total,
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VALOR MEDIO RANGO
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De todos estos datos hallados al alta, la insufi-
ciencia renal y la hipertension arterial, constituyen
signos a tener en cuenta por cuanto su persistencia
en periodos prolongados ensombrece el pronésti-
co. Respecto de los nifios asintomdticos al alta, co-
mo asi también aquellos que presentaban infec-
cibn urinaria y anemia son controlados también
en forma periddica en estos momentos.

CONCLUSIONES

En suma, los elementos que nos parecen impor-
tantes destacar de esta revision de 95 nifios con SUH
en la fase aguda son:

1} Un leve predominio de casos en el sexo feme-
nino, especialmente en los ultimos afios.

2) La mayor incidencia de casos dentro de zonas
urbanas, especialmente en la Capital Federal y Gran

CUADRO 12

Buenos Aires, con predominio de nifios eutroficos
de buenas condiciones sociceconomicas. Un alto
porcentaje de nifios de la provincia de Buenos Ai-
res, con cifras poco significativas de otras provin-
cias.

3) Una mayor incidencia de aparicidn de esta en-
fermedad durante los meses de diciembre a mayo,
con caracteristicas epidémicas.

4) Un predominio de la enfermedad en los lac-
tantes comprendidos entre los 7 y 15 meses.

5) Una mayor proporcion de los signos hemato-
logicos sobre los renales y neurologicos al ingreso.

6) Un mejor conocimiento de la enfermedad re-
velandose por el diagnéstico correcto de los nifios
en los Gltimos afios y la disminucion de la mortali-
dad en el periodo agudo por su adecuade manejo,

7) Cabe consignar aqui reservas en lo que con-
cierne al futuro de estos nifios, por cuanto deben
ser controlados periddicamente por afios.
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HIPERTE /}/SDN ARTERIAL
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SINDROME UREMICO HEMOLITICO:
CONTROLES A DISTANCIA ATRAVES DE LA BIOPSIA RENAL

Caslos A.T. Cambiano - Roberto lotti - Maria Victoria Beraldi - Juan C.
Gravano - Marcelo Rojas - Ana M. Carbia

RESUMEN

Se comunican los resultados obrenidaos en 16 nifios que pade-
weron Smidrome Urémico Hemolitico, en periodos variables entre
fos & mieses volos 4 aitos previos al momento del control. Se efec-
o estudio clinico completo, incluyendo exdamenes electrocardio-
graficos, clectroencefalogrificos v de maduracion psicomotriz.,
Especial énfasis se puso en el estudio hematologico y de la fun-
cion renal. En todos se realizo puncion biopsia renal obteniéndo-
se material valido para estudios de microscopia optica.

Hipertension avrevial {(minima > 50 mm Hg) registramos en 3
casos. Funcion renal disininuida (clearance de creatinina inferior
a los S0 mlim/ 1 73) en cuatro casos. La creatininemia fue supe-
vior a | omg% en cuatro casos. Los estudios hematologicos fueron
narmales en la totalidad de los casos.

Las fesiones Tustopatologicas correspondieron a los siguientes
Lipos: ¢

a) Glomérulos normales o sin alteraciones al microscopio op-
tico: I caso.

b) Fibrosis glomerular ¢ mrersticial con atrofia tubular a ese
sivel v ocasionalmente vascular, de distribucion focal, conservan-
do los glomérulos no fibrosados su morfologia: 8 casos.

¢) Hiperplasia mesangial caracterizada por el aumento del ni-
mero de las células o de la matriz mesangial glomerular, gue se
presentaba avompanando o no a las lesiones cicatrizales. Era de
caracter gencralmente difuso, considerandosela respuesta no es-
pecifica de tncierta interpretacion: 7 casos.

SUMMARY

The purpose of this study is to report the results obtained
during the follow-up of 16 children who developed hemolytic-
uremic syndrome. The follow-up period ranged from 6 months to
4 4/12 vears, the controls being made every 2 months during the
first year and once a vear thereafter,

Investigations included a complete clinical evaluation, Rx of
the chest and long bones, FEG ECG, hematologic and renal
function studies.



Renal biopsy was performed in every patient,

Neurologic, psychomotor and nurtritional evaluations were
satisfactory and hematologic findings normal in all of them,
Avrterial  hypertension (digstolic > 80 mm, Hg) was found in 3,
but none of them were hypertensive at the time of the last
follow-up. Hypertensive retinopathy was demonstrated in one
case. Renaf funcion was impaired (creatinine clearance > 50 inl |

mf1.73 m<, creatinine > I mg.%) in 4 cases.

The biopsy specimens were examined under optic microscope
and the histologic findings classified into 3 tyvpes.

A} No histologic alterations {one case).

B) Residual sclerosis: diffuse or segmentary hialinization of
glomerular tufts with atrophy of the intervening tubules and in-

terstitial fibrosis (8 cases).

C) Mesangial hyperplasia: thickening and hypercellularity of
the mesangial matrix of the glomerular tufts; the distribution of
the lesions was segmentary or diffuse within the glomeruli: (7

cases).

Habiéndose reducido notoriamente en los alti-
mos aios la mortalidad del periodo agudo del Sin-
drome Urémico Hemolitico, como resultado del me-
jor conocimiento de esta entidad en la referente a
diagndstico precoz y correcto manejo de las altera-
ciones metabolicas (1, 3, 4, 5, 10, 12, 14), hemos
creido necesario prolongar la observacion de nues-
tros pequeiios enfermos, a través de examenes se-
cuenciales, clinicos y de laboratorio, a fin de poder
objetivar el curso evolutivo de aquellos niios que
sobrevivieron a la fase aguda de la enfermedad.

INCIDENCIA POR

MATERIAL Y METODOS

Durante ¢l periodo 1961/1978 tuvimos ccasion
de asistir a 95 ninos afectados de Sindrome Urémi-
co Hemolitico en la Primera Catedra de Pediatria
de la Universidad de Buenos Aires (Hospital de Cli-
nicas “José de San Martin™). Considerando la in-
cidencia y la tasa de mortalidad por aquinquenios cs
dable notar un aumento en la frecuencia de los ca-
sos, al par que un descenso en la letalidad de la
fase aguda (cuadro 1).
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Fallecieron durante el periodo agudo once pa-
cientes, correspondiendo ello a una tasa de morta-
lidad del 11.5%, si bien ella alcanzd solamente el
5% en los ultimos ocho afos. Un niimero conside-
rable de los pacientes(1) residia fuera de la Capital
Federal o ¢l conurbano, motivo por el cual el nime-
ro de los controlados efectivamente disminuyd sen-
siblemente. Si a ello sumamos el hecho de conside-
rar en la presente comunicacidbn solamente a aque-
llos pacientes a los cuales practicamos puncion
biopsia renal, el nimero definitivo de los mismos
en los cuales nudimos efectuar correlacién anato-
moclinica, motivo de esta nuestra comunicacion,
alcanzo a 16. '

El periodo de seaquimiento durd enire los 6 meses
v los 4 anos y 4 meses (cuadro n° 2). Consideramos

Cuadro N° 2
DURACION DEL SEGUIMIENTO

Tiempo N Pacientes
5-5 anos 1
3-4 anos 3
2-3 anos 2
1-2 anos 4
0-1 anos 6

como indice de severidad de la fase aguda, la dura-
cién del periodo antrico (diuresis/24 horas menos
de 30 ml/m?) (cuadro n® 3). Los controles fueron
realizades con periodicidad variable de acuerdo al
tiempo transcurrido: cada dos meses durante el pri-
mer ano y una vez por afo posteriormente {en
ausencia de sicnos de actividad renal).

Cuadro N° 3

INDICE DE SEVERIDAD DE LA
FASE AGUDA

Periodo oligoanfirico Severidad N°
pacientes

Menor de 7 dias Leve 10

Entre 7y 21 dias Moderada 5

Mas de 21 dias Grave ' 1

El plan de seguimiento comprendia: evalua-
cibpn clinica, incluyendo control de tension arterial,
valoracibn neurologica, examen psicométrico v de
fondo de ojo; examen hematologico con recuento
plaguetario; valoracién renal a través de la deter-
minacibn de: depuracibn de creatinina,uremia,
inonograma séptico y urinario, capacidad de con-
centracion, sedimento urinario, proteinuria 24 hs
y biopsia renal. El material biopsiado fue fija-
do en formol neutro v tenido segin técnica con
hematoxilina eosina, tricrbmico de Masson,
PAS vy metinamina Plata. Radiografias de torax
y de huesos largos (para determinacion de edad
Osea), asi cvomo electrocardiogramas y electroen-
cefalogramas completaban ¢l estudio evolutivo.

RESULTADOS

La totalidad de los pequenos presento un estado
clinico satisfactorio, con indices de nutricidn y cre-
cimiento normales para las edades respectivas. El
examen neurologico no evidencid secuelas en ningu-
38

no de los casos. Resultados similares arrojo la eva-
luacidén psicométrica.

En relacion con la tension arterial, cuatro de los
pacientes (25%) presentaron valores diastolicos supe-
riores a los 80 mmHg al ser dados de alta de sus ma-
nifestaciones agudas y de ellos solamente en uno
persistia la hipertension a los dos anos, habiéndose
normalizado con posterioridad.

El examen de fondo de ojo evidencid retinopa-
tia hipertensiva en solamente uno de los nifios,
coincidiendo con cifras tensionales aumentadas.

El estudio hematologico fue normal en la totali-
dad de los casos.

La valoracion de la funcion renal mostro un deé-
ficit expresado en funcién de depuracion de creati-
nina menor de 50 ml/ml/l”, creatinemia superior
a 1 mg% y/o uremia mayor de 50 mg%, en cuatro
casos.

El sedimento urinario se habia ya normalizado
en 15 casos, persistiendo una proteinuria superior
a los 100 mg/24 hs en solamente dos ninos.

Los hallazgos histologicos fueron agrupados en
tres tipos, a saber:

a) Rifdén sin alteraciones al microscopio optico:
Esta situacion se observo en uno de nuestros casos.

b) Esclerosis residual, en que los glomérulos mos-
traban hialinizacion difusa o segmentaria, con adhe-
rencias capsulares, Los tibulos adyacentes presen-
taban atrofia y el intersticio acentuada esclerosis,
pudiendo presentar compiromiso vascular, La dis-
tribucion de estas cicatrices era focal y de variable
magnitud (figura 1).

Lesiones de este tipo se hallaron en ocho casos,
en dos de los cuales presentaban caracteres mini-
mos,

Figura N° 1: Glomérulo cicatrizado que incluye
también la arteriola aferente. PAS X 100,



Figura N° 2:

Hiperplasia
J00.

mesangual segmentaria, FAS X

¢) Hiperplasia mesangial: los glomérulos presen-
taban engrosamiento de la matriz mesangial con hi-
percelularidad de variable intensidad a ese nivel. La
distribucion lesional fue segmentaria (figura 2) o di-
fusa dentro del glomérulo (figura N® 3). Su observa-
cion fue evidente en 7 casos, debiendo destacarse
que en otros 4 coincidia con los focos cicatrizales
descriptos, motivos por el cual fueron ya alli inclui-
dos.

COMENTARIOS

El hecho ya comentado en el prologo del descen-
so evidente de la mortalidad en el periodo agudo del
SUH, plantea a su vez una problematica diferente: la
aparicion de una nueva patologia vinculada funda-
mentalmente con el dano isquémico renal, cuyas
secuelas cicatrizales pueden afectar en grado variable
el funcionalismo renal, condicionando asi una enti-
dad clinica diferente de la inicial, causa a su vez im-

Figura N° 3:
Hiperplasia mesangial
difusa. PAS X 250.

portante de insuficiencia renal crénica en nuestro
medio (11, 3% sobre un’total de 644 casos) (6).

Tratando de relacionar tipo evolutivo con mani-
festaciones iniciales, a fin de asignarles un valor pro-
nostico, la mayoria de los autores (4, 5, 10) coin-
cide en asignar al periodo de oligoanuria valor en
ese sentido; ello no obstante, no es infrecuente que
enfermedad cronica renal pueda desarrollarse tras
periodos iniciales casi asintomaticos.

Al interrelacionar nuestros casos. considerando la
zravedad inicial con el deterioro organico o funcio-
nal evidenciando en los controles posteriores (cua-
dro N° 4), observamos que la mayoria de aquellos
gue presentaron un cuadro inicial moderado o seve-
ro evidenciaron lesiones de esclerosis residual en el
control biopsico, si bien ello no necesariamente se

compaiiaba de funcionalismo disminuido, produc-
to de la ya citada variabilidad de extension de las ci-
tadas lesiones.




Cuadro N° 4

. ‘ e —Lesiones
T — eraciones funcionales bistoltpioa
inicial FG > 50 ml/m/173 FG <50 ml/m RN HM ER
Leve 6 4 1 5 4
Moderada 5 3
Grave ] 1

RN: rinon normal
HM: hiperplasia mesangial
ER:esclerosis residual

La mayoria de los casos que son referidos como
nresentando una disminuida funcionalidad en el mo-
mento de cfectudrseles la biopsia renal, y cuyo pe-
riodo inicial se evidenciaba como de baja severidad,
ta han incrementado en los controles posteriores.

Una buena relacion creemos puede establecerse
entre las lesiones histologicas halladas vy en el curso
clinico considerado en base a la tension arterial, el
examen de fondo de ojo, la funcionalidad reanal y
la eliminacidbn urinaria de proteinas aumentada
(cuadro N® 3),

Observamos que la mayoria de los cuadros clini-
cos patologicos corresponden a las lesiones histopa-
tologicas vinculadas a procesos secuelares,

El (nico caso con lalta de lesiones significativas
no mostro clinica ni laboratorio anormales; ello se-
suramente corresponde a proceso de curacion sin
secucelas.

La esclerosis residual se interpreta como secuela
de las lesiones de microangiopatia trombdtica pade-
cidas en ¢l perfodo agudo (2, 7. 8, 11, 16), pueden
por cllo considerarse como cicatrices postisquémicas
{post-infarto) que manifiestan la curacion con se-
cuelas de los focos necroticos corticales. ‘Resulta evi-
denle que la extension de las mismas determinari el

pronodstico: mala en presencia de cicatrices muy am-
plias, compatibles con tan solo pocos meses 0 anos
de vida; bueno si la poblacion glomerular no dafiada
permite una recuperacion funcional adecuada (como
sucedit en seis de nuestros casos).

La presencia de hiperplasia mesangial no esta ain
perfectamente aclarada. Su observacion puede ex-
presar la respuesta glomerular a depdsitos de fibrina
(15). Su evoluciéon ulterior al igual que otras nefro-
patias, puede ser hacia una desaparicién lenta,
acompanada por remision de las alteraciones clini-
cas, un estado latente mds o menos prolongado que
se expresard por ciertas alteraciones clinico-humora-
les, o hacia una progresion a lesiones glomerulares
crbnicas que se evidencian por un progresivo dete-
rioro de la funcion renal,

En nuestro grupo, solamente un 30% evidencia-
ba disminuido el funcionalismo renal, siendo ¢n to-
dos los casos normales los hallazgos clinicos.

Siendo los dos tipos lesionales descriptos de algu-
na manera consecuencias de las trombosis arteriales
y de los depositos de fibrina consecuentes, teorica-
mente podria tratar de evitarselos con el empleo
precoz de la anticoagulaciébn con heparina, Expe-
riencias efectuadas han demostrado sin embargo la

Cuadro N¢ §

'l'cnsif:n Retinopatia Creatinine Filtrado glomerular Uremia Proteinuria
arterial hipertensiva mia > 1 mg % H50 ml/m/1° ~3 >50mg% > 100 mg/24
{Mn > 80 mm) hs,
it 0/ 0/1 0/1 0/1 0/1 0/1
normal
Hiperplasia L7 0/7 17 27 2/7 0/7
mesangial
bsclerosis ) .
residual 2/8 1/8 3/8 2/8 " 2/8 2/8
2
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poca practicidad del recurso y los resultados poco Creemos que ¢l interés desperiado por la

favorables del mismo (9, 13, 17). evolutiva del SUH, e¢jemplo de ‘
Merecen destacarse la ausencia de manifestacio- nada con el progreso médico. al dec

nes neurolbgicas residuales, asi como la completa  nio (5), justifiva plenamente todos los ¢

normalizacion de las alteracion hemadticas, a poco de  cos ¢ inmunchistologicos que se han prop

superar el periodo agudo, ello intentamos contribuir con este nuest
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ARTICULO

EVALUACION CLINICO TERAPEUTICA DE LAENFERMEDAD DE
HODGKIN EN PEDIATRIA

Dra. Guadalupe L. Rey

Médica de la Seccion Oncologia del Hospital de Pediatria Pedro de Elizalde a cargo de la
Dra. Graciela H. de Machi.

RESUMEN

Se ha realizado una evaluacion de wece nifios portadores de
E.H. analizando incidencia en cuanto ¢ sexo v edad, predominio
de determinada subvariedad histologica v mavor incidencia de pa-
clentes avanzados en esta serie, Se comentan los métodos de esta-
dificacion v diagnostico empleados, formas de presentacion de la
enfermedad v sitios u organos afecrados en los pacientes de est
serie,

Se destaca la alta tasa de remisiones completas obtenidas con
la combinacion radioterapia v MOPP en pacientes avanzados v la
duracion de la. misma. Se informa la ausencia de fenomenos roxi-
cos importaities con esta modalidad terapéutica. Se insiste en la
necesidad de un seguimienio futuro de estos pacientes,

SUMMARY:

Thirteen childrent with Hodgkin disease have been studied, re-
garding sex and age incidence, histologic subtipe predominance
and higher incidence of advanced disease in this serie. Statistical
and diagnosis methods, various clinic presentation forms and sites
or different organs affected in these patients are commented,

The high rate of complete remisions obtained with combined
radiotherapy and chemotherapy and its duration in patients with
advanced disease, must be pointed out. The absence of important
poisonous phenonmena when this treatment is used, is informed.
We insist on the future following of these patients.

trabajo realizado mediante la beca otorgada por la Fundacién Schcolnik paraelperiodo
1977-1978
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INTRODUCCION

Desde el afio 1832 en que se realizd la primera
descripcion clinica de la enfermedad de Hodgkin
(E.H.), ha ocupado ¢l interés de los investigadores
todo lo referente a la etiologia, modalidades clinico-
histologicas y posibilidades terapéuticas de la mis-
ma.

El comportamiento evolutivo de esta entidad
permite considerarla como una linforreticulopatia
maligna, y como toda neoplasia, su etiologia perma-
nece oscura; no obstante, investigaciones recientes
han vincuiado la enfermedad con factores de tipo vi-
ral que actuarian en un huesped inmunologicamente
perturbado, jugando esto un papel, quizid fundamen-
tal, en la génesis de la enfermedad.

En el momento actual existe un conocimiento
mids acabado de la forma de diseminacion de la en-
fermedad, una correcta clasificacién histopatolégica
relacionada con el pronéstico v uso de técnicas
complementarias que permiten una exacta determi-
nacion del estadio clinico en el momento del diag-
nostico. Todo esto, unido al uso de técnicas radian-
tes de campos extensos, con aparatos de megavolta-
je, y un mejor conocimiento de efectivas drogas an-
titumorales y su combinacion en apropiados progra-
mas terapéuticos, han permitido lograr prolongadas
sobrevidas en enfermos portadores de estadios avan-
zados de la enfermedad y la aparente curaciéon de
aquelos con enfermedad localizada.

OBIETIVOS

Se consideran objetivos de este trabajo los sig-
guicntes:

1) Determinar las caracteristicas clinicas de los
pacientes pedidtricos con E.H., su forma de presen-
tacion y grado de diseminacion de la enfermedad en
el momento del diagnodstico.

2) Evaluar las subvaricdades histoldgicas de E H.
en relacidon con el pronéstico de estos pacientes,

3) Evaluar la respuesta al tratamiento, radiante y
quimioterapico, v su toxicidad.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en este estudio 13 nifios portado-
res de E.H. que ingresaron al Servicio de Oncologia
desde enero de 1975 hasta julio de 1978.

Fucron clasificados histoldgicamente de acuerdo
a la clasificacion de Lukes, modificada en Rye
(1966), que esiablece cuatro variedades histopatolo-
gicas de E. H. (Tabla 1) que se correlacionan con el
estadio clinico y el tiempo de sobrevida,

Tabla 1 -- CLASIFICACION HISTOLOGICA

-- Predominio linfocitario
— Esclerosis nodular

-— Celularidad mixta

-- Deplecion linfocitaria

La extension de la enfermedad se determino se-
glin la clasificaciéon de estadios clinicos de Ann Ar-
bor del afio 1971 (tabla 2).

Los métodos empleados para evaluar la extension
de la enfermedad incluyeron:

Rx. de torax

Hemograma

Eritrosedimentacion

Tabla 2 -
CLASIFICACION ESTADIOS CLINICOS
(ANN ARBOR — 1971)

Estadio | : Compromiso de una region de gan-
glios linfaticos (I} o de un solo organo extralinfatico
o sitio extralinfatico (1E).

Estadio Il : Compromiso de dos o mas regiones
ganglionares del mismo lado del diafragma (II) o
compromiso localizado de un organo o sitio extra-
linfatico y de una o mas regiones ganglionares del
mismo lado del diafragma (I1E).

Estadio IIT : Compromiso de regiones gangliona-
res a ambos lados del diafragma (III) que puede
acompanarse de compromiso localizado de un or-
gano o sitio extralinfatico (IIE) o del bazo (I111S) o
de ambos.

Estadio IV : Compromiso difuso o diseminado de
uno o mas érganos extralinfaticos con o sin adeno-
patias asociadas,

Los métodos empleados para evaluar la exten-
sidén de la enfermedad inchiyeron:

Rx de torax .

Hemograma — Medulcgrara

Proteinograma

Hepatograma

Test retencion bromosulfoftaleina

Centellografia hepato-esplénica

Linfografia bipedal.

Los planes terapéuticos utilizados consistieron en
la combinacion de radioterapmiz con quimioterapia,
de acuerdo al estadio clinico de la entermedad que
presentaban los pacientes al diagnéstico,

La radioterapia se realizo con aparatos de meg-
voltaje, en campos extendidos (tipo “manto™ o bien

Irradiacion Nodal Total), v a dosis tumoricidas. )

manto superior incluyo los ganglios cervicales, su-
praviculares, axilares y mediatinales; el manto infe-
rior incluyd la cadena lumboabrtica, ganglios pelvia-
nos, pediculo esplénico ¥ un campo hepitico en pa-
cientes con enfermedad avanzada. La combinacién
de ambos mantos se conoce como Irradiacion Nodal
Total .

El régimen quimioterapéutico consistié en el pro-
grama desarrollado por De Vita v Carbone denomi-
nado MOPP que consiste en:

Mostaza nitrogenada 6 mg/m? Hav dias iy 8
Vincristina 1.4 mg/m? .V, dias 1y 8
Procarbacina 100 mg/m? Oral dias 1 a 14
Prednisona 40 mg/m? Oral dias 1 al4

(ciclo sc repite cada 28 dias)

Con este regimen se efectuaron 6 ciclos de induc-
cidon de la remision y luego el mantenimicento se
efectud a intervalos de dos meses hasta completar
dos anos de tratamiento. N

Se exceptuaron dos pacientes en quienes se utili-
26 la combinacién CVPP (ciclofosfamida, vinblasti-
na, procarbacina y prednisona) (Protocolo GATLA -
1972), en razén de que los mismos habian comenza-
do con este protocolo previo al ingreso a nuestro
Servicio. S

En los estadios localizados (I y 1I) se administro
radioterapia tipo “manto” mas quimioterapia
(CVPP o Vinblastina). .

En los estadios avanzados (III y IV) se realizo
quimioterapia con MOPP y radioterapia precediendo
al mismo o bien a posteriori en las zonas de compro-
miso ganglionar inicial (Tabla 3). "



Tabla 3 - TRATAMIENTOS EFECTUADOS

Total de pacientes: 13

No evaluables: 3
Evaluables: 10 .
- 7 pacientes: MOPP ¢/s Radiot.
— 1 paciente : CVPP plus Rad.
-~ 2 pacientes: Vinblast. + Rad.

Los criterios de remision utilizados fueron los si-
guientes:

Remision completa (RC): Desaparicion de todas
las lesiones mensurables, normalizacion de los para-
metros bioldgicos y mejoria subjetiva del paciente.

Remision parcial (RP): Reduccion mayor de un
50% de las lesiones mensurables, acompanada de me-
joria subjetiva del paciente.

No respuesta {(NR): No modificacion de 1as lesio-
nes mensurables o aparicion de nuevas lesiones tu-
morales.

La toxicidad al esquema terapéutico fue evaluada
a nivel hematico y gastrointestinal.

La supervivencia se evalué desde el momento del
diagnostico y se consideraron ademas las intercu-
rrencias infecciosas presentadas durante el desarrollo
del tratamiento.

RESULTADOS

Fue observada una mayor incidencia de la enfer-
medad en ninos del sexo masculino, con una rela-
cion masculino/femenino de 5,5/1,

El grupo etario mayor se hallaba comprendide
entre los 4 y 6 afios, con un rango que abarcaba des-
de los 2 alos 14 anos (Tabla 4).

Tabla 4 -
INCIDENCIA DE ACUERDO A SEXO Y EDAD

SEXO: Masculino: 1 casos (85 %)
Femenino: 2 casos (15%)

EDAD:
anos 0—2 2—-44-6 6—8 810 10nl212—14
Ne £ 2 5 1 1 1 3

El diagnostico histologico se realizd por abordaje
y biopsia de ganglios cervicales que se hallaban afec-
tados en el 100% de los pacientes, observandose un
neto predominio de la variedad celularidad mixta
(Tabla 5).

La aparicion clinica de la enfermedad fue obser-
vada entre 1 y 11 meses previos al diagndstico; en
un caso se¢ realizo una biopsia ganglionar 9 meses an-
tes, que fue informada como adenitis inespecifica;
otro paciente tenia una histona previa de inmunode-
presion, habiendo sido tratado como hipogammaglo-
bulinémico,

El compromiso inicial fue ganglionar cervical en
el 92% de los casos estudiados. Ningun paciente pre-
sentd compromiso extralinfitico de comicnzo, lo
que se halla de acuerdo con otras series pedidtricas
presentadas por distintos autores {Tabla 6).
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Tabla 5 —

DISTRIBUCION DE ACUERDO A
VARIEDAD HISTOLOGICA

Predominio linfocitario
Celularidad mixta
Esclerosis nodular
Deplecion linfocitaria
Total

1 paciente
10 pacicntes
2 pacientes
- paciente

13 pacientes

Tabla 6 — SITIO DE COMIENZO

Cervical bilateral
Cervical derecho
Cervical izquierdo
Supraclavicular
Cervical y supraclavic,
Cervical y mediastinal

2 pacientes
2 pacientes
3 pacientes
1 paciente

3 pacientes
2 pacientes

En el momento de concurrir a la consulta, la ma-
yoria de nuestros pacientes presentaban estadios
avanzados de la enfermedad, observandose los sitios
de compromiso linfitico y extralinfatico en la Tabla
7

Tabla 7 — COMPROMISO LINF. Y EXTRALINF.
Supradiaf.| Infrad. | Extralinf.
o :
u %]
Tt 2 lsdE .. cslgss
s 5 |TET3|SSESEY~
e o o5 LR 5 W o0leld oo
& W 9 % E 38 = 8l aEs&
|
1 v X x| X ;1 X X
2 v X X[ x x| x
3 11 X X
4 IV ' x x x x X X
5 I [ x
6 11 X X X|x x X
8 11 X X
9 1 X X X%
10 1V X X X X X
11 11 X X X %
12 11 tx X

De nuestros 13 pacientes, 10 (77%) presentaban
enfermedad avanzada en el momento de concurrir,
a la consulta; 8 pacientes (61%) presentaban sinto-
mas de enfermedad (B) y de éstos, 7 se estadificaron
como IIl o IV. (Tabla 8).

El compromiso hepatico fue registrado en el 38%
de los casos mediante alteraciones del centellograma
hepato-esplénico y/o alteracion del test de retencion
de bromosulfoftaleina. Ninguno de estos pacientes
presentaba hepatogramas alterados. Tampoco se ha-
116 compromiso de enfermedad en médula Osea.

Solo dos de los pacientes incluidos en ¢l estudio
tenian lesiones cutineas hodgkinianas,

La afeccidn pulmonar fue notada e¢n dos casos, al
comienzo de la enfermedad en uno de los pacientes
y durante progresion de la misma ¢n ¢l otro,

Los resultados terapéuticos obtenidos fueron los
siguientes:



Tabla 8
ESTADIFICACION AL DIAGNOSTICO

Tabla 1) - SOBREVIDA

Estadio N¢ pacientes N® con sintomas (B)
I 1 -
L 2 1
I 5 2
v 5 7

Total 13

Pacientes en estadio Iy 11 (3 ):

Un paciente tratado con radioterapia mas CVPP
alcanza remision completa con duracion de 24 me-
ses. Los olros dos pacientes tratados con radiotera-
pra mas Vinblasting presentaron ambos renmusion
completa, con duraciaon promcdio de 26 meses mas
Uno de cllos sigue vivo, libre de enfermedad clinica
(45 meses).

Pacientes en estadio Yy IV (7)
Scis de los siete pacientes tratados (85%) alcanszo
remision completa, la duracion promedio de fa mis-

ma fue de 30 meses mas: 3 de ellos contintan libres
de enlermedad clinica (Tabla 99,

Tabla 9
RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Istadio Ly 1:
CVPP  Radiot. R.C 1y
Vintlast. — rad. 2

Duracion: 24 mieses

Pid it

Dura.prom

26 moeses +

Estadio Hy 1v:

MOPP ¢/s Rad. R.C: 6/7(R5%) Durac pron

30 meses -

Los principales signos de toxicidad observados en
los pacientes tratados con ¢l régamen MOPP fucron
los sigientes:

| Leucopenia moderada o minima en la muayo-
ria de los casos, controlable con la reduccion de la
dosis de MOPP programadua. En un paciente ja leu-
copenia fue intensa ¥y obhgo a suspender o] trata
miento. Es de destacar que este nino, que fallecio en
aplasia wedular v Sepsis grave, tenty antecedentes de
hmmnmun aglobulinemia,

- Niuseas v vomitos moderados en dos pacien
fes v minimos en cudtro. So6lo uno presentd vomitos
y dhiarrey por !ii_i-‘ de 48 horas

3 - \EU[PU ia parcial en un pducu[u
Las sobrevidas individuales consideradas desde ¢l

momento del diagnostico se detallan en la Tabla Jd

Paciente Estadio

Paciente Estadio Sobrevida obito
1 vV B 1 mes no tratado
2 IV B Smeses dplasia, sepsis
3 B 36 meses oy plu::]c\!\’!l'l
4 IV B 36 m. mas
S I A 45 m. mas
6 I A 38 m.omuas
7 IV B 41 m, Por progresion
h AT A 29 mhmas
9 11 A 35 m. Mis
10 v BB 34 m, mas
11 1B SC ignora
12 1B SC 1IENGTY
13 i A 29 . mas
En cuatro mmnos se desamollo neumopatia. on
uno de cllos tue gr con sepsis que lo lievo a in
mucrie: los tres restantes re xp()ndumn a lu terapc

tica antibiotica
recibido arra

salistactoniamente: los tres .1.-1!\;..‘.

diacion tipo “manto”

DISCUSION

La Enfermedad de Hodgkin en nuestros pacienties
ocupod el tercer lugar en frecuencia, luego de las leu-
cemias Y tumores del Sistema Nervioso Central,

La mavor incidencia por edad se presenio entie
los 4 v 6 anos. Aleunos autores citan la maxima mncel-
dencia entre Jos 5 v 9 anos (Sutow). con nng ocu-
rrencla baja en menores de S anos: on nuestra serie
el nino menor tenia 2 anos,

El predominio de sexo masculino fue
con una relacion de 3.3/1 esta refacion .
la presentada por el 'm;m del MD An
tal v por Jenkin v Morns Jones. posiblemente esta
relacion pucda ser atribuida en nuestra serie al ni-
mero pequeno de niflos que i aba la mucstra.

Entie li rode fos primeros signos clinicos
y la conslta a centros espeviaiizados en Oneologia,
notamos tiein variable, a protongado.,
que nos huce insistir en la -‘nplmmum du diagnosti-
co femprano on aquellos ninos portadores de adeno-
mey sobie todo sioestas se gcompanan de una
dnamuests significativa de deficit inmunologico pre-

notubie,
S SUPeOr a
ason Hospi-

b | i?‘\ﬂ"

VUUUS

LIS,

Vicy
Ly mayoria de nuestros pacientes presentaban
estadios avanzados de la entermedad en ¢l momento
del diagnostica vy la forma histoldégica predominante
fue fa vanedad celularndad mixta: esta predominan-
cia probublemente sea debida a la extension de la
enfermedad ¢n ¢l momento del diagnostico, como
resuliado de la evolucion de las formas histologicas
mas Tavorables hacia las menos favorables en ol
1rmsL urso de b evolucion de la enfermedad.
el dizgnostico hemos preferido la hipsia
jonar por abordale quirtrgico ¥ no la puncian
Ondr, pues creemos que este metodo aporia
rial insuticienic y de eseaso valor lustopatolog:-

’r

gang
i

Fn forma coincidente con distintas series de
Enfermedad de Hodgkin cn adaltes, hemos halla-
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do compromiso ganglionar cervical como inicio de
enfermedad en nuestros pacientes. Es destacable
que ningun paciente debutd con enfermedad infra-
diafragmatica o extralinfatica.

La determinacion exacta del estadio clinico es
fundamental para realizar una actitud terapéutica
adecuada. Si bien la laparotomia exploradora aporta
una imagen fiel de la extensiéon de la enfermedad,
no utilizamos este procedimiento de rutina, debido
a que si bien la mortalidad operatoria es desprecia-
ble, no lo es la morbilidad causada por la esplencc-
tomia en pacientes pediatricos. y

Utilizamos, ademas de los métodos auxiliares ya
descriptos, la puncidon biopsia hepitica, como méto-
do para la estadificacion y reevaluaciéon. Debido a
que solo algunos de los pacientes de esta serie fue-
ron evaluados con este método, no se incluye en es-
te trabajo la evaluacion del mismo.

No observamos en ningin paciente infiltracidon
hodgkiniana de médula ésca, pero es necesario des-
tacar que se utilizd como téenica puncion aspirativa,
la que creemos insuficiente para confirmar compro-
miso medular, el que deberia investigarse por biop-
sia-puncion.

Los excelentes resultados obtenidos en el trata-
miento de la Enfermedad de Hodgkin con la combi-
nacion de cobaltoterapia vy MOPP nos hicieron ins-
taurar esta forma de terapia en nuestros pacientes
pediatricos. Los resultados mostraron que en nues-
tro grupo de pacientes avanzados fue obtenida una
tasa de remisiones completas en el 85% de los casos,
con unda duracion promedio de la misma de 30 me-
s¢s mas, habiendo pacientes en este grupo con sobre-
vidas de 38 meses libres de enfermedad clinica al
momento de confeccion de este informe, confirman-
do nuestra presuncion de que la combinacion Radio-
terapia-MOPP es una de las modalidades mas efecti-
vas en el tratamiento de la Enfermedad de Hodgkin
pediitrica.

Consideramos importante destacar la buena tole-
rancia al régimen empleado. La toxicidad hematica,
minima o moderada, fue controlada con la reduc-
cion de las dosis de quimioterapia previstas. Tampo-
co fue observada toxicidad gastrointestinal impor-
tante o alopecia.

Durante el tratamiento fue comun observar la
aparicion de herpes zoster en cinco nihos, dos de los
cuales desarrollaron varicela posteriormente: lo an-
terior, junto con el desarrollo ‘de neumopatia en
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cuatro nifios indica un estado de inmunodepresion
atribuible a la enfermedad per se y al tratamiento
agresivo efectuado,

Consideramos importante el seguimiento futuro
de estos pacientes a fin de certificar la eficacia del
tratamiento empleado en cuanto al control de la
enfermedad en un plazo alejado.
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ARTICULO

RAST: DETERMINACIONES DE ANTICUERPOS Ig E-ESPECIFICOS
“IN VITRO” EN ALERGIA ATOPICA

Dr. Carlos F. Knopf (Ley 11.723, Deposito N° 1381876).

Entre las enfermedades cronicas la alergia atopica
ocupa un destacado lugar. Este tipo inmediato de hi-
persensibilidad  puede manifestarse de diferentes
maneras: asma extrinseca, eczema ctopico, choque
anafilactico, angioedema, urticaria, fiebre del heno,
rinitis alérgica, sindrome de  fatiga-tension, etc.,
aunque todas ellas presentan un punto en comun:
son mediadas por g E.

iCOMO SE DIAGNOSTICABA HASTA AHORA
LA ALERGIA ATOPICA?

Las principales armas disponibles para realizar el
diagnostico de la alergia atopica eran: la historia cli-
nica, los tests cufancos v de provocacion, La inter-
pretacion de estas pruebas es, a veces, dificultosa.
Esto se debe principalmente a que los extractos aler-
génicos dispenibles varian enormemente de lote en
lote en su estabilidad, grado de especificidad y po-
tencia (1, 2). Los extractos se venden en términos
del contenido de nitrogeno proteinico ¢ por estan-
darizacion peso: volumen, y ninguno de estos facto-
res puede tener obligadamente relacion con la po-
tencia biologica de la sustancia (3). El Dr. Ceska del
Sandos Research Institute de Viena, utilizando la
téenica RAST ha demostrado que las actividades
biologicas de extractos comerciales producidos por
diferentes firmas pueden diferir en un factor que va
de varios centenares a mas de 1000 veces en cuanto
a potencia. ademis de mostrar grandes variaciones
en la calidad de respuesta durante su titulacion (4).
Al no existir una adecuada estandarizacion de los
extractos disponibles, la probabilidad de cuantificar
correctamente los resultados en grados de positi-
vidad es suinamente pequena. Ademas, la evaluacion
de estas pruebas se basa a veces en criterios subje-
tivos v esta influenciada por reacciones mespeciticas
a componentes uritantes presentes en el extracto
(principal causa de los falsos positivos), También
influencian los resultados vy ¢l estado fisico del pa-
ciente, la administracion de corticoides, antihista-
minicos y otros medicamentos que e¢n general impi-
den la realizacidon de esos test lo mismo que la pre-
sencia de ciertos sintomas (dermatografismo, ecze-
ma severo, episodios repetidos de asma, etc.). Las
pruebas de provocacién no estan libres de riesgo y
a veces, las reacciones a pruebas cutaneas son muy
intensas y desagradables.

IDENTIFICACION DE ANTICUERPOS Ig
E-ESPECIFICOS “IN VITRO” CON RAST

El sistema Phadcbas RAST (Radio Alegro Sor-
bent Test) introducido recientemente por Pharma-
cia Diagnostics (Uppsala, Suecia), permite identifi-
car el alergeno especifico al cual un individuo es
hipersensible, simplemente analizando una pequena
muestra de sangre en el laboratorio, Con ésta técni-
ca se, miden los anticuerpos lg E (reaginas) en ¢l sue-
o,

CONFIABILIDAD DEL METODO

Se ha demostrado la existencia de una excefen-
te correlacion entre los resultados de!l Phadebas
RAST y pruebas biologicas para la actividad reagi-
nica tales como el test P.K. (Prausni-Kistner) (3)
con el CHLT (prueba del pulmdn humano aislado)
(5, 6} v la liberacion de histamina de los leucocitos
(7) y con los tests de provocacion (8, 9, 10, 11, 12,
13). Empleando extractos purificados y bien defini-
dos s¢ ha encontrado asimismo una correlacion ex-
tremadamente buena con las pruebas cutaneas (13,
14.15, 16, 17).

PRINCIPALES VENTAJAS DEL RAST

Mas comodo, menos traumatico y absolutamente
libres de riesgos: Solo s¢ necesita una pequena mues-
tra de sangre.

No esta influenciado por el estado clinico del
paciente: Iin contraste con las pruebas en vivo, puce-
de realizarse durante la fase activa de la enfermedad
atbopica y en pacientes con eczema O dermatografis-
mo.

Los resultados no estan influenciados por el tra-
tamiento médico: a diferencia de¢ los test cutaneosy
de provocacion, el RAST puede realizarse sin inter-
ferencias durante el tratamiento por e). con bronco-
dilatadores, antihistaminicos, corticoides durante 1
6 2 meses, teofilina, cromoglicato disodico.

En lactantes y nifos: No es necesario someterlos
a numerosas inyecciones.
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Resultados reproducibles, especificos y objeti-
vos. Los analisis se efectiian con alergenos y caracte-
rizados, de calidad uniforme, estandarizados y aco-
plados en fase solida, lo que les confiere gran estabi-
lidad y larga duraciéon. Los resultados obtenidos en
diferentes ocasiones v en distintos laboratorios en
todo ¢l mundo pueden compararse.

‘ Control de la Hiposensibilizacion especifica: Va-
rios estudios (17, 18, 19) resaltan la utilidad del
RAST para monitorear la inmunoterapia especifica.

Permite medir la potencia de extractos alergéni-
cos: Pueden efectuarse comparaciones entre la po-
tencia de diferentes extractos o lotes de una misma
marca. * (4, 20, 21, 22).

“Aunque estos estudios no seoefectian con muestras
de pacientes sino ¢n muestras de extractos alegénicos 6
productos de purificacion especiales, tambicn se realizan
en nuestro laboratorio lo mismo que otros tipos de modi-
ficaciones del RAST con fines de investigacion.

Posibilita la identificacion de antigenos especifi-
cos dentro de un alergeno determinado: La técnica
de RAST es la que actualmetne mas se utiliza con
estos fines (20, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29).

DESVENTAJAS DEL RAST:

Como se menciono, ta correlacion del RAST con
los test P.K.. CHLT, de provocacion y cutancos es
excelente. Sin embargo, en un pequeno porcentaje
de pacientes pueden presentarse test cutineos positi-
vos con RAST negativos, Fsto salo ocurre con tests
cutanens realizados con elevadas concentraciones de
alergeno (alergia de grado bajo). Sin embargo, la sig-
nificacion clinica de esta alergia de grado bajo puede
discutirse, )

FUNDAMENTO DEL METODO

Fl Phadebas RAST cuantifica la cantidad de g
I© alergeno-especifica circulante, en muestras de
suero O plasma,

En resumen el fundamento es el siguiente: El
alergeno de interés, unido por enlace covalente a un
disco de papel. reacciona con la Ig E especifica de
la muestra problema. Después delavar la Ig E inespe-
cifica, se anaden anticuerpos contra la Ig E marca-
dos con radisotopos, formando un complejo. Las
moléculas de anti-lg E-125 1 que no se unieron se
climinan por lavado. La radiactividad de este com-
plejo se mide en un contador gamma. A mayor ra-
diactividad ligada encontrada, mas Ig E especifica
eslda presente en la muestra, Las cuentas se compa-
ran directamente con las cuentas obtenidas con una
serie de referencia efectuada en paralelo con las
nmuestras, dando asi una clasificacion del resultado
del test.

EVALUACION DE LOS RESULTADOS

Los resultados se expresan ¢n 5 clases:
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Clasc Interpretacion Valoracion

() Negativo No se detectan anticuerpos lg
[ especiticos.
1 Linca limite Borderline
2 Respuesta positiva

clara

[#%)

Respuesta fuerte-
mente positiva

Presencia de anticucrpos de
especificos en o conce ntracion
creviente.
4 Respuesta altamen te

positiva
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ARTICULO

DOSAJEDEINMUNOGLOBULINAE (IgE) TOTAL

Carlos F. Knopf(ley11.723, Deposito N° 1381875)

IMPORTANCIA

E'n 1967 Johansson comunicd por primera vez el
hallazgo de que un grupo de pacientes con asma
alérgico presento un valor pormedio de lg I 6 veces
mavor que ofro con asma no-alérgico (1), Desde en-
tonces el interés por el dosaje de Ig ¥ ha ido ¢n au-
mento. Mas de 300 publicaciones han confirmado
aquel hallazgo y ampharon el campo de utilidad
de las determinaciones de Ig It total y especifica a
todas las maniftestaciones de alergia atopica y a
otras enfermedades que s¢  descniben  despuds,

ALERGIA ATOPICA

Se han deseripto cuatros tipos de reacciones alér-
gicas (2): Tipo [0 O alergia atopica 6 de upo inme-
diato o anafilactico: Tipo 11 reaccion citolitica (el.:
purpura trombocitopénica): Tipo [II: reaccion por
complejos  toxicos (er: enfermedad del suero):
Tipo IV o reaccion de hipersensibilidad tardia (el
dermatitis por contacto). Las manifestaciones de
alergia atopica son variadas: asma ¢xITINsCCo. ¢e/e-
ma atopico, liebre del heno, rinitis alérgica, urtica-
ria, angloedema, anafilaxia. S¢ ha comprobado gque
la alergia atopica tambien pucde manifestarse en
vicrtos casos. como diarrea, transtornos gastroimntes-
tinales dolor de cabeza, otitias media, v el sindrome
de tension-tatiga. £n la mayoria de los pacientics con
alergia aropica se detectan altos niveles de Ig I cir-
crdares (1,3, 4.5),

DIFERENCIACION ENTRE ASMA, RINITIS O
ECZEMA ATOPICOS Y NO ATOPICOS

bn pacientes donde ¢f orgen de sintomas como
asma, rinitis O eczema no es claro, ¢l dosaje de lg E
es de gran unlidad (5. 6. 7. %, 9). Por ejemiplo, Raith
y cols. encontraron altos niveles de e F en todos los
pacientes de un grupo con eczema glopico mientras
que otros con eczema de contlacto por cromatos A
niquel, que son clinicamente similares a los atopicos
mostraron valores normales de Ig F (6).

DIFERENCIACION ENTRE ASMA ATOPICO
RELACIONADO CONIgEY CON Ig G
“REAGINICA™

Si bien la mayoria de las manifestaciones atopi-
cas estan mediadas por Ig E (10, 11), recientemente
Bryant, Burns v Lazarus (12, 13) han demostrado
que en alguhos casos de asma atopico dichas reaccio-
nes estan mediadas, al menos en parte, por un tipo
de inmunoglobulinas denominadas Ig G*reaginicas”
Segun estos autores el dosaje de Ig I es ¢l mejor
método para identificar estos dos tipos de pacientes
asmaticos alergicos lo cual tiene importantes aplica-
ciones clinicas: a) S6lo los asmaticos con reacciones
mediadas por Ig E se benefician con los e¢fectos pro-
filacticos del cromoglicato disddico (12); b) Aunque
se¢ encuentra en estudio, ¢s posible que la hiposensi-
bilizacion tenga un efecto perjudicial en los pacien-

tes con reacciones mediadas por Ig G “reaginica”
(12).

PREDICCION DE ALERGIA ATOPICA EN NINOS
SANOS CON PREDISPOSICION HEREDITARIA

Los importantisimos estudios sobre el valor pre
dictivo de los dosajes de lg E en ninos realizados
en los 2 Gltimos anos solo han sido posibles gracias
a la sensibilizacion de las técnicas de dosaje. debido
a los reducidos valores que aquellos presentan (ver
Valores Normales).

Kjellman v Johansson (14) realizaron determina-
ciones seradas de Ig B (PIRST) durante 2 anos a un
grupo de recién nacidos con doble historia tamiliar
de enfermedad atopica. En el 75% de los que presen-
taron luego sintomas de enfermedad atépica se ha-
bian encontrado, meses antes, elevadas cifras de g
(> N+ 2 D.S. ) Esta clevacion tue observada, varios
Ccasos, va en sangre de cordon 6 a los 3 mueses de
edad. '

Por otro lado. en un grupo de 207 ninos sanos
no atodicos sin antecedentes familiares de atopila,
aquellos que presentaron niveles de lg bBopor armba
de X + 1 DS Juvieron, en los 18 meses siguientes,
una meidencia de enfermedades atdpicas 10 veces
mayor que los nittos con niveles de Ig b por debajo
de ese lmite (L5

Hamburger y cols. (16) también han senalado ¢l
avalor predictivo de elevaciones de Ig P durante ¢f
primero anor de vida,

“La detencion precoz de la enfermedad atopica
en nulos puede ser de gran amportancia, prosvee la
posibitidad de prevenir ulteniores contactos con el
alergeno y/o instituir medidas protilacticas, por ¢y,
una dieta (15). Otra de las medidas profilicticas
pucde ser la climinacion de mohos alergogenos y
dearos (dermatophagoides) (LX) Johstone sostiene
que tales medidas profilacticas pucden reducin lain-
cidencia v/o posponer ¢l comienzo de una enlerne-
dad atopica, especialmente asma v s alérgica
(17). Adcmas, ahora s¢ cuenta con la posibihdad de
ientificar rapidamente cuadl o cudles son los alerge-
nos responsables con la téenica RAST

PREDICCION DE ASMA EN NINOS CON
BiiONQUITIS ESPASMODICA

Efectuando un seguimicnto durante 15 a 40 me-
ses a 81 ninos con bronquitis espasmodica, Foucard
(19) ha demostrado que una clevacion de lg b en un
nino con bronquitis espasmodica es predictiva de un
subsiquiente desarrollo de un asma hronguial,

IDENTIFICACION Y MANEJO DE ALERGIAS
ATOPICAS EN REACCIONES A DROGAS

I'n ¢l momento de redactar este folleto, solo se
encucntra disponible en ¢l munda, y desde hace
unas semanas, un meétodo RAST para medir g F es-
pecificas contra penicilinas y que va estamos cleg
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tuando rutinariamente (ver informacion adjunta).
Para otras drogas, el dosaje de Ig E Total (PRIST)
puede ser de gran utilidad. Por ejemplo, el 91% de
los tratados pero sin reacciones presentaron cifras
normales. Cuando el tratamiento se interrumpio,
los niveles de Ig E se normalizaron dentro de los 2
mese siguientes (20).

CONTROL DE LA EFICACIA DE LA
INMUNOTERAPIA DESENSIBILIZANTE

Cuando el extracto alergénico utilizado para
la hiposensibilizacion especifica es reconocido por
los anticucrpos del paciente se produce un incre-
mento inicial en los niveles de Ig E (3, 21, 22). Es-
te control puede realizarse también midiendo los
anticuerpos especificos (RAST, ver folleto adjun-
to), y en realidad, utilizando ambos dosajes para el
monitoreo se obtienen informaciones complemen-
tarias (21).

INFESTACIONES PARASITARIAS

Los niveles de Ig E se encuentran elevados o muy
elevados en muchas parasitosis (23). Este hecho ha
sido utilizado para evaluar el efecto medicamentoso
en casos en que el control por los métodos comunes
¢n parasitologia son dificultosos (24).

DETECCION DE LA PARTICIPACION DE
REACCIONES MEDIDAS POR Ig E EN OTRAS
ENFERMEDADES

La posibilidad de dosar Ig E ha permitido identi-
ficar su participacion en un numero de enfermeda-
des que va en aumento, Tal es el caso de la neuro-
dermitis acral oronica (26) en las cuales se han en-
contrado cifras extremedamente elevadas. En el sin-
drome de Guillain-Barré, los niveles de Ig E se corre-
lacionan significativamente con la enfermedad en-
contrandose muy elevados en los casos agudos mien-
tras que disminuye durante la mejoria clinica (27).
t:n la aspergilosis pulmonar ¢l dosaje de Ig E (valores
muy altos) es de gran valor para el control del trata-
miento (28). Las cifras de Ig E también estan eleva-
das en el penfigoide ampolloso (29) y el sindrome
de Wispott Aldrich (30).

VARIACIONES DE LA IgE

Los valores de Ig E que s¢ observan en individuos
normales son bastante estables (5, 31). Los niveles
que presentan los pacientes atdopicos dependen, en
general, de la duracion de la estimulacion alergéni-
ca, del tipo de alergeno inductor y de la severidad
de los sintomas (31).

Cuanto mayor es el numero de alergenos hacia
los cuales el paciente es hipersensible mayor es la
concentracion de Ig E total (32, 33). En pacientes
con fiebre del heno, los valores de Ig E aumentan
durante la época del polen, pudiendo luego des-
cender, a veces, a cifras normales (34, 35). Ademas,
como se mostrdo en muchos de los ejemplos ante-
riores, las cifras de Ig E varian acompanando la se-
veridad del cuadro clinico. Por estos motivos, es

aconsejable realizar determinaciones seriadas de
Ig (31).
Ademas: ... “un solo valor normal no excluye

una enfermedad atopica, y las determinaciones se-
riadas pueden mostrar una tendencia orientadora
aun dentro del rango normal’’

(o)
CONVENIENCIA DE DOSAR Ig E TOTAL
CUANDO SE MIDEN Ig E ESPECIFICAS (RAST)

La simultaneidad de ambas determinaciones pro-
vee informacion util tanto para el diagnostico como
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para el tratameinto, por ejemplo: permite tener una
idea del niumero de alergenos a los cuales el paciente
es alérgico (32, 33), detectar la sensibilizacion a un
nuevo alergeno durante un seguimiento, etc. Ade-
mas, en algunos casos puede encontrarse un valor de
Ig E total normal con RAST positivos.

METODOS RADIOINMUNOLOGICOS PARA EL
DOSAJE DE Ig E

Las inmunoglobulinas Ig G, Ig M, Ig A Ig D se do-
san habitualmente con el método de difusion radial
en gel. Los reducidos niveles de Ig E circulantes (0,5
a 1 millon de veces menores que los de Ig G) sdlo
pueden medirse adecuadamente con técnicas radio-
inmunologicas (5). En 1976 (36) se ha comunicado
una técnica inmunoenzimatica que es similar a las de
radioinmunoensayo pero los anticuerpos son marca-
dos con una enzima en lugar de un isotopo radioac-
tivo. Si bien presenta la ventaja de no necesitar cos-
tosos equipos para medir radiactividad, su sensibili-
dad es unas 80 veces menor que la técnica PRIST,
que se explica mas abajo.

Se han desarrollado diferentes técnicas radioin-
munologicas para medir Ig E, pero la mas comun-
mente utilizada ha sido la que emplea anti-lg E uni-
do a Sepahdez e Ig E marcada con 1251, En 1976 se
introdujo en forma general una nueva técnica para
el radioinmunoensayo de Ig E, el PRIST (Papel Ra-
dio Inmuno Sorbent Test) que presenta varias ven-
tajas sobre todas las anteriores. El sistema PRIST
permite medir con precision las pequediisimas canti-
dades de Ig E que presentan los ninos, incluyendo
recién nacidos (mayor sensibilidad) y ha eliminado
el problema de interferencias inespecificas de pro-
tetnas del suero que se presentan con otras tecnicas
v provocan una sobrevaloracion de las cifras (en
nuestra Laboratorio se utiliza exclusivamente el sis-
tema PRIST para los dosajes de lg B).

FUNDAMENTO DE LA TECNICA PRIST (Radio
Inmuno Sorbent Test)

Se trata de un radioinmunoensayo directo que
utiliza discos de papel como fase solida y que se rea-
liza en dos tiempos. En la primera incubacion, los

_anticuerpos anti-lg E de la muestra. Luego de tres

lavados, se agregan anticucrpos solubles anti-lg b
marcados radiactivamente con '?°1 (antilg E*),
formando un complejo, Las molcéculas radiactivas
que no s¢ han unido sc¢ eliminan por lavado. Cuan-
to mayor es la radiactividad fijada al disco, mayor
es la cantidad de Ig E en la muestra, la cual se de-
termina exactamente comparandola con tubos co-
rridos simultaneamente con cantidades conocidas de
Ig E.

1ra. lncubécibn
O~ Anti-lg E +1g E—~—>O Anti-lg E—Ilg F
2da. Incubacion

O - Anti-lg E—lg E + Anti-Ig E¥—>
O Anti-lg E—Ig E——Anti-lg *

VALORES NORMALESDE IgE

Las cifras que se dan mas abajo como normales
para Ig E son significativamente menores que las pu-
blicadas hace unos anos. Esto se debe al perfecciona-
miento de las técnicas radioinmunologicas y patro-
nes de referencia internacional (OMS) que se dispo-
ne de estadisticas efectuadas con poblaciones
mas numerosas y seleccionadas como normales
con criterios mas rigurosos (5, 37, 38, 39). La



dismminucion de los valores de referencia no es exclu-
viva de estudios realizados con ja tecntca PRIST (37,
3%) sine gue ba sido observada con olras lécnicas
{dable anticuerpo) que arrolan citras wenticas (5,
39 Todo esto ha conducido a cifras mas exactas v
ftdecdignas o que permte una mejor discriminacion
entre pacientes aroplcos y no glopicos v la base in-
dispensable para los estudios predictivos que se
mencionan mds arriba.

EXPRESION DE LOS RESULTADOS: Los resulta-
dos se expresan en umidades internaciones por muli-
metro de suero (U/ml), La le I standard se ha cali-
brado con la Preparacion Internacronal de Referen-
cia 69204 ded Centro Infernacional de Referencia
para Inmunoglobulinas Jde la Organizacion Mundial
de Lo Salud. En oeste momento, la cantidad de lg E
correspondwente a | U no se conoce exactamente,
pero se caleula que es aproximadamente 2 nanogra-
IRREREN

VALORES DE REFERENCIA EN ADULTOS

Lt un grupo de 175 adultos no-atdpicos se obtu-
vicron los sipuientes valores (calculo logaritimico de
ba desvianion standard) (40, 41y

Promedio (X) 13.8 U/ml

Promedio 4 1 Desvio Standard (X 4+ 1 DS
40.7 U/ml e
Promedio + 2 Desvio Standard (X + 2 DS
1220 Ul
Rango
Edad U/mi
() dias (sangre Jde corddn) 24 0,1-1,5
6 seman. + 6 dias 17 0.1-28
3 seman, * B dias 15 03-3.1
6 meses = 2 seman, 15 09 — 28,0
9 meses * 3 seman. le 0,7 - 8,1
1 ano + 1 mes B2 1,1 - 10,2
2 anos + 1,5 meses 18 1,1 - 490
3 anos * 2 meses 6 05~-177
4 anos + 3 meses 7 24--348
7 anos + 6 meses 18 1.6 - 60,0
10 ahos * 6 meses 17 03 - 215
14 anos + 12 meses 19 1,9~ 159
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Hornbrook, M.M.: T Inmunaol 97:75, 1966. 11) Jo-
hansson, S.G.O., Bennich, H: Inmunology 13:381,
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La aplicacion de estos nuevos valores de referen-
cia a estudios clincios de alergia en adultos surgicren
la siguiente interpretacion (410:

<220 U/ml: GENLESIS ATOPICANOPROBABLE
> 100 U/ml: GENESIS ATOPICA ALTAMENTE
PROBABLLE

VALORES DE REFERENCIA EN NINOS

Se ha demostrado fehacientemente gue no existe
un pasaje detectable de lg [ a través de lau pla-
centa (14, 42, 43) vy, por lo tanto, la lg ' total
O especifica que se encuentra en sangre del cor-
don umbilical debe ser interpretada como pro-
ducida por el feto (14), quien es capaz de fabri-
carla desde las 11 semanas de ecdad gestacional
(44). Por estos motivos, los resultados de Ig E
en recién nacidos pueden ser utilizados para la
evaluacion del valor predictivo de la lg F (14, 15).

En la tabla se dan los valores de Ig I' en ninos
sanos  a  diferentes edades determinados con la
iéenica PRIST (cdleulo logaritmico de la desvia-
cion standard) (38).

RARAMENTLE SE ENCUENIRA GENLESIS
ATOPICA POR DEBAJO DEL PROMEDIO PARA
LA LDAD. El aumento de los valores a los 10 anos

rambion ha sido encontrado por otra autores (45)
No se conoce la causa del hallazgo,
Graedofr)  F4aps R H2DA
0,22 0,53 1,28
0,69 2,08 6,12
0,82 1,76 3,76
2,68 0,60 16,26
2,36 4,16 7,31
3,49 7,29 15,22
3,03 9.46 20,48
1,80 5,51 16,86
8,58 24,31 68.86
12.89 45,60 161,32
23.66 116,20 570,61
20,07 62,58 195,18
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Donde duele masun golpe...

EN UN GUARDABARROS O EN L.
PIERNA DE SU HUJO?

Suena duro, verdad?

Sin embargo, hay gente q
no capta la diferencia ent
asegurar su automovil y
hacer lo mismo con

la salud de su familia.

Piense.

Y luego piense en Diagnos.
Diagnos, le ofrece mucho mas que
una amplia cobertura asistencial.
Diagnos

le brinda una permanente atencion
preventiva y de vigilancia

de [a salud de toda la familia.
Piense.

Compartamos un momento en nuestra
casa o la suya y aproveche para
informarse de la gran diferencia a su
favor que otorga Diagnos.

Tanta, como la que existe entre un
guardabarros y la pierna de su hijo.

Diagnos

AYACUCHO 1164. TE. 824-1550/0797/0991




ARTICULO
BACTERIOLOGIADELAS GASTROENTERITIS EN EL SERVICIO
DE PEDIATRIA DELHOSPITALZONAL TRELEW

Dres. Oscar N: Galmarin
Ana Montero

Jefe de Divisién Clinica Pediatrica
Jefa de Departamento del Servicio de Pediatria

RESUMEN

El objetiva del trabajo fue conocer el comportamiento bacte-
riano de las cepas causantes de gastroenteritis durante la rempo-
rada estival, llegar a esquemas de tratamiento normatizados. de-
janda para casos que no mejoraren con la medicacion habitual es-
quemas de reserva v demostrar que con el estudio bacteriologico
v antibiograma de las gastroenteritis se puede disminuir ln morta-
liduc! de un servicio.

Se realizo sobre 427 pacientes (207 internados v 220 ambula-
torios). Se tomaron muestras de coprocultivo para determinar ef
tipo de bacteria infectante v efectuar tratamiento antibiotico
guidndose por sensibilidad o resistencia. Los resultados fireron los
siguifentes:

1) el 82% de los pacientes evoluciono favorablemente con es-
quemas unicos de tratamiento. £l 18% uso antibioticos de reserva,
incluyensose a la amikasina, tobramicing y sisomina, no creando
resistencia ¢ ninguno de eflos,

2)E1 53,5 del total de enterobacterias encontrados en nifios in-
ternados corvespondio a Escherichia Coli No Epi v la incidencia se
mantuvo estable en todo el periodo tanto en muestras de interna-
dos como ambulatorio,

3) La bacteria enteropatogena de mavor incidencia tanto en
internados como ambulatorios fue Escherichia Coli Epi O 111 B.4
{17% v 7%, respectivamente ),

4) La tasa de mortalidad fue del 1.8% del total de pacientes
tratados. La informacion recogida redundo en un adecuado trata-
micnto de los pacientes con esquemas antibioticos clgsicas reser-
vando para casos extremos esquemas sinérgicos de reserva FEsta
conducta evito su mal uso v lo que es mds importante la aparicion
de resistencias.

SUMMARY

The purpose of this research was to discover the behaviour of
bacteria 0 Sstrains causing gastroenteritis during the summer
season; to find norins of treatment, using other gntibiotics in cu-
ses where no results were obtained, and to prove that mortality
can be reduced in a ward by means of bucteriological cyltures and
antibiograms.

The research was done on 427 patients (207 in hospital and
220 external patients). Samples of stool cultures were taken to
establish the typs of infecting bacteriae and follow a treatment
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with antibiotics depcniding on their vesistance. Results were the
Jollowing:

1) 82% of the patients reacted fuvourably 1o @ singhe antibiotic,
18% were given other antibiotics mncluding amikasing, tobramicina
and sisomicing; no rvesistance (0 anl of these was observed.

2) 53.5% of the toral number of enterobacterius Jound in chil-
dren treated at the hospital were E. Coli No Epi and during the
whole period of research this percentage remained stable in sam-
ples taken alike from children staving in hospital or in their ho-
mes.

3} The enterobacteriae most frequently found in all patienrs
was £, Coli Epi O J11B.4 (18% and 7% respectively ). The death
rate of patients receiving treaiinent was 1,.8%.

As a result of the information obtained, there was an adequate
treatiment of patients with classic antibiotics, while the use of o
other antibiotics was reserved for extreme cases. The improper
use of antihiotics and the development of resistant strains was

thus avoided,

INTRODUCCION

Durante los Gltimos anos la Tasa de Mortalidad
Infantil por Gastroenteritis ha disminuido ¢n forma
significativa, gracias al diagndstico precoz, manejo
adecuado del Agudo vy su posterior tratamiento.

El presente trabajo se realizé con los siguientes
objetivos:

a) Demostrar que con Bacteriologia de los Casos
indice de gastroenteritis internadas y de un porcen-
taje determinado de diarreas ambulatorias con Anti-
biogramas consecuentes, se puede disminuir la Mor-
talidad de un Servicio.

b) Llegar a esquemas de tratamiento normatiza-
dos, no desperdiciando Antibidticos ni creando
innecesarias resistencias, dejando para casos indice
que no mejoraron con medicacion habitual, esque-
mas de reserva.

c) Llegar a la comprobacion que las enterobacte-
rias desarrollan sucesivas resistencias a lo largo de la
temporada estival probablemente por sufrir muta-
ciones a través de sus episomas (Factor de Transfe-
rencia),

d) Demostrar que una Bacteria desarrolla en ¢l
tiempo, preeminencias sobre las demas.

MATERIAL Y METODOS.

El material de laboraterio fue proporcionado por
el Servicio de Bacteriologia del Hospital Zonal de
Trelew.

Se recogieron muestras por evacuacién espontd-
nea y por hisopado anal que fueron transportadas
en medio Stuart, para luego ser procesadas en los si-
guientes medios: Levin, S8 y Selenito. Se efectud a
posteriori la identificacion biogquimica de las cepas
aisladas v su Serologia utilizando antisueros poliva-
lentes para Salmonella, Shighella, Escherichia Coli
Enteropatdgeno, provistos por el Instituto Nacional
de Microbiologia Carlos Malbran.

Se cultivaron todas las Gastroenteritis correspon-
dientes a 207 casos internados, as{ como también un
porcentaje fijo (6,8%) del total de consultas ambula-
torias. )

Con la informacién reunida se confecciond un
mapa bacteriologico de la ciudad de Trelew.

RESULTADOS

El total de consultas entre el 20/11/78 y el
79 en el Servicio de Pediatria asciende a 13000 dis-
tribuidas de la manera gque indica la Tabla Iy de las
cuales se internaron 400 por causas generales.

TABLA 1
Consultas por
N© de Consultas
Diarrea %
Consultorio de

Guardia 4675 1061 23

i Consultorio Lxterno
I Hospital Zonal 46240 844 844 19

Consultorios Perifé-
TICOS 3709 1007 27
Total 13004 2892 23
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Como se ve, del total de Consultas (13004), 2892
se debieron a Gastroenteritis. De ellas se muestrea-
ron 427, correspondiendo 220 Coprocultivos a pa-
cientes ambulatorios v el resto a Internados. Los re-
sultados obtenidos se muestran en la Tabla I1.

En los primeras 60 dias del lapso considerado en
este estudio, las cepas de Escherichia Coli predomi-
nantes fueron O 119 B.14, 0 55 B.5 y 0 26 B.6. Si

bien el N° de pacientes afectados por ellos se mantu-
vo sensiblemente constante durante el resto del pe-
riodo, la incidencia de las mismas disminuyo. En
contraposicion con este comportamiento fa inciden-
cia de la cepa 0111B4 tendid a aumentar en el tiem-
po como se¢ observa en la TABLA III es destacable
que en los tltimos 60 dias se encontraron en los cul-
tivos cepas que no habian sido tipificadas anterior-
mente como las 0125 B15, 0126 B16 y 0128 B12.

TABLA I

ENTEROBACTERIA
k. Coli No Epi 170
E.Coli0ll1 B4 18
E.ColiEpi0 119 B.14 13
E Coli Epi0 55B. 5 5
E.ColiEpi0116B.16 4
F.Coli Epi 0 125 B.15 4
E.ColiEpi0 26B. 6 2
E.Coli Epi0D 128 B.12 2
E.ColiEpi0 127 B. 8 1
E.ColiEpi0 126 B.16 0
Salmonella Tiphy 2
Shighella Flexnerii 9

N® CASOS AMBULATORIOS Y

N® CASOS INTERNADOS Y

(77%) 114 (53,5%)
( 7%) 36 (18 %)
(5%) 20 (9 %)
( 2,5%) 14 (7 %)
(2%) 0 (0 %
(2%) 1 ( 0,5%)
(1%) 8 (4 %)
(1%) 2 (1 %)
( 05%) 0 (0 %
( 0%) 1 (05%)
( 1%) 5 (3 %
( 4%) 7 (3 %)

TABLA HI
ENTEROBACTERIA 60 DIAS 90 DIAS 120 DIAS
L Coli0 11l B, 4 5(55% 20(12% 36(18%)

l
I Coli0 119 B.14 14 (15%) W0D(2%  20(9%
E.Coli0 55B. 3 14 (15%) 14 (15%) 14 (15%)
IoColi.26B. 6 5(5.5%) 8( 9% 8( 9%
[, Coli0 125 B.I5 0 { 1
L. Coli 0126 B.16 0 0 1
L .Coli0 128 B.12 0 0 2
TOTAL DIARREAS

MULESTREADAS 90 166 207

Les Antiblogramas correspondientes a las cnte-
robacterias encontradas en los pacientes internados,
muestran variaciones en la sensibilidad y resistencia
a lo largo del verano como se observa comparando
los Graficos | y I1. Es evidente que la cepa que creo
mas resistencias v que fue por lo tanto mas dificil de
tratar fuc ia 0 111 B 4.

GRAFICO [ (30 dias)

GRAFICG I (120 dias)
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El criterio de medicacion que se utilizo fue el si-
guiente:

Una vez internado el paciente se efectuaba inme-
diata toma de muestras para Coporocultivo v He-
mocultivo, seguido de Tratamiento del Agudo y de
su medio interno. La decision de instituir tratamien-
to ATB se tomaba una vez obtenido el resultado de
los Cultivos y Antibiogramas (aproximadamente a
las 48/72 hs. de Internacion) v guidndonos estricla-
mente por ellos, Quedan exceptuados un grupo de
pacientes que fueron medicados en ¢l momento del
Ingreso por estar incluidos en algunos de los siguien-



tes rubros: 1) Desnutridos de Tercer Grado, 2) Me-
nores de 2 meses de edad, 3) Reinternados.

Del total de ninos internados por Gastroenteritis
(207) 111 presentaron en sus cultivos E. Coli No
Epi de los cuales 70 (63%) no fucron medicados, ¢l
resto recibid tratamiento ATB por presentar alguna
de las caracteristicas arriba mencionadas.

GRAFICO 1. (30 dias)

Los esquemas de medicacion inicial que son mos-
trados en Tabla IV eran aplicados por un lapso no
menor de 5 dias v en caso de evolucion desfavorable
eran reemplazados por esquemas sinérgicos de elec-
cion y reserva {Tabla V). Estos (lumos fueron tam-
bién utilizados en ninos menores de dos meses y des-
nutridos de tercer grado que se reinternaran por gas-
troenteritis.
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TABLA IV

Esquemas iniciales.

ANTIBIOTICOS DOSIS VIA N° PACIENTES Y %

Gentamina 5a 7 mg. Kg. dia IM.oE.V. 48 (21 %)

T.M.S. 6 mg. Kg. Dia (T) Oral 5 ( 2%)
Polimixina 4 mg. Kg. dia LM. 8 ( 3,5%)
Gentamina + T.M.S. Idem + Idem 16 ( 7%)
Polimixina + T.M.S. Idem + Idem Idem 11 ( 8%)
Polimixina + Idem + Idem + 33 (15%)
Polimixina lomg. kg. dia Opral

Sin tratamiento =~ - - 70 (32%)

Cuadro Comparativo entre el Comportamiento
de las cepas 0 119 B.14 y 0 111.B.4 en el tiempo.

% del total de

Coprocultivos

20T

30 60 30 120 Tiempo en dias.

I ColiEpi0 111 B. 4.

e E. Coli Epi0 119 B.14.
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GRAFICO ILUSTRATIVO

Con

Antihioticos
comunes

56 %

Con Antibioticos
Reserva 12 %

K 4
7

TABLAV

Esquemas de Reserva

ANTIBIOTICOS DOSIS VIA N° PACIENTES Y.
Amikasina 15 mg. Kg. dia E.V. 12 (5%)
T.M.S. + Amikasina 6 mg. Kg. dia (T) Oral + E.V. 8 (3,5%)

+ Idem
Fosfomicina + 300 mg. Kg. dia + E.V.+E.V. 1 (0,5%)
Amikasina Idem
T.M.S. + Tobramicina Idem + 5 mg.Kg. dia Oral + E.V. 1 (0.5%)
TM.S. + C.F.N, Idem + 50 mg. Kg. dia Oral + E.V. 5 (2%)
Fosfomicina + Sisomina  Idem + 3 mg. Kg. dia EV.+E.V. 1 (0,5%)

CONCLUSIONES:

1) La toma de muestras de Coprocultivo a todos
los Ingresos por Gastroenteritis permitid determinar
¢l tipo de bacteria infectante, Conforme a esta in-
formacion se efectud tratamiento ATB adecuado
para cada caso guidndose por estricta sensibilidad o
resistencia,

2) EI 82% de los pacientes evoluciond favorable-
mente con los esquemas iniciales de tratamiento o
bien sin medicacion ATB como ocurrio ‘en 70 pa-
cientes internados ( 32% del total). .

3) FEl uso restringido de los ATB de reserva (18%
de los casos) que incluian algunos de los mds nuevos
en nuestro medio, como por ejemplo Amikasina,
Tobramicina v Sisomicina permitid no crear resis-
tencia a ninguno de ellos,

4) La gama de Enterobacterias aparecidas en ¢l
Primer bimestre que corresponde a este estudio fue
notablemente mas sensible a los ATB comunes que
las del 2do. Bimestre.

5) El 53,5% del total de Enterobacterias encon-
tradas en los Goprocultives pertenecientes a ninos
internados correspondio a E. Coli No Epi o gérmen
no penetrante de pared que no necesitaron trata-
miento ATB. Este porcentaje aumenta sensiblemen-
te en el caso de los pacientes ambulatorios (77%) 1o
cual indica que existe correlacion entre gravedad y
Gérmen causal.

6) La incidencia de E. Coli No Epi se mantuvo
estable en todo el periodo ya sea en muestreos am-
bulatorios ¢ de internacion como se observa en los
Grificos 4 y 5.
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7) La bacteria Enteropatogena de mayor inciden-
cia tanto en internados como en ambulatorios resul-
td ser la cepa E. Coli Epi 0 111 B.4 ( 18% v 7% res-
pectivamente),

8) El promedio de Internacion de estos 4 meses
fue de 7 dias.

9) Exceptuando un paciente cuya muerte se pro-
dujo dentro de las primeras 72 hs, de tratamiento,
en el resto de los casos mortales, el dbito se produjo
entre la 2a. y 3a. semana de Internacion,

10) La mortalidad fue de 7 sobre 400 pacientes
internados, lo que representa una Tasa del 1.8% del
total.

Los fallecidos fueron los siguientes:

1) H.C. 7962. Sepsis a Salmonella Tiphy aisladas
en Copro, Hemo y Urocultivo. Causa de muerte:
Ruptura de Visceras huecas v Peritonitis,

2) Sin H.C. (muri6 a la hora). Sepsis por E. Coli
Epi 0 111 B.4 aislados en Copro v Hemocultivo.

?% Total de Copros.

3) H.C.50.333. Sepsis a Shighella Flexnerri aisla-
dos en Copro y Hemocultivo, Muerte por C.1.D,

4) H.C. 51.640.Coprocultivo E, Coli Epi 0 111
B.4. Hemocultivo (Muerte por C.1.D.).

5) H.C. 50.616. Coprocultivo E, Coli 0 111 B4,
Muerte por Sepsis a Klebsiella (aislados en Hemocul-
tivo v en Catéter).

6) H.C. Pericarditis. Muerte sibita por tapona-
miento cardiaco.

Ty HIC, . Meningitis. No se tipifico germen
en L.C.R. 6 Hemocultivo (murié en las primeras 12
hs.).

REFERENCIAS. Epi: Enteropatogeno. ATB: Anti-
bidtico. E: Escherichia. C.1.D.: Coagulacion Intra-
vascular Diseminada. C.F.N.: Cloranfenicol. TMS:
Trimetoprima Sulfametoxazol. Amika: Amikasina,
Aminos: Aminosidina,

591
561
531

.
1 53,5% /]

L

5[] L7 7 pr g t’///
AL/

30 60

A% Total de Copros.

—» Dias

30 120

(£ Coli no Epi internados se mantiene en nivel
inicial)
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79
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(1. Coli no Eptl ambulatorios aunque levemente dis-

minnidos mantiene valores iniciales),
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ARTICULO

TERAPEUTICA EN NEUMONOLOGIAINFANTIL

Comité de tisioneumonologia de la Sociedad Argentina de Pediatria.

Coordinadores: Dres. Oscar Anzorena, Jesis Rey y Eduardo Egea; Oscar
Verona, Ricardo Delamon y Carlos Pellegrini. Colaboraron los Dres.
Aurora Pérez, Alberto Schwarcz. Fortunato Bonvegna, E. Pérez Cardenal,
F. Varela Fuentes, Alfredo F. Bonacosa, Beatriz Burbiski, Miguel Angel
Naser, Isidoro [riarte y M. Recuzzi.

Colaboracion del Prof. Dr. Juan J. Grosso Sheridan

COMENTARIOS ACERCA DE LA MEDICACION
RESPIRATORIA

Enun Servicio de Pediatria de un Hospitad Municipal de la Pro-
vincia de Buenos Aires se realizo un test “nudtiple choice”, con el
fin de evaluar ¢l grado de conocimicnito de los médicos referente u
medicacion de vias vespiratorias prescripras en formg habimal

Dos de las preguntas se referian a cantidad de principios acti-
vos que conticnen dos antitusivos de prescripeion my habitial,

Otras dos preguittas se referian a criales son los prineinios aoti-
vas contenidos en olras dos preparaciones antitusivas mary difin-
didas.

Dos preguntas se referiun o defir lu famidia quimica v decio-
nes de dos principios activos habi whte preseltes en polifir-
macos de indicacion antitusiva, la clorfenivaming v la carbinoxa-
mina.

Una preswita, finalinente, cousistio cn estublecer los efectos
colaterales del dextromerorfin,

Enla evaluacion de los resultados pido observarse que o 8O %
de los micédicos conocen la fwnilic o que pertenceen v la aecion
farmacologica de los finnacos anicriorente mencionados, Asi-
misimo el Y05 contestd en [orma geertada acerea de los efectos
colaterales dei antitusive mencioiddo,

Donele las respucstas frueron iisajicicnios fue on o referene a
cantidad o wlentificacion de los principios activos coitenidos en
productos habitualmente reectados, Por cemplo, on le pregsunta
referente a un determinado antitusivo: el 400 de los mddicos
contesta e ticne un solo poa., ol 207 qie tiene 2. el 30% que
tiene 3, el 10% que tiene 4. Dicho ainitusivo conticne en reafidad
5 principios activos, de los cuales por lo menos 4 son potencial-
mettle toxicos: dextromerorfan, brombexing, fenilefring, clorfe-
niraming, paracetamol,

Resumen del Seminario auspiciado por el Circulo Med:ico de Lomas de Zamora v el Servicio
de Pediatria del Hospital Luisa C. de Gandulfo. Agosto de 1978,
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Ninguno de los mcdicos contesio en formg correcta acerca del
contenido de un antitusivo en ciyyva formuda aparece lu NORME-
TADONA, derivado de alcaloides del opio, que produce adiccion,

Lo mismo sucedio con preguiitas del mismo tipo,

Puede observarse, en consecucncia, que los médicos conocen
en general la accion v cfectos coluterales de los principios activos,
pere ne pueden recordar la composicion o la cantidad de prinei-
pros activas contenidos en los medicamentos de vias respiratorias
mas frecuentemente utilizados,

. i:’n .m'!cJ mrm:m:/:.(:‘ff_\'u‘n., sin contar m."fi/.n'_r)zfc'o.\' YV corticoides,
232 productos comeiciales destinados a afeeciones de vigs respira-
torias. Revisando los prospectos internos de los misnos puede ob-
servarse que el nombre gencrico de los principios activos que los
witegran por lo gencral no figura, siendo reemplazado por la [6r-
nuda qutinica desarroliada, fo que hace mas difteil aim su identi-

ficacion.

TRATAMIENTO SINTOMATICO
EXPECTORANTES

Son de utilidad discutible ¢n los procesos agudos,
considerandolos en consecuencia de indicacion pres-
cindible.

Mecanismo de accion

a) Refleja: Sales de amonio, Ipecacuanca, Creoso-
ta, Saponinas. Pueden producit vémitos, acidosis,
efecto diurético.

b) Accion directa: Aceites esenciales, balsimicos,
Pucden ser irritantes de las mucosas y producir tras-
tornos neurologicos (convulsiones, et}

¢) Combinada.

MUCOLITICOS

Indicaciones especificas: I'nlermedad fibroquisticy,
bronquiectasias,

Acetilcisteina (Mucomyst M. R.} ks ¢l de eleccion,
Nebulizaciones, | a 2 cc. 3 veces al dia. Es aconseja-
ble kinesiterapia después de cada aplicacion (Riesgo
de obstruccion de Ya via adrea), Posee dos efectos in-
deseables: 1) Es broncoconstrictor, por lo que con-
viene asociarlo a broncodilatadores: 2) Si llega al
alvéolo (nebulizadores ultrasoénicos) produce inac-

tivacion del surfactante,

Bromexina. Fl mas difundide: su efecto es menor
que ¢l anterior,

DETERGENTES

Tiloxapol. Su uso estd Proscripto porgue vs
te de la mucosa. produce disminucion d
te y promueve el desarrollo de gérmencs {caldo de
cultivo)

| surfactan-

ANTITUSIVOS

Indicaciones: Tos emetizante, improductiva, espe-
cialmente en la tos convulsa, Pueden usarse en pleu-
ritis, neumonias, en las “toses peligrosas” de la insu-
ficiencia cardiaca o hemoptisis. En general se usa en
o tos “inbtil” que impude el suefo o la alimenta-
o,
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Clofedianol, Es el de eleccidon. Poco toxico, no es
depresor del centro respiratorio, estimula el S.N.C..
Unicamente en gotas, ya que en ¢l comercio en el ja-
rabe se lo asocia a mucoliticos o al sulfaguayacolato
de potasio,

Dosis: 1.5 mz/Kg/d. En ¢l comercio, Detigon
(sotas): 1 gota = 1.5 ma.
Dextrometorfano, Es depresor del centro respirato-
rio v estimulante del SN.C. En ¢l comercio, en for-
na purd, unicamente en gotas.

Dosis: 0.5 me /Kef/d, Romilay: 20 gotas = 135 ma,

Observaciones: FExisten gran nGimero de productos
del comercio en los que a los antitusivos se asocian
antihistaminicos, expectorantes, mucoliticos, bron-
codilatadores, ete, Deben desecharse por cuanto
mdependientemente de su discutible justificacion
farmacoldgica, no permiten una adecuacion de las
dosis mndividulaes, auwmenande el riesgo de toxi-
cidad, Otros antitusivos como la Codeina v deriva-
(dihudrecodeina) v el di-fenil-dimetil-amino-
etibutanone (Ticarda, N.R.) son francos depresores
del SN.CL vy del centro resspiratorio, por lo gue se
desaconscja su uso.,

dos

TRATAMIENTO ETIOLOGICO. ANTIBIOTICOS.

Il creciente nimero de drogas antimicrobianas
que dia a dia se van incorporando a las numerosas ya
conocidas, oblica a ordenarlas y clasificar para su
mejor conocimiento, Lo harcmos en base a su c¢s-
tructura quimica v su mecanismo de accion. Desde
cse punto de vista se reconocen 4 familias de anti-
biGticos: 1 Los betalactdmicos: 2. Los aminogluco-
sidos: 3. Los “de amplio espectro™; y 4. Los poli-
peptidicos,

1. Betalactamicos,

nen en comun poseer un anillo tetragonal be-
amico. Incluven las Penicilinas y sus derivados,
Amipicilinas vy Cefalosporinas, Desde que se fue aisla-
do suonucleo bdsico, el dcido s-aminopenicilanico, se
pudo desarrollar una cantidad de compuestos sinté-
ticos, Bl mecanismo de accion de toda csta familia
se ererce porinterferencia de la biosintesis de los mu-
copéptidos que van a constituir la pared bacteriana,
La bacteria sin pared no resiste los diversos cambios
osmoticos, ni menos aun ¢l complejo mecanismo de-
fensivo del organismo humano, por cuya razon es-
tas drogas son hactericidas, Las bacterias sensibles
estan ubicadas en sectores determinados del espec-




tro bacteriano, por cuya razdn se dice que la penici-
lina es de espectro limitado. Actia fundamental-
mente sobre Gram-positivos y en cambio poco sobre
Gram-negativos, Los gérmenes mdas sensibles son el
Estreptococo, el Neumococo, el Enterococo y el Es-
tafilococo no productor de penicilinasa, De los
Gram-negativos, el Meningococo, el Colibacilo y el
Gonococo.

Las penicilinas naturales (Bencil-penicilinas) solo
se administran por via paraenteral. Una vez absorbi-
das pasan a la sangre donde viajan ligadas a las pro-
teinas plasmaticas en un 50% vy se distribuyen por
todos los parénquimas. Son drogas practicamente
atdxicas, poseen un alto indice quimioterdpico y las
reacciones adversas mas comunes son de naturaleza
alérpica. Los pacientes alérgicos a la Penicilina lo
son a todos los derivados beta-lactamicos,

Conocido el caracter &cido labil de la Bencil-
Penicilina se pudo aislar la Fenoximetilpenicilina o
Penicilina V, altamente resistente al medio gastri-
co y por lo tanto apta para la via oral, mantenien-
do todas las propiedades de la anterior,

A partir del nucleo bdsico de la Penicilina y con
el agregado de diversas cadenas laterales se obtuvo
un nuevo grupo de gran repercusion terapéutica: las
Penicilinas sintéticas, entre las que merecen desta-
carse: s) Las Penicilinas penicilinasa-resistentes (Me-
ticilinas v Penicilinas Isoxasolicas); b) Las Penicili-
nas de amplio espectro (Ampicilinas y Amoxicilinas);
c) Las Penicilinas de espectro dirigido (Carbenicili-
na) y d) las Cefalosporinas,

a) La Meticilina es altamente eficiente para el
tratamiento del Estafilococo productor de penicila-
sa. Su empleo para combatir otros microorganismos
no es aconsejable per cuanto tiene menor eficacia y
mayor costo. Por otra parte, no posee accion contra
los Gram-negativos. Su accion farmacocinética es si-
milar a la de la penicilina, no se absorbe por via di-
gestiva y solo se usa por via paraenteral, difundien-
do bien por los tejidos. La toxicidad es exigua. La
experiencia clinica la sitia como la droga de nota-
ble valor, por lo que un diagndsitico oportuno, con
un tratamiento bien planeado, con dosis suficientes
y sostenidas (se recomienda 200 mg/Kg/dia) permi-
ten la curacidn de estos procesos,

Las Penicilinas isoxazolicas renen dos condicio-
nes de gran valor terapéutico: su estabilidad en me-
dio gastrico, lo que permite su utilizacion oral; y su
resistencia al poder destructor de la penicilinasa. El
grupo esta integrado por la Oxacilina, la Cloxacilina
y la Dicloxacilina, siendo esta 0iltima la que mejores
condiciones farmacologicas retine, porque tiene una
absorcién intestinal comparativamente mayor y
mantiene un nivel alto 'y sostenido en sangre, donde
viaja ligada a las proteinas plasmaéticas en un 90%,
Son antibi6ticos de primera linea en las neumopa-
tias causadas por el estafilococo coagulasa-positivo,
Ademas actiian contra el neumococo, estreptococo,
pero su actividad es de menor evidencia, La dosis
que se recomienda es de 50 mg./Kg/d. Se emplean
por via oral en infecciones moderadas y por via pa-
raenteral en infecciones graves. Su actividad bacteri-
cida, la ausencia de fenomenos toxicos a dosis
usuales y el tenor sanguineo elevado por via oral son
cualidades de mucha aceptacidn médica,

b) Las Ampicilinas

b) Las Ampicilinas son derivados aminicos de las
penicilinas (aminobencilpenicilina) estables en me-
dio gistrico. Sensibles a la accidon de las penicilina-
sas, poseen, sin embargo, una condicién nueva y so-
bresaliente que es su amplio espectro bacteriano,
actuando sobre Gram-positivos y negativos. Pero
tanto el estreptococo como el neumococo son
menos sensibles que a la penicilina, Es notable su ca-
pacidad de destrucciéon frente al Haemophilus in-

fluenzae v eficaz trente a la Escherichia coli, gono-
coco y meningococo. La dosis usual de 100 mg./
Kg./d. se puede elevar sin inconvenientes pues ¢l
margen terapéutico es amplio. La tolerancia es bue-
na, describiéndose como manifestaciones adversas,
diarreas, nduseas y meteorismo, cuando se emplean
por via oral,

c) La Carbenicilina, es una penicilina dcido-1abil,
sensible a la penicilasa con un espectro dirigido a
la Pseudomona Aeruginosa. Se administra exclusiva-
mente por via parenteral, en dosis altas de 300 a
500 mg./Kg/d, para impedir la aparicion de resisten-
cia a la droga. También se aconseja administrarla jun-
to con un aminoglucdsido como asociacion de elec-
cibn frente a dicho gérmen (potencializacion),

d) Las Cefalosporinas, derivadas del dcido 7-ami-
no-cefalosporanico, por ser betalactamicas actuan
como bactericidas y poseen un amplio espectro con-
tra Gram-positivos y negativos; pero sobre estos al-
timos su accion no es uniforme ni constante porque
existen cepas resistentes a cada una de ellas. Son re-
sistentes a la penicilinasa del estafilococo. No obs-
tante, hoy se describe una cefalosporinasa inactiva-
dora producida por el aerobacter, pseudoma y ente-
rococo. Seghn su estabilidad frente a la acidez gas-
trica se clasifican en: a) acido-labiles (Cefalotonina,
Cefaloridina y Cefradina) que deben administrarse
por via parenteral; y b) dcido-resistentes (Cefalexi-
na, Cefradina) que pueden adminstrarse por via oral.
La dosis para todas ellas es de 100 a 150 mg./Kg./d.,
con excepcion de la Cefaloridina que es la mitad,
Las reacciones toxicas se manifiestan a nivel renal si
la dosis es elevada; v las reacciones alérgicas son si-
milares a las de la penicilina, con la que existe aler-
gia cruzada parcial.

2. La segunda familia la constituyen los Amino-
glucosidos, que presentan en su estructura quimica
glicidos unidos a diversos grupos aminicos. A ella
pertenecen: Estreptomicina, Kanamicina, Neomici-
na, Gentamicina, Aminosidina, Paromomicina, Tom-
bramicina y Sisomicina, Son bactericidas, localizdn-
dose su accidn a nivel ribosomal e interfiriendo la
sintesis proteica normal; se formarian proteinas
anormales incapaces de ser aprovechadas por los mi-
cro-organismos, por lo que se provocaria su muerte,

La absorcion intestinal es nula, siendo necesaria
siempre la via paraenteral.

Son de amplio espectro bacteriano, actuando so-
bre Gram-positivos y especialmente sobre las ente-
robacteridceas Gram-negativas: Pseudomona, Kleb-
siella, Proteus, Coli, Acrobacter, Serratia, Haemophi-

" lus, Enterobacter.

Son tdxicos sobre el VIII par, tanto sobre la rama
vestibular como la coclear, lo que exige la dosis
adecuada con tratamiento no mayor de 15 dias.
Otro efecto es su nefrotoxicidad pudiendo provocar
falla ranal. Ademas debe evitarse la asociacidon po-
tencialmente nefrotdoxica de estos aminoglucdsidos
entre si.

3. La tercera familia se llama de “amplio espec-
tro”, Tienen accion también sobre Rickettsiasy Vi-
rus grandes. Comprenden el Cloramfenicol, las Te-
traciclinas y los Macrolidos.

a) El Cloramfenicol fue el primer antibidtico de
esta familia, Es bacteriostitico sobre Gram-negati-
vos, positivos y clamidias. Son muy sensibles la Bor-
detella pertusis y el Haemophilus influenzae. Se
describen muchas reacciones adversas: 1) trastornos
digestivos por irritacion; 2) problemas hematologi-
cos con déficit de todos los sectores medulares y
aplasia medular; 3) trastornos nerviosos medulares y
periféricos; 4) “sindrome gris” en el neonato; 5)
trastornos alérgicos comunes a todos los antibidti-
cos. Por ello tal vez la (nica indicacidon en neumopa-
tias podria ser en el Hemophilus Pertussis.
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b) Las tetraciclings actian también inhibiendo la
sintesis proteica bacteriana uniéndose a la porcion
30 S del ribosoma. Su accion incluye Gram-positi-
vos sensibles a la penicilina, Gram-negativos, myco-
plasmas, ricketsias, clamidias v protozoarios. Actual-
mente son especialmente resistentes los Gram-nega-
tivos y los Estafilococos, estreptococos y neumoco-
cos, Entre las relaciones adversas se destacan: 1) irri-
tacion sobre el aparato digestivo; 2) alteraciones den-
tarias; 3) dano hepatico; 4) alteraciones renales; 5)
alteraciones oscas y sanguineas; y 6) cn los lactan-
tes, hipertension de fontanela, Por cllo las tetracicli-
nas estan prescriptas én menores de 8 anos: v su (ni-
ca indicaciébn en neumopatias seria el ,Vl_uonlasu a
Neumoniae,

¢) Los macrolidos, de amplio espectro, tienen co-
mo nicleo un anilio lactamico-macrociclico unido
con azucares. Sus representantes son la Fritromici-
na, Oleandomicing y Espiraniicing. Son bacterios-
taticos porque actian inhibiendo la sintesis protei-
ca; por lo tanto, solo detienen la vitalidad del ger-
men, por lo que se debe esperar luego las propias
defensas organicas del huésped. Pero como esta in-
munogénesis se despierta entre el 3% y 67 dia de la
enfermedad, se aconseja mantener la terapia duran-
te ese tiempo. Son esencialmente sensibles gérmenes
Gram-positivos {estreptococo, neumococo, estafilo-
coco); y fuera de ellos el Haemophilus Influenza v
el Mycoplasma. La eritorimicina es un antibiotico
muy usado en pediatria por la frecuencia de estos
gérmenes en las infecciones de las vias respiratorias
y por su muy buena tolerancia a la administracion
oral, sin mterferencia llamativa en la flora mtesti-
nal,

4. Los polipeptidicos son de pequeno espectro
antibacteriano y de accion bdsicamente bacterici-
da. Comprenden Tirotricina, Gramicidina v Poli-
mixina B v E., Son efectivos exclusivamente sobre
Gram-negativos y altamente toxicos sobre el ri-
fon y el sistema nerviosos cenfral, por lo que uso
esté restringido a determinadas afecciones.

Observaciones:

Recordar que seg{in su efecto bacteristitico o
bactericia, pueden ser usados simultaneamente o
asociados buscando los siguientes objetivos: 1) am-
pliar el espectro antibacteriano; 2) intensificar la
actividad quimioterapica; 3) tratar infecciones por
gérmenes desconocidos; 4) retardar la aparicion de
resistencia  bacteriana: 5) disminuir la toxicidad,

La asociacion de dos bactericidas provoca siner-
gismo de potencializacion, La asociacion de dos
bacterlostatlcos sinergismo de suma. La asocia-
cidbn de bacteriostaticos con bactericidas puede
desencadenar respuestas totalmente contradicto-
riads como antagonismo o pote enciacion.

Actualmente se aconseja el empleo de antibio-
ticos pertenecientes a distintas familias farmacolo-
gicas —por ejemplo, un betalactimico mas un ami-
noglucosido— buscando el ataque antibacteriano
en forma simultanea por distintos frentes de accion:
pared bacteriana mas sintesis proteica.

ANTIHISTAMINICOS

Indicaciones

Pueden ser utilizados en los procesos inflama-
torios y catarrales de via aérea superior y deben ser
proscriptos en la patologia de via aerea inferior por
disminuir y desecar las secreciones.

Preparados:
Alta potencia: Clorfeniramina; Dexclorfenirami-
na. ‘

o~

Mediana potencia: Prometazina

Baja potencia: Difenhidramina
Efectos colaterales:

Sommolencia con la Difenhidramina (verdadero
hipnotice), Prometazina v Ciproeptadina. Muy po-
¢o con la Clorfentramuna,

Trastornos nerviosos centrales, Convulsiones, so-
bre todo en los epilépticos. Hiperreflexia y temblo-
res  (Prometazina), Cefalalgia (Difenhidramina).

Trastornos nerviosos periféricos. Parestesias v
anestesias por via intramuscular (en realidad son
anestesicos locales),

Trastornos neurovegetativos, Son anticolinér-
gicos. La prometazina y la difenhidramina ticnen

efectos similares a la atropina.

Trastornos gastrointestinales. Nduseas: vomitos,
constipacion,

Trastornos cardiovasculares,
efecto atropinico.

Trastornos hematologicos, Leucopenia, agranulo-
sitosis (¢specialmente la prometazina)

Sensibilizacion alérgica, Dermatitis de contacto
por aplicacion de pomadas.

Taquicardia por

Frecuencia de efectos LO[H[E]’HIES
I)mnnulmmhm\ 61%, Prometazina, 25%;
mina, 25%; Antazolina, 23’ ]

. Pirila-
(]ortcmrammd 4-11%

Eleccion: Clorfeniramina, Dosis: 0.35 mg,/Ke/d,
Clorotrimeton N.R.: jarabe, 5 ml. = 2 mg. Dexclor-
feniramina. Dosis 0,1 - 0.2 mg./Kg/d. Coferyl N.R.
(gotas) 1 ml. = 0.75 mg. Isomerine N.R.: (jarabe) 5
ml,

ml. = 2 mg,
Solo traen somnolencia

leve y a veces vomitos.

BRONCODILATADORES

Indicaciones,

Se utilizan en el broncoespasmo, cualquiera sea
su grado. Constituyen una medicacion sintomatica
gue se emplegra teniende en cuenta sus efectos se-
cundarios,

Modo de accion.

Para comprenderla debemos senalar que:

) El tono de la musculatura broquial es la resul-
tante de la interaccion entre el sistema simpdtico y
¢l parasimpafico;

b) In los asmaticos su mayor tonismo y la res-
puesta broncoconstrictora exagerada entre los esti-
mulos normales o excitadores, estarian dados por
dos posibilidades:

I. Exageracion del efecto parasimpdtico

Déficit o blogueo de los receptores beta-adre-
nergicos

Teoria Beta-adrenérgica, Sostiene como causa del
tono muscular bronquial aumentado, el déficit o
bloqueo parcial de los receptores Beta-2-adrenérgi-
cos (responsables de la broncodilatacion) representa-
das por la enzima adenilciclasa de la membrana celu-
lar.

Esta cnzima, en presencia del ion Mg, transforma
eladenosintrofosfato (ATP) en 3-5 ademosin mono-
fosfato ciclico (3-5 AMPc) el que mantendria la
integridad de la membrana e impediria el aumento
del tono broncoconstrictor. La produccidon se ve
disminuida por la estimulacion del receptor alfa-
adrenérgico v es degradado por la enzima fosfadies-
terasa que lo transforma en 5 AMP no activo.

Los broncodilatadores actiian estimulando la
adenilciclasa (catecolaminas y sus derivados y efedri-
na) e inhibiendo a la fosfodiesterasa (xantinas t cro-
moglicato)




Clasificacion
Adrenalina
Catecoles y Isoproterenol
derivados Orciprenalina
Saligeninas
Efedrina
Xantinas

. Las catecolaminas actGan directamente sobre
los recéptores adrenérgicos Alfa, Beta 1 v Beta 2,
con distinta intensidad en cada uno de cllos para los
diferentes compuestos.

a. La adrenalina tiene efectos estimulantes al-
[a en vasos, produciendo vasoconstriccion beta [ a
nivel cardiaco determinando cardioestimulacion v
beta 2 en bronquios, provocando brencodilatacion.
Su accion es fugaz e inactiva por via oral.

b. El isoproterenol es un estimulante beta 1 vy
beta 2. Posee un efecto mas prolongado que la adre-
naling v tiene accidn por via bucal. Usado por via
inhalatoria se comprobd que en su degradacion se
transforma en 3 metoxi-isoproterenol, que ¢s un
bloqueante beta y por lo tanto broncoconstrictor,

¢, La orciprenalina posec efecto mas prolongado
que el isoproterenol y algo mds selectivo beta 2. De
su nacleo (Resorcinol) derivan el Fenorerol v 1a Ter-
butaling que ya son casi exclusivamente estimulan-
tes de beta 2.

d. De las saligeninas.

d. De las saligeninas ¢l producto mas empleado ¢s
el Salbutamol, que posee mayor selectividad aun so-
bre los receptores beta 2.

2. La Efedrina es estimulante alfa y beta, predo-
minando éste altimo. Tiene accidén por via oral v
mas prolongada que la adrenalina,

3. Xantinas, Las que tienen mayor accion a nivel
bronquial son la teofilina y su derivado la aminofi-
lina (teofilina-etilendiamina). Ejercen su accibn in-
hibiendo la fosfodiesterasa.

Dosis

1. Adrenalina, 0.01 ml/Kg./dosis, pudiendo repe-
tirse cada 20 a 30 minutos, hasta un mdaximo de tres
aplicaciones y no pasando de 0.3 ml. par dosis, Clos-
hidrato de Adrenalina al 1/1000. Actualmente no la
empleamos.

2. Isoproterenol. 0.6 mg./Kg. /dia, unicamente
por via oral. En ¢l comercio se encuentra asociado
al ioduro de calcio. Zantril (M.R.) jarabe: 1 ml.~ 0.6
me,

3. Orciprenalina: Alupent M R, 2%, gotas. Para
nebulizacion, unica forma a utilizar, si bien ahara
estd en desuso. I a V gotas cn el lactante, Iasta
XI1 gotas en los mayores, Cada dosis, pudiendo re-
petirse cada 3 a 4 horas.

4. Fenoterol. Berotec(M.R.) 0.15 a 0.20 mg. /Kg,
Jdia. Comprimidos de 2.5 mg. Gotas para nebuli-
zar: 1Il gotas en el lactante, VI: a XIi gotas en los
mMayores.

5. Terbutalina. Brycanil (MR} Via orai, 015 a
0.20 mg./Kg./dia, Jarabe: lce = 0.30 mg. Compri-
midos de 2,5 v de 5 mg.

6. Salbutamol, Ventolin (M.R.) 0.20 - 0.30 mg./
Kg./dia. Jarabe 1 cc. = 0.5 mg. Comprimidos de 2
y 4 mg. Gotas para nebulizar: V gotas en la lactan-
te; Vi a XII en los mayores.

7. Xantinas. No utilizar en lactantes. Aminofilin
(M.R.). 12 a 15 mg./Kg.[dia. Tabletas de 110 me.
Ampollas para cinyeccion IV: 240 mg No utilizar

la via IM. Fs la Gnica presentacion comercial como
droga purd. existen otras, asociadas a efedrina, se-
dantes v antihistaminicos, cuyo empleo no es acon-
sejable. Como existen un nivel en sangre muy varia-
blg de acuerdo al nino, algunos preconizan su dosaje
en sangre para, mantener un nivel constante y efi-
caz, sin riesgo de toxicidad, dado su vecindad con
la dosis toxica,

Via endovenosa: unicamente en la Crisis grave,
S myg.jKeg./dosis. La mitad en goteo lento en 15 mi-
nutos; la otra mitad hasta completar las 8 horas. La
ampolla s¢ diluye en solucion glucosada al 5%, Es
necesario acompanar la infusion ¢con un estricto con-
trol de los parimetros vitales v administrar oxige-
no ya que puede alterar la PyO; por su accion vaso-
dilatadora puimonar empeorando la scguramente re-
lacibn V /O que presentan los ninos en la crisis gra-
Ves.

I's importante no cspaciar los B-adrenérgicos mds
de 6 horas por riesgo de tfracaso.

& Efedrinas. No las rccomendamos por su toxici-
dad.

Efectos colaterales

4. Catecolaminas. Se deben a sus efectos alfa v
beta 1: y también por ser estimulantes del sistema
nervioso central, aungue a este nivel tienen mayor
¢lfecto las xantinas. Se describen los siguientes  fe-
ndémenos secundarios:

- Temblores

— Taquicardia. En la intoxicacion puede llevar a
la fibrilacion ventricular v a la muerte,

— Hipertension arterial.

- Palidez.

~ Sudoracion,

— Mareos.

I'n nuestra experiencia en algunos nifios hemos
observado excitacion psicomolriz, insomnio, tem-
blores y taquicardia, con dosis habiluales y a veces
mucho menores, Creemos gque existe una loleraneia
particular de cada individuo,

b. Xantinas, Exitacion psiquica con temblores,
imsomnio, inquictud, cte,

Cpigastralgia. Nauseas. Vomitos, Hematemesss.

- Taqguicardia

Aumento de la divresis con deshidratacion,

La inyeccion intravenosa brusca puede tracr
apargjado colapso vascular hipotlensivo con mucrte
brusca.

Contraindicaciones

a. Catecolaminas. No deben emplearse en cardio-
patias en cspecial la estenosis aortica. Se dardn con
precaucion en el hipertiroidismo, la Glcera v en las
alteraciones neurologicas.

b. Xantinas. Ninguna en forma absoluta. Sc¢ ad-
ministraran con prudencia en las mismas situaciones
senaladas en las catecolaminas,

Uso de broncodilatadores.

1. Crisis. La metodologia del tratamiento depen-
de de la edad, tiempo de comienzo, intensidad, me-
dicacion recibida, grado de alteraciones metabolicas
y posibilidad de complicacioncs.

a, Forma leve: Salbutamol o Fenoterol en nebuli-
zacion, asoctada con aminofiling oral (se potencian
efectos)

b. Forma moderada: Igual que en la leve. Pero i
la crisis no disminuye en intensidad en 60 minutos o
si esta polimedicado y con algunas horas de cvolu-
cion: corticoides por via paraenteral,

¢. Forma grave: Ilmplica un manejo integral e in-
tensivo, contemplando hidratacion, correccion del
E.A.B., humidificacién, oxigenacidn y pesquisa de
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complicaciones que frecuentemente acompanan el
cuadro.

Corticoides por via endovenosa y a dosis superio-
res a las habituales. Aminofilina endovenosa. Salbu-
tamol o Fenoterol en aerosol a dosis maxima.

La frecuencia de administracion asi como las do-
sis de los corticoides y de los b-adrenérgicos se esta-
blecerd en cada caso de acuerdo a los antecedentes
de otras crisis si las hubiera tenido y de acuerdo a la
rapidez de la respuesta,

2. Tratamiento de sostén. Preferimos el Salbuta-
mol por via oral a la dosis habitual.y lucgo la ade-
cuamos al caso individual para mantener al nino sin
crisis con la menor dosis posible,

Durante anos hemos usado ¢l Isproterenol por
via oral con excelentes resultados v osin observar
efectos secundarios importantes. Lo seguimos dan-
do cuando se agrega un cuadro catarral, ya que viene
asociado al ioduro de calcio que es un excelente flui-
dificante,

Las xantinas por via oral las asociamos al Salbu-
tamol, cuando con esta sola substancia no logramos
dominar el broncoespasmo o espacia las crisis. Prefe-
rimos como primera droga el Salbutamol mas que a
las xantinas por el efecto irritante gastrico, por lo
irregular de la absorcion y la rdpida eliminacion de
estas Gltimas.

Comentario

Con el advenimicnto de nuevos, mas efectivos v
menos riesgosos broncodilatadores ha mejorado mu-
chisimo la evolucibn y el prondstico del asma bron-
quial pero, paraddjicamente, han aumentado las
muertes por ¢l Fsto se debe a la sobredosificacion
con broncodilatadores, ya sea por iatrogenia o por
automedicacion, En cualquiera de ambos casos mu-
chas veces la responsabilidad es médica.

La iatrogenia generalmente se produce: a) por no
hacer un exhaustivo interrogatorio de la medicacion
que ha recibido previamente el nino que llega en cri-
sis; y su cronologia; b) por la desesperacion de sacar-
lo de su angustiosa situacion; ¢) por no conocer los
riesgos inherentes a cada medicacion. Con el uso
precoz v a altas dosis de corticoesteroides en la cri-
sis, se disminuye la dosis necesaria de broncodilata-
dores y, por lo tanto, los peligros de la sobredosifi-
cacion e intoxicacion, Fn la automedicacion no te-
nemos presente esta posibilidad cuando prescribi-
mos los broncodilatadores, sin realizar las suficien-
tes aclaraciones respecto a la peligrosidad de su ma-
nejo y de su exceso,

Lo hemos vivido en ocasiones, especialmente en
adolescentes, en quienes el sentimiento de autoagre-
sion —propio de la edad— se ve tremendamente in-
tensificado al asociarsele una enfermedad cronica
~omo el asma bronquial. ‘

Nosotros proscribimos ¢l uso de los broncodila-
taores en aerosol por lo antedicho y por la facilidad
de la aplicacion de esta forma terapéutica, que au-
mente el riesgo de mtoxicacion por sobredosifica-
¢ion,

CORTICOIDES

En el Asma Bronguial pueden proporcionar ali-
vio sintomadtico, pero carccen de propiedad curati-
tivas. Constituyen una droga de primera linea para
el tratamiento del estado de mal asmaitico y para
los casos severos que no responden al resto de la
medicacion actualmente en uso.

Mecanismo de accion en el asma

En un sujeto genéticamente predispuesto, la ex-
posiciébn a un antigeno lleva a la produccion de una
serie de sustancias quimicas: anticuerpos, factor de
Fa. §

transferencia de la sensibilidad tardia, reaginas, etc.
Estas se fijan a la mucosa bronquial v ante una nue-
va exposicion al antigeno, liberan histamina, seroto-

-nina, SRLA, etc. que producen:

a) Edema de la mucosa por vaso dilatacion capi-
lar y de pequenas arteriolas. Es aqui donde los corti-
coides ejercen su accion antiinflamatoria.

b) Hipercrinia con discrinia que llevan al tapona-
miento bronquial, Los corticoides las modifican cn
forma lenta. Los broncodilatadores no ejercen nin-
guna accion sobre estas dos alteraciones.

¢) Contraccion de la musculatura lisa de Reissci-
sen. La terapcéutica hormonal carece de accion direc-
ta pero potenciaria la estimulacion de la adenilci-
clasa por los broncodilatarores adrenérgicos.

Indicaciones

1. En las erisis, Tlemos logrado disminuir en mas
de un 80% la internacion de los ninos con crisis as-
madtica empleando las siguicntes medidas:
Instruccion a los padres para consulta precoz,

— Clasificacion de las crisis de acuerdo a su inten-
sidad y a las horas de evolucion,

— Utilizacion precoz del corticoide, en dosis al-
tas v durante'd8 a 96 horas.

Frente a una cnisis leve o moderada, se inicia el
tratamiento con broncodilatadores beta-2-adrenérgi-
cos por via inhalatoria comjuntamente con nebuliza-
¢ion, hidratacion vy Kinesioterapia.

Si a los 30 0 60 minutos no conseguimos dismi-
nuir su intensidad, recurrimos a los corticoides por
via intramuscular en dosis altas (prednisona 5 a 10
me./Kg./dosis, o equivalente) repetida a las 4 horas
si no hay mejoria.

Una ves yugulada la crisis, enviamos al nino a su
domiciio con tratamiento broncodilatador mas cor-
ticoides por boca, Lo controlamos a las 24 horas, en
que st sigue sin dificultad ventilatoria, suspendemos
la medicaciéon o la continuamos hasta un nuevo exa-
men 24 o 48 horas despucés,

2. Estado de mal asmatico, Adminstramos cor-
ticoides de inmediato v por via endovenosa. Pode-
IMOs optar por varios esquemas (erapéuticos:

a) Dexametasona: 1mg./Kg/dosis, cada 4 a 6 ho-
ras.

h) Hidrocortisona: 135 a 20 mg./Kg/, a pasar en 2
horas. Luego se continua con Ja misma dosis en go-
teo lento, en 24 horas.

3. Tratamiento permanente del asma. Aqui cs
donde se observa mayor disparidad de opiniones
puesto que la utilizacion de estos medicamentos, en
forma prolongada, provoca efectos secunaarios inde-
seables, Creemos quc deben utilizarse unicamente
cuando la sintomatologia es severa ¢ incontrolable
por otros medios.

Se pueden plantear las siguientes situaciones al
recibir un nino asmatico:

a) Que no csté tratado con corticoides, No em-
plearemos de entrada esta medicacion, recurriendo
al resto de la terapéutica.

b) El nifo ha sido tratado con dosis bajas y du-
rante: pocos dias. Se suprimird esta medicacion,

¢) El tiempoe de administracion fue prolongado,
Sc lo reducird en forma progresiva.

En los nifos en los que la sintomatologia se
mantiene a pesar de las medidas sintomaticas y
antialérgicas, es nccesario emplear corticoides en
dosis de mantenimienio. Se utilizard la menor dosis
intermitentes (cada 48 horas o mas) respetando en
lo posible el ritmo de seerecion de la glandula.

Reemplazo del tratamiento sostenido con
corticoides

Nuevos productos han permitido suprimir o re-
ducir las dosis de los corticoides por via sistémica:



a) Cromoglicato disédico. Intal (M.R.)

b) Corticoides en aerosol. La Beclometasona
(analogo clorado de la Betametasona) en nifos con
corticoides por via sistémica, permiten reducirlos
y aun suspenderlos sin que se comprueben efectos
indeseables. Propavent Aerosol (M.R.)

En ninos asi tratados en forma prolongada se de-
mostrd que los niveles plasmaticos de cortisol se
mantuvieron normales, pudiendo disminuirse el
consumo de broncodilatadores via bucal.

Por via aérea los corticoides no tienen accibn
sobre las crisis ¥ deben administrarse por via sis-
témica. ‘

El Dipropionato de Beclometasona en dosis me-
nores a 800 microgramos por dia no parece tener
efectos sistémicos y la respuesta satisfactoria demos-
tro no deteriorarse con el tiempo.

Las complicaciones observadas fueron: a) 1a mo-
niliasis bucal que solo en bajo porcentaje de casos
se tratd de estomatitis monilidsica clinica; b) la apa-
ricion de otros sintomas alérgicos (eccema, etc.)

Efectos colaterales

Durante los suministros prolongados pueden apa-
recer: hipertricosis, bulimia, retencion hidrica, au-
mento de peso, vergetures, cara de luna, alteracio-
nes del cardcter, hipokalemia, ardor epigastrico, de-
tencion del crecimiento, reactivacion TBC, reactiva-
cion ulcerosa, osteoporosis, miopatia degenerativa,
trombosis, insuficiencia suprarrenal, diabetes, hiper-
colesterolemia.

Contraindicaciones

a) Absolutas: 1. Ulcera duodenal; 2. Osteoporosis
intensa; 3. Psicosis.

b) Relativas: 1. TBC; 2. Infecciones; 3. Diabetes

Precauciones en el empleo de corticoesteroides

a. Supresion

a. Supresion. Los tratamientos breves (5 a 7 dias)
generalmente no producen trastornos secundarios ni
exigen una supresion gradual. Un tratamiento pro-
longado obliga a la supresion gradual pues puede
acarrear una reagravacion de la enfermedad y pre-
sentar signos de insuficiencia suprarrenal.

b. Descartar la existencia de procesos infecciosos.
Si existen, realizar el tratamiento adecuado. Evitar
ia exposicidn a enfermedades infecciosas,

¢. Vigilar el desarrollo pondoestatural del nifo.
Despistar la retencion hidrosalina (aumento exagera-
do de peso). El descenso de peso y la detencion del
aumento de talla evidenciarian un balance nitroge-
nado negativo.

d. Controlar y tratar: 1. Trastornos gistricos; 2.
Hiperglucemia y glucosuria; 3. Hipertension,; 4, Hi-
pokalemia. Incrementar la ingestion de potasio en
forma preventiva.

e. Tener prudencia en su administracion en: 1.
Insuficiencia cardiaca. 2. Sindrome de Cushing. 3.
Insuficiencia renal.

INMUNOTERAPIA
VACUNAS

A. Especificas.

Su indicacion es indiscutida y salvo casos especia-
les (muy especificos y poco frecuentes) deben ser de
aplicacibn masiva.

1. BCG. Sin ser la vacuna ideal (s0lo tiene gran
poder de prevencion en casos graves de TBC) debe
aplicarse a todo recién nacido con peso mayor de
2.500 Kg. Se controlari la aparicién del nédulo
(que suele comprobarse entre los 45 o 60 dias) y

la intensidad de la alergia tuberculinica que deter-
mind (a los 60 a 90 dias). Este Gltimo dato es de
gran importancia pues su aumento ulterior, sin ha-
ber mencionado revacunacion, tiene el mismo signi-
ficado que el viraje tuberculinico. Si la vacuna no ha
desarrollado ndédulo o no hay alergia tuberculinica y
se sospecha que el nddulo ha sido provocado por ba-
cilos muertos, se debe repetir su inoculacion.

La revacunacion se realizard cada 5 anos, si se ha
agotado la alergia tuberculinica. La BCG indiscrimi-
nada es una buena medida sanitaria, pero no la pre-
conizamos en casos individuales,

Abogamos por la fabricacion de una vacuna liofi-
lizada con mas estabilidad y menos problemas técni-
cos de conservacion y aplicacion,

Las contraindicaciones absolutas a su aplicacidon
son las inmunodeficiencias celulares o combinadas
y el tratamiento con inmunosupresores. Las relati-
vas, el haber o estar cursando primoinfeccion TBC.

2. Anticoqueluchosa. Aun siendo la menos efee-
tiva de las vacunas especificas, consideramos indis-
cutida su aplicacion, Es eficaz especialmente para
atenuar la intensidad de la enfermedad e impedir
asi la aparicibn de secuelas cronicas pulmonares
(bronquiectasias), Se debe instituir a partir de los
2 meses de edad. No la damos después de los 5 anos
por el mayor peligro de encefalitis vaccinal y por el
menor riesgo de complicaciones de la enfermedad.

3. Antisarampionosa, Ha demostrado su gran efi-
cacia, cambiando el genio epidémico de la enferme-
dad y disminuyendo el porcentaje de complicacio-
nes y de secuelas pulmonares. Aconsejamos su apli-
cacion a los 9 y 15 meses de edad para lograr un
gran porcentaje de proteccion.

4. Antipoliomielitica. Desde su aplicacidon v desa-
paricion practica de la enfermedad, han dejado de
verse las importantes y severas alteraciones musculo-
esqueléticas, que al fomar la cintura escapular y el
torax traigan graves secuelas respiratorias.

B. Inespecificas.

Nos interesan dentro de este grupo las polimi-
crobianas.

1. Subcutanea. Su uso se halla muy difundido,
Uno de los mayores inconvenientes es su aplicacion
en ninos catarrales insuficientemente estudiados, en
los que no se ha llegado el diagnosito etiologico v al
tratamiento especifico, Por otra parte, podria deter-
minar enfermedades autoinmunes, dado que ésta es
la técnica que se emplea para provocarlas en anima-
les de laboratorio. Existen estudios realizados en
gran escala y a doble ciego, que sefialan que no tie-
ne eficacia. 8in embargo, también tiene adeptos;y
todos hemos tenido éxitos atribuidos a ella, como
asi también fracasos. Dejamos librada su aplicacion
a ninos catarrales sin etiologia determinada y sin
que estemos totalmente convencidos de su eficacia.

2. Oral y pernasal. Es nuestra opinibn no tienen
efecto, salvo el de placebo,

GAMAGLOBULINAS

1. Standard

Su uso es abusivo y ademds de ser una medica-
cion onerosa no es inocua; su reiteracion puede traer
aparejada la génesis de anticuerpos antigamaglobuli-
nas. Destacamos:

a) Su aplicacion es en los hipo o agamaglobuliné-
micos. Se podria prescribir en:

— ninos menores de 3 meses de edad con infec-
ciones reiteradas y/o severas;

— en dosis altas;

— repetidas cada 4 a 7 dias, para aprovechar la
pequeria cantidad de IgM vehiculizadora de an‘gié




cuerpos contra los Gram-negativos que son los gér-
menes mas frecuentes en las infecciones de esta
edad.

b) No estd indicada en desnutridos con més de 3
meses de edad, atn con infecciones severas ya que se
ha determinado que la inmunodeficiencia se halla a
nivel de la inmunidad celular (con reacciones mds
lentas) y no en la respuesta sérica. Pueden cursar
con niveles elevados de globulinas.

¢) El uso en ninos catarrales a repeticion, merece
¢l mismo comentario que respecto a las vacunas poli-
microbianas, es decir: se emplean en pacientes insufi-
cientemente estudiados y sin haber llegado a un
diagnostico etiologico.

d) Se ha demostrado la ineficacia del uso de la ga-
maglobulina intradérmica en el tratamiento del asma
bronquial,

¢) El uso de gamaglobulina A en forma local es
de reciente data y sin abrir un juicio definitorio, po-
dria tener aplicacion en procesos de vias aéreas su-
periores, donde fisiologicamente predomina esta
fraccion,

2. Hiperinmune.

Su indicacion es indiscutida en la prevencion de
la coqueluche y sarampion en ninos expuestos y con
gran susceptibilidad (pequefnios, inmunodeficientes,
inmunodeprimidos, con patologia cronica pulmonar
y no vacunados).

Inmunoestimulantes celulares no especificos

Se ha preconizado la vitamina C en altas dosis y
la Lisozima. Han caido en desuso por su poca o nula
eficacia.

Actualmente se esta empleando Levamisol y Fac-
tor de Transferencia pero aplicacion en Pediatria no
esta suficientemente avaluada, como para expedir
una norma para su aplicacion indiscriminada.

Desensibilizacion alérgica especifica

Su indicacion es de regla cuando la clinica, el la-
boratorio v las pruebas biologicas son concluyentes
respecto a la etiologia alérgica, medidas por reagi-
nas (lg.k)

También se abusa de esta terapéutical v como pe-
diatras debemos tener bien claro que si luego de 6
meses a 1 aflo, como maximo, no s¢ consigue ningu-
na mejoria, se la debe revalorar v si es necesario,
suspender,

Desensibilizacion alérgica inespecifica

No creemos en su efectividad y no la preconiza-
mos,

Inmunosupresores

1. Indicacion: Limitada a enfermedades de tipo
autoinmune (Hemosiderosis, Lupus [ritematoso,
etc.)

2. Preferencia: Corticoesteroides.

3. Asociacion: Con Quimioprofilaxis antitubercu-
losa.

4. Control: Enérgico y precoz de posibles infec-
clones bacterianas intercurrentes. Pesquisamos las
provocadas por gérmenes oportunistas y hongos.

AEROSOLTERAPIA

Nebulizaciones de ampolletas de vidrio (20-10
micrones). Indicaciones: Como vehiculo para trans-
portar otras substancias y en ausencia de micronebu-
lizadores se deben usar con agua destilada y solucion
fisiologica en partes iguales,

Nebulizadores tipo Bird (10 micrones), asociados
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con mascaras comunes o especiales (Campbell) estan
indicados para hidratar las secreciones de las vias
bronquiales hasta donde penetren.

Nebulizadores ultrasonicos (4 micrones). Pueden
producir hiperhidratacion por llevar agua y electro-
litos a la pequena via aérea, Debe ser utilizados con
controles estrictos y previo a la asistencia respirato-
ria mecanica.

Asociaciones medicamentosas. Por no poder ajus-
tar bien la dosis y para evitar iatrogenia no deben
usarse.

KINESIOTERAPIA

I's una importante ayuda terapéutica para enfer-
mos cronicos v ninos con padecimientos pulmonares
y bronqueales agudos.

Su relevancia es preponderante en procesos como
bonquiestasias, mucoviscidosis, ¥ neuromusculares.
son casos en los cuales se constituye en la medida te-
rapéutica ftundamental.

Desde su aplicacion sistematica y reglada, ha va-
riado en forma satisfactoria la evolucion de la mayo-
ria de los procesos neumonologicos.,

Desde su aplicacion sistemadtica y reglada, ha va-
riado en forma satisfactoria la evolucion de la mayo-
ria de los procesos neumonologicos.

Sus objetivos son numerosos, Cabe mencionar
entre los mas importantes:

1) Disminuir el trabajo respiratorio del nino en cri-
sis de de broncoespasmo.

I'sto se logra tratando, como primera medida, de
relajar al nino con apovo psicologico y métodos
manuales (estd contraindicado producir relaja-
cibon v/o sedacion medicamentosa). Ademas se
ayuda manualmente la espiracion, intentando dis-
minuir la insuflacion y por ende los didmetros to-
racidos.

Desobstruir la via aérea, en especial la pequena
via aérea.

Para ello se utilizan distintas maniobras consecu-
tivas y complementarias:

(0]

a) Tos Kinésica:
Palmoteando o percutiendo, con ¢l puno ce-
rrado v la interposicion de la otra mano c¢xten-
dida, toda la superficic toracia del nino en po-
sicion erecta v en Trendelenburg invertido. Se
debe realizar cuando la auscultacion denota la
presencia de estertores hitmedos. Esta contra-
mdicada su realizacion, en la primera ctapa de
las crisis obstructivas (seca). Tienc por objeto
despegar el moco de las paredes bronquiales,
b) Presiones Vibratorias:
Se aplican en la espiracion en la base del to-
rax. sobre el esternon y en la regioninteresca-
pular. Se¢ debe realizar luego de la tos kinési-
ca vy sirve para deslizar las secreciones hacia
bronquios mas gruesos, donde se puede de-
sencadenar el reflejo tusigeno.
Estimulacion de la tos:
Presionando la traquea, Se emplea en ninos
deprimidos, neurologicos o muy pequenios, en
los cuales ¢l reflejo es escaso y pobre. Si con
este procedimiento no se consigue desencade-
nar la tos efectiva, se puede utilizar una sonda
colocada en faringe, que ademas de aspirar, es-
timula csta importante zona tusigena. En los
nifios en coma o cn asistencia mecanica respi-
ratoria, se sustituye o complementa mediante
la aspiracion con sonda directa en la via aé-
red.
Drenaje Postural:
Se utiliza cuando existe gran cantidad de se-
creciones retenidas, que queremos evacuar,
va sea en una zona o cn todo el pulmon. Para

(&,
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ello se coloca al nino en la o las posiciones
adecuadas, durante 20 a 30 minutos, varias
veces al dia, posterior y/o conjuntamente con
las medidas descriptas.
3) Valorar vy mejorar la utilizacién de los musculos

respiratorios, en especial del diafragma:

Se emplean diversos ejercicios especificos acordes

a cada nifio y a cada patologia.

4) Corregir vicios de postura:
Asi se consigue que el trabajo respiratorioc sea
mas eficiente y por lo tanto con menor gasto de
energia y mas toleranciaalafatiga.

5) Corregir el tipo respiratorio:
Es de suma importancia. Muchos catarrales croni-
cos se solucionaran sélo si se logra revertir la res-
piracion bucal a nasal.

COMITE DE TISIONEUMONOLOGIA DE LA
SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

NOMENCLATURA UNIFICADA DE LAS
BRONCONEUMOPATIAS AGUDAS INFANTILES

A. LARINGITIS
A1 Agudas
A.1  Gloticas
A.1.2. Subgldsicas
A.1.3. Supragloticas
A.2  Subagudas

B. LARINGOTRAQUEITIS AGUDA

C. BRONQUITIS
C.1 Aguda
C.2  Subaguda
D. CRISIS ASMATICA
E. BRONQUIOLITIS
F. BRONQUITIS OBSTRUCTIVA
G. NEUMONIA
G.1 Lobar .
G.2 Segmentaria
G.3  Multifocal
G.4 Bullosa
G.5 Intersticial

H. BRONCONEUMONIA
I. ABCESO DE PULMON

J. ATELACTASIA
J.1  Parcial
J.2  Total

K. ATRAPAMIENTO AEREO
K.1  Parcial
K.2 Total

L. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
L.l Unico
L.2  Multiple

M. NEUMODIASTINO

N. PLEURITIS
N.1 Difusa
N.2  Localizada

0. PLEURESIA

Seghn localizacion

0.1 Libre o de gran cavidad
Mediatinica
0.3  Diafragmatica
0.4 Interlobar
0.5 Enquistada
ghn
€

0.6 SL‘rc_)fibrinosa
0.7  Purulenta
‘0.8 Hemorragica

P. QUILOTORAX

Q. HEMOTORAX

R. NEUMOTORAX

S. PIONEUMOTORAX

T. HEMONEUMOTORAX

Basada en criterio clinico-radiolégico (Excluidas
las del recién nacido)
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TRATAMIENTO SEGUN LA LOCALIZACION

Laringitis-Lavingotraqueitis-Bronquitis—
Bronquitis Ubstructiva

En la ninez la bronquitis se presenta como un
componente de numerosos estados en los cuales el
problema primario se suscita en el conducto respi-
ratorio superior o inferior, Al intentar abarcar las
numerosas zonas comproinetidas, la terminologia
se ha complicado por el uso de combinaciones como
sinusobronquitis, laringotraqueobronquitis, bronqui-
tis capilar, etc. La bronquitis pura existe en muy
contados casos, no obstante lo cual aceptamos la no-
menclatura unificada del Comité de Tisioneumono-
logia que incluye con esta denominacion los cuadros
de vias aereas en donde ¢l arbol bronquial ¢s la zona
que presenta los sintomas, atn cuando no sea ¢l to-
co de la enfermedad primaria.

IHabitualmente la Bronquitis aguda se relaciona
muy estrechamente con el desarrollo de la infeccion
de las vias aéreas superiores, Como la mayoria de ta-
les infecciones son de origen virico, se deduce que la
afeccion del arbol bonquial se debe a agentes viricos
en la misma proporcion. Los cultivos llevado a cabo
en ninos hospitalizados, sugieren que dichas infec-
clones se presentan segiin un patron estacional y epi-
démico. Los agentes mas comunmente aislados son
los mixovirus, el virus sincicial respiratorio y los ade-
novirus. En las manifestaciones clinicas de las infec-
ciones viricas es importante la edad del nino, dado
que el mismo agente que se manificsta como bron-
quiolitis en el lactante, lo hace como laringotra-
queftis en el nifio algo mayorgy como bronquitis
aguda en la segunda infancia. Si la orientacion etiolo-
gica debe efectuarse en base a los signos clinicos co-
mo primera evaluacion, estos cuadros se acompanan
habitualmente de coriza, y progresan hacia la tos seca
improductiva, dolorosa en la zona retroesternal, con
fiebre o sin ella, revelando a la auscultacidén solo
roncus aungue no es intrecuente la presencia de si-
hilancias y estertores a burbuja. Con la sospecha de
esta etiologia el tratamiento solo debe ser sintoma-
tico. '

Contrariamente a lo que sucede con la infeccion
virica, rara vez se presentd la mfeccidon bacteriana
prunaria del arbol bronquial. Estos agentes manifies-
tan sus efectos solo cuando existe de antemano al-
gun desarreglo de las defensas bronquiales normales,
Perturbaciones subyacentes tales como una bronqui-
tis virica o alérgica primaria pueden hacer posible la
implantacion, crecimiento ¢ invasion de bacterias
con la produccion de cambios supurativos. Los ni-
nos que sufren este tipo de infeccion, presentan sig-
nos clinicos concordantes y pucden manifestar le-
bre clevada, postracion, compromiso del estado gene-
ral; v en los nifos mayores, el esputo puede ser pu-
rulento. El hemograma con leucocitosis neutrdfila v
la eritrosedimentacion aceleradas son también suges-
LIvos,

El tratamiento de las bronquitis bacterianas debe
hacerse con antibioticos.

Teniendo en cuenta que los agentes mas comun-
mente hallados incluyen Haemophilus Influenza, es-
treptocco, el neumocco y a veces los organismos
gram-negativos y estafilococos, los betalactdmicos
son de eleccion; y dentro de ellos la Penicilina sigue
siendo el farmaco preferido, pues a su espectro dewc-
cion se agrega la posibilidad de administrarse por via
oral, su costo bajo, su falta de toxicidad y margen
terapéutico muy amplio.

La ampicilina y mds recientemente las cefalospo-
rinas que también se han sintetizado, resistentes a la
acidez grastica y por lo tanto aptas para empleo
oral, parecen prometedoras para el tratamiento de
estas afecciones, especialmente las resistentes a la
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penicilinasa, pero anotamos que su mayor costo y la
mayor frecuencia de intolerancias las colocan en un
plano algo inferior. La eritromicina también relne
condiciones que la hacen apta en el empleo de estos
cuadros y especialmente en los pacientes con hiper-
sensibilidad a los betalactamicos.

BRONQUIOLITIS

Es una de las causas mas frecuentes de compro-
Imiso respiratorio grave en lactantes y primera infan-
cia y la causa mas frecuente de broncopatia aguda
que requicren internacion, A pesar de ser un cuadro
bien caracterizado y definido desde hace mds de un
cuarto de siglo, su diagnostico es a menudo objeto
de confusidbn con otras neumopatias obstructivas.
Esto es facil de comprender si tenemos en cuenta
que por las caracteristicas del pulmon de los lactan-
tes ¥ primera infancia, los problemas respiratorios
se manifiestan de un modo méas o menos mondtono
ante diversas variedades etiologicas, patogénicas y
anatomopatologicas, cuya expresion clinica. tienen
un comin denominador, la obstruccion de la via
aérea baja, resultando un sindrome de obstruccion
bronquial, de etiologia dispar y esto a su vez condi-
ciona conductas (erapcéuticas heterogéneas.

Adoptamos Ja definicibn de LANG y col. que
definen la Bronquiolitis como un cuadro respira-
torio agudo en ninos menores de dos anos, de ca-
racter epidémico y caracterizado por ser prece-
dido de una infeccion de las vias respiratorias altas
y seguido de tos, taquipnea, dificultad respiratoria
con sibilancias y signos clinicos y radioldgicos de
enfisema.

Combinando estudios Serologicos y de  aisla-
miento del virus, se documento la ctiologia viral y
dentro de ella el virus Sincicial Respiratorio, aungue
con mucha menor frecuencia pueden reconocerse
otros agentes como el parainfluenza tipo 3, Myco-
plasma, Adenovirus o ¢l Rinovirus.

Teniendo en cuenta esto, la mayoria de los auto-
res coinciden en senalar que la base del tratamiento
es de orden fisiopatolégico y consisten en una serie
de medidas generales que comprenden 1) Hidratacion
adecuada. 2) Posicion semisentada. 3) Kinesiolo-
gla respiratoria con aspiracion de secreciones. 4)
Administracion de oxigeno. 5) Correccion de la
acidosis.

NEUMOPATIAS BACTERIANAS

1. Para determinar el uso eventual de antibioti-
COs ¢n neumonias intersticiales, evaluar individual-
mente la duracion del cuadro de dificultad respira-
toria, la presencia de un sindrome de condensacion
yv/o cstertores crepitantes, las caracteristicas ma-
croscopicas de las secreciones aspiradas y las ima-
genes de consolidacion alveolar, aparecidas después
del 5% dia de evolucion.

Existe dificultad para evaluar los cuadros de
bronquitis obstructivas de etiologia bacteriana y
los sobreinfectados. Para lograr un uso racional de
los antibioticos., considerar el mayor namero de
elementos que comprendan: medio epidémico, cli-
nica, radiologia y e¢stado inmunologico del huésped.

Si se realiza estudio bacteriologico de material
laringotraqueobronquico  se  considerard positivo
(significativo) exclusivamente ante la existencia
de: a) microorganismos intracelulares. b) predomi-
nancia franca de una flora determinada o alta pre-
sencia de gérmenes no habituales. ¢) coincidencia
con otros estudios bacterioldgicos realizados en el
mismo paciente (por ejemplo: coprocultivo, secre-
cion de oido, etc.)

Tratar de instituir tratamiento de acuerdo al
germen sospechado por clinica y eventualmente



contirmado por inmunoeelectrotoresis,

En neumonias unifocales monoterapia antibio-
tica con Pecinictlina 100.000 U./Kg/d, En los lae
tantes pequenos, desnutritios, o alto riesgo o sep-
sis, asociar:

Penicilina o Ampicilina (10U mg./Kg./d) a:

Kanamicina (20 mg./Kg./d.) o Gentamicia (5
mg/Kg./d., o bien

Cefalosporina (100 mg. /Kg./d.) mas Gentamicina
(5-7 mg./Kg./d) en los casos mds graves,

Eqp neumonias multifocales v bronconeumonias
en 2° infancia, igual tratamiento.

Realizar tratamiento ambulatorio
sca posible, Utilizar

Penicilinag Benzatinica como (nico antibidtico o
2 dosis de Penicilina sédica al comienzo del trata-
miento,

Medicion oral lo mas precosmente  posible,

Hacer rotaciones en el tratamiento antibiotico en
las salas de internacion: con estudio de la flora pre-
dominante y sensibilidad o resistencia de la misma,
en cada medio ambiente.

De acuerdo al germen. se sugiere el siguiente es-
querna (ratamiento de tres semanas como minimao).
Diplococus Pneumoniae o Estreptococo:

siempre que

Penicilina sodica: 100 a 200000 U /K /d. IM o
EV. 4 dosis diarias. Bn alérgicos,
Eritromicina: 20-30 me /Kg /dia, IM, 3 dosis: o

Clorantenicol: 100 mg /Keg./d. IM o LV, 3-4 dosis,
Haemophilus:

Ampicilina: 200 meg/Kegsd M o BV, 4
Estafilococus Aureus:

Penicilina: 400 a 500,000 U,

dosis,

IRp/d, BV 4

UOSIS]

Meticiling: 150-200 mg/Ke/d, 4 dosisy o Cefalos-
porina: 150 mg/Kg./d. EV, 4 dosis.

En alérgicos: Lincomicing: 40-50 myg./ iM
o BEV. 4 dosis; o Kanamicina: 20 mg/Ky o]
V., 3 dosis;o Gentamicing: S mg, ke /d 1\1 o bV

3-4 dosis.
Pseudomonas:

Carbenicilina: 50 me /Ke /d., LV, 30 dosis: o
Gentamicina: 5-7 mg /Kg /d. 4 dosis mas Carbenici-
lina.
Klebsiella v otros Gram-negativos:

Gentamicing o Gentamicing mas Cetalosporina
2. Supuraciones pleuropulmonares {S.P.P))

Actualmenie los tratamienios han moditicado ¢l
pronostico de la enfermedad v transtormado sis sin-
tomas y evolucion, El abuso de anribidncos en pro-
cesos banales respiratorios ha levade a la resistencia
de muchos gwtrrmnu princpalmente ¢l e )
con aparicion de nuevas cepas producr Orus de peni-
cilinasa. Durante muchos ms la 1a fue el
antibiotico mas eficasz. Ln 1942 comenzd o aumen-
tar la frecuencia de estatilococos productores de pe-
nicilinasa hasta legar a mas del 007 de los cultiva-
dos ¢¢ infecciones de hendas posoperalotias v po-
¢os anos mas tarde se compriteha produccion de pe-
nictlinasas en cepus de cualguier ongen, Psto hizo
imperioso el desarrollo ¢ introduceion de auevas pe-
nicilinas v cefalospormas resistentes o la beta-lacta-
masa, enzima que abre droliticamenie el anitlo he-
talactamico de manerd que ¢stas plerden s elecnv
dad antibiotica. Los germenes gram-positivos nrodu-
cen las enzimas en ;j,r;imiu' cantrdades v las liberan
hacia ¢l ambiente desde fa \lli‘L]xl\_l\ celular: par ello
1as enzimas son extraceinlares ¢ ab annmo
tico antes que alcance la superh

stattlocaco,

ETIOLOGIA  losgérmenes enconin Il
mente son cocos GRAM-positivo uida in
fancia, casi con la misina fre neia estatilococos

neumococo; bastante menos streproco-

co y raramente el colibacile, ia la v la Pseu-
domona. En el lactante, el estatilococo ey sin duds

el mas frecuente llegando seglin DEBRE al 80% de

los casos, Cabe destaear la mayor incidencia que en
Gltinia década presenta ¢l Haemophilus Influenza,
cando en eigunas revisiones al 5%. Sin duda alguna
el panoraina actoad de las 85,0, sigue siendo domi-
nade por el estaitdococo y 1os esruerZos terapéuticos
en los casos s oetiologia confirmada deben cstar
destinados a combatirlo,

En algunos medios se ha comprobado ademis
una creciente incicencia de neumococos en estos
procescs.

Eiorratamiento del ernpiema pleural consiste en la
adrmmistracion de antibioticos y el pronto y com-
pleto drenaje de la cavidad pleural.

La oponunidad, duracion y téenica de drenaje
fue discutida por todos los grupos de trabajo logran-
dose acuerdo en log siguicntes conceptos:

1+ Cuando la puncion pleural diagnostica permita
obtener liquido purulento en cantidad mayor
de 10 ce, debe drenarse por la técnica de
pleurotomia minima, Se exceptian los derra-
mes recientes de aspecto sero purulentos no
hipertensivos en sepunda infancia, los que
permiten un periodo de observacion con tra-
tamiento medico,

Il objeto basico del drenaje es la evacuacion

!'i mnurmin pleural purulento v la preven-

cion de hipertension endotoriacica, de tal mo-

do que \,Lam;!hdm 508 oh[gnvoa_ debe reti-
rarse, previo pinzamiento de prueba, para que

B0 ACTUe Como cuerpo extraio vy via de rein-

feccion, En general, cuando mejoran franca-

mente los sintomas generales de infeccion y

de dificultad respiratoria, las lesiones pleuro-

pulmonares tienden a curar espontancamente
enoun tiempo variable, resultando nintiles los
drenajes protongados v la o decorticacion,
3 bncuanto a lg teenica de drenaje, uso de hom-
ba aspwante, nlunero de drengges 4 colocar,

cindado del drenage, aplicacion de drenaje li-

bre, tipos de sondas v lavales pleurales, se re-

J-mamn distintas experiencias con buenos re-
witados, por lo que el grupo de coordinacion

um.mh ra que los distintos grupos de trabajo

deben aceptar su propia experiencia quirlirgi-
co Basta que se obrenga la necesaria normati-
zacion,
Siguwendo fa propuesia del Comité de Visioneu-
mologia sobre el uso de antibidticos en S.P.P°, debe-
mos recordar las siguientes premisas:

) Usar el menor numero de antibioticos posible
si s posible bactericidas de acuerdo al ger-
nwen asldado o sospechado,

bt Usar lo via endovenosa los primeros diez dias

como minmmo, dositicando cada 4 o 6 hs,
C)otenier presente que todos los esquemas de
tratamiento antibiotico deben estar abiertos

variabi-
resistencia y la apancion de nuevas

ab cambio gue unpongan Ja permanente
!“S.ll k!k‘
t.!fr}’ii‘-‘
Premte o lus supuraciones con presuncion clini-
coradio conbirmadas bacteniolégicamente:
Estafilococo: Meraciling 200 me ke /d, ev o Ceta-
fotma 100 a j Jdoevoque debe continuar-
se hasta que ol paciente permanesca afebril durante
por fo Hng seniana vono serd inferior a 14
dias, sritistarn lucgo con la admunstracion
durante dos semanas mas, Dicloxacili-
Lo Colalexina 70 mg. kg, /d.
o uemumm,o Pe Iima  200.000
£ his. por via parenteral por
10 dias.
2(1() mg kg /d, ev durante

fogicy

menos

POy via

ta S

Ll
LI fadr AT IELRT
Haemophilus Amp:ciling
row 1o m st dias,
Aleccioves intrahospitalarias o por Gram () Cefa-
iospormas mas Gentamicing,

0y 11
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ARTICULO

DIARREAS POR CONTAMINACION DELINTESTINO DELGADO:

SUTRATAMIENTO CONFOSFOMICINA

Dr. Juan Pedro Fotaine, Dr. Carlos Gonzalez Alvarez, Dr. Andrés Gomila y
Dra. Nilsa Bidoni,

Catedra de clinica Pediatrica de la Universidad Catélica de Cérdoba.

RESUMEN

Ll objetor de cste trabajo, o5 comparvar la evolucion clinica v de
laboratorio en ntinios con diarreas infeceiosas severas, trarados con
FOSFOMICINA.

Se estuediaron dos grupos de ninos, uno tratado con FOSEO-
MICINA durante siete dius por viu oral ¢ razon de 200 mg/kg/dia,
dividido en cuatro dosis diarias, versus otro grupo que recibio
unicamente ratamicnto dietético w otros tralamicntos.

Ln cada enfermo se realizé un sondeo duodenal para identifi-
car geénmenes aerohios, hongos v pardsitos, v poder ast certiticar el
origen infeccioso de la diarrea, Un segundo sondeo se efectud
siete dias después de terminado el tratamiento con FOSFOMI-
CINA; todos [os nifios evolucionaron favorablemente,

el 70% de los casos las deposicones pasaron de Iiquidas a
semi-pastosus dentro de lus 48 horas de iniciado el tratamienio, v
el 100% a las 72 horas. [ el grupo contral o observamos ningun
cambio favorable en lus caracteristicas v voliumen de las deposi-
ciones 72 lioras posteriores @l primier sondeo. La mayvoria normu-
lize las mismias enrie los 7 v 14 dias. Dos de los enfernmos del
grupo coutrol, fallecieran como consecuencia de complicaciones
seplicas.

I paramerro wtilizado parva el diagnostico ctiologico v evoly-
cion de la infeccion, fue el sondeo duodenal con recuento v
tipificacion de génenes, En el primer grupo se aislo . Coli
OHEKSS (B4 en 7 casos; en todos, excepto uno, fue aistado
como wnico gérmen contaminante. Ln los 6 pacienies restantes
se aislo: una combinacion de . Coli no serolégica v Kiebsiella en
4 nirios, Klehsiclle como winico gérmen en wno, v L Coli no
serologico en el Festante,

Fl nifto sin tratamiento tarda mds Hempo eil curarse, v consi-
guicntemente durante ese lapso hace complicaciones inhevenies a
la enfermedad (deshidratacion), {trastornos hidrdelectraliticos) v
@ la infeccion en st (sepsis): a esto le debemos sumar los peligros
de la contanninacion hospitalavia a través de las venoproituras,
flebotomius o infecciones cruzadas.

Se agradcee ¢ la Pundacion ROUX-OCEFA, el apovo prestado pa-
ra la realizacion de este rrabajo.
70



SUMMARY

Infant digrrhea is an important factor in the morbidity and
mortality rate in our hospital, The present work compares the
clinical and laboratory evolution of patients with severe bacterial
diarrhea treated with fosfomycin, versus those that received other
treatments. During the period of this study, October 1977
February 1978, there was in the community an epidemy of
digrrhea caused by an enterophatogenic E. Coli Olll:K58 (B4).
Infants were divided in two comparable groups (Table I and Ii).
The first group was treated with an oral suspention of fosfomycin
in a dose of 200 mg/Kg/day, divided in four daily doses. The
second group received other treatments. A duodenal sample of
each patient was obtained in order to identify aerobic bacteria,
fungus and parasites. The usual culture procedures for gram posi-
tive and gram negative organisms were used.

The finding of a pathogenic bacteria in the duodenal fluid
defines with certainty the infectious origen of the diarrhea. A
second intubation was done seven days after the treatiment with
Jfosfomycin was discontinued. In the control group the second
duodenal sample was obtained fourteen days after the first.

The patients were followed up by looking at the quality and
number of stools. Whenever possible 24 hour stool collections
were obtained.

In the fosfomycin treated group, 70% of the cases had norma-
lized their stools within 48 hour after starting the first dose of the
antibiotic and 100% had solid stools within the first 72 hours,
(Table Il and figure 1) The infants included in the control
group, normalized their feces between seven and fourteen days
after the drawing of the first duodenal sample. Two of the
control patients died as the result of septic complications (Table
V),

Weight and appetite were other parameters used for the clini-
cal follow up (Table V). The samples of duodenal contents gave
the following result: in the treated group E. Coli Olll: K58(B4),
was isolated in seven cases (Table Vi) In all of them, with only
one exception this EPEC was the only contaminant. In the other
patients the duodenal contents showed a combination of non
pathogenic £. Coli and Klebsiclla in four patients, Klebsiella
in one and non pathogenic E. Coli in the other. No EPEC was
found in the follow up intubation sample. Patients not receiving
treatment with fosfomycin had a considerably longer disease
course. As a consequence of this prolongued diarrhiea they expe-
rienced severe complications due to the loss fluids and electroly-
tes (dehydration) or (electrolyte imbalance) and due the infec-
tious process {sepsis). To these complications we can add the
danger of a prolongued hospitalization with the possibility of be-
coming contaminated through venipunctures, cutdowns and other
cross infections.

There was no correlation between sensitivity test fo fosfo-
mycin in vitro and both, clinical and bacteriological cure.

Tolerance of the antibiotic was good.

INTRODUCCION

Los procesos diarreicos del lactante son frecuen-
tes en nuestro medio constituyendo un factor de
morbimortalidad importante. A raiz de este hecho
hemos emprendido ¢l estudio de nifios con diarrea
infecciosa de origen enteral y su respuesta al trata-
miento con un nuevo antibidtico de amplio espec-
tro: la fosfomicina.

Es muy discutible, aGn en la actualidad y con los
nuevos métodos diagnosticos, que el uso de antibio-
ticos modifique la morbimortalidad en las diarreas
infecciosas causadas por bacterias (1), (2), (3). Hasta

¢l momento de iniciar este trabajo, en nuestra expe-
riencia el uso de distintos antibidticos no mostro
ventajas significativas. Aprovechando la posibilidad
de poder determinar el tipo y recuento de gérmenes
en duodeno, lo cual nos di una seguridad sobre ¢l
factor causal de la diarrea, decidimos usar la fosto-
micina por via oral en el tratamiento de la misma.
Otros autores relatan buenos resultados con el uso
de dicha droga (4). »

El objeto de este trabajo es comparar la evolu-
cion clinica y de laboratorio én ninos con diarreas
infecciosas severas tratados con fosfomicina, versus
ninos que recibieron otros tratamientos.
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TABLAI .
CARACTERISTICAS DEL GRUPO DE NINOS TRATADOS CON FOSFOMICINA

AL TRATAMIENTO MEDIO INTERNO
1 6 Eutrofico ‘ 17 -
2 8 1° grado 33 Hiponatremia
3 7 1¢ grado 30 Hipoprotidemia
4 8 2° grado 37 —
5 7 1° grado 12 =
6 7 1¢ grado 5 —
7 2 2° grado 6 -
8 5 2° grado 10 —
9 3 3° grado 32 =
10 4 2° grado 24 Hiponatremia
11 2 3% grado 30 Hiponatremia
Hipoprotidemia
12 5 Eutrofico 10 e
13 4 1¢ grado 23 Hipoprotidemia
_Edad, estado de nutricion, lapso de diarrea previo
al tratamiento y alteraciones del medio interno, en
13 nifios que luego fueron tratados con fosfomicina
por via oral.
TABLA 11

CARAUTERISTICAS DEL GRUPO DE NINOS CONTROLES

N° EDAD (meses) ESTADO DE NUTRICION DIAS DE DIARREA PREVIOS ALTERACIONES DEL

AL TRATAMIENTO MEDIO INTERNO.
1 3 Primer grado 12 Hiponatremia
2 2 Eutrofico 16 -
3 3 Primer grado 7 Hiponatremia
4 4 Eutrofico 12 Hiponatremia
5 1 Segundo grado 20 Hipernatremia
6 1 Primer grado 28 -
7 3 Eutrofico 22 —

Edad, estado de nutricién, dias previos a la dia-
rrea y alteraciones del medio interno, en 7 nifios
que sirvieron como grupo control, ¥ que no reci-
bieron fosfomicina,
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MATERIAL Y METODOS

PACIENTES: Se investigaran lactantes con dia-
rreas severas enterales de origen infeccioso, interna-
dos en ¢l Hospital de Ninos de Cordoba (Servicio de
lactantes - 1), desde octubre de 1977 a febrero de
1978. En el lapso que realizamos el estudio habia en
la comunidad una frecuencia inusual de diarreas de-
bido a Escherichia Coli Olll :K58 (B4).

La tabla 1 muestra el grupo de enfermos trata-
dos, constituidos por 13 ninos, 7 varones y 6 muje-
Tes, cuya edad oscild entre 2 y 8 meses, con un pro-
medio de S meses. En este grupo habia 2 ninos eu-
troficos, 5 ninos desnutridos de primer grado, 4 ni-
fios de segundo grado y 2 nifios de tercer grado

La duracion promedio del proceso diarreico hasta
el momento de realizado el sondeo duodenal diag-
néstico, fue de 21 dias, con un rango de 5 a 37 dias,

5 de los 13 pacientes sufrieron alteraciones seve-
ras del medio interno, en su mayoria hiponatremias
por pérdidas intestinales e hipoprotidemias,

El grupo de lactantes controles, tabla II, estuvo
constituido peor 7 ninos. 6 varones ¥ 1 mujer, cuyas
ecdades oscilaron entre el mes y los cudtro meses,
con un promedio de dos meses y medio. En este
grupo hubo 3 ninos cutroficos, 2 nihos desnutridos
de primer grado y 1 nino de segundo grado.

El promedio de duracion de la diarrea previo al
sondeo duodenal fue de 17 dias, con un rango de 7
v 28 dias.

4 de los 7 pacientes sutrieron alteraciones severas
del medio interno, en su mayoria hiponatremias por
pérdidas intestinales. Hubo un caso de hipernatre-
mia.

SONDEO DUODENAL. SU TECNICA: En cada
enfermo se realizd un sondeo duodenal con ¢l obje-
to de identificar gérmenes aerobios y parasitos, y
poder asi certificar el origen infeccioso de la diarrea.
Ninguno de¢ los ninos estudiados recibio tratamiento
antibiotico durante sicte dias previo al sondeo. Lue-
go de 8 horas de ayuno, se introdujo por boca una
sonda de polietileno K-30 alrededor de 40-45 cm,
distancia gque de acuerdo a trabajos realizados por
nosotros (a publicar), la cdloca en segunda o tercera
porcion del duodeno. Esto fue corroborado por el
color y ph del liquido obtenido. Se extrajeron en-
tre 3 v 5 muestras, descartandose la primera. Los
frascos fueron refrigerados al hielo hasta ser llevados
al laboratorio de bacteriologia. Técnicas similares
de sondeo duodenal y estudios bacteriologicos han
sido empleados por otros autores (5), (6). Un segun-
do sondco se cfectud sicte dias despues de termina-

do el tratamiento con fosfomicina. En el grupo con-

trol, el segundo sondeo se¢ realizd a los 14 dias del
primero.

ESTUDIOS BACTERIOLOGICOS: El material
extraido por el estudio bacteriologico fue inmedia-
tamente refrigerado y procesado. Para conteo de
gérmenes se realizaron diluciones de 1/10 a 1/
100.000 del liquido duodenal en soluciéon fisioldgica
estéeril efectuando siembras en superficie v profundi-
dad en agar con tripteina soja y agar sangre,

Para aislamiento e identificacion de la flora Gram
positiva, se utilizaron los siguientes medios y prue-
bas: DST agar base adicionado de sangre de canfero
al 3%; Bacitracina y Optoquina.

Para Stalhylocaccus patogenos usamo:; Staphy-
lococcus Medium N° @ 110 Chapman, Manitol s/f,
prueba de la coagulacion.

Medio s/f para Streptococcus feacalis.

En cuanto a la.flora Gram Negativa, se sembro en
medios selectivos v diferenciales: Kauffman, Levin y
SS: clasificindolos posteriormente seglin esquema
de Hormaeche, modificada por Peluffo (7), incluyen
las siguientes pruebas bioquimicas:

Indol, Movilidad, Produccion de Sulfuro de hi-
drogeno, Citrato de Simons. Rojo de Metilo, Oxida-
da (1), Cianuro de Potasio (2), Nitrato de Patasio,
Decarboxilacion de la Lisina, Ornitina. Arginina,
Glucosa O/F, Lactosa O/F, Maltosa O/F, Celobiosa
O/F, Trealosa O/F, Hidrolisis del almidon, Urea, De-
saminacion de la Fenﬂalanma Malonato, "Licuacion
de la Gelatina,

Para la serologia se siguid esquema y criterio de
Kauffman-White para Salmonella y Escherichia Coli
respectivamente (8).

Para Pscudomonas aparte de algunas de las prue-
bas mencionadas anteriormente se efectuo: Produc-
cion de Pigmentacion y Citocromoxidasa.

Previo aislamiento de cada gérmen se efectuaron
las pruebas de sensibilidad antimicrobianas, usando
procedimientos de difusién en placas de agar vy fue-
ron informadas segiin lo aconsciado por la Organiza-
cion Mundial de la Salud, como: sensibles, poco sen-
sibles y resistentes.

Para hongos: se usd medio de Sabouraud.

Observacion microscopica directa para delerimi-
nar parasitosis.

OTRAS INVESTIGACIONES: Se realizaron tam-
bién otras investigaciones de acuerdo a las pautas
empleadas para el estudio de ninos con diarreas seve-
ras: ionograma, citologico completo, proteinograma,
urocultivo por puncion supraplbica, determinacion
de cuerpos reductores, pH y sangre en materia fecal.

TRATAMIENTO Y DOSIS: Sc¢ estudiaron dos
grupos de ninos, uno tratado con fosfomicina, du-
rante siete dias, por via oral, a razén de 200 mgr;
Kg/dia, dividido en cuatro dosis diarias, versus otro
grupo que recibio dnicamente tratamiento dietético
u otros tratamientos. Ambos recibieron liguidos o
hidrataciéon endovenosa de acuerdo a las normas del
servicio. La realimentacion se realizo con leche ente-
ra de vaca en polvo, diluida al 8%. con agregado de
sacarosa al 2,5%, lucgo al 3%, o L-K a] 10%.

RESULTADOS

ESTUDIO CLINICO: Se controlo la evolucion de
los ninos, analizando ¢l tipo v nlinero de deposicio-
nes; cuando fue posible, se midio el volimien
teria fecal de 24 horas.

Como se aprecia en la tabla [, todos los ninos
tratados evolucionaron favorablemente. In el 70%
de los casos, las deposiciones pasaron de liquidas a
semi-pastosas dentro de las 48 horas de iniciado el
tratamiento v en el 100% a las 72 horas.

La figura 1, muestra la evolucion de cuatro ninos,
en los que se midio el volumen de materia fecal de
24 hs: como se aprecia, de un volumen de 300-400
cc. previo tratamiento, se paso a volumenes de 100
ce. 4 las 48 horas v a las 72 his, las deposiciones eran
pastosas. Como se aprecia en la tabla IV, a diferen-
cia del grupo tratado, en el grupo control no obser-
vamos ningiin cambio favorable en las caracteristicas
y volumen de las deposiciones entre las 48 y las 72
hs. posteriores al sondeo. La mayoria normalizo sus
deposiciones entre los 7 y 14 dias. Dos de los enfer-
mos fallecieron como consecuencias de complicacio-
nes sépticas.

La tabla V, muestra la evolucion de otros para-
melros, peso, apetito, vémitos, cte: todos los ninos
del grupo tratados con fosfomicina durante las 48
hs. previas al tratamiente, descendieron entre ¢l
25%y 12% de peso, con un promedio de 5. 8% . Los
mismos enfermos subieron, excepto tres, 4 las 48 hs.
de instituido el tratamiento, un pmmed]n de 4.6%,
con un rango de 1,5%a 10%.

Es de hacer notar, que este aumento de peso no
se debio a cambios eh el régimen de hidratacion y
en algunos casos la hidratacion parental fue sustitui-

de mu-
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TABLAIII

CARACTERISTICAS DE LAS DEPOSICIONES EN EL GRUPO TRATADO

PREVIO AL TRATAMIENTO

Liquidas
Liquidas (270 cc)
Liquidas
Liquidas
Liquidas (300 cc)
Liquidas
Liquidas
Liquidas
Liquidas
Liquidas {400 cc)
Liquidas (250 cc)
Liquidas
Liquidas

48 Hs. DESPUES DEL
TRATAMIENTO.

Semi-pastosas
Semi-liquidas (150 cc)
Semi-pastosas
Semi-pastosas
Semi-liquidas (150 cc)
Pastosas
Semi-pastosas
Semi-pastosas
Semi-pastosas
Semi-liquidas (150 cc)
Semi-liquidas (80 cc)
Semi-pastosas
Semi-pastosas

Evolucién de las deposiciones en 13 ninos, previo y
posterior al tratamiento.

72 Hs. DESPUES DEL
TRATAMIENTO.

Pastosas
Semi-pastosas
Pastosas
Semi-pastosas
Pastosas
Pastosas
Pastosas
Pastosas
Semi-pastosas
Semi-pastosas
Semi-pastosas
Pastosas
Pastosas
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FIGURA 1 - EVOLUCION DE LAS DEPOSICIONES EN 4 NINOS TRATADOS
CON FOSFOMICINA

Dia
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TABLA IV
CARACTERISTICAS DE LAS DEPOSICIONES EN EL GRUPO CONTROL

N¥ PREVIO AL SONDEO 48 Hs. DESPUES DEL SONDEOQO DIAS DE NORMALIZACION

1 Liquidas (300 cc) Liquidas (200 cc) 6
2 Liquidas (200 cc) Liquidas (120 cc) Fallecido
3 Liquidas (350 cc) Liquidas (350 cc) 7

4  Liquidas Liquidas 10
5 Liquidas (200 cc) Liquidas Fallecido
6 Liquidas Liguidas 14
7 Liquidas (250 cc) Liquidas 9

Evolucién de las deposiciones en 7 nifios, previo y
posterior al sondec duodenal.

da por hidratacion oral antes de cumplirse 48 hs. de
tratamiento con fosfomicina,

Vemos también gue la mayoria tenia vomitos o
nauseas 48 hs. previas al tratamiento, v buena tole-
vancia del biberon 48 hs. después del mismo,

En ¢l grupo control, fue dificil seguir la evolu-
cion del peso. va que estuvieron sometidos a hidra-
tacion parental cast permanente hasta la normaliza-
cion de las deposiciones.

En general se observan bajas de peso entre 200 v
400 grs. en la evolucion hasta la normalizacién de
las deposiciones. Las nduseas, vomitos v apetito se
mantuvieron con altibajos hasta la recuperacion del
PTOCESO.

ESTUDIO BACTERIOLOGICO; El parimetro
utilizado para ¢l diagndstico etiolégico y evolucion
de la infeccion, fue ¢l sondeo duodenal con recuen-
to vy tipificacion de gérmenes. En la tabla V1, obser-
vamos los resultados del sondeo previo al antibio-
tico y del sondeo realizado siete dias después de
suspender el mismo. En el primer grupo se aislo E.
Coli 0111 :K38 (B4) en 7 casos: en todos, excepto
uno, fue aislado como Unico germen contaminante,
En los 6 pacientes restantes se aislo: una combina-
cion de E. Coli no serolégica y Klebsiella, en cuatro
ninos; Klebsiclla como Unico germen en uno y E.
Coli no serologico en el restante. Las cifras del con-

teo de gérmenes por ml, se pueden apreciar en la
misma tabla,

En los sondeos realizados después del tratamen-
to, s¢ aprecia que el patdogeno mas frecuente E, Coli
0111:K38(B4)Y, ha desaparecido del duodeno. En 4
sondeos se aislaron gérmenes de flora normal y ¢n
tres se aislaron coliformes en niimero menor de 105.
Hubo solo dos casos (4 y 7) en que se aislo el mismo
germen que en el primer sondeo, pero en numero
mucho menor.

Se realizaron antibiogramas de los gérmenes pa-
todgenos o patogenos ocasionales; se pudo establecer
que en cinco ¢l germen cra resistente a la fosfomi-
¢cina. en cuatro poco sensible vy en solo tres casos
era sensible.

En ¢l grupo control, podemos apreciar en la
tabla VII, que E. Coli 0111:K58 (B4), fué¢ el Gnico
gérmen aislado del duodeno. El niimero varid entre
10* v 107. Debido a las dificultaddes en el segui-
miento no se pudieron hacer sondeos de control en
todos los pacientes. En solo 2 casos en quienes fué
realizado, se constatd la desaparicion de E. Coli
0111:K58 (B4).

La sensibilidad de E.Coli serologico on este
grupo control fue similar a la del grupo tratado.

El antibidtico fue bien tolerado: solo en dos
casos se observo una erupcion maculoeritematosa.
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TABLAY
EVOLUCION DE PESO Y APETITO EN EL GRUPO TRATADO

PESO APETITO
PERDIDAS 48 Hs. GANANCIAS 48 Hs. 48 Hs. PREVIO
PREVIO TRATAMIENTO. DESPUES. TRATAMIENTO, 75 Homd DESPUES
1) 45% —38% Regular Buecno
2) 76% 49 % Rechazo (vomitos) Bueno
3) 70% — Rechazo (vomitos) Bueno
4) 3.6% 1,3% Regular Bueno
5) 3.7% 2.2% Rechazo (nduseas) Bueno
6) — - Rechazo (vomitos) Bueno
N Regular Regular
8) 1.0% 2.5% Regular Buecno
9) 1.6% 27 % Bueno Bueno
10) 4.0% 7.9% Rechazo Bueno
11) 48% 4.1% Bueno Bueno
12) 4.7% 8,6 % Regular Bueno
13) 2.6% 1,9% Regular Bueno

Caracteristicas de la evolucion del peso y apetito, 48 horas antes y después del tratamiento con fosfomicina,

TABLA VI
RESULTADOS DE SONDEQS EN NINOS TRATADOS CON FOSFOMICINA
GERMENES DEL PRIMER SONDEO GERMENES DEL SEGUNDO SONDEO
(previo al tratamiento) (posterior al tratamiento)

N© TIPIFICACION RECUENTO TIPIFICACION RECUENTO
1 E. Coli N.S. 800.000 Staphylococo + 13.000
2 E. Coli B4 Klebsiella 600.000
3 E. Coli B4 13.500.000 Staphylococo + 3.500.000

Klebsiella
4 E. ColiN.S E. ColiN.S 6.000
Klebsiella 310.000
5 E.ColiN.§
Klebsiella 8.500.000
6 E. Coli B4 5.500.000 Klebsiella — 1.500.000
Candida
7 Klebsiella 4.800.000 Staphylococo + 250.000
B Klebsiella
8 E. Coli N.S. 800.000 Staphylococo + 200.000
Klebsiella Candida
9 E. Coli B4 7.000.000 ' Citrobacter 4.000
Candida
10 E. Coli B4 600 Klebsiella 30.000
Candida
11 E. Coli B4 13.000.000 Staphylococo — 600
: Candida
12 E. Coli B4 20.000.000 Klebsiella 20.000
Céandida
13 E. Coli N.S. 3.000.000
Klebsiella

Recuento y tipi_ficacic')n de gérmenes del duodeno, obtenidos por sondeos; el primer sondeo fue realizado
previo al tratamiento con fosfomicina; el segundo sondeo fue obtenido una semana después de suspendido
dicho tratamiento,
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TABLA VII
RESULTADO DE SONDEOQS DUODENALES EN NINOS CONTROLES
GERMENES DEL PRIMER SONDEO GERMENES DEL SEGUNDO SONDEO

N¢ TIPIFICACION RECUENTO TIPIFICACION RECUENTO
1 E. Coli B4 - -
2 E. Coli B4 30.000 Candida 200
3 E, Coli B4 25.000.000
4 E. Coli B4 4.000.000
5 E. Coli B4 10.000.000 Fallecido
6 E. Coli B4 20.000 Fallecido
7 E. Coli B4 10.000 Céandida

Recuento y tipificacion de gérmenes del duodeno,
obtenidos por sondeos; el primer sondeo fue realiza-
do previo al tratamiento con fosfomicina; el segun-
do sondeo fue obtenido una semana después de

suspendido dicho tratamiento,

DISCUSION

En este trabajo comparamas la evolucion clini-
ca y de laboratorio de dos grupos de nifos, similares
en edad y estado de nutricién, afectados de diarrea
severa; una tratada con fasfomicing y otro sin tra-
tamiento especifico. ’

Ambos grupos recibieron hidratacion endovenosa
y procedimientos de realimentacion similares, de
manerd que la unica variable de importancia en el
tratamiento, fue la introduccién de la fosfomicina
por via oral,

Del apdlisis de las tablas [IT y IV, vemos que a las
72 horas, los nifios tratados con fosfomicina habian
normalizado sus deposiciones, mientras que los no
tratados las normalizaron en un lapso de 7 a 10 dias.
La misma evolucian se dio en cuanto a otros pard-
metros clinicos, vémitos, apetito (tabla V). De estos
resultados deducimos la importancia que tuvo en
este grupo de nifios, ¢l uso de la fosfomicina, al
acortar el tiempo de evolucion de la diarrea.

Del an4lisis de los datos bacterioldgicos, tablas VI
y VII, vemos que en el grupo tratado ¢l germen cau-
sal desaparecio del duodeno en el 80% de los casos,
v disminuyé significativamente el recuento bacteria-

no del duodeno, en el 20% restante. Tanto la mejo-
ria desde ¢l punto de vista clinico como desde el
punto de vista bacteriologico, se dio en todos les ca-
sos sin correlacion con los resultados del antibio-
grama practicado in-vitro. En el grupo control se
pudo hacer el scgundo sondeo en sélo dos casos.
En ambos el gérmen habia desaparccido. Estos
ultimos resultados estarian de acuerdo con lo sos-
tenido por otros autores (9) y (10), que, la capaci-
dad defensiva del intestino lMega en la mayoria de
los casos a autolimitar la infeccion intestinal.

Es evidente, que el nifio sin tratamiento tarda
mas tiempo en curarse y consiguientemente, durante
ese lapso, hace complicaciones inherentes a la enfer-
medad diarreica (deshidratacion), (trastornos hidro-
electroliticos) y a la infeccion en si (sepsis); a ¢sto
le debemos sumar los peligros de la contaminacion
hospitalaria a través de las veno-punturas, fleboto-
mias o infecciones cruzadas. Esto queda demostra-
do por los datos presentados y por la presencia de
dos ninos fallecidos en el grupo sin tratamiento.

En conclusion, el tratamiento con fosfomicina,
al acortar el periodo de recuperacion de la diarrea,
acorta el periodo de internacién y disminuye la
posibilidad de complicaciones.
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CASUISTICA

GRANULOMA GLUTEO-INFANTIL

Dagoberto O. Pierini, Rita Garcia Diaz de Merediz, Margarita Larralde de
Lunay Rosario Garcia Sanchez. — Becaria de la Republica Dominicana

Hospital general de Ninos “Pedro de Elizalde”. Servicio de Dermatologia

Se publican tres casos de granuloma gliteo infantil en lactan-
tes tratados por su dermatitis del panal con cremas con corticoi-
des tluorados. Se presenta estudio histopatologico v algunas con-

sideraciones de su etiopalogenid.

El granuloma gliteo infantil, entidad caracteris-
tica del lactante, fue descrito por Tappeiner y Pfle-
ger (1971) y estd caracterizado por lesiones nodu-
lares angiomatoides, de color rojo vinoso, duroelis-
ticas, asintomdticas, localizadas en zona glitea y
génito crural,

Presentamos tres casos observados en
servicio en los dos Gltimos anos.

nuestro

Nuestras observaciones:

Caso I: R. S.K,, sexo femenino, 6 1/2 meses. Histo-
ria Clinica N 167.239,

Antecedentes personales. dermatitis seborreica a los
tres meses de edad, tratada con polvos inertes.
Enfermmedad actuyal: Comenzo hace un mes con der-
matitis del panal, medicada con corticoides fluora-
dos. Desde hace 15 dias aparecen las lesiones que
llevaron a consultarnos, nodulares, eritematosas,
ligeramente infiltradas.

Estado actual: en cara interna de muslo izquierdo
y en ambas regiones gliteas se observan nodulos
dérmicos, de color rojizo, algo infiltrados, de limi-
tes imprecisos; en ¢l lade derecho los nodulos son
semilunares.

Examen de laboratorio:
candidina, negativa.
Estudio histopatelogico. Protocolo 37498. Granu-
loma rico en neutrdfilos y eosindfilos con fibrosis
cicatrizal en la dermis superficial {Prof. Jorge Abu-
lafia).

Evolucién: Fue medicado con Pasta Lassar y supre-
sibn de bombacha de goma. Al mes las lesiones ha-
bian retrogradado; sélo persistia un elemento en
muslo izquierdo irritado por el borde de la bomba-
cha de goma que seguia usando.

Un afio después, cuando consultara por otra der-
matosis, se comprobd que las lesiones habian desa-
parecido por completo.

Caso II: H.CM., varobn, 4 meses. Historia Clinica
N°® 174.536.

intradermorreacion con

Antecedentes personales: Muguet que cedid con
Nistatina en tres o cuatro dias.

Enfermedad actual: Se inicid con dermatitis amonia-
cal que se fue intensificando con el uso de bomba-
cha de goma. Desde los dos meses fue tratado con
cremas de corticoides fluorados.

Fstado actual: En zona de panal se observaban tu-
moraciones elevadas, de una semana de evolucion,
de color violdceo, de 2 cm. de didmetro, indoloras,
de consistencia eldstica: en muslo derecho lesiones
similares més pequenas,

Evolucion: Se indicoé pasta Lassar, talcos inertes,
suspension de la bombacha de goma, Al mes uno de
los nddulos tenia aspecto vegetante mientras los
restantes nabian disminuide de tamano. En su ve-
cindad aparecieron elementos papuloides rosados
con collarete epidérmico con aspecto de candidiasis;
se comenzd a aplicar clotrimazol,

Al mes el componente hipergqueratbsico habia
disminuido, pero persistia el color violdceo. Se in-
dica Bufexamac (Parfenac R) y polvo inerte. A los
45 dias los nddulos habian disminuido de color vy
tamaino, pero la piel que los recubria era delgada,
atrofica, aspecto este (ltimo que ain persistia a los
seis meses.

Caso IIl: B.F.D., sexo femenino, 5 meses. Historia
Clinica N° 182,944,
Antecedentes personales: Dermatitis de panal se-
borreica desde el primer mes, tratada con Pasta
Lassar y polvos inertes.
Enfermedad actual: como las lesiones no mejoraban,
se indicaron corticoides fluorados. Al cuarto mes de
vida, lesiones eritematosas ampollares y sangrantes,
Estado actual: En el momento de la consulta, se ob-
servaban nodulos indurados, elevados, de color rojo
violiceo, de forma y tamano irregulares en zona
glatea, acompanados de otros mads pequeiios, de
idénticas caracteristicas en la misma zona y en re-
£i0n perigenital
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CASO I1:
1 semana de evolucion

CASO II:
45 dias de evolucion
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Biopsia: Epidermis con discreta hiperqueratosis,
hipergranulosis y acantosis con atrotia de crestas
interpapilares.

En la dermis un infiltrado polimorfo difuso
constituido por eosinofilos, histiocitos, plasmocitos
y neutrofilos. (Prof. Jorge Abulafia).

COMENTARIOS

El granuloma gluteo infantil s¢ observa casi cx-
clusivamente en cl lactante; solo se conoce un caso
en un nino de un ano y medio (Grupper y col. 4),

No hay predominio de sexo. Las lesiones s¢ lo-
calizan en zona glitea, pubiana ¢ inguinocrural,
excepcionalmente en cucllo v axilas.

Se caracteriza por la presencia de nodulos de
aspecto angilomatoide, color rojo vinoso, sésiles,
duro eldsticos, superficie apergaminada y levemente
descamativa, indoloros, variables en tamano. Pueden
ser Gnicos o multiples con tendencia a la involu-
cion espontanea, dejando o no secuelas cicatrizales
0 pigmentarias.,

El cuadro histologico es caracteristico. En la
epidermis hay hiperqueratosis y acantosis papilo-
matosa. En dermis, infiltrados foliculares, junto
a la hipodermis, constituidos por ncutrofilos,eosind-
filos, mastocitos y plasmocitos, ademds del edema.
Capilares dilatados vy turgentes. Extravasaciones
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CASUISTICA

TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL PIEPLANO EN ELNINO

Dres. Marcos R. Llambias, Norberto Caneva, Jorge Auleda, Rafael Fon-

seca y Enrique Freud.

En el lapso comprendido entre enero de 1971 y
octubre de 1978, se han atendido en ¢l servicio de
Cirugia y Ortopedia Infantil del Hospital General
de Ninos “Pedro de Elizalde” 96.110 nifios de pri-
mera vez, correspondiendo 15.377 (16%) a consultas
por pie plano.

Fueron operados 168 ninos, con un total de 315
intervenciones con la siguiente distribucion: pie pla-
no congénito 16, pie plano valgo esencial 269, pie
plano valgo doloroso y contracturado 12, pie plano
valgo paralitico,8, pie plano valgo espistico 3 y
7 secundarios a correccion de pie varo equino conge-
nito,
el pie plano congénito o pie en mecedora es de
dificil tratamiento y correccidon y recidiva general-
mente después de los métodos conservadores. Las
operaciones destinadas a corregirlo deben liberar o
elongar las partes contracturadas vy alinear los huesos
del tarso en su posicion normal y en edad temprana,

Hemos operado en 9 ninos 16 pies planos congé-
nitos. Cinco con la técnica de Tachdjian, efectuando
alargamiento del Aquiles y luego en el lado interno
la liberacion del astragalo y su horizontalizacion. Se

alinea el astragalo con el escafoides, primera cufia y
primer metatarsiano con un alambre o clavo de
Steiman: se hace capsuloplastia para mantencr las
relaciones anatdmicas, transfiriendo el tibial anterior
a la cabeza del astragalo y escafoides para dar mayor
fuerza. Se efectiia inmovilizacion con yeso durante
2 meses. Los resultados han sido buenos.

En 4 ninos (8 pies), efectuamos alargamiento del
Aquiles y capsulotomia tibio-astragalina posterior,
siguiendo luego tratamiento ortopédico con yesos
modelantes, con buena evolucion. Creemas que es la
intervencion ideal efectuindola precozmente,

En los restantes casos se efectuaron varias con re-
sultados variables.

Creemos que el pie plano congénito debe tratarse
precozmente con correccion quiriirgica v seguimien-
to permanente hasta la adolescencia, para poder ob-
tener un pie anatomica y funcionalmente aceptable,

En los Gltimos afios encaramaos el tragtamiento
quirturgico del pie plano valgo esencial a una edad
mds temprana. La ¢irugia estaba por lo general reser-
vada para el nino mayor o el adolescente o cuando
el pie llegaba al periodo de ia contractura v dolor,

Servicio de Cirugia y Ortopedia Infantil del Hosp. Gral. de Ninos “Pedro de Elizalde”
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existia un hueso tibial interno, o se presentaba gran-
des alteraciones Oseas que alteraban la anatomfa y
fisiologia del pie,

Creemos que cuando existe gran deformidad del
pie plano valgo. a pesar de un tratamiento ortopédi-
co correcto vy prolongado, debe indicarse la correc-
cion quiriirgica, para evitar que esos pies pasen a la
etapa de contractura y dolor.

Encaramos el tratamiento desde los 0 anos de
edad con operaciones de pequena envergadura, sim-
ples, no mutilantes, que no alteran la antomia oOsea
del pie, v mantienen su arquilectura.

Fntre los 6 v 12 anos de edad consideramos que
lo mis importanie es corregir el valgo del retropie.
Para ello utilizamos una operacion tipo Leliévre, que
ctectuamos abordando la subastragalina por su lado
externo, hiberando parcialmente el sinus tarsi. Reali-
£dimos la apertura o separacion externa de la subas-
tragaling mediante la supinacion del retropie v se
mantiene la posicion con una grapd externa coloca-
da entre astragalo y calcaneo, Con ello se consigue
que el astragalo se ubique en posicion y se normali-
ce la subastragalina,

Con la grapd temporaria vy las adherencias posto-
peratorias s¢ reordena el crecimiento del pie con su
arquitectura dsea en posicion.

Hemos operado con esta téenica 55 pies en 28 ni-
nos.

Cuando el nino presenta groseras deformaciones
en sus pies en plano valgo, complementamos la ope-
racion de Leliévre con una modificacion, agregando
una cincha ostoaponeurotica en el borde interno
del pie, que se tensa, liberando también el sinus tarsi

v la cabeza del astragalo para corregir mejor su posi-

cion. Operamos con esta téenica 195 pies en 98 ni-
nos.

Hemos tenido las siguientes complicaciones: ex-
ceso de varismo en el 20% de los casos: rotura de
grapas, 16 casos; cicatriz exhuberante, 6 casos; supu-
racion, 6 casos; esfascelo de la piel, 11 casos.

En las operaciones de Lelievre y Lelievre modifi-
cada efectuamos por lo general el alargamiento del
Aquiles, para completar ¢! tratamiento del equino
del retropie. Las grapas las retiramos después de los
2 anos, siempre que no medie una complicacion,
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Después de los 12 anos, cuando el pie plano valgo
esencial presenta una mayor evolucion osea y a ve-
ces algias o esbozo de contracturas, realizamos una
operacion mixta sobre partes oscas y tendinosas des-
cripta por Salvati, En ella efectuamos una osteoto-
mia en cunia en ¢l borde interno del pie, sobre la ar-
ticulacion escafo-cuneana a base inferior ¢ interna.
que luego se cierra y tensa con la suturg de un colgu-
10 aponeurdtico-ligamentoso en H realizado previa-
mente. El tibial anterior se desinserta v lo suturamos
mas atras ¥ abajo sobre la insercion del tibial poste-
rior. Aqui tambien ¢fectuamos el alargamiento del
Aquiles,

Operamos con esta téenica 19 pies en 10 ninos
con resultados buenos,

En ninos de mavor edad, con pies plane valgo
contracturados y dolorasos efectuamos la dable ar-
trodesis subastragaling y mediotarsiana, Hemos reg-
lizado con esta técnica 12 operaciones en 8 ninos
con resultado satisfactorio.

Como el pie paralitico pierde el quilibrio de las
tracciones musculares que le llegan desde la pierna,
puede presentar desviaciones en distintos sentidos,
Cuando se coloca en valgo plano muy acentuado
efectuamos su correcelon quirirgica, va que el tra-
lamicnto ortopédico fracasa por falta de valores
musculares v relajacion de flos hgamentos. Hemos
operado 8 pies planos valgo paraliticos. En 3 ninos
cfectuamos 5 artrodesis extraarticular tipo Grice, Se
estabilizo la subastragalina con un injerto oseo que
sacamos del peroné, En 3 de estas intervenciones el
resultado fue bueno, vy en uno fracasod por reahsor-
cion del injerto v 1o reoperamos con ba misma teem-
ca. En otros 3 nifos con pie paralitico realizamos 3
doble artrodesis con buen resultado.

Hemos operado también 2 ninos espasticos, en
los que intervenimos 3 pies por su desviacion mar-
cada en valgo plano. La correccidon quirtirgica se
realizé con la colocacion simple de grapas, tipo Le-
lievre, con buen resultado
~En el pic plano valgo secundario a hiprreorec-
cion del pie varo equino congénito, empleamos en
4 casos el Grice, con injerto de peroné tomado del
tercio superior del mismo y en 3 casos en Lelievre
con grapa metalica.



CASUISTICA

MANIFESTACIONES CLINICAS ENDOSPACIENTES
CONELSINDROME DE ALCOHOLISMO FETAL

Dra. Amelia Reichman

Dra. Beatriz Corchén de Otero
Dra. Cristina Wether

Dr. Arturo Salomén

Dr. Salvador F. de Majo

RESUMEN

Fsnudios reali ados en 1967 por Lemoine v col. en la zona de
alcoholismo endémico en Nantes, Francia, sobre un total de 127
niios, se detectaron las siguicntes alreraciones morfologicas v
tuncionales:

- 1) Facies peculiar

2) llipotrofia pondo-estatural fetal y neonatal

3] Alto porcentaje de malformaciones palatinas v cardiacas

4) Rerardo psicomaotor con bajo cociente inteleetual asocia-
do a agitacion con inestabilidad v trastorne de caracter

Estas alteraciones se arvibuyen a la impregnacion alcohdlica
del feto, con trastornos nulritivos especialmente carenciales de
proteinas v vitaminas.

Otros muiores en posteriores trabajos realizados en 1972 yp
1973 confirmaron estas afirmaciones.

En este estudio se presentan dos casos en donde hallaron:

Microcefalia

Hipertricosis frontat

Poco desarrollo del arco superciliar

Prosis palpebral

Estrabismo

Oblicuidad antimongoloide de la apertura palpebral

Nariz de base ancha

Labios gruesos

Separacton de incisivos

Orejas grandes implantadas en anteversion

Campo dactilia

Clinodactilia

Plicgues palmares anomalos

Anomalias menores de genitales

Hipertrofia de clitoris

Déficit mentul

Lentitud en la masticacion

Se agradece al Dr. Raal Martino y al Dr. Marcelo
Gonzalez Mujica, pertenecientes a los Servicios de
Neurologia y Oftalmologia respectivamente, por su
gentil colaboracion,



Experimentalmente se demostro en animales que el alcohol,
Jacilitaria la dismorfogénesis en el cerebro y médula espinal, con
anorial desarrollo de somitas, Anatomopatologicamente en el ser
fiwnano hav extensas anomalias causadas primariainednte por und
aberracion de la migracion neuronal que ocasiona heterotipias en
la corteza cerebral leptomeninges v region subepencimaria con
incompleto desarrollo del cerebro, ventricilos laterales agranda-
dos y agenesia del cuerpo calloso,

Iistas alteraciones explicarian la microcetalia, altcraciones neu-
rofogicas, psiquicas v ELG patologicos.

SUMMARY

Two grils born to alcoholic mothers were found to have a spe-
cific pattern of malformations involving 1) growelt deficiency of
prenatal onser 2) post natal growrh deficiency and 3) recognized
clironic alcoholic mothers.

They had similar dvsmorphic features: microcephaly, a cvein-
drical, thin and long truk, hvpoplastic supreorbital regions,
spaced superior incisors, pronunent lips and identical hirsutism
over the forchead, fine motor dysfuncition and mental deficiency.
Noie of then had microphitalmia but both presented downslan-
ting palpebral fissures. One paticnt developed anomalous external
gentadi witle fivpertrophic clitovis, she also had clinodactyly of
vight and feft Sth fingers, the other Tad camprodacivly in right
Sth finger,

Llectroenceplialograms in bodh clildren revealed basal rinven
(theta) of O to 7 cfseg. with rhvtmical slowing (delta) from ocei-
pital regions and some activity of potencial epileprogenical natu-
re.

To dvsmorphic features were found in the older sister of pa-
tent N° L but the EE G shown similar pathological caracte-
ristics o case N° 1 N® 2 and previous relatred cases of Feral Al-
cohol Svndiome. Tt s poinied out that these pathologic findings
might suggest a minimal expression of Feral Alcohol Syndrome.

Las alteraciones morfologicas v funcionales que
pueden padecer los hijos de madres alcoholicas cro-
nicas durante el embarazo. creemos que no estan su-
ficientemente difundidas, motivando ello la presen-
tacion Jde lo que a nuestro conocimiento son los pri-
meros casos relatados en el pais de lo que hoy se
llama SINDROME DE ALCOHOLISMO FETAL.

Introduccion:

En 1967 fucron estudiados por Lemoine y col,
(1) en la zona de alcoholismo endemico de Nantes,
Francia, 127 ninos hijos de padres aledholicos cro-
nicos, destacando cuatro importantes conclusiones:
1) Que estos ninos nresentaban una facies peculiar,
senalando las caracteristicas mas llamativas. 2) Hipo-
trofia pondo-estatural uterina y post-natal. 3) Alto
porcentaje de malformaciones especialmente pala-
tinas y cardiacas. 4) Retardo psicomotor con bajo

cociente intelectual asociado a agitacidon con inesta-
hilidad y trastornos del caracter. Atribuyeron estas
anomalias a la impregnacion alcoholica del feto v a
los trastornos nutritivos asociados, particularmente
4 carencias proteica v vitaminica del grupo B,

Sin relacion con el trabajo anterior, Ulleland en
1972 (2) llama la atencion sobre el alcoholismo cro-
nico materno deseribiendo 6 ninos gque tenian en
comun: 1) Ser hijos de madres alcohdlicas cronicas,
2) tlipoerecimiento uterino y post-natal,

Al ano siguiente, Jones y col. (3) relatan 8 niawos
hijos de madres alcoholicas que presentan similar
conformacion defectuosa craneo-facial, de las extre-
midades v cardiovasculares asociadas a retardo de
crecimiento intrauterino y postnatal, En trabajos
posteriores (4:5:6;7) describen nuevos casos vy delt-
mitan el sindrome que denominan de alcoholismo
fetal.

El estudio de 3 nuevos casos por Palmer ¥y col
(8) confirman las observaciones descriptas.

Este trabajo fué realizado en el Servicio de Endocrinologia, Sector Genética, a cargo del Dr. Salvador
F. de Majo del Hospital General de Pediatria “Don Pedro de Elizalde™.
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MATERIAL CASUISTICO:

Caso 1-K.M.: de sexo femenino consulta a los 6
afos de edad por el hipocrecimiento que avrecia su
marre adoptiva.

Antecedentes hereditarios y familiares: La pa-

ciente es la 2° hija de matrimonio no consangui-
neo, teniendo a su nacimiento 33 ailos el padre, sa-
no, y 30 anos la madre, alcoholica desde los 15
afios. A los 26 afios padece cirrosis hepdtica alcohé-
lica y a los 27 anos recibe 34 transfusiones de san-
gre debido a su anemia. Tuvo 2 embarazos, €l prime-
ro a los 24 anos, naciendo una nifa de 2.860 ar.,
que en la actualidad tiene 12 ajos con una talla de
acuerdo a su edad, pero presenta inmadurez psico-
motriz y un E.E.G. con ligera desorzanizacion de los
ritmos a nivel occipital, cuyo ritmo alfa Jde base
muestra ondas agregadas delta en reposo. En hiper-
ventilacion se acenthan los ritmos lentos, registrén-
dose algunos trenes de ondas lentas en areas tempo-
ro-occipitales,
Antecedentes personales: Durante ¢l embarazo la
madre ingeria de 1 a 2 litros diarios entre vino y be-
bida destilada. Hubo un aumento <e 10 Kag. de DEso,
llezando el embarazo a término. Parto eutdcico. Pe-
so de nacimiento 2.000 gr. ignorindose la talla pe-
ro refiriendola como ‘‘chiquita™. Llamo la aten-
cion la hipertricosis generalizada sresente al naci-
miento.

El progreso pondo-estatural y madurativo fué

lento. A los 8 meses no se mantenia sentada y
pesaba 4,700 gr.; no habia iniciado todavia la
erupcién dentaria. A los 13 meses pesaba 6.500 gr.,
la talla era de 67 cm., tenia 4 incicivos y caminaba
con ayuda. Se destaca que siempre fué “lerda para
comer” masticando lentamente la comida,
Exdamen clinico: La paciente muestra falta de fija-
cién de la atencidon y es llamativa la actitud de hi-
peractividad, realizando mds movimicntos que los
habituales para concretar una accion,

Caso N- 1: Microcetalia, Cara larga y tina, hiper-
tricosis frontal, puente de nariz deprimido, boca
grande con comisuras hacia abajo, orejas grandes
implantadas en anteversion,

En su aspecto fisico se destaca ademdas de su
iipocrecimiento, una facies peculiar, entendiéndo-
se como tal aquella que llama la atencidén en su
conjunto  por presentar particularidades morfolo-
gicas ajenas a los rasgos de los progenitores v no
ser tampoco comunes a los nifnes normales.

Medidas: A la edad de 6 alos: Talla: 1,07m, (por
debajo del 3° percentilo) correspondiendo al pro-
medio de 5 anos. Peso: 15 Kz, que corresponde al
peso promedio del nino de 3a.6m. Perimetro cra-
neano: 47,5 cm, (por debajo Jdel 3° percentilo) co-
rrespondiendo al promedio de 10 m. Jde edad. Pe-
rimetro toracico: 52 cm. {por debajo del 3° percen-
tilo) correspondiendo al promedio para 2a.6m,
Craneo y cara: Microcefalia. La cara ¢s alargada, con
poco rtelieve de los arcos superficiliares v residon
malar. Frente con hipertricosis. Cejas derechas que
s¢ uncn sobre el puente nasal donde toman ¢l as
pecto de remolino, las vestda:as son largas v lupi-
das. Las hendiduras palpebrales de tamano normal
tienen oblicuidad antimongoloidea; leve ptosis pal-
pebral; estrabismo convergente; fondo de ojo nor-
mal opacidades en el cristalino que corresponden a
las suturas cmbrionarias. Nariz anclia de puente alto,
La boca es grande de labios gruesos con inclinacion
hacia abajo de las comisuras; paladar sin particula-
ridades; incisivos permanentes con separacion me-
diana de los superiores. Orejas grandes, implantadas
en anteversibn con helix parcialmente desplegado
formando concavidad en la parte superior. Cucllo
sin particularidades.

Tronco: de aspecto cilindrico, largo y delgado. El
aparato cardiovascular no evidencia patologia. Los
zenitales son Jde conformacion normal salvo un cli-
toris hipertrofico de aproximadamente 3,5 cm. de
lonzitud.

Miembros: Los miembros superiores ¢ inferiores
son delzados. Los pliegues palmares son normales
observandose clinodactilia del V° dedo en ambas
manos. Articulaciones libres.

Caso N 1: Hipertrofia de clitoris., Longitud aproxi-
mada: 3,5 cm.
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Piel: de caracteristicas normales, presenta manchas

“café con leche” de 3 a 4 cm. de didmetro con bor-

des difusos. Hipertricosis llamativa en la frente que
estd invadida por vellos finos, El celular subcutaneo

es escaso y los relieves musculares son poco marca-

dos con nalgas aplastadas.

En el exdmen neurol6gico se destaca hiperrefle-
xia patelar y aquileana e hipersensibilidad en las pal-
mas de las manos,

Maduracion y conducta: La paciente no se orienta
en tiempo y espacio; reconoce a los colores prima-
rios y secundarios; le cuesta integrar la figura huma-
na, A veces no comprende el sentido de algunas fra-
ses. Los ejercicios de encaje los realiza bien pero
tiene dificultad en la motilidad fina. Ciertas frases
las cronuncia muy lentamente, Se adapta al grupo
escolar y juega con otros nifios pero se niega a can-
tar o hacer gimnasia. Acostumbra a llevarse los ob-
jetos a la boca. Mastica pausada y lentamente los
alimentos. Onicofagia de manos y pies. Padece enu-

resis,

Examenes complementarios: Dermatoglifia: Presillas

cubitales en todos los dedos. Recuento total de
crestas 88, Mano izquierda: angulo atd: 40°. presilla
en 3° espacio interdigital. Pliegues normales.

Exdmenes radiologicos: Craneo: dolicocefalia; re-

trognatia; hueso malar normal. Manos: desviacion
radial con apertura del angulo metacarpocubital, 5

nicleos de osificacion en el carpo; epifisis del radio
y apareciendo la del cubital; epifisis de los metarca-
pianos y falanges. Edad osea: entre 5 y 6 anos. To-
rax: sin particularidades patdlogicas. Electromiogra-
ma: normal,

E.E.G.: trazado patoldgico que presenta un ritmo de
base en la banda theta de 6 a 7 c/sez. con ondas len-
tas delta de 3 c¢/seg. agregadas en las areas occipi-
tales sobre todo en ¢l hemisferio izquierdo. Se regis-
tran ademds descarzas generalizadas de ondas len-
tas.

Test psicométricos: C.1/67(Terman y Merrill).
Fvidencia atencibn sumamente dispersa; edad madu-
rativa visoinotora de 5 anos, Los test de menor
porcentaje corresponden a comprension y aritméti-
cda, Hemograma; hepatograma y analisis dc orina:
normales,

Caso N° 2: S.R. de sexo femenino, motiva la consul-
ta el hipocrecimiento y retraso mental que aprecia
su madre adoptiva a los 5a.3m.

Antecedentes hereditarios y familiares: se conoce
que es la 7° hija de matrimonio noconsanguineoy
que la edad de la madre, alcoh6lica cronica, era de
34 arios al nacer la paciente., No hay antecedentes
de abortos. Los primeros 3 hijos, mujeres, tienen 20;
18; 16 atos y. son presuntivamente sanas, de estatu-
ra y peso normales y se refiere que los restanfes son
muy delgados y pequehos.

Antecedentes personales: Durante el embarazo la

Caso N° 1: Detalle de ojos. Ptosis palpebral, estrabismo, oblicuidad antimongoloide de apertura palpebral,

madre estaba muy delgada v bebia de 2 a 3 litros
diaros de bebidas alcohdlicas. Se ignora la edad ges-
tacional, pensando al nacer 2.100 grs. Estuvo en in-
cubadora durante 16 dias. Se mantuvo sentada al 8°
mes y camind a los 14 meses. A los 2 anos solo de-
cia palabras sueltas, notandosela siempre pequefa
para su edad, movediza y lerda para comer,

Examen clinico; Ademas del hiprocrecimiento lla-
ma la atencion la actitud de hiperactividad de la pa-
ciente, la conformacion gricil de su cuerpo y facies
peculiar,

Medidas: Edad cronologica: 5a.10m. Talla: 1,05m.
(entre percentilos 3° y 10°) correspondiendo al
88

promedio para 4a.6m. Peso: 13,300Kg. correspon-
diendo al promedio para 2.4.m. Perimetro cefilico:
45,5 c¢m. {debajo del percentilo 3°) que corresponde
al promedio de un nino de 18m, Perimetro toracico:
49 cm. (debajo del 3° percentilo) correspondiendo
al promedio dela.6m.

Craneo y cara: Microcefalia. Arcos superciliares po-
cos marcados. Frente invadida por vello fino hasta
las cejas que son pobladas y cuya cola se implanta
sobre el parpado hasta la apertura palpebral. Nariz
mediana, ancha con puente deprimido y segmento
interala bajo, narinas en anteversion. Hendidura pal-
pebral de tamano normal y en oblicuidad antimon-



goloidea, esbozo de epicanto. Boca de labios grue-
sos; filtrum y paladar sin particularidades; separa-
cibn mediana de los incisivos superiores. Cuelld nor-
mal.

Tronco: Cilindrico, largo y delgado. Aparato respira-
torio y cardiovascular sin evidencia de patologia,
Genitales normales.

Miembros: Los miembros superiores e inferiores son
delgados. Camptodactilia del 5° dedo derecho, ¢l
resto de las articulaciones no presenta alteraciones.
Unas hipoplasicas en los dedos de los pies. Hiper-
laxitud ligamentaria. Reflejos tendinosos: vivos.
Piel: De caracteristicas normales con vello fino en la
frente, cara y dorso de miembros superiores ¢ infe-
riores, Tejido celular subcutineo escaso. Relieves
musculares poco marcados, nalgas aplastadas.
Maduracion y conducta: Aunque no pudo realizarse
psicometria, resulta evidente el retraso mental. No
usa frases largas v tienc dificultad para pronunciar
ciertas silabas. No fija la atencion y se muestra sicin-
pre movediza, Es lenta en la masticacibn mantenien-
do los alimentos en la boca largo tiempo antes de
deglutirlos.

Exdmenes complementarios: Dermatoglitiaz Presi-
llas cubitales en todos los dedos salvo el 59 de mano
izquierda que muestra una presilla radial y ei 4% de-
do de mano derecha que presenta un verticilo, Re-
cuento total de crestas; 90, Mano izquierda: angulo
atd: 46° y presilla en 4% espacio interdigital. Mano
derecha: agulo atd: 43" y presilla en 4% espacio. 'he-
gues palimares normales,

Examenes radiologicos: La radiografia de crineo
vy torax no muestra particularidades patologicas. Ma-
nos: y nucleos de osificacion en carpo; epifisis dis-
tal del radio, de metacarpianos y falanges orientan
hacia una maduracion dsea entre 5 v b6 anos.

Caso N” 2, S.R.: Caracteristicas de la facies: Micro-
cefalia, hipertricosis de frente, oblicuidad leve de
ojos antimongoloide, ptosis, boca grande con co-
misuras hacia abajo, depresion del puente nasal.

b E.G.: Trazado patoldgico que muestra un ritmo
Je base en la banda theta de aproximadamente 6 a
7 ¢/seg. con multiples ondas delta agregadas, predo-
minando en el area occipital de ambos hemisferios.
A este Titmo occipital de ondas theta (6 a 7 ¢fseg.)
entremezclado con ondas delta (2¢/seg.) sc agregan
algunas ondas agudas espiculadas sin foco especifi-
co.

DISCUSION:

La sintomatologia Teferida por distintos autores
es variada pero todos senalan la triada constituida
por :a) Déficit de crecimiento intra uterino; b) Dé-
ficit de crecimiento postnatal; ¢) Alcoholismo ma-
terno cronico.

A estos tres elementos del diagnostico se suman
otras anomalias que Hanson, Jones y Smith (7)
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Caso N° 2. Fijacion articular del qumto dedo de mano derechia,

computan en 42 pacientes: 1Y Microcctaha {930
2) Hendidura palpebral pequena (9279).3) Deficien-
ciaomental (897%):4) Disfuncior motora fina (807 )
) Hhiponlasia mediofacial (65 ):6) Epicanto (497.):
7) Plicgues palmares anomalos (49%):8) Defectos
cardiacos principalmente septales (4977 ):9) Anoma-
ltas articulares menores (Camptodactilia, mitacion
en la articulacion del codo) (417%):10) Anomalias
menores de los genitales externos (Hipertrofia de
clitoris)(327%):11) Hemangiomas (32%):12) Ano-
malias menores del pabellon auricular (22%) se ha
descripto también clinodactilia, hipoplasia maxilar
y luxacion de caderas. Con respecto al temblor, la
irritabilidad v la hiperactividad se aclara que son
variables en el periodo postnatal, persisticndo el
temblor por meses y aun anos v que la disfuncion
motora v el retardo del desarrollo pueden ser per-
manentes,

Es importante destacar que sc estudid el E.E.G.
¢n cuatro pacientes (9) y todos ellos mostraron
idénticas caracteristicas de pobre organizacidon del
ritmo de base posterior con entremczclamiento de
ondas delta y otras agudas de naturaleza epileptoge-
na.

Las dos pacientes presentadas cumplen la triada
basica, siendo mas acentuada la patologia alcohélica
en la madre del caso 1. Ambas pacicntes presentan
cardcteristicas del tronco y la menor circunferen-
cia toracica: el poco desarrollo Jde los arcos superci-
liares; la separacidn mediana de los incisivos superio-
res v 1os labios eruesos. Bs idéntica también la hiper-
tricosis frontal. _

Contrariamente, en ninguna de nuestras pacientes
la hendidura palpebral ¢s pequena, pero si en ambas
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hay  obbaudad anumongolowdea v omientras una
presenis un eshboso de epicanto la oira muestra una
leve prosis palpebral. Tampoco presentan plieques
transveros atipicos. Bl caso 2 padece camptodacti-
Aa de! 5° dedo derecho, micntras que en el caso 1
las articulaciones son libres maostrando selamente
clhinodactilia de los 5 dedos. Solo en este caso se
observa hipertrofia de clitoris,

Ambus pacientes sufren retardo mental, que es
mayor en el caso 1 y muestran idénticas actitud
hiperkinética como también labilidad en fijar ia
alencion. En las dos pacientes sc refiere un prolon-
gado proceso de masticacion antes de la ingesiion
de los alimentos.

Muy importante es el hallazgo electroencefalo-
grifico de idénticas caracteristicas en los dos casos
presentados y en los cuatro restantes de la literatu-
ra que parcciera ser la expresion del dano neurold-
gico producido por el alecohol en el feto y que quizas
constituya un elemento muy Gtil para detectar la
expresividad minima del sindrome como 1o sugern-
ria el E .G, de la hermana del caso 1 ya descripto.

La causa de las diversas anomalias, segin las evi-
dencias, son debidas a la alcoholizacion del feto aun-
que no esta precisado como actila para producirlas,

Se sabe que ¢l alcohol pasa la barrera placenta-
ria (10) habiéndose comprobado £ mismo en el 1i-
quido amnidtico v aliento alcoholico en el recién
nacido. Mac Lead citado por Hanson y col, encon-
traron niveles de etanol (7) de 155 mg. % en la san-
gre del recien nacido cuva madre tenia una alcohole-
mia de 130 mg./ml & los 20 minutos del parto. El
examen clinico de mnellizos monocigoticos alcoholi-
cos ruestra diferentes anomalias en cada individuo



evidenciando que las malformaciones no son de ori-
gen génico. (8)

A diferencia de 1o demostrado en la mayoria de
los estudios realizados en madres desnutridas, cuyos
recién nacidos tienen un bajo peso en relacion a la
talla, en el hijo de mdre alcohdlica, es la talla mas
afectada que el peso, lo que sugeriria que el alcohol
por si mismo y no a través de una carencia nutritiva
es el causante de esta patologia. Por otra parte,
mientras en el primer caso lo habitual es que hava
recuperacion post-natal, ¢l hipocrecimiento persiste
en el segundo, Los estudios de Root y col. (9)
descartan el compromiso endocrmo en ¢l mismo,
confirmando la cvidenaa clinica.

Se¢ ha demostrado experimentalmente en anima-
les (11,12) que el alcohol induce dismorfogénesis
en el cerebro v en la médula espinal con anormal de-
sarrollo de somites como también retardo de creci-
miento, I'n el ser humano, el estudio anatomopa-
tologico del sistema nervioso en el sindrome de al-
coholismo fetal (6:13) muestra el desarrollo de ex-
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CASUISTICA

TRATAMIENTO DELASMA GRAVE EN LAINFANCIA

CONUNAASOCIACIONDE SALBUTAMOL Y BECLOMETASONA

por los Dres.:
Eduardo Antonio Lavallen, A carge del Servicio
Lorenzo Bamberger,

Maria G.C. de Carletti

Médicos del Servicio

Hospital det Torax Anionio A. Cetrangolo . Servicio de Pediatria.
Vicente Lopez — Buenos Aires

RESUMEN

Sesenta y seis nifios que padecian asma cronica grave, fueron
tratados con un aerosol que contenia dipropionato de beclometa-
sona y salbutamol, a razon de 300y 400 microgramos diarios res-
pectivamente durante un lapso de 4 a 7 meses. La eficacia se eva-
luo comparando tres parametros fundanientales: Reduccion en el
numero de crisis, desapuricion de signos obstructivos bronquiales
v desaparicion o atenuacion de las imagenes radiogrdficas patolo-
gicas; antes, durante y al finalizar la experiencia.

1 control de las reacciones adversas, se realizo investigando la
actividad corticosuprarrenal, mediante minuciosos controles cli-
nicos ¥ en 10 pacientes tomados al azar por el dosaje de los 17-
cetoesteroides urinarivs. Todos los enfermos, fueron chegueados
quincenalmente v al finalizar el estudio,

el 10% de los enfermos hizo abandono del tratamiento y el 3%
quedo fuera del mismo por no utilizar en forma correcta el apara-
to acrosol '

De los 56 enfermos restastes, el 62% no evidencio sintomas ni
signos durante el lapso en que durd la expertencia. Fl 28% sola-
mente padecio algunos episodios leves y breves de obstruccion
bronquial. E1 10% restante, no modifico su enfermedad. Todo es-
to swma, un muy importante 90% de exitos en los 56 ninos tra-
tados.

Los estudios realizados para detectar reacciones adversas fue-
ron todos negativos.

La asociacion de salbutamol y beclometazona en aerosol re-
sulto ser muy eficaz en el control del asma cronica grave en la in-
fancia v no produjo reacciones indeseables.
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SUMMARY

Sixty six children suffering fraom serious chronic asthing were
treated with an aerosol containing dipropionato of beclometasona
and salbutamol at the rate of 300 and 400 microgrammes daily
respectively, during a lapse of 4 to 7 months. The efficacy was
evaluated by comparing 3 fundamental parameters: Reduction in
the number of crisis, disappearance of obstructive bronchial signs,
and disappearance or diminishing of the pathological X-rays
images, before, during and on at the end of the expericnee.

The conrrol of adverse reactions was carried out through in-
vestigation of the corticosuprarenal action by means of niinute
clinic controls and in 10 patients taken at random by the dosage
of the urinary { 7-Ketoesteroides.

All patients were given medical examinations every fifteen davs,
and on finalizing the studies.

10 per cent of the parients abandoned the treatment and 3 per
cent were eliminated on account of improper usage of the aerosol
apparatus. Of the remaining 56 patients 62 per cent did not show
symptoms or signs during the lapse of time wich the experiment
lasted. 28 per cent suffered a [ew slight and brief periods of bron-
chigl obstruction. The remaining 10 per cent showed no change in

their illness.

All this adds up ro a successful 90 per cent in the 36 children
treated. Studies carried out 10 deiect adverse reactions were all

negative.

The associarion of salbutamol and beclumetasone in

aerosol proved to be very effective in the control of serious chro-
nic asthma in children, and no undesirable reactions were evident.

En una reciente publicaciéon (1) se remarco la
gran importancia del asma en pediatria, y se senalo
gue los estudios realizados en los EE.UU. habian de-
mostrado que alrededor del 4% de los ninos habitan-
tes de ese pais presentaban esta enfermedad. En el
Reino Unido, las cifras fueron similares, clevandose
aln mds en otros paises como Australia y Argentina
(2-2-3). Aunque de esa cantidad total de enfermos
exista solamente un bajo poicentaje de ninos que
presentan asma grave, ¢l elevado nimero de éstos
justifica todos los esfuerzos realizados para conse-
guir nuevos clementos terapéuticos que los manten-
gan libres de sintomas importantes durantc lapsos
prolongados. (5-6-7).

El advenimiento de los corticoesteroides al arse-
nal terapéutico antiasmdtico, parecio solucionar el
problema, pero a su vez cred otros, derivados de sus
efectos secundarios, principalmente la inhibicion del
eje hipotalamo-hipofisario y el reatardo del creci-
miento, hechos éstos que pueden ocurrir con suma
facilidad.

Recientemente se ha podido comprobar que la
muy pequena dosis diaria de 4 mg/m~ de predniso-
na, retarda el crecimiento, y que para controlar los
sintomas del asma grave en los ninos, se necesita
por lo menos 8 mg/m* de esta droga diariamente,
dosis ésta que a las 72 hs. ya provoca bloqueo cor-
ticosuprarrenal (8-9-10). Para evitar estas desagra-
dables consecuencias se ha ensayado en los (ltimos
anos ¢l aerosol de Beclometasona, esteroide éste
de gran eficacia tépica (comprobado por la prucha
del blanqueamiento dérmico) que supera en 5000
veces a la hidrocortisona v en 500 veces a la dexa-
metasona (11-12-13).

Su mecanismo de accion seria aquel comprobado
por los mds recientes trabajos experimentales (14),
La hormona actuaria al entrar inicialmente a las cé-
lulas para combinarse a un receptor citoplasmatico,
el cual a su vez se conjuga al niicleo celular. Enton-
ces el R.N.A. neoformado, dirige la sintesis de pro-
teinas expecificas dentro de la célula, de las cuales
depende la expresion ultima del efecto biologico de

la hormona esterioide (15-16). Por este mecanismo
se disminuiria el nivel intracelular del G.M.P. cicli-
co, responsable de la broncoconstriccion y de la
liberacion de mediadores (17). Cabe tambien re-
marcar que por este mismo mecanismo, ¢l csterol-
de facilitaria la estimulacion de la adenilciclasa
por las catccolaminas, pues en fecha reciente se
comprobd que en asmaticos los corticoesteroides
restablecen la reactividad de la adenilciclasa leu-
cocitaria (30-31) en tanto en pacientes no tratados,
este fendmeno es nulo o estd deprimido (29). La
absorcion de la BECLAMETASONA que se hace
por via digestiva, es casi nula en dosis terapcutica
(300 a 500 mcg/dia) lo que se evidencia por la
inalteracion del nivel del cortisol plasmatico y por
la normal e¢liminacién de los 17cetoesteroides uri-
narios (10-11-13-18-19-20-21).

Otro hallazgo feliz en la terapia del asma fuc el
descubrimiento de broncodilatadores adrenérgicos
con gran sclectividad por los receptores bronquiales
Beta 2. De todos ellos, es probablemente el salbuta-
mol, el mds importante y el mejor estudiado experi-
mentalmente., Posee alrededor del 20% de la activi-
dad del isoproterenol para impedir la contraccion
del musculo liso traqueal aislado y estimulado di-
rectamente del cobayo y sOlo es agonista parcial
débil de los receptores Beta 1 del corazén del mismo
animal (22-23). Considerando que sus clfectos dismi-
nuyen o desaparecen por agentes de blequeo Bela-
adrenérgico, cabe suponer que practicamente care-
ce de actividad broncodilatadora de la orciprenali-
na (26). Por via oral, ¢l salbutamel prevoca bronco-
dilatacion e impide o disminuye ¢l broncoespasmo.
Por inhalacion en dosis de 100 a 200 microgramos
provoca relajacion del muasculo liso bronquial que
dura mas tiempo que en la administracion oral pues
al absorberse muy bien por el intestino, se climina
rapidamente por orina, en tanto que la inhalacion
se absorbe muy lentamente, y en el plasma aparece
en muy baja concentracion (22-26-27).

Su mecanismo de accion se efectlia por estimula-
cion de la adenilciclasa elevando asi el nivel intra-
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Membrana de la Célula Efectora
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Figura 12 Farmacion, degradacian y relaciones de equilibrio de AMP ciclico y GMP crelico en las celulas,

celular del A M.P, ciclico, responable de la bronco-
dilatacion y de la inhibicion de la liberacidn de me-
diadores (22-26-27-28-29). (Fig. 1).

De todo lo expuesto, surge claramente, la posi-
bilidad teorica de utilizar en forma asociada a la
Beclometasona v al Salbutamol en el control a largo
plazo del asma infantil grave (Grados [ y 1V), Ava-
la sobre todo esta wdea, la comprobacion experimen-
tal de un pdudable sinergismo en sus mecanismos
de accion,

Para tratar de demostrar lo enunciado. en el Ser-
vicio de Pediatria del Hospital del Torax Antonio
Cetrangolo de Vicente Lopez, hemos estudiado a un
grupo de ninos asmdticos tratdndolos con la asocia-
cion medicamentosa propuesta, teniendo como ob-
jetivo fundamental, demostrar su verdadera activi-
dad terapéutica

MATERJIAL Y METODOS

Se tomaron al azar 66 ninos que presentaban as-
ma grave {Grados 1 y IV) (Cuadro N 1), del grupo
total de niflos asmaticos que concurren habitual-
mente a los consultorios externos de pediatria. Sus
cdades oscilaron entre 5 v 14 anos,

A todos ellos se les administro Salbutamol a ra-
zon de 400 microgramos, y Beclometasona, a razon
de 300 microgramos diarios, ambos asociados en
una misma forma farmacéutica de aerosol, durante
un periodo de tiempo que durd entre 4 y 7 moses.
El control de la probable absorcion sistémica de la
Beclometasona se basd en un estricto seguimiento
de la aparicion de signos de hipercorticismo como
ser aumento no cxplicable del peso, cara de luna lle-
na, hirsutismo, Cushing, v en el control de los 17 ce-

CUADRO 1

DIVISION FN GRADOS DIF'L ASMA BRONQUIAL EN PEDIATRIA

Grados | N de erisis | Tipo de| Respuesta al tratamicnto : : ... Deformaciones
b ] : B k! R prat IV (0 1 'i s o £
[{h‘ asma al ano Crisis en las erists lntervalos libres Radlagrafia Toracicas “ [
| | I | [ b |
( I | 1 43 [eves [raprda (24 hs) [Prolongados  sin signos | Normal No f:‘(\
| i | chimeos m esprrogr. dv} ‘ ‘
’ | | lobstruccion bronquial. | J ‘
SPRTRUY, E— - e g, oSl 5 o G SR fics, = el
11 ‘ 4u6 leves kmpidu (24 4 48 hs) [Pralong. con signos espi- | Normal | No T35
[moder. : rog, de obstrue, reducnb., |
L | % con broncodilatadores, j
— - - e e o= e —_—5 = it s =i e . S st RS |,
111 \ 6al2 _hcw\ dificultosa: generalmente [Breves, con sintomas v l;\trap;m] de \ 15
! fmudcr. jnccc\ll.m corticoides, signos clhinicos v espirog, [aire leve o !
1 LLAVES import. de obstrue. Re-|moderado ‘
‘ ducide parcialmente con ‘
(. W broncodilatadores.
IV masde 12 |graves muy dificil siempre son [Casi no existe. Hay grave | Atrapam. de SI 5
moder. |cortic. dependiente. abst. no reversible  conbatre tranco.
broncodilatadores. Atelect, Infi- |
sema. Opaci-
dades.
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toesteroides urinarios. Esto ltimo, se investigdo a
los 45 dias de iniciado el tratamiento, solamente en
diez ninos tomados al azar del grupo total de enfer-
mos por el método de Drekter. También se tuvo es-
pecial atencion en observar la desparicion de alguna
otra alergopatia cronica previa, —cono eczema, rini-
tis, conjuntivitis, etc.— que indicaria una manifiesta
acciébn general, Otros efectos secundarios también
previstos, fueron la aparicion de candidiasis oral y
la reactivacion de una tuberculosis pulmonar. Se
hace notar que a los enfermos en estudio Mantoux
positivos no se les realizé ninglin tipo de quimio-
profilaxis. Los efectos indeseables del Salbutamol
sobre la frecuencia cardiaca se controlaron en los
consultorios externos inmediatamente después de la
inhalacion del acrosol.

Todos los enfermos fueron chequeados guince-
nalmente, menos aquellos que utilizaron mal el apa-
rato dosificador y los que no se presentaron a esta
terapia.

La dosis deseada de ambos medicamentos en
estudio sc¢ logrd aplicando dos atomizaciones del
aerosol 3 veces por dia.

El diagnostico etiologico v evolutivo del asma se
efectud teniendo en cuenta parametros clinicos, 1a-
diologicos, inmunolbgicos y de laboratorios,

A todos los enfermos estudiados se les efectud
una Historia Clinica tipo. Se les solicito; Radiogra-
fias de torax y senos paranasales. Hemogramas,
Proteinogramas, Recuentos de cosindfilos del moco
nasal. Pruchas tubercuolinicas, Test del sudor. Testi-
ficaciones cutdneas para evaluar la hipersensibilidad
tipo 1, por el método del Prikt test v algunas prue-
bas funcionales. En 4 nifos con gran hipersensibili-
dad al polvo casero realizamos el dosaje de 1gE espe-
cifica por el método de Rast y en un caso se dosa-
ron precipitinas por inmunodifusion, Se hace notar
que sicmpre hemos tratado de adecuar la magnitud
de los estudios solicitados a los recursos reales del
servicio y al grado de colaboracion que pudieron
prestar los pequenos enfermos,

ESTUDIO ESTADISTICO

De los 66 tratados ¢l 85% eran ninos con grado
[11y ¢l 15% con grado IV.

E145% eran mujeres y el 55% varones,

Il 24% tenian entre S y 7 anos, ¢l 39% entre 8
y 10 y el 37% restante entre 11 v 14 anos.

Fl §7% de los enfermos tenian antecedentes fa-
miliares de asma, el 3% antecedentes personales
solamente; el 6% ambos; el 30%no tenian antece-
dentes; y en el 4% no se investigaron.

El1 R.A.8.T., que permite investigar la [g. E espe-
cifica, se realizo en 4 enfermos con gran sensibilidad
al polve casero en los Prikt test. Todos fueron posi-
tivos.

A todos los enfermos se les investigd 1a hipersen-
sibilidad precoz o Tipo 1, para los alergenos mas co-
munes por “‘Prikt-Test”, El 90% de cllos fue positi-
vo para el polvo casero, en su mayoria acompanados
por otros alergenos inhalantes. En un 6% de los ca-
sos, los resultados fueron negativos. En un 4%, se
constatd  hipersensibilidad retardada, mediada por
células o Tipo 4, para antigenos microbianos respira-
torios, v finalmente en un enfermo se obtuvo reac-
cion dual (I y 111 o de Arthus) para los acaros del
polvo casero, con elevado titulo de precipitinas para
dichos antigenos, (Cuadro 2)

Cuadro 2

Pruebas Cutaneas

N© de enferm. Alergenos
18 Polvo casero e inhal..
16 Polvo*casero
10 Polvo casero y hongos

8 Polvo casero y polenes

4 Polvo casero y microbianos
4 Polvo inhalantes y hongos
4 Microbianos

2 Negativos

“TF1 bule de 1os minos presentaban radiografias de

El tratamiento de base se realizd en todos los en-
fermos con Inmunoterapia y Fisioterapia Respirato-
Tia.

CRITERIOS DE EVALUACION

Para poder evaluar la eficacia del tratamicento en-
sayado, se fomaron en cuenta, antes, durante y al fi-
nalizar ¢l mismo, los siguientes parametros funda-
mentales:
1. Namero Je orisis padecidas
5

torax con leve atrapamicnto aerco, ¢l 34% con hi- Ausencia o persistencia de signos de obstrue-
peraercacion franca. Dos enfermos tenfan atrapa-  cionen los periodos libres.
miento aéreo severo mds atelectasias y 1 hiperae- 3. Ausencia, dtenuacion g persistencia deosignos

reacion mas sombras algodonosas.

El 57% de los enfermos tenia radiografia de se-
nos maxtares patologicos, el 304 raliografias nor-

males y en 13% no se solicitaron.

El 58% tenian prucbas tuberculinicas ncgativas, 1.
el 20% positivas a la Mantoux 1/100, ¢l 12% a la 2. Atenuacion o desaparicidn de algunas alergo-

Mantoux 1/1000y en 10% no se investigaron,

La bosinofilia nasal fue positiva en el 57 % de los 3.
casos: negativa en el 23% vy no se investigo en 20% 4.
La Fosinofilia en sangre fue positiva en un 65%;

negativa en un 30% vy

no s¢ investigo en un 5%,

radiograficos patologicos.

ciosamente los siguicntes parimetros:
Aparicion  de  signos  de

patia previa acompanante,

Aumento de la frecuencia cardiaca.
Aparicion de candidiasis oral.

5. Disminucion en la chiminacion de los
foesteroides en orina.

Los Test del suder que se realizaron en casi la mi-

tad de los enfermos, fueron todos negativos.

Sclamente al 40% de los enfermos se les hizo pro-

RESULTADOS:

Para poder valorar los posibles efectos secunda-
rios y su absorcion sistémica. se controlaron minu-

hipercorticismo,

teinogramas por clectroforesis. Todos evidenciaron
cifras de alfa-1 e inmunoglobulinas normales.

Las pruebas funcionales se realizaron tnicamente
en 8 enfermos. Todos evidenciaron signos de obs-
truccion unportante.

De los 66 nifios que comenzaron la experiencia, 6
quedaron fuera de ella (10%), por no presentarse a
los controles peribédicos, vy 2 fueron descartados
{3%), por mala utilizacion del aevosol.
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Cuadro 3

N® de Enfer. N° de crisis Ausencia de obstruc.
36 (62 %) 0 en 30 enf. (83 %)
8(14 %) 1 en 5 enfer. (62 %)
6 (10 %) 2 en 4 enfer. (66 %)
2(4%) 3 en 1 enferm. (50 %)
6(10%) 1 0 2 por mes en ninguno (0 %)

Atenuac. o desap. de sig. Rx. patolog.

en 28 enferm. (77 %)
en 6 enferm. (75 %)
en 5 enferm. (80 %)
en ninguno (0 %)
en ninguno (0 %)

De los 38 ninos que continuaron el tratamiento,
36 (62%) no padecicron crisis de asma durante el
lapso que duro el mismo: 8 enfermos (14 %) solo pa-
decieron una crisis: 6 ninos { 10%) unicamente mani-
festaron 2 crisis asmaticas y finalmente 2 enfermi-
tos (4%) sufriecron 3 accesos disncicos. El resto de
los nifios (10%) sufrio crisis reiteradas con una fre-
cuencia mas o menos similar a la padecida antes de
comenzar el tratamiento,

Del total de ninos que termino la experiencia a
39 (69%) se les comprobo ausencia de signos clini-
cos, y en 8 casos espirograficos de obstruccion bron-
quial al finalizar la misma.

De los 56 ninos con hnagenes radiograficas de
atrapamiento aéreo, en 40 (707). las unagenes se
atenuaron o desaparecieron.

Todo esto hace a un 907 de ¢xitos y un 10% de
fracasos con la sinergia medicamentosa aplicada.
(Cuadro 3)

Las reacciones indeseables no se evidenciaron en
el 100% de los enfermos estudiados a pesar de los
minuciosos controles realizados, El dosaje de los 1 7-
cetoesteroides urinarios |, fue normal en los 10 nifos
analizados.

CONCLUSIONES

1. La sinergia medicamentosa estudiada (aerosol
de salbutamol y dipropionato de beclometasona) ha
demostrado poseer una excelente eficacia terapéuti-
ca (90%) en esta serie, para ¢l control v profilaxis
del asma grave en la infancia,

2. lLos desagradables efectos secundarios no se
evidenciaron en csta experiencia a pesar del impor-
tante namero de enfermos estudiados y del prolon-
gado tiempo de administracion. Tal vez éstos pue-
dan aparecer con dosis mayores que las utilizadas
por nosotros.

3. El namero de abandonos de alrededor del
10% en una enfermedad cronica como el asma, v en
un tratamiento prolongado como éste (4 a 7 meses)
nos parece significativamente bajo, lo que vendria a
demostrar fehacientemente la buena tolerancia de
este aerosol por los pequenos enfermos.

4. El muy bajo indice de ninos que no se adap-
taron al aparato aerosolico (solamente un 3 %) habla
también de su relativa sencillez de administracion.
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También es importante remarcar que solo debe uti-
lizarse en nifos mayores de 5 anos pues ¢s muy di-
ficil que antes de esa edad se logren adaptar a la
técnica de aplicacion,

5. Nos llamo también la atencion el muy buen
resultado obtenido en la enferma que presentd asma
dual (tipo 1y tipo Il o de Artur) con elevado titu-
lo de precipitinas, radiografias con sombras ditu-
sas y bilaterales y asma continuo. (32)

6. La no deteccion de efectos secundarios, en
el 100% de los enfermos a pesar de los rigurosos
controles realizados, aseveran que a las dosis utili-
zadas por nosotros, el tratamiento ¢s casi mmocuo,
El dosaje de 17-cetoesteroides urinarios se hiuzo sola-
mente en 10 ninos tomados al azar por razones de
orden teéenico. Fl método utilizado fue el de Drek-
ter que e¢s una modificacion mas sensible que ¢l de
Callow, Callow y Emmers, va utilizados por nostros
en otro trabajo anterior. Todos los resultados fue-
ron normales. En los ninos plberes vs preterible
utilizar el dosaje del cortisol plasmatico, para evi-
tar asi la interferencia androgénica testicular.

7. También es importante recordar que la no de-
saparicion de alguna alergopatia previa existente, de
demuestra la pobre accion sistémica de la beclome-
tasona. En esta serie 16 nifos que padecian rinitis
alérgica y una nina con conjuntivitis de este tipo,
continuaron con sus problemas durante el frata-
miento, 3 nifios mejoraron con Cromoglicato nasal,
y el nifio con conjuntivitis, curd con un colirio de
hidrocortisuna.

8. Este tratamiento, para que sea realmente efi-
¢az, necesita en sus comienzos de una via aérea lo
mas libre posible. Nosotros, para lograr lo antedi-
cho, realizamos en todos los casos tratados, una cor-
ta ‘pero enérgica, corticoterapia previa por via oral,
utilizando prednisona a razon de 1 a 2 mg/Kg/dia,
durante 6 a 8 dias, en forma decreciente.

9. También pensamos que esta terapéutica ensa-
yada, no debe ser utilizada en el asma leve, grado [ v
11, con crisis espaciadas y de facil control, con perio-
dos libres muy prolongados y que por fortuna repre-
sentan mas del 80% del total de la poblacion asmati-
ca infantil,

10. Nos parece de suma utilidad aconsejar a to-
dos los enfermos que empleen el aerosol, se enjua-
guen rapidamente la boca. enseguida de la inhala-
ci6n para evitar asi el arrastre deglutorio al aparato



digestivo y reducii al mdximo sus efectos secunda-
rios.

11. Finalmente, atrajo nuestra atencion en el es-
tudio inmunoldgico realizado, la gran incidencia del
polvo casero como alergeno responsable de la géne-
sis extrinseca del asma infantil, asi como la baja in-
ciciencia del factor infeccioso como productor in-
trinseco, o como irritante especifico ¢n esta serie de
ninos presentada,

COMENTARIO

Todos sabemos que en la actualidad, no existen
muchos esquemas terapéuticos que nos permitan
controlar el asma grave en la infancia, con relativa
facilidad v sin riesgos. Por ello, nosotros creemos
que éste que presentamos, puede resultar de pran
utilidad, pues se basa en un sinergismo experimental
demostrado, es de relativa sencilla adnunistracion y
no ha evidenciado provocar reaccionces adversas, ni
fendmenos de intolerancia. A todo esto, hay que
agregarle su gran cficacia, que en ¢sta seric que pre-
sentamos fue del 90%.

Beclasma: producto del Lab. Prof. Dr. Kaffo §_A.
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Examen Clinico

1) Aspecto General: Edematizado. Ampollas que
se forman con el roce y contienen liquido amarillo
¢itrino. Papiloma del tamano de un grano de arroz
en rama ascendente del hélix izquierdo.

iﬁ} Madurez Correspondiente a su gestacion: Nor-
mal.

3) Piel: Edema, no deja Godet, Nikolsky positi-
vo. Dermografismo positivo, Con el roce se forman
dos ampollas en abdomen de capa cornea gruesa,
conteniende liquido amarillo citrino, albuminoso,

4) Color: rosado palido.

5) Cabeza: aparentemente microcefalia (P.C. 34
cm.)

Cuello: corto, grueso, edematizado, con piel sobran-
te.

o) Ojos: Hendidura palpebral sin particularidad,
Presenta extravasacion sanguinea en conjuntiva,

7) Nariz: Sin particularidad.

8) Oido: Pabellones auriculares arrepollados y
papiloma preauricular en la cabeza de la rama As-
cendente del Hélix con un Pit, 1 cm. por delante del
Papiloma.

9y Torax: S/P.

10) Corazon: S/P La radiografia presenta ligero
aumento global.

11) Abdomen: 5/P (corddn umbilical: grueso y
con mucho licuido zelatinoso en la porcion cercana
del nino, pero en su nacimiento, estrecho con apa-
ricncia de atrofia, presenta 3 vasos).

12) Genitales: falo muy edematizado con bastan-
te piel sobrante a nivel del rafe. Prepucio muy ede-
matizado dando el aspecto de un reborde que obs-
truye el meato, dificultando la miccion que se hace
por Coteo,

13) Columna vertebral v tronco: S/P Vertex-pu-
bis. 25 Pubis planta: 20.

14) Extremidades: manos pequenas, muy ede-
matizadas. especialmente miembro  superior  iz-
jquierdo, Los pliczues de la palma de la mano co-
rresponden normalnmente a los nudillos,

Medida de las falanges:

Total
I) 1.5 mm. 17 mm
2) 13 mm (1f) 24 mm (2f) 27 mm
3N 15mm (1) 15 mm (2f) 15 mm (3} 30 mm
4y 14 mm (1) 13 mm (2f) 28 mm
5) 9 mm (1) 15 mm

In la actualidad el edema se encuentra localizado
en cucllo, lado derecho, miembro inferior derecho,
miembro superior izquierdo y falo, (que permite la
migcion en chorro).

Analisis complementarios: Grupo “07 Rh (posi-
tivo)

[Hemograma: Normal

Orina: Normal

R. Khan: (negativa)

Yodo proteico: Normal (8 grs.)

Investizacion de Chagas: Prueba de Latex: Nega-
tiva. Investizacion en gota gruesa y fresca: Negativa,

Genetica:

Cariotipo: 46xv-Masculino normal. No hay evi-
dencia de aberraciones estructurales. (Dra. N. Mag-
nelli),

Estudio Anatomo Patologico:

Biopsia de piel: Dermis superficial con focos de
ectasia vascular v hemorragia intersticial y alrede-
dor de los mismos, macrofagos cargados de pigmen-

Glucemia: 0,69 (Normal)

tos. La piel se tomo la mitad piel sana y mitad en-

“ferma. Epidermis: con despegamiento y subcorneo

en el cual hay globulos rojos y fibrina, No se ob-
scrvan otras alteraciones histologicas.

Antecedentes Hereditarios:

Madre: Edad: 21 afos

_ Bstado de Salud: bueno. Presenta pequefio bo-

cio,

Padre: sano.

C. HERMANDAD: Una hermana sana de 3 afnos
de edad.

Arbol genealogico: un primo hermano, via pa-
terna, con Mongolismo,

Antecedentes de Embarazo: §/P

Antecedentes del Parto: Espontaneco. Normal,
Cordon: 3 vasos. Andmalo en su aspecto,

Medicacion: Se¢ sospecha enfermedad congénita
autoinmune por lo que se¢ le administra ACTH Gel,
solucortril y antibitdtico (Trifaclox)

Fecha: 22-12-73

Evolucion: El nido mejora. Se deshincha y solo
permanece infiltrado en miembros superiores (i7:.)
y pierna derecha v falo.

Se da de alta transitoria,

Fecha de Reingreso: 6-1-76

Se reinterna por recidiva de su edema. Esta ver
de consistencia dura pero deja godet y toma tam-
bién cuello, cara (s¢ zeneraliza), aunque mas marca-
do siempre en miembro superior izquierdo v {alo. Bl
aspecto de la piel es sana, Nikolsky Necativo, Un
ligero catarro estacional agudo. Se lo medica con an-
tibioticos (Pantomicina Oral) v Decadron Oral. ade-
mds de una dosis ACTH Gel). Mejora, Se vuelve a
dar de alta y se lo sigue controlando en forma am-
bulatoria manteniendo durante 15 dias el trata-
miento con corticoides.

Fecha: 20-2-76.

Se hace un nuevo control y mediciones sisuien-
tes:

Peso: 6,150

Talla: 54 cm

Per. toraxico: 40 ¢cm M.Intermamilar: 20 cm
Long. Esternal: 10 ¢m

Per. abdominal: 45 cm

Miembros Superiores Izquierdo Derecho
Brazo 9 ¢cm & cm
Antebrazo 91/2cm 81/2¢m
Murnieca 11 cm. 10 em
Miembros Inferiores Izquierdo Derecho
Muslo 8 cm 9¢cm
Pierna 10 ¢ 1l cm
Tobillo 7 cm 81/2cm

Cabe senalar ue estas medidas comparativas [ue-
ron tomadas a izuales niveles.

Fecha: 3-3-76.

El nifio acude a la consulta porque su miccion se
hacia por goteo en vez de chorro. Al examen presen-
ta Balano-Postitis ¥ a esto se agrega calarro estacio-
nal, ademds de observa una recidiva menos acentua-
da que otras veces, del edema generalizado,

Se hace Ya prueba de Azul de Metileno: intiltran-
do 7/10 c¢cm. de Azul de Metileno esterilizado al 10%
en el primer espacio interdigital de ambas manos a
nivel de tejido celular subcutdneo s¢ observo en
miembro superior derecho que a la hora se habia
absorbido mostrando estrias ascendentes que alcan-
zaron una altura de 2 cin. y 2 horas después, 5 cm.,
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en cambio en el miembro superior izquierdo se ob-
servd un bultoma por la no absorcion del Azul de
Metileno, persistiendo este ain 2 dias después. Cabe
hacer notar que los paiales se tifieron de color azul
por la coloracion azul de la orina. Las tele radio-
grafia cardioldgica posterior a la primera, muestra la
normalizacion del tamano de la silucta cardiaca.
Diagnostico

Linfedema Hereditario Idiopiticoo Enferinedad
de Milroy, como se la conoce en los Estados Unidos
o Trofoedema de Meige o Elefantiasis congénita he-
reditaria qque Nonne describio en 1891, Malf, de Va-
sos Linfdticos. Frecuencia: sez(Gn Children hasta
1963 se han rezistrado mas de 50 casos vy s6lo 8 ca-
s0s en enfermos de setenta anos,

La presentacion asimétrica brazo izquierdo v
pierna derecha con alzin edema generalizado (que
recidiva cuando se suspende medicacion de corti-
coide), La prueba del Azul de Metileno positiva. Piel
sana (epidermis) aungue toma falo signo que los dis-
tintos autores no describen sino méas bien lo descar-
tan, '

Diagnostico diferencial con:

Edemas generalizados de otras clases (Edema del
Recién Nacido, o Escleredema, o Esclerema del Re-
cien Nacido). Es facil de diferenciar por su falta de
simetria y por su evolucion, por su aspecto clini-
¢o, ademds por el estudio Anatomo Patolégico.

Enfermedad de Lyell: (necrolisis de Epidermis),
el aspecto de la piel del nino en estudio se presenta
sand, salvo esas dos ampollas aisladas va descriptas.
Por otra parte no hay antccedentes de toxicos in-
geridos por la madre como tampoco medicacidon
durante el embarazo; (aunque habria gue evaluar
la gestosis materna, aparentemente sin control mé-
dico).

Enfermedades Ampollosas:

Pénfizo del R.N,, Autoinmune. El estudio
Anat. Pat. muestra un cuerpo mucoso de Malpighi
Normal,

Dermatolisis Ampollar del R.N.: No presenta mas
ampollas que las descriptas ni deflecamiento de las
mismas. Pues el resto de la piel se conserva sana v en
su evolucion posterior no aparecen mas ampollas,

Miliaria del R.N.: No corresponde porque no hay
ampollas ni vesiculas mds que las descriptas.

Gigantismo Parcial: No hay modificaciones de di-
mensiones de los scementos esqueléticos, siendo los
mismos de tamano normal. Es la infiltracion edema-
tosa lo que da la asimetria de su aspecto. Edema que
hace pensar en alteracion de la circulacidon linfatica
(maltormacion) de los V.Linf.). Apreciacion confir-
mada clinicamente por la positividad de la prueba
del Azul de Metileno.
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

(Importancia y justificacion de la educacién como instrumento de
bio)

cam

EL ROLDEL EQUIPO DE SALUD MATERNO INFANTIL
ENLAPROMOCIONDELHABITO DELACTARALPECHO

Dr. Mario Gutiérrez Leyton
Profesor Investigador de la Facultad de Ciencia Sociales (FLACSO)

Bs. As., octubre 1977

RESUMEN:

Las implicancias socioculturales, psicologicas v médicas que
resultan de la disminucion del hdbito de lactar al pecho, son mds
graves en los paises en desarrollo, en donde la fuerte corriente
migratoria de las poblaciones rurales hacia la ciudad, tiende a
adoptar nuevas pautas culturales que no se ajustan a su nueva
situacion ecologica. Es obligacion del Equipo de Salud Materno-
Infantil, adecuadamente capacitado, encarar el problema desde
el punto de vista médico v sociologico, mediante la educacion
¢ informacion de los padres, acerca de las ventajas del método
natural v de los mitos v rabies que frecuentemente son esgrimi-
dos como excusa para o amamantar a los nifos.

SUMMARY :

The cultural. psicologic, sociologic and medical consequences
of the breast sucking habit diminution, are worse in mid-under-
wround countries, where the great migration from rural popula-
rions to the citics, tends to achieve new cultural rules not accor-
ding with their new ecologic situation. A correctly trained Mo-
ther-Child’s Health Team must solve the problem, facing medical
and sociologic points of view, by means of information and edu-
cation of parents, about the natural method advantages and
about the myths and taboos often wield like an excuse to avoid
suckling their own child.
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El valor biologico de la leche materna en la espe-
cie humana y sus ventajas sobre el uso indistinto
de la leche de vaca, es una verdad incontrovertida,
aunque no suficientemente difundida.(l) Las im-
plicancias del habito de lactar al pecho (HLP) (2)
sobre el optimo desarrollo psicolégico de la madre
y de su hijo(3), cobran cada dia mas interés y rele-

Varias experiencias han buscado respuesta en la
mujer, en el pre y en el post parto (8). No conoce-
mos, sin embargo, quienes hayan buscado desbrozar
este problema desde la perspectiva del efecto del
sector salud mas significativo: el ESMI.

Sostenemos que el comportamiento del ESMI
como grupo y por la suma de las conductas indivi-

VdﬂC]d en el

ambito del conocimiento cientifico
puro ¥ apilicago, en espécial 'ue 10s paists altamente”
desarrollados. Multiples observaciones en mamife-
ros no humanos, con sugerentes analogias y, varia-
das experiencias humanas en circunstancias de
necesidad extrema, alegan argumentos en. pro de
la urgente necesidad de rescatar en el hombre,
¢l habito de lactar al pecho que muestra un de-
clinar historico alarmante.

Este hecho es considerablemente mas grave en los
paises en vias de desarrolle en los que, la corriente
migratoria campo-ciudad, conlleva la adopcion,
por los migrantes, de pautas culturales indebidas
que no se ajustan, en absoluto, a su nueva situa-
cion ecolégica. Ejemplo de esto es la adopcion
creciente del habito de lactar ¢on biberéon de la po-
blacion marginal de las grandes civdades de América
Latina, las cuales sin duda proceden asi, como refle-
jo al patron cultural observado en la poblacion que
habita la porcion urbana privilegiada (4).

Muchos programas en América Latina se han
orientado en los Ultimos anos hacia la promocion
de la lactancia al pecho v la postergacion del destete
hacia edades menos riesgosas para el nino menor (5).
Este es el lema de muchas y variadas reuniones cien-
tificas del area pedidtrica (6). Sin embargo, pese al
esfuerzo desplegado, el resultado parece haber sido
magro, sino nulo a escala nacional®*. El habito de
lactar al pecho, sigue en el sub-continente una
tendencia  declinante  incontrastable. Mas  ahn,
estd abarcando, dreas rurales donde supuestamente
este habito tenia visos de ser mas fuerte o menos
vulnerable al “contagio™ de los modelos de presti-
gio social que exhiben los centros urbanos privi-
legiados donde el biberdon constituye un simbolo
de status (7).

Paralelamente, poco o nada se ha hecho por de-
sentranar las causas mas intimas de este fenomeno
que sin duda exceden el campo de la investigacion
médica convencional. La pérdida del HLP en Améri-
ca Latina es en si un fenomeno fundamentalmente
sociologico vy por lo tanto para su conocimiento
asi como para su interpretacién. debe procederse
en consecuencia. Ambas, la investigacion del pro-
blema como la implementacién de las soluciones,
deben fincarse en un analisis global de los factores
que expliquen racionalmente en la sociedad lati-
noamericana actual, la situacién descrita.

Importa saber por igual, cual es la raiz del pen-
samiento (con todo su bagaje de creencias y ritos)
que sustenta la actitud claramente desfavorable de
una parte considerable de las madres latinoamerica-
nas (preferentemente urbanas) para aceptar y cum-
plir en consecuencia, el proceso fisiologico del ama-
mantamiento una vez producido el parto; asi como,
la de la sociedad entera que contorna a esta madre,
en especial del Equipo de Salud Materno Infantil
(ESMI) que, si bien no determina el efecto, sin du-
da lo condiciona y predispone de manera sustancial.

* Resulta de justicia destacar que habitualmente los pro-
gramas de promocion del amamantamiento han sido expe-
riencias piloto, circunsériptas y locales que no contempla-
fOn en sus propositos declarados, extender los resultados
mas alla dt sus restringidos ambitos juridiccionales ni csta-
blecieron en el disefo, indicadores ‘ad hoc’ destinados a me-
dir-eficacia a través de un proceso de evaluacion por segui-
miento.
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duales de sus componentes multidisciplinarios, jue-
L 1p 1SCLT
‘ga url Torwéusivo para el buen éxito de toda campa-

fia o programa que postule el rescate del HLP en
América Latina (9). Paralelamente sostenemos, jun-
to con otros autores de reconocida solvencia y pres-
tigio (10-11) que es notoria la ignorancia (y/o indi-
ferencia ) de los miembros del ESMI (incluso los
pediatras) sobre materias basicas de fisiologia de la
lactancia ¥ amamantamiento. Mas de una vez hemos
comprobado la inconsistencia entre una actitud
declarada favorable hacia Ja lactancia materna y la
pobreza de argumentos para defender sus bondades
gque traduce , obviamente, una informacion interna-
lizada gue sustenta la posicion contraria: la “ino-
cuidad™ de una lactancia supletoria con leche de va-
a.(12)

El problema es en suma claro y tajante, Si quere-
mor que la comunidad cambie y rescate a la lactan-
¢la materna como un valor inapreciable e insustitui-
ble, debemos primero, cambiar la actitud del ESMI
que lo influencia directa o indirectamente y que
mantiene con aquél, una relacion de prestigio indis-
cutible. Finalmente. si gueremos que ¢l ESMI
cambie su actitud, debemos primero v antes que na-
da, reconocerla cientificamente.

Consideramos que la gran medida para promover
el interés por la leche humana y en general para
rescatar o rehabilitar el habito de lactar al pecho,
es intervenir, mediante la EDUCACION ¢n el proce-
so de socializacion del hdbito.

Es indispensable transformar a la madre y al pa-
dre, en recurso de la salud para que ellos ¥ no otros,
asuman la responsabilidad desde el inicio del proce-
s0. En efecto, la mejor actividad de promocion para
el amamantamiento la estara haciendo la madre
cuando lacta a su propio hijo. Sea esta hembra o
varon. El aprendizaje por la propia familia, es la
mejor garantia para la conformacion de un habito,
seda este bueno o malo, Sobre esa basamenta inicial
¢ indispensable deben remacharse los otros eslabo-
nes, desde la edad preescolar hasta la adolescencia.
Todos ellos mediante la accion conjunta de la fami-
lia, la escuela y el equipo de salud materno infantil
(ESMI). Aquellos ejecutando, éste, promoviendo y
supervisando,

Es obvio que la poblacion en general, incluida
alli al ESMI y lo que es peor en muchos casos los
propios meédicos pediatras y obstetras, carecen de
informacion suficiente respecto a la importancia de
HLP y son factor determinante de su desaliento an-
te el requerimiento de madres inexpertas o indeci-
sas. Es una verdad incontrastable ademads que la po-
blacion toda esta subsumida bajo los efectos de la
propaganda comercial que fomenta el uso de leches
artificiales o la moda de costumbres antinaturales
que al exhaltar por ¢jemplo el rol erético del seno,
subliminalmente le estin negando su funcion nu-
tricia e¢je como ‘‘aparato alimentador” (12) del
lactante,

La desinformacion general sustenta ademas mitos
gque aparecen a la luz de varias exploraciones latinoa-
mericanas del tema como justificatorias de la pér-
dida del HLP. Trabajo de la madre, fuera del hogar,
leche ““débil” o de mala calidad, pudor inhibido para
el ejercicio en cualesquier lugar del acto del ama-
mantamiento, etc, etc.

A la luz de esta concepcion sistémica del proble-



ma, la promocion del HLP basado en el uso correcto
y amplio de la educacién, como instrumento de
cambio, es una tarea improba, multisectorial y com-
pleja. En ella el ESMI juega un rol de liderazgo,

siempre y cuando se capacite adecuadamente para
asumir en plenitud esa responsabilidad y reivindique
en su propio seno grupal el valor sociocultural del
amamantamiento,
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RESUMEN

Se enfatizan las ventajas de la asistencia médica en Centros de
Salud Periféricos {CSP) sobre la centralizacion v limitada cober-
tura que representa la construccion de un hospital, sobre todo
dadas las caracteristicas rurales v semirurales de la poblacion de
Florencio Varela.

Paulatinamente en los ultimos anos se han ido formando hasta
11 CSP, con la ayuda material de los propios vecinos de la zona.
El plantel profesional en cada CSP esta constituido por I pedigtra
con 13 horas semanales, 1 enfermerc con 40 horas semanales y los
meédicos de planta del Hospital Municipel de Florencio Varela que
al concurrir rotatoriamente agregan 18 horas mas de asistencia.

Un papel muy importante en la eficiencia de la labor desarro-
llada ha sido la actividad de los mismos vecinos, que bajo estricta
vigilancia médica se han constituido en numero de 40 en auxilia-
res sanitarios o “Responsables de la Salud™. Ellos colaboran en:
a) la captacion y control de los nacimientos procurando su segui-
miento en el Centro; b) el control de la inmunizaciones habituales
y de los Operativos Nacionales de Vacunacion, c) el seguimiento
minimo y frecuente de los ninos medicados por el profesional,
particularmente en las diarreas estivales; d) cursos v tareas infor-
mativas contra la rabia, el moquillo de los animales, sobre nocio-
nes de higiene ambiental, desinfecciones, etc.

Las estadisticas presentadas confirman los resultados obteni-
dos con esta politica sanitaria,

SUMMARY

Emphasis is made on the advantages of Medical Assistance in
Periferic Health Centers compared with the centralization and
Iimited coverage which signifies the construction of a hospital,

In the last few years eleven Peripheric Centers have been
built whith the supports og‘ the inhabitants of that area. The
Proffessional Staff in each P.C. is composed by one Pediarrician
working fifteen hours weekly, one Nurse who works forty hours
weekly and the Medical Staff of the Municipal Hospital of Flo-
rencio Varela who add cighteen hours working alternatively
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The neighbours, under strict medical control have become
Health assistants. They cooperate with: a) the control of births,
trving to go on with their follow-up in the same center; b) the
control of current immunizations and the national programs of
vaccination; ¢) the follow-up of the children medicared by the
proffessional, speciallv those with infectious diarrlea; d) infor-
mation courses against rabies, distemper of animals, desinfections

and Hygicne,

These statistics confim the results obtained with this sanitary

polities.

1.- INTRODUCCION

[} presente trabajo expone los resultados de una
experiencia médico-sanitaria realizada en el partido
de Florencio Varela, perteneciente al Gran Buenos
Aires, basada principalmente en:

a) Un enfoque descentralizador, promoviendo la
prevencion primaria v la atencion médica en las lla-
madas “‘areas periféricas”, mediante la creacion de
los Centros de Salud Perifericos (CSP),

b) Los resultados del protagonismo de “agentes
sanitarios” no-profesionales, que Hamamos Respon-
sables Je Salud (RS)

2, CONSIDERACIONES GEOGRAFICAS Y
SOCIOECONOMICAS DE LA ZONA

Florencio Varela es uno de los 19 partidos de los
alrededores de Buenos Aires, ubicado aproximada-
mente a mitad de camino entre Buenos Aires y La
Plata, con 204 Km~ de superficic y una poblacion
de 170,000 habitantes,

El loteo indiscriminado, el explosivo incremento
de las necesidades de una poblacion en general ca-
rente de recursos, en parte migrante del interior,
determind el crecimiento excesivo del uso del suclo
sin la correspondiente infraestructura (cloacas, agua
corriente, ¢te.). Solo un escaso porcentaje de la po-
blacibn posee agua corriente; y la red cloacal local
alm permanece sin conecctar con el tronco mayor de
Berazateeui. Por lo tanto, es frecuente comprobar
que en una gran cantidad de barrios las aguas estian
contaminadas, con incidencia sobre las parasitosis y
las afecciones digestivas, dentro y fuera del periodo
estival,

A esta falta de infraestructura se agregan otros
factores:

2.1.— FEl indice socioeconomico, clasificado en
alto, medio v bajo es de 5.5%, 22.2% y 77.2%, res-
pectivamente,

2.3.— SeghOin el Censo de 1963 el porcentaje de
establecimientos industriales en el partido era de
0.4% de¢ toda la region metropolitana, comparado
con los porcentajes de 48.8% de la Capital, 6.5% de
Laniis v 5.5% de Avellaneda. Ello explica que gran
parte de la poblacion de Florencio Varela debe tras-
ladarse a otros partidos para sus actividades labora-
les, con los gastos y pérdida de tiempo consiguientes
Un porcentaje menor desarrolla tareas en quintas
(floricultores, horticultores, etc.).

3.— RECURSOS .BAS[COS EN SALUD PUBLICA

3.1.— Hospital. El partido posee un solo hospital,
en la poblacion de '‘Florencio Varela, de nivel de
complejidad IV (segiin la Guia para la Clasificacion
de los Servicios de Atencion Médica, S.E.S.P.,
dependiente de la Municipalidad. Hasta 1970 solo
poseia 38 camas, incorporandose ese ano una Sala

de Pediatria con 15 camas. Existen actualmente ser-
vicios de Clinica Médica, Cirugia, Tocoginecologia,
Pediatria, Laboratorio, ctc.

Fl sector asistencial privado cuenta aproximada-
mente con 30 camas en 4 clinicas particulares que
cubren parte de servicios para obras sociales,

El Servicio de Pediatria atendio 5.534 consulias
externasen 1970y 24.349 en 1976.

3.2.— Centros de Salud Periféricos. 'l primero
se instalo en 1957 en La Capilld, zona localizada ¢n
¢l sector sudeste del partido, con caracteristicas ri-
rales en la actualidad. Desde 1968 comenzaron a
crearse ¢n la periferia del partido nuevos Centros
de Salud (comprendidos en los niveles Iy 11 de com-
plejidad),ubicados generalmente en dependencias de
las Sociedades de Fomento, bajo supervision munici-
|lvalA Hasta 1970 funcionaron 6 CSP. kntre 1974 y

976 se instalaron 5 mas v estaban en vias de cons
trucciébn otros 3 (ver plano). Precanos al principio,
su capacidad y eficiencia iniciales fueron mejorando
basicamente al ofrecer a la poblacidon una asistencia
médica minima, que motivara a su vers al vecindario,
De la simple camilla a la compra de la balanza para
bebés, una vitrina, etc., se combinaban el esfuerzo
municipal con la ayuda y voluntad vecinales para re-
solver sus necesidades. Estos CSP cumplian su acti-
vidad asistencial con un médico municipal que cu-
bria 15 horas (3 veces por semana) v una enfermery
con 40 horas scmanales, Pediatras asignados al plan-
tel permanente del Hospital Municipal realizaban
“rotaciones™ por los Centros, agresando 18 horas
mas de atencidon profesional.

Desde ¢l comienzo desarrollaron su actividad los
que llamamos Responsables de la Salud (RS), veci-
nos que ecran entrenados en tareas clementales de
asistencia sanilaria, bajo suncrvision medica y de la
enfermera, participando en las siguicntes lareas:

a) Captacion vy control de los nacimientos, en-
cuestados en planilla especial y remitidos al Centro
para su seguimiento.

b) Control de las inmunizaciones y colaboracion
bajo vigilancia médica en la cobertura diaria v de los
Operativos Nacionales de Vacunacion. Como ¢jem-
plo de la eficacia en este sentido, fueron los CSP los
Gnicos organimos sanitarios que incrementaron cl
numero de dosis aplicadas en el Operativo Sabin
1975 v Antisarampionoso 1974 y 1976.

¢) Entrenamiento minimo en el seguimicento do-
miclliario ¥ frecuente de ninos medicados por el
profesional, particularmente c¢n las diarreas estivales,
tratando de garantizar el cumplimiento de la dicta
indicada. Ejemplo de los resultados alcanzados con
esta politica fue la experiencia realizada en uno de
los CSP, donde se trataron ambulatoriamente 102
casos de diarrea estival entre diciembre 1974 y ma-
yo 1975, con 91% de resultados clinicos satisfacto-
rios, 3% de internaciones y 6% de¢ abandonos (Tra-
bajo presentado en el Congreso Argentino de Pe-
diatria, diciembre 1975). {5



d) Cursos y tareas de lucha contra la rabia, el mo-
quillo de los animales (con la colaboracion de la Di-
reccion de Higiene y Veterinaria), sobre nociones de
higiene ambiental, desinfeccion de pozos, etc.

4.— CAUSAS DE MORTALIDAD INFANTIL EN
EL PARTIDO DE FLORENCIO VARELA
(Cuadro 1)

Segin datos del Registro Civil del partido (1965-
1975):

La elevada mortalidad perinatal (30%) —aun sin
tener en cuenta la prematurez— indica que deben
corregirse las condiciones en las que se realizan las
atenciones obstétricas y los cuidados neonatales. De
comun acuerdo con el Servicio de Tocoginecologia
del Hospital Municipal se establecid un Programa de
Captacion y Control de la Embarezoda, mediante 1a
rotacion de las parteras del Hospital por los 6 Cen-
tros de Salud de mayor concurrencia, con controles
quincenales o0 mensuales, ¢n base a una historia cli-
nica Gnica y com{n que acompatiara a la parturienta
al hospital. Asi mismo se trato de vincularse con las
comadronas de la zona para la incorporacion a la
actividad privada de las normas basicas para la mejor
atencion de las futuras madres,

En este capitulo de la profilaxis la accion de los
CSP y de los RS voluntarios fue destacada. La de
estos Gltimos ha sido seialada mds arriba.

5.— RESULTADOS

5.1,— Evolucion del trabajo en los CSP

El Cuadro 2 demuestra a partir de 1974, fecha de
la incorporacion de nuevos CSP, una disminucion
pricticamente constante de la asistencia médica hos-
pitalaria ¥ un incremento lamativo en los guarismos
absolutos y porcentajes que corresponden a los CSP,

Esta atencion mejorada en la periferia evita tras-
lados innecesarios al hospital.

5.2.— Hospitales de derivacion

La accion de los C8P se refleja a nuestro criterio
(deberan estudiarse otras variables posibles) en la
disminucion absoluta y relativa de la morbilidad de
nuestros enfermos atendidos en los dos principales
hospitales de derivacion. (Cuadro 2)

La disminucion de la mortalidad relativa seria in-
dicio de un diagnostico y orientacion terapéutica
precoces y de un mds rapido y oportuno envio a los
hospitales.

6.— DISCUSION

La linca de trabajo que privilegia la actividad sa-
nitaria asistencial en la periferia, reconoce, ademas
de la experiencia de otros paises de altisima pobla-
cion rural y sostenido crecimiento demogrifico, una
raiz surgida en la practica meédica de los ultimos
anos y un criterio social para encarar la salud pabli-
ca.
En Florencio Varela el proyecto de construccion
de un gran hospital materno-infantil centralizado de-
ja dudas sobre la forma correcta de resolver el acu-
ciante problema. Se parte de una justa preocupa-
cidon, pero los resultados efectivos se verdn merma-
dos al producirse un esquema contrario a la exten-
sion de la cobertura.

La atencién periférica, ademds de su caracteris-
tica primordial de aumentar la cobertura para el
tipo de poblacion que hemos descripto, significa una
economia que se calcula en un 1/5 de los que cuesta
atender un paciente hospitalizado.

La centralizacidon excesiva, ain cuando se dis-
ponga de todas las especialidades y de Ias mejores
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CUADRO:

Enfermedades respiratorias 31.6%
Enfermedades digestivas 144%
Malformaciones congénitas 6.1%
Enfermedades infecciosas 3.0%
Meningitis 1.6 %
Intoxicaciones 0.6%
Enfermedades mal definidas
V prematures 12.0%
Aslixia y atelectasia posnatal 16.0%
Lesiones del parto 13.4%
Infecciones del recién nacido 0.6%
Causas desconocidas 30%
‘ Cuadro 2
Hospital Municipal de Pediatria
“Dr. Pedro de Elizalde” (Cap. Fed.)
Provenientes ;
Totale: P
otales de F Virels orcentaje
Egresos
1974 8.550 317 3.70%
1975 8.233 247 3.00 %
Fallecidos
1974 455 26 5.70%
1975 atl 17 332%
Hospital Interzonal de Agudos
“Sor Maria Ludovica (La Plata)
Egresos
1974 5852 653 9.50%
1975 7 ok 610 8.38%
Fallecidos
1974 348 80 23.00%
1975 425 49 11.50%

técnicas, representa una prevencion ‘‘secundaria”,
En cambio, la descentralizacion crea las condiciones
y acentiia la prevencion ‘‘primaria’. Prevencion y
atencion médica no pueden ser excluyenties, pero a
nuestro entender, ‘debe tenderse a privilegiar la
primera. Corresponde ello a las necesidades de nues-
tro pais, con zonas geograficas de niveles criticos de
infracorisumo y consecuente desnutricion, como lo
senala recientemente ¢l trabajo del Instituto de
Ciencias de la Nutricion del NOA, dirigido por el
ex-Ministro de Salud Phblica de la Nacion Dr. Artu-
ro Onfativia (1). Esta desnutricion y la existencia de
fuentes regionales v laborales d¢ patologia y los pa-
rasitismos o simbiosis ‘‘naturales” que en ciertas
condiciones de trabajo, vivienda, etc., favorecen la
patologia infecciosa, constituyen el mas alto porcen-
taje de causales de enfermedad en los paises en de-
sarrollo. _
Kenneth R. Newll sefiala en la Introduccion de su
libro “La Salud por el Pueblo”, publicado por la



ALMIRARTE.
BROWN

SAN VICENTE

3 CARTAL

%
N FEDERAL

’ RPﬂJas
lEsinera'.da

o
7 :
\ / |
\ 7 1
\ > H
; 7 |
\ ’ :
\ 7 :
\ IQL/ Capill [
: a Capilla
\_ \\ ¢
\ \ \
.\ o l
. > 1
% X ’ )
P \ rd \
e )
¢ \
% 2 3 LA PLATA
N P X
Ny
v

'm Sar@:decmde

BERAZATEGVI

QUES

mCENTROS DE SALUD
@HOSPITAL MUNICIPAL

~- —RUTAS
—=CrL

~—~-FLORENCIO YARELA
LOCALIZACION DE LOS

CENTROS DE SALUD
PERIFERICOS

107




OMS que * una gran mavoria de personas, el
0% quizd, apenas tiene acceso o no lo tienen en
absoluto a las llamadas técnicas sanitarias que tan a
menudo se citan como deslumbrante ejemplo de in-
genio y de progreso técnico del hombre moderno™
(2). El libro se refiere a zonas rurales y da ejemplos
de nueve paises dlstmtos ;Correspondera este ana-
lisis a nuestro pais si como sabemos el 74,2% de
nuestra poblacion se considera urbana? (3).

Sin tratar de definir extensamente el caracter de
lo “urbano’ (que a su vez tiene problemas especi-
ficos de salud y de cobertura) no debemos caer en
el equivoco de imaginar lo “rural” en nuestra pa-
tria como algo ubicado a centenares de kilémetros
de las grandes ciudades. Es erroneo, a nuestro en-
tender, —y mas en materia sanitaria—- desconocer
que lo rural estd a pocos kilometros de las grandes
urbes. No podemos considerar estrictamente “‘urba-
no’ a grandes zonas del Gran Buenos Aires, en los

partidos de Florencio Varela, almirante Brown, ale-
d.mos de La Plata, La Matanza, San Justo, Qm]-
mes, Marcos Paz, etc. En estos partidos hay zonas
de quintas, campos, etc: y las poblaciones a pocos
kilbmetros de la Capital se fueron desarrollando
“‘enclavadas’ en esas zonas semirurales.

El hecho de que casi el 75% de la poblacion ar-
gentina sea urbana no habla neccsariamente de pro-
blemas sanitarios resueltos. Insuficiencias y caren-
cias se observan todavia en las condiciones hospi-
talarias de barrios importantes de la Capital y gran-
des ciudades del interior del pais. Estos hospitales,
atienden ademas una parte de la poblacion enfer-
ma de los partidos aledanos que carecen de sufi-
ciente cobertura asistencial.

El 25.8% de la poblacion del pais, considerada
“rural” es quiza la mas directamente afectada por
la falta de asistencia sanitaria. atn cuando esta ale-
jada de la critica presion infecciosa que se ejerce
sobre la poblacién periurbana v urbana. La zona
semiurbana, ubicada entre las ciudades y lo es-
trictamente rural tiene una patologia agregada que
acompana a las grandes migraciones internas facili-
tada por el desplazamicnto de los vectores propios
de las endemias, particularmente la Enfermedad
de Chagas, que va ha rodeado y entrado en las
grandes ciudades (4).

Compartimos opiniones y experiencias de nues-
tro pais v del extranjero acerca de la participa-
cion de la poblacion en la solucion, aunque sea par-
cial, de importantes problemas de salud. En 1a inau-
guracion de la XII Reunidon del Conseje Consultive
de la Organizacion Panamericana de la Salud, ¢l 19
de noviembre de 1975, senalo ¢l Dr, Haltdan T.
Mahler, Director General de la OMS: “No hay razon
alguna para que los agentes locales de salud, debida-
mente adiestrados, no participen, bajo  supervi-
sion adecuada en la proteccion de minimo de cuida-
dos de salud™  Las condiciones del éxito radi-
can en ¢l entusiasmo y determinacion de la comuni-
dad en la organizacion de un continuo proceso de
motivaciones vy adiestramiento de agentes locales:
y ¢l completo apoyo técnico v moral del peldano
inmediatamente superior en la estructura de los
servicios de Salud (5). Y el Dr. Héctor Rueda, Di-
rector de la OSP expresd: “Por lo tanto ha llegado
el momento de asegurar la mas amplia utilizacion
del gran recurso humano que representan nuestras
propias comunidades, especialmente para llevar las
acciones de salud a las areas rurales, marginales de
los centros metropolitanos’™ (6),

En nuestro pais el Dr. Carlos J. Garcia Diaz, ex-
Secretario "de Salud Publica de la Municipalhidad de
Buenos Aires afirmo: “Con criterio pragmatico hay
que ir en busca de los déficits de salud alli donde se
gestan y desarrollan™, Y apuntando a soluciones a
corto plazo que plantea la Medicina Social senala
“Una de ellas es la extension de la cobertura que es

mucho mas que acercdr los servicios meédicos a los

lugares previstos > Asi lo vio lucidamente Car-
los Alberto Alvarado \r lo puso en practica en 1966
en la provincia de Ju_m_v con su programa de Salud
Rural que incorpora a los Hlamados " Agentes Sanita-
rios”, personas del lugar, rapidamente adiestradas,
a quienes cra dado ver en Purmamarca o en Yala,
integrando una red de servicios de fluida accesibili-
dad para la poblacion dispersa (7).

Los datos presentados en este trabajo (unto a la
experiencia global) justifican un rumbo mcedico-sa-
nitario, reflexionando sobre analogias v diferencias
con otras experiencias. Se suma a este proposito la
aspiracion de devolver a la poblacidbn un estucrzo v
compartir la busqueda de soluciones definitivas a
problemas cotidianos v permancentes.
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ORGANIZACION HOSPITALARIA

ESQUEMA PARA LA EVALUACION DELAS CONDICIONES
DEEFICIENCIADELAS COCINAS PARALA
PREPARACION DEFORMULAS LACTEAS Y SUSTITUTOS.

Dra. Nelly Alicia de Fina (codrdinadora), Dres. Tomas Banzas, Norberto

Baranchuk, Carlos J. Seage

INTRODUCCION:

Los esquemas de condiciones de eficiencia son
instrumentos administrativos para evaluar la orga-
nizacion de servicios,

El esquema que agui se presenta, seniala los re-
CUTsOs necesarios para asegurar una correcta ali-
mentacion de los lactantes internados en el area
pediatrica. Sigue la linea de trabajo trazada por las
guias de Condiciones de eficiencia de los Servicios
Materno Infantiles v complementa el analisis de un
drea de los mismos de trascendente importancia para
la salud infantil,

Su elaboracion ha tenido en cuenta los objeti-
vos bdsicos de este sector: proveer al lactante in-
ternado una alimentacion acorde a sus necesidades,
preparada de acuerdo a técnicas precisas y con las
condiciones sanitarias que aseguren una foérmula
optima, de la mejor calidad.

CONSIDERACIONES GENERALES:
Para alcanzar los objetivos senalados, la cocina
para la preparacion de formulas licteas y sustitutos

debe contar con planta fisica, instalaciones, equi-’

pamiento, personal y normas de funcionamiento
adecuadas a esos logros,

Investigaciones realizadas en esas dreas han de-
mostrado que las fallas de técnicas y condiciones
sanitarias deficientes en la preparacidn de biberones,
han sido causa de epidemias en servicios de pedia-
tria.

Un propoésito basico de la cocina de formulas
lacteas es prevenir la extension de la infecciéon de ni-
fios infectados, a nifos sanos, a través de conta-
minaciones encontradas en las formulas, frascos,
tetinas o tapas que contienen la preparacion. Para
alcanzar este objetivo, debe evitarse que las bacterias
de los nifios infectados, entren al area de elabora-
¢ion de formulas.

Se considera que la unidad alimentaria (bibe-
ron-tetina y cubre tetina) asi como las cajas y/o
carros que las transportan, estdn contaminados
cuando retornan luego de su uso en las distintas
areas de internacion (nido, neonatologia, primera
infancia). De esta consideracion surge la necesidad
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de una neta separaciébn del drea sucia o usada, con
acceso propio, adonde llegan estos elementos luego
de su uso, para ser exhaustivamente decontaminados
mediante técnicas especificas de lavado; del 4rea
limpia con acceso exclusivo a través del vestuario,
donde se prepararan las formulas, se procede al lle-
nado de los biberones y a su esterilizaciéon terminal,

La Ginica comunicaciéon entre estos dos sectores
puede producirse a través de una autoclave de doble
ataque, en la cual se realiza la esterilizacion de la
unidad alimentaria antes de su llenado,

El personal del drea limpia cada vez que ingresa
a este sector debe cambiar su ropa y realizar un ri-
guroso lavado de manos.

La esterilizacidn terminal del biberdon, con su
contenido, sblo puede somgterse, como maximo,
a una temperatura, de 105 C para evitar trans-
formaciones en su contenido, caramelizacion de
formulas, coagulacidn de la leche ete. Este proce-

-dimiento produce una férmula bacteriolégicamente

aceptable. Se entiende por formula bacteriologica-
mente segura, aquella que después de la esteriliza-
cién terminal, el recuento bacteriolégico es menor
de 25 microorganismos por c.c.

El residuo solido de leche en el interior del bibe-
ron es de muy dificil remocion, Una fina pelicula de
leche desecada, es un excelente medio protector de
las bacterias., De ah{ la necesidad de una limpieza
cuidadosa con detergentes de la “unidad alimentaria
completa’ previa a su esterilizacion a 125° C duran-
te 15 minutos, a efecto de no crear microorganismos
resistentes al calor. La esterilizacibn de los biberones
previo a su llenado de ninguna manera compensa las
deficiencias del lavado ni exime realizar exhaustiva-
mente este procedimiento.

Juntamente a los requerimientos de planta fisica,
instalaciones y equipamiento se requiere contar con
personal profesional para supervisibn y personal
técnico auxiliar debidamente adiestrado.

Las normas y procedimientos deben ser explici-
tos y tener amplia difusion entre todo el personal
del servicio. Peribdicamente deberd hacerse una revi-
siobn de las normas con la finalidad de alcanzar ma-
yor eficiencia y rendimiento.
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GUIA DE EVALUACION

La presente guia de evaluacion de las cocinas pa-
ra la preparacion de {ormulas ldcteas v sustitutos,
es la sepunda revision de la oré)ginul presentada en
Cuadernos de Salud Pablica N 9 JTulio-Diciembre
dei 72 por Baranchuk N., Brescia S.M., Bucholz 1.
La misma fue aplicada en Buenos Aires y Neuquén
utilizada como instrumento normativo en Brasil, y
posiblemente aplicada por distintos profesionales,
para evaluar otros servicios.

La diferencia fundamental entre las dos versiones
st encuentra en el ordenamiento de los capitulos
ajustados a las normas generales de composicidn de
lag puias de eficiencia, y en la ponderacion que se
hace de cada uno de estos, dando especial prominen-
cia a Planta Fisica, Equipamiento y Procedimien-
tos. Estos reunen el 75% del puntaje, quedando el
25% restante para Personal, Interrelacién entre nive-

les y servicios y Actividades Programadas:
BIAATE PaBsloas oo s o i 2 5 5 0805 b ihack .. 245
EQUADAMICHIO. & o viv s 4 98 5 4w s cw 203
Persamal, o o5 wommbe stms § 4 m 5 v msenn gt 5t 1)
Procedimientos . . . .. ... L. L. 275
Interrelacion, . ... .. .o0un . i S e e L)
Actividades Programadas. . . . ... .. .. .. B
B ) e e 1000

Area de Evaluacion:

Corresponde aclarar que esta gufa estd confec
cionada para evaluar los sectores de preparacion de
formulas lacteas, que sirven a.los servicios de pedia-
tria y neonatologia, organizados para la atencion de
sus pacientes. No deberd ser atilizada para la medi-
cion de las condictones de eficiencia de cocinag cen-
trales de formulas lacteas, en grandes Hospitales es-
pecializados de Pediatria, que cuenten con procedi-
mientos semiindustrializados para la preparacion
wmasiva de leches, gue adquicren otra dimension y
cuya aparatologia no estd prevista en esta guia.

En el Esquema de Lvaluacion de Servicios de Pe-
diatria (sector internacion) se tiene en cuenta y se
destina puntaje al personal y procedimientos, que
hacen a la dictetica v en especial a la preparacion de
hiberones, con 38 puntos, que si se les suman algu-
1nas normas generates que e competen, como las que
hacen a Salud de Personal, se llega a un 5% del total
de la gufa. Por ello es recomendable que cuando se
quicra enfatizar las actwvidades de alimentacion de
los lactantes internados, se recurra en forma particu-
lar a este esquema especifico,

Recurse Limitante:

Son condiciones que se consideran indispensables
¥y su carencia anula el puntaje de los capitulos o sub-
capitulos correspondientes por considerar que su au-
sencia, transforma en inoperantes otros recursos que
eventualmente podrian existir, v ademads, se intenta
jerarquizar la organizacion de determinados aspectos
que son fundamentales para el logro de la eficiencia.
Se encuentran recursos limitantes al final de los ca-
pitulos Planta Fisica, Fquipamiento v Procedimien-
tos.

INSTRUCTIVO

I, — Punto 1 “Para usc cxclusivo de las actividades
de la cocina”: Se entiende que en la Planta Fisica
designada, no se prepararin mds que formulas ldc-
teas y sustitutos, ninguna otra actividad como: ali-
mentos solidos para bebés y 2da, mfancia, medica-
ciones orales, etc.
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1, — Punto 12 *Se dispone de agua potable fria y
caliente’’: Debe constatarse la presencia de ambas en
¢l momento de la evolucidbn para olorgar puntaje,

I; — Punto 26 ““Dispone de utensillos minimos
de accro inoxidable’: El contar con los cuatro uten-
sillos senalados se¢ premia con otros 3 puntos totali-
cando 15 puntos en lugar de los 12 que suman par-
cialmente.

1, — Punto 29 “Hay una unidad de coceibn”™ se
entiende por tal una coc¢ina, u otra fuente térmica
para cocinar, alimentada a gas o electricidad,

[; — Punto 37 “*Se dispone de equipo esterilizado
para cl personal”, se pucde otorgar puntajc a cada
rubro individualimente,

Iy Punto 48 “Las indicaciones dictéticas las
hace el médico diartamente ¢n a) planillas individua-
les, b) en libro o carpetas’: Para oforgar puntaje de-
be reunir las dos condiciones: 1” - que se hagan dia-
riamente, que se hagan en registros “Ad Do¢™ (las
efectuadas exclusivamente en la Historia Clinica v/jo
libro de medicacion, no reciben puntos).

I, — Punto 59 **Se realizan exiamen médico de
admision™: Para otorgar puntos deben cfectuarse
todos los exdmenes citados.

GUIA DE EVALUACION DE

Cocinas para preparacion de formulas lacteas
y sustitutos

I Planta fisica: 245§
1. Se dispone de planta fysica para el
uso exclusivo de las actividades de la cocina.

(1) 30
2. No es area de paso, de otras del esta-
blecimiento. 10
3. Existen sectores independientes: a)

drea sucia b) drea limpia de preparacion de

formulas y esterilizacion, 30
4. Tienen ambas dreas en conjunto, una

superficie minima de 12 m? 20
5. El area limpia tiene acceso directo. 15
6. Dispone de vestuario previo al ingreso

del sector de preparacion de formulas. 15

7. Las paredes v los techos de ambas
dreas de la cocina son lisos y revestidos con
material lavable ¢ inalterable:

a) hasta el techo (5)
b) hasta la altura de 2 mts, (3)
8. La union de las paredes entre si, con
techos y pisos forman angulos sanitarios. 10
9. Los pisos son lisos, de material no ab-
sorbente y de facil limpieza. 10
10. Las ventanas ticnen proteccion contra
msectos. 5
1. Los sectores de recepcion y entrega,
disponen de ventanilla tipo guiliotina. 15
12. Se dispone de agua potable: fria y
caliente. (1) 10
13. Cuenta con una pileta en el sector
limpio y una en el sector sucio. 15

14. Las piletas son de¢ material lavable e
inalterable, con dngulos sanitarios y sin cos-

turas. ]
15. Los grifos son accionados a codo o

pedal 5
16, Dispone de mesadas de material lava-

ble ¢ inalterable con angulos sanitarios. 10




17. Dispone de un lugar adecuado para al-
macenar alimentos dentro de la unidad vy
fuera de los sectores de limpieza.

18. Cuenta con un lugar adecuado para al-
macenar elementos de limpieza general, fuera
de la unidad.

19. Dispone de derivacibn correcta de
aguas servidas

Recurso Limitante:

10

Se dispone de una planta fisica para ¢l uso ex-
clusivo de lag actividades de la cocina (P.1) y/o
existen dos sectores independientes (P.3) Anulan:

I Planta Fisica — (245 puntos).

IT Equipamiento. 255

20, Se dispone de maquinas semi-automai-
ticas con cepillos cambiables v esteriliza-
bles.

21. Se dispone de cepillos cilindricos con
mange adecuado para limpieza de biberones.
Uno por cada 20 biberones.

Uno por cada 40 biberones

22, Cuenta con un autoclave con terma-
metro v alarma.

Cuenta con autoclave con termdémeltro

23, Dispone de un aparato automatico la-
vador de tetinas.

24 Dispone de seis biberones con sus ves-
pectivas tetinas y cubre tetinas por cada
cuna

25. Cuenta con dos mezcladores dispensa-
dores de 10 litros cada uno, de facil limpie-
za v esterilizacion, por cada 100 biberones
diarios.

26. Dispone de utensilios minimos d¢ ace-
ro inoxidable:

a) abrelatas (3)

b) cuchillos (3)

¢) coladores (3)

d) pinzas de ramas largas (3)

Si cuenta con Jos 4 suma 15 puntos(1;)

27. Cuenta con tres recipientes aforados
un litro de capacidad.

28. Dispone de recipientes porta biberones.
29. Hay una unidad de coccion en ambas
areas (I1;)

30. Cuenta con contenedores estériles para
almacenar ingredientes  (leche, azdear,
maltosa, etc.).

31. Dispone de carro-termo con tapa, parz
transporte de biberones.

32. Cuenta con un reloj alarma para mar-
car intervalos.

33. Existe un cuadro transparente u otro
elemento semejante para fijar indicaciones.

de
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34. Cuenta con un termometro de maxima,

35. Dispone de un refrigerador con capaci-
dad suficiente para los biberones,

36. El refrigerador cuenta con un sistema
para mantener la normotermia. (4%, 4)

37. Se dispone de equipos esterilizados pa-
ra ¢l personal: (I5)

a) 4 pares de guantes por preparadora (4)

b) 4 camisolines por preparadora (4)

¢) 4 cofias por preparadora (4)

d) 4 barbiros por preparadora (4)

e) 4 pares de botas por preparadora (4)

38. La ventilacion es por:

a) aire acondicionado v filtrado

b) extractor

¢) otros medios adecuados

39. Fl material de limpieza es exclusivo
para cada sector (limpio y sucio)

Puntaje

20
(10}

1O

10

10

L

A

—_—
nwn
Nt

v

.manaos

40. El sistema

es por aire

automaitico de secado de
calienie o toallas dese-
chables.

Recurso Limitante:

Dispone de un refrigerador (p. 33).
Anula: I Equipamiento (puntos 255)

111, Personal, 75

41. I jefe o encargado de dicha drea es:

a} Dictista nutricionista o dictista

b} Médico nutricionisia

42. Hay una preparadora de biberones ca-
da 30 cunas.

43. Hay personal capacitado para suplir,
en reemplazos de emergencia, a las prepara-
doras.

44, Cucnta con personal profesional (dic-
tista o enfermera) que supervisa la distribu-
cion y racién del biberon.

45. El personal dedicado a la preparacion
de biberones ¢s exclusivo del sector,

No realiza otra tarea hasta la finalizacion
de esta actividad.

(V. Procedimientos. 275

A. Sobre las preparaciones y el ambiente 155

46, Existen

normas escritas sobre proce-
dinmientos referentes a;
a) manipulacion de artefactos 5
b} preparacion de formulas v lie-
nado del biberon. 5
¢) esterilizacion de las mismas y
utensilios varios. 5
d) limpicza del local. 5

Siocumple las 4

47. Sc enjuagan los biberones inmediata-
mente despuces de ser ofrecidos al nino.

4. Las mdicaciones dietéticas las hace ¢l
medico diartamente en planillas mdividuales.

en libros o carpetas (19).

49. La limpieza de los biberones,
v cubretetinas es curdadosamente
con detergente v agua caliente.

50. El secado de material se realiza por es-
currido.,

51, Se identifican los biberones mediante:

a) argollas metalicas

b) lipiz indeleble

¢) etiquetas

52. La esrerilizacion
tetinas es realizada:

a) en autoclave

b) por otro procedimicnto

53. Se realiza esteribzacion terminal de las
formulas de acuerdo con normas escritas.
(Con temperatura maxima de 105° C)

S4. Se realiza control bacteriologica de
muestras:

a) semanal

b) mensual

55. La temperatura ambiente se mantienc
a nivel adecuado (20°)

tetinas
realizada

de tetimas vocubre-

B. Sobre las personas. 50

56. Las preparadoras, tanto las estables co-
mo las de reemplazo, reciben capacitacion y
entrenamiento continuo.

57. La dietista o nutricionista supervisa
diariamente ¢l cumplimiento de tareas y
NOTmas.

{

i

S S

10

10
0

10}

30

10
(5)
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58. Existen normas escritas sobre lavado
de manos e higiene del personal. 20

C. Control de la Salud del Personal. 70

59. Se realiza un exdmen médico de admi-
sion a todo el personal estable y de reemplazo,
con radiografias de torax, examen de esputo,
coprocultivo, exdmen parasitologico y exdmen

con extendido de fauces. (I,) 20
60. Se repite:
a) semestralmente 10
b) anualmente - (5)

61. Se realiza control bacteriologico perid-
dico de fauces, nariz, boca, flujo, zona periun-
gueal, 20
62. Después de cada ausencia por enferme-
dad se realiza exdmen clinico orientado y de
investigacion epidemiologica del caso. 10
63. Los agentes sanos portadores de gér-
menes patoldgicos de esta drea, son destina-
dos a otras tareas fuera del sector. 10

Recurso limitante:

Existen normas escritas sobre lavado de manos e
higiene personal (p. 58)

Anulan: IV, Procedimientos - B Sobre las perso-
nas (50 puntos),

V. Interrelacion con servicios y niveles. 70

64. La cocina de prepatacion de formulas
lacteas depende:
a) del Dto. o Servicio de Alimentacion 15
b) del Servicio de Pediatria (10)
65. Los insumos de la cocina de féormulas
lacteas son programados y supervisados por el
el Dto o Servicio de Alimentacion, 10
66. Se coordina con el servicio de bacte-
riologia, el mapeo periddico y control de for-
mulas lacteas. 15
67. Se coordina con internacion, la provi-
sion de leches dietéticas especiales en el mo-
mento del alta para los pacientes que lo re-
quieran, 10

68. Se coordina con el cuerpo médico del
sector internacidon, la nomina de formulas
bésicas, nimero de biberones diarios y
horarios de suministro para los lactantes con
dietética normal o para los de la patologia
mas frecuente. 20

V1. Actividades programadas, 80
69. Se programan las necesidades anuales

de equipamiento del Servicio. 10
70, Se programan las necesidades anuales

de bienes de consumo del Servicio. 5
71. Se programan las actividades de edu-

cacidon alimentaria, 25
72. Se programan los trabajos de investi-

gacion sobre temas especificos del Servicio. 10
73. Se programan la organizacion interna

en cuanto a:
1) Flujo de biberones 10
2) Actividades del personal 10
3) Supervicion del personal 10
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PROGRAMADAS

245
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275
70 5

80 5
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EFICACIA CLINICA DEL AMIODARONE
COMO ANTIARRITMICO EN PEDIATRIA

Kreutzer EA., Zarlenga B., Roman ML,

Rosenbaum MB.

“Infancia” (Buenos Aires, Argentina),

1979; 1: 37 (julio)

El amiodarone por via oral fue muy efectivo en
la prevencion vy en el tratamiento (después de las 72
hs. de iniciada la medicacién) de diversas arritmias
auriculares y ventriculares en el nino.

Se obtuvo la desaparicion o mejoria franca de la
arritmia en el 100% de 33 pacientes con taquicardia
paroxistica supraventricular, que habian sido trata-
dos previamente en forma inefectiva con otros antia-
rritmicos en cerca de la mitad de los casos. Tenian
sindrome de W-P-W 8 de los 33 pacientes y el resul-
tado del tratamiento fue independiente de la presen-
cia o no de cardiopatias asociadas.

Las extrasistoles supraventriculares fueron su-
primidas en el 95% de lps 20 pacientes tratados.

Las extrasistoles ventriculares fueron suprimidas
o disminuyeron significativamente en el 100% de los
52 pacientes tratados, 16 de los cuales tenian para-
sistolia ventricular,

La imagen electrocardiografica del Sindrome W-
PW fue suprimida en el 66% de los casos tratados.

Se enfatiza el valor de la medicacion en el
post-operatorio de cirugia cardiaca con supresion de
la arritmia en 12 de los |3 pacientes tratados.

La supresidon del medicamento fue seguida de la
reiniciacion de la arritmia recién después de los 15
dias de la interrupcién del mismo en las 2/3 partes
de los casos, lo que habla en favor del efecto prolon-
gado del amiodarone,

La tolerancia fue excelente a la dosis utilizada
(10 mg/kg/dia durante una semana y de manteni-
miento la tercera parte de la dosis inicial), salvo en
el 4,6% de pacientes en que debid interrumpirse la
medicacion por intolerancia digestiva o cutdnea.

Los microdepésitos en cornea, a diferencia del
adulto, no ocurren en los ninos menores de 7 anos

de edad y solamente en ¢l 29% de los mayores de di-
cha edad.

SEPTICEMIA BACTERIANA EN EL
LACTANTE.

CORRELACION CLINICO-PATOLOGICA
Dres. M. Campbell, Puentes R., Talesnik E. y
otros. Revista Chilena de Pediatria Vol. 50
N 1 (Enero-Febrero) 1979,

Se realiza una vision retrospectiva de 44 casos de
lactantes fallecidos por septicemia bacteriana cuyo
diagnéstico se fundamenta en los hallazgos anato-
mopatologicos ¥ se analizan aspectos clinico-bacte-
riolbgicos. Se encontrd que el 75% de los pacientes
eran menores de 6 meses; 39% habian pesado menos
de 2500 grs. al nacer y cl 48% tenian desnutricion
severa. Entre las caracteristicas clinicas mas desta-
cadas existio diarrea, vomitos y deshidratacion en
alto porcentaje. El 70% de los ninos con diarrca tu-
vieron evolucidén torpida. La deshidratacion fue iso-
tonica ¢n el 40,7% e hipoténica en ¢l 33,3%. Se plan-
ted el diagndstico de septicemia bacteriana en el
61,3% de los casos realizandose tratamiento antibac-
teriano concordante. Se aisld el agente causal en 16
casos correspondiendo 6 a Gram — y 10 Gram +. El
50% de los caos a Gram — se encontrd en los meno-
res de 3 meses. En anatomia patoldgica se observd
diversos tipos de alteraciones atribuibles a la septice-
mia, tales como bronconeumonia, esplenitis, ente-
rocolitis, meningitis.
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DESARROLLO PONDO ESTATURALY
MADURACION ESQUELETICA EN NINOS
CON DISFUNCION CEREBRAL MINIMA’
i3r. 5. Schiager, Rev. Chil. de Pediatria Vol
S0NG 1,13-1979.

Se estudio el crecimiento pondoestatural v madu-
racion esquelética con radiografias de carpo en 60
mines gue presentaban disfuncidn cerebral minima,
La mavoria tenian edades comprendidas entre 6 y
12 anos, ¢l peso. talla v perumetro craneal normales,
Al interpretar las radiograiias se encontro que ef
10% tenian cdades oseas significativamente mas ba-
jas que la edad cronologica y s6lo un nino tenia edad
asen avanzada. La edad osea media para ¢l grupo fue
de 8§ anos v por lo tanto significativamente por de-
bajo de la edad cronologica media de 8 anos y 6 me-
ses. Se discuten estos hallazgos en lo referente a la
distuncion cerebral minima vy retardo de la madura-
cion dsea. Se postula la necesidad de constitulr gru-
pos de control con ninos apareados segim cdad, sexo
v clase sociocconomica en la poblacion local para
establecer comiparaciones con ¢l creaimiento pondo-
estarural v maduracion dsea con aquellos gue tienen
disfuncion cerehral minima.

RESPUESTA DE RECIEN NACIDOS DE
TERMINO AL CALOR AMBIENTAL
Archives of Disease in Childhood, 1979, 54,
178-183.

N. Rutter and D, Hull,
University  Hospital
Nottinghamm,

and Medical School

Se estudio la temperatura de ninos saludables de
termino, ubicindolos desnudos en la imcubadora y
aumentando la temperatura ambiental por grados
fasta que se tniciara ta sudoracion o que la tempera-

" pe < 4 i %

tura rectal legase a 37.97 C. El indice de ¢vapora-
cion del agua de la piel fue medido con un método
hasado en la estumacion del gradiente de presion de
vapor, Cuwindo ocurrio en un sitio dado, un aumento
del 50%, se estimo que la sudoraciéon habia comen-
sado. Se electuaron 39 estudios en 30 ninos, de cua-
tro horas a once dias de edad. A medida que los nj-
nos alcanzaban ¢l punro de sudoracion, cesd la acti-
vidad espontanca usual, la piel enrojecio, v se adop-
to una posturg de “hano de sol”. S¢ hallé sudora-
cihn en 35 ocasiones. Fue mas pronunciada v a me-
nudo se encontro iniciahimente en la frente pero tam-
hien se detectd en tronco v miembros, No se notd
sudoracion en palmas o plantas. La sudoracion co-
menzo en gencral cuando la temperatura del aire de
fa mcubadora excedia de 347 C., pero hubo una
amplia varacion individual.

Los ninos mayores y los mas maduros tendian a
sudar a temperaturas del aire mas bajas,

EFECTOS DE LA TOLAZOLINA EN LA
ENFERMEDAD DE MEMBRANA
HIALINA SEVERA.

Archives of Discase in Childhood. 1979, 54,
105-110.

N, Mcintosh and R. O. Walters,

Diepartment of Paediairics, University
College Hospital, London,

ii4

Se admimstré hidrocloruro de tolazolina cono
vasodilatador pulmonar a 20 recién nacidos de pre-
término, con enfermedad severa de membrana hiali-
ad, que requiricron ventilacion mecdnica y que desa-
rrollaron hipoxemia severa persistente, La droga so-
lo fue admnistrada cuando persistia deterioro a pe-
sar de cambios en las téenicas de ventilacion y por lo
tanto no hubo ninos para grupo control, Se observo
una mejoria significativa en la oxigenacion arterial,
particularmente en aquelios recién nacidos sin he-
morragia intracrancal o ncumotorax, Nueve de diez
recién nucidos que tuvieron una respuesta clinica
obvia a la tolazoling sobrevivieron, mientras que so-
la das de las diez en los que ¢l tratamiento no res-
pondiG. sobrevivieron, desarrollando ambos, subse-
cuentemente, neumotorax. Parece haber una indica-
cibn para el uso de la tolazolina en el recién nacido
severamente hipoxémico con enfermedad de mem-
brana hialina, que estd siendo ventilado y en quien
la oxigenacion arterial no puede ser mejorada por
aumento cn la concentracion inspirada de oxigeno o
por modificacion del aparato ventilador, excluida la
posibilidad de neumotorax.

BUSQUEDA DE FIBROSIS QUISTICA EN
RECIEN NACIDOS MEDIANTE EL
ANALISIS DE MECONIO.

Archives of Diseases in Childhood, 1979, 54-
9297,

H. C. Ryley. Lynne M. Neale. T. D. Brogan
and P. T. Bray.

Welsh Nactional School of Medicine, Cardiff.

Durante un  programa de  cuatro anes de
en el que se investigd en forma rutinaria la existen-
cia de F. Q., se examinaron 15.464 muestras fecales
de recién nacidos. buscando niveles elevados de al-
biimina meconial por medio de un meétodo que uti-
liza tirillas v otro por electroinmunocnsayo. La in-
cidencia de falsos positivos fue aproximadamente
del 5%0 en cada test. isto pudo ser reducido en un
90%. determinando la relacion de albiimina % inhibi-
dor de a- | tripsina (tomando como negativa una re-
lacion por debajo de 2.0) v pudo ser reducida a cero
determinado la relacibn de muestras fecales subsi-
puientes,

Tres de las doce muestras de materia fecal de los
recién nacidos con F.Q. comprobada dicron falsos
negativos en los tres test. Las otras nueve muestras
tenian mas de cien miligramos de albimina por peso
seco v una relacion albimina % inhibidor de € 1 trip-
sing mayor de 3.0; en muestras fecales subsiguicntes
las relaciones fueron mayores de 4.0, Fueron exa-
minadas 176 muestras de meconio de otras regiones
del Reino Unido incluyendo 23 nifos en los que
luego se demostré F. Q. Seis de los 23 dieron falsos
resultados negatives v los restantes 17 fueron fuer-
temente positivos. Los origenes de la proteina sérica
en meconio sugieren que los recién nacidos con I.Q.
¢n los que el meconio presenta falsos negativos, tie-
ne funciones pancredticas normales al nacer. Por lo
tanto no puede mejorarse la especifidad para los
de meconio corrientes va que dependen de disfun-
cidn pancreatica

ENTEROPATIA POR ALERGIA A LA
LECHE DE VACA

John Walker-Smith, Mary Harrison, Anne
Kilby, Alan Phillips and Norman I'rance.



Archives of Disease in Childhood, 1976, 53,
375-380.

El proposito de este estudio es dar una prueba
segura de la existencia de enteropatia por alergia a la
leche de vaca en la infancia, basada en biopsias in-
testinales seriadas relacionadas con la ingesta de le-
che y recomendar su uso para el diagnostico de la
intolerancia a la leche de vaca.

Se estudid un grupo de cinco nifios (cualro de
ellos alimentados con leche de vaca) que comenza-
ron con diarrea aguda y vomitos entre la primera y
octava semana de vida. A cada uno de ellos se le hi-
2o una primera biopsia después de su internacién,
que mostrd distintos grados de deterioro de la mu-
cosa del intestino delgado, luego se les tratd con una
dieta estricta desprovista de leche de vaca, durante
un tiempo variable entre tres meses y medio y nueve
meses. Mientras continuaban esta dieta s¢ realizo
una segunda biopsia de 1G; cuando ésta demostro
ser normal o casi normal, se reintrodujo la leche de
vaca, previa administraciéon de lactosa- que fue bien
tolerada - para descartar deficiencia de disacaridasas.

Cuando aparecieron sintomas significativos ¢ los
ninos cstudiados (diarrea, vomitos, pérdida de peso.
fiebre), se suspendid la alimentacion con leche. rea
lizdindose una tercera biopsia, generalmente dentro
de las 24 horas y segan las condiciones clinicas de
los pacientes. Confirmado el deterioro de la mucosa
intestinal, de grado variable seglin los casos (mucosa
parcialmente achatada, atrofia vellositaria parcial,
etc.), se retird nuevamente la leche de vaca. En tres
de los nifios se efectud una cuarta biopsia luego de
una alimentacion libre de leche de vaca. A todo ¢l
grupo estudiado se le reintrodujo posteriormente lu
leche de vaca, no observindose recaidas clinicas cx-
cepto en uno de ellos, en quien tampoco se observo
recaida luego de la reintroduccion de leche en la
dieta. En apariencia, seglin éste y otros estudios, la
intolerancia a la LV desaparece clinicamente a los
dos afios, aunque no se sabe con certeza si persisten
lesiones de mucosa mas alla de esa edad.

En todas las biopsias se estudio la actividad de las
disacaridasas, cuyo aumento o disminucion coinci-
dian con los periodos de remision y recaida, aunque
los niveles individuales no se correlacionaron con la
severidad de las lesiones mucosas.



SOCIEDAD ARGENTINA
DENEUROLOGIAINFANTIL

INTRODUCCION

Por un convenio entre la Sociedad Argentina de
Pediatria y la Sociedad de Neurologia Infantil
(SANI), aparece este capitulo INTRODUCCION de
neurologia infantil en el contexto general de la re-
vista, que seguira en los niimeros siguientes, adqui-
riendo pues las caracteristicas de una seccion fija.
Este hecho, constituye para nosotros un jalén muy
importante en la evolucion de nuestra Sociedad.

SANI nacid en diciembre de 1968; tiene pues
11 anos de existencia y es la primera entidad de su
género en América. Muchos paises donde la neuro-
logia infantil ha alcanzado gran desarrollo (EE.UU.,
Inglaterra, etc.), se oponian hasta hace pocos anos
a su conformacion como especialidad; y otros pai-
ses, como Francia, aln no tienen sociedad. La
constitucion de nuestra Sociedad permitié primero
agrupar a los neuropediatras de todo el pais, para
iniciar luego una labor intensa y permanente, acre-
centada dia a dia. De esta manera poco tiempo des-
pués de constituida SANI logra su personeria juri-
dica y de inmediato un acuerdo con SAP —presidido
entonces por el Dr.Gustavo Berri— permite la insta-
lacion de su oficina administrativa en la sede de la
entidad madre y sobre todo logra alli mismo la ce-
sibn de un salon para la celebracion de su reunion
cientifica mensual. Este nuevo convenio que permi-
te la aparicion de una sesion permanente de neurolo-
gia infantil en la Revista oficial de la SAP, no es
116

pues sino la culminacidon de una estrecha y fructife-
ra labor en comun de ambas sociedades.

Desde su fundacion, SANI celebra cada 2 afos
los Congresos Argentinos de Neurologia Infantil
y en el mismo periodo, juntos con nuestros colegas
uruguayos las Jormadas Rioplatenses de la especia-
lidad. Ademas, varios de sus miembros participaron
luego como socios fundadores de la Sociedad Lati-
noamericana de Neurologia Infantil (SLANI). Si a
ello agregamos que otro nimero de neuropediatras
argentinos participaron desde su fundacidén en la
Sociedad Internacional de Neurologia Infantil,
tenemos un amplio panorama de la permanente
labor y comunicacion que SANI mantiene con los
neuropediatras de nuestro pais, de América y de
todo el mundo. Ello permite una actualizacién per-
manente: los mas conocidos neuropediatras de los
diferentes paises han ocupado su tribuna y en hos-
pitales, ateneos y seminarios han examinado enfer-
mos junto a nosotros, discutido diagnosticos y trata-
mientos, brindando asi las mejores oportunidades
para conocer los ultimos adelantos en cada proceso
y establecer ademas cuales eran nuestras reales p.osi-
bilidades diagndsticas y poder determinar el ni-
vel de nuestros conocimientos en cada uno de
los temas considerados.

Esta seccion reflejara fundamentalmente la acti-
vidad de la neurologia infantil en nuestro pais



¥y serd un motivo competitivo mds, para estimular
nuestro trabajo; intenso ya, si s¢ considera que el
30% de los ninos y adolescentes presentan enferme-
dades neurologicas primarias o complicaciones
neurologicas de otras enfermedades. Si considera-
mos solamente varios temas: cpilepsia paralisis
cerebral retardo mental — trastornos del lengua-
je - dificultades de aprendizaje — maduracion
neuropsiquica, ete., facilmente podemos compren-
der que ademis de la especialidad en si misma,
deben -y va existen - subespecialidades dentro de
la neurologia infantil. Deben si existir, pero actuan-
do en intima conexién y coordinacion con la enti-
dad madre. Si a los temas antes citados agregamos
otros procesos no cubiertos hoy dia por los neuro-
pediatras tales como: comas traumatismos de
craneo llegamos a comprender aquella cifra que
Millichap establecié primeramente sobre el 30%
del total de la pediatria. Aan debemos agregar -y
en forma muy especial— lo referente a la medicina
de rehabilitacion. Es indudable que el neuropediatra
debe agregar una preparacidn especial para poder
manejar este complejo grupo de enfermos. Y sobre
todo si desea participar como eje en las indicaciones
terapéuticas, integrando un equipo con kinesiologos,
terapistas ocupacionales, psicologos, especializados
en lenguaje y por supuesto cirujanos de nifios.
Ademas, (si el ncuropediatra trabaja en centros ais-
lados, tratando problemas neurologicos) debera co-
nocer y discutir con los siquiatras infantiles, por la
variedad de problemas de limites imprecisos que se
presentan; y porque seglin ya sabemos no existe una
clara separacion en muchos procesos neurologicos
y siquidtricos de la ninez.

Los diferentes temas sefalados indican la comple-
jidad de la neurologia infantil y la necesidad dc una
preparacion profunda para enfrentar con éxito la
cantidad de procesos enumerados. La mayoria de
nuestros neuropediatras han surgido de la pediatria
y salvo un pequeno namero —formados en el exte-
rior— los demas han hecho su aprendizaje en servi-
cios de neurologia de nuestro pais, pero sin ajustarse
4 programas scrios y sin contar con los instructores
adecuados.

Nuestra especialidad necesita urgentemente el es-
tablecimiento de la RESIDENCIA, cumpliendo es-
trictamente las reglamentaciones que en este aspecto
son sobradamente conocidas, Hasta ahora solo se
ha logrado una residencia en el Hospital de Ninos
de Buenos Aires. En la actualidad la neurologia in-
fantil es una especialidad ampliamente conocida
en el mundo entero, especialidad que se desarrolla
cada dia con mas rapidez pero cuyas complejidades
crecientes exijen una formacion determinada basada
en una estructura bien definida, con estructuras pro-
pias y una Residencia funcionando plenamente. La
neurologia intantil se constituye en una de las espe-
cialidades que produce mas motivo de atraccion pa-
ra la gente nueva que busca horizontes atrayentes v
prometedores.

Esta seccion de neurologia apareceri en todos
los nimeros de la Revista de la Sociedad Argentina
dc Pediatria. Reflejara, como dijimos antes, la ac-
tividad de la neurologia infantil en nuestro pafis.
Pero reconociendo la intensidad con que se trabaja
¢n numerosos centros del mundo presentara siempre
arliculos actualizados sobre los problemas mas
interesantes. Para ello va hemos escrito y compro-
metido a los numerosos amigos que tenemos en to-
do el mundo para que nos aporten actualizaciones
sobre los temas que estan investigando. A ello se
agregaran resimenes de las reuniones mensuales de
nuesita Sociedad, notas bibliograficas, noticias de
congresos, simposio y ateneos que ser realicen en
nuestro pais, en paises vecinos y hasta donde sea

posible en ¢l mundo. Para el proximo nluncro ya
tendremos un resumen de los principales temas
del Segundo Congreso Internacional de Neurologia
Infantil realizvado en Sydney (Australia) del 26 al
3 de noviembre de 1979 y que comprende temas
tan interesantes como: Neuro-oftalmologia; neuro-
trasmisores; virologia; diagndstico enzimologico:
enfermedades cerebro-vasculares en la infancia.etc.

No podriamos terminar esta introduccion sin de-
cir algunas palabras de recordacion sobre 2 neurdio-
gos a gquicnes ¢l pais v nosotros debemos mucho,
Nos referimos a Aquiles Gareiso y Raul Carrea

Gareiso fue sin duda ¢l fundador de la neurope-
diatria argentina. Ya en 1924 era nombrado jefe
del consultorio externo de la especialidad en nues-
tro Hospital de Ninos de Buenos Aires y en 1933
- creado ¢l entlonces Servicio de Neurologia v Endo-
crinologia— Garciso es naturalmente nombrado su
jefe. Gareiso tué un auléntico maestro. La medicina
es un arte basada en la ciencia que se aprende princi-
palmente en la cama del enfermo, no en las aulas,
(iareiso habia bebido estos principios en la entonces
maravillosa Escuela Francesa, v alli ¢n la Salpetriere
junto a Pierre Marie, Babonneix, Hutinel, cte,, cte.,
aprendio para siecmpre los secretos de la neurologia,
Gareiso era un semiologo exquisito, No era un ex-
positor brillante. Sus clases las brindaba junto a sus
enfermos. Sus historias clinicas eran prolijas v exac-
tas. Asi pudo yva en 1903 publicar un trabajo sobre
paralisis obstétricas y desde enlonces en todas enci-
clopedias pediatricas aparcce una cita de Guareiso,
Asi sucede en Hutinel, en Babonneix, ¢n Pfaundler
y Schiossmann, en Yippo, ¢n Schiesinger, en Crou-
zon, en Nobecourt, ¢te,

Los neurdlogos de nifos no lo hemos alvidado,
por esa razon ¢l dia 26 de octubre de 1974 se inau-
gurd en el Recinto de Persenalidades del Cementerio
de la Chacarita un monumento a su memoria. Este
monumento refleja fielmente la actitud de Gareiso
examinando enfermos y fué¢ ademas la Gltima obra
de un gran escultor argentino: Carlos de la Carcova.

Tampoco podemos olvidar en esta nueva etapa de
la neurologia infantil a Rall Carrca recientemente
fallecido. De Carrea si puede decirse que fué un neu-
rologo especializado en neurocirugia. Su actuacion
en el Hospital de Ninos lo convirtio rapidamente ¢n
pieza fundamental, eje de la neuropediatria de en-
tonces, Desaparecido Gareiso, Carrea y sus discipu-
los, que los formo y los tuvo rapidamente (por aque-
Lo que ““‘donde hay un maestro aparecen los disci-
pulos™) encararon numerosos capitulos de la neuro-
pediatria no suficientemente esclarecidos hasta en-
tonces entre nosotros, Solidamente preparado y do-
cente nato, su Sala fué luego por largo tiempo la
sede de la neurologia en el Nifios, Por eso aCarrea
s¢ le debe en forma fundamental el desarrollo de la
neuropediatria argentina. Los que trabajaron a su
lado y son hoy orgullosamente sus discipulos —nun-
ca terminaran de agradecerle— cuante les enscno.
Pero la pediatria y la neuropediatria tienen también
con ¢l un deber de gratitud por su permanentc dis-
posicion a la ensenanza, por haber clarificado con-
ceptos y haber sabido expresar en magnificas sinte-
sis numerosos capitulos de la neurologia infantil,
hasta entonces pobre o insuficientemente compren-
didos. Y esto alcanza a la mayoria de los paises de
Latinoamérica, cuvos hospitales y aulas cientificas
reclamaban frecuentemente su presencia.

En estas dos figuras hemos querido concretar
nuestra gratitud. Vaya también a todos aquellos que
pusieron silenciosamente su trabajo, voluntad y co-
nocimientos al Servicio del progreso neurologico.

k]

Bernabé Cantlon
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RESUMENES DE TRABAJOS PRESENTADOS EN LA 5° JORNADA RIOPLATENSE Y 5° CONGRESO

ARGENTINO DE NEUROLOGIA INFANTIL —

Mar del Plata — 17-20 de Oct. 1979 (1° parte)

-HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR EN EL RECIEN NACIDO — DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO.
) EDGARDO SCHIJMAN - ANTHONY J. RAIMONDI.

La hemorragia intraventricular (H.I.V.) es una
causa comin de muerte en recién nacidos (R.N.)
prematuros con Sindrome de Distress Respiratorio
(S.D.R.) y ha tenido una progresiva importancia en
Neonatologia, Neurologia y Neurocirugia Infantil,
debido al incremento constante de prematuros que
actualmente sobreviven a las severas complicaciones
respiratorias, infecciosas y metabdlicas que frecuen-
temente presentan, con el progreso de las modernas
unidades de cuidados intensivos neonatologicos.

Para esta presentacion han sido analizados 16 ca-
sos de H.I.V, admitidos en el Children’s Memorial
Hospital de Chicago, E.E.U.U., 14 R.N. prematuros
y 2 R.N. de término, 11 varones y 5 mujeres, con un
seguimiento entre dos semanas y cuatro anos.

La duracion de la gestacion fue de 28 semanas en
seis casos, de 30 semanas en cuatro casos, de 31 a 34
semanas en cuatro casos y de término en solamente
dos casos, con un peso al nacer inferior a 1500 grs.
en 14 casos de 2300 grs. en un caso v superior a los
3500 grs. en solamente 1 caso,

La H.LLV, habitualmente se produjo, como la
mayor parte de los casos reportados en la literatura,
antes de la ler. semana de vida, y particularmente
entre las 48 hs. y 72 hs. sospechdndose el diagnosti-
co por convulsiones, bradicardia, episodios de ap-
nea, cianosis, caida subita del hematocrito, etc.

El diagnéstico fue hecho por puncion ventricular
en 2 casos y por puncién lumbar en 14, confirman-
dose en la mayor parte de los mismos mediante To-
mografia Computada. (T.C.).

Quince pacientes desarrollaron hidrocefalia, la
mavor parte de los mismos, 11 de ellos, antes del
mes de vida, sospechandose el diagndstico en base a
los cldsicos signos de hipertension endocraneana
(H.E.C.). En todos e¢llos los procedimientos neuro-
radiologicos (ventriculografia en 4 casos, T.C. en 12
casos y angiografia en 12 casos) mostraron una dila-
tacion ventricular significativa que indudablemente
precedid a la aparicion de los signos clinicos de hi-
drocefalia. La misma fue tratada quirargicamente
en todos los casos con vdlvula de Raimondi a peri-
toneo,

Tres pacientes fallecieron antes de los 3 meses de
edad. De los sobrevivientes 5 muestran un retraso
psicomotor severo y 8 un retraso psicomotor mode-
rado.

Un factor presente en todos los casos aqui consi-
derados ha sido un S.D.R. asociado que requirid
siempre intubacidon, ventilacidn mecdnica y terapia
buffer alcalina.

DISCUSION:

La H. 1. V. tiene su origen en la Matriz Germinal,
una zona ricamente vascularizada situada por debajo
del epéndimo de los ventriculos laterales y con ma-
vor desarrollo a nivel de la cabeza y el cuerpo del
Niclea Caudado.

Su rica vascularizacion consiste en una red de ca-
pilares de paredes frigiles con muy pobre tejido co-
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nectivo perivascular, y que se abren en las venas en
angulos rectos, constituyéndose a este nivel puntos
débiles que representan el sitio inicial de ruptura
vascular, dando lugar a una hemorragia peri y luego
intra-ventricular, y que se pone en marcha por la
acidosis e hipoxemia de los problemas respiratorios
y por el aumento del flujo sanguineo cerebral dado
por la usualmente presente hipercapnia. Otros facto-
res que han sido considerados coadyuvantes de la
H.LV,, son la Hipernatremia ¢ hiperosmolaridad de
la terapéutica Buffer alcalina y la ventilacién mecé-
nica, todo ello utilizado en el tratamiento del Sin-
drome de Distress Respiratorio,

Es opinion de los autores que el dano cerebral y
el muy mal prondstico que tiene esta enfermedad
puede ser explicado en base a los siguientes mecanis-
mos:

1) Severos problemas respiratorios, con anoxia ce-
rebral, S.D.R. y eventualmente enfermedad de Mem-
brana Hialina,

2) Destruccidon parenquimatosa, debido a la he-
morragia intra y paraventricular.

'3) Hidrocefalia, habitualmente presente y con un
periodo sub-clinico en el que se produce una progre-
siva dilatacion ventricular sin que aparezcan signos
indicadores de H.E.C.

Es nuestra opinién que cuando la H.I.V | es sos-
pechada, el procedimiento diagnostico de eleccion
debe ser la T.C. debido a que ella no solo confirma
la sospecha clinica sino que ademds brinda informa-
cidon acerca del tamano, situacidén y extension de la
hemorragia, del tamano del sistema ventricular y de
las lesiones parenquimatosas asociadas. Posterior-
mente el paciente debe ser controlado mediante
T.C. seriadas cada 7 a 10 dias para analizar la evolu-
cién de: tamafo ventricular, alin en ausencia de sig-
nos de H.E.C.

Tan pronto como la hidrocefalia es diagnosticada
es nuestra regla completar el estudio del paciente
mediante Angiografia Cercbral selectiva por catete-
rismo femoral, que aporta una muy importante
orientacion pronodstica, pues segin la riqueza del
arbol arterial cerebral en base a la presencia o ausen-
cia de ramas terciarias de las principales arterias ce-
rebrales, confirmara el grado de lesion cerebral exis-
tente. ’

CONCLUSIONES

Consideramos que la anoxia cerebral por el Sin-
drome de Distress Respiratorio, las lesiones paren-
quimatosas asocigdas y la dilatacion ventricular pro-
gresiva, constituyen los factores contribuyentes a la
mala evolucion que habitualimente presentan estos
pacientes. )

La Tomografia computada, por su valor diaghos-
tico y la Arteriografia Cerebral Selectiva por su va-
lor prondstico, son los procedimientos con que debe
ser estudiado todo paciente recién nacido con un
cuadro de Hemorragia Intraventricular.



SUMMARY:

Sixteen cases that survived the initial bleeding are
discussed with evaluation of the factors that have
contribuited for the severe brain dammage that is
the usual result of the Intraventricular Hemorrhage
in the Newborn,
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HIDATIDOSIS CEREBRAL MULTIPLE
COMUNICACION PREVIA..

Dres. G, SCHUSTER Y A. BLASI
DEPARTAMENTO DE TOMOGRAFIA
COMPUTADA - CLINICA DEL SOI -

BUENOS AIRES

La equinococosis o hidatidosis, es una parasitosis
provocada por la fenia equinococus, ampliamente
difundida en todos aquellos paises con una econo-
mia preponderantemente ganadera,

Verdadera plaga nacional, significa una gran pér-
dida econémica por un menor rendimiento en lanas
y carnes, en horas de trabajo y por enfermedad de
los individuos afectados. Pero mds grave atn, es la
repercusion humana al producir una enfermedad de
importancia, que lleva a la pérdida de numerosas vi-
das. .

En 1805 Rudolphi describi6 el equinococus gra-
nilosus y Lanckart en 1863 el equinococus multilo-
cularis,

Estas dos variedades del parasito, presentan una
morfologia, distribucién geogrifica mundial, hués-
des intermediarios v cuadros clinicos diferentes.

En los paises sudamericanos, donde el equinoco-
cus granulosus se encuentra principalmente, la revi-
sion de la literatura pone de manifiesto la alta inci-
dencia de la hidatidosis cerebral con quistes hidati-
dicos Unicos.

RESUMEN

Se presentan 3 pacientes portadores de hidatido-
sis cerebral multiple, diagnosticados por T.C. Todos
los quistes fueron fértiles,

SUMMARY

3 patients with multiple hydatid cysts of the
brain are diagnosed by means of computed
Tomography.

En el servicio de Ncurocirugia del Hospital de
Ninos Dr. Ricardo Gutiérrez, el Dr. Carrea v colabo-
radores, publicaron en 1975 una serie de 33 casos de
quistes hidatidicos cerebrales, siendo la mayor ca-
suistica presentada en nuestro medio.

Dos de sus pacientes eran portadores de quistes
hidatidicos dobles no fértiles.

En 1979 Tuncalp Ozgen , de Turquia, pre-
senta 11 casos de hidatidosis cerebral, uno de ellos,
multiple, diagnosticados por T.C.

Presentamos el hallazgo de tres pacientes (un ni-
o y dos adultos) portadores de quistes hidatidicos
cerebrales multiples fértiles, estudiados por T.C.

Dos de los pacientes fueron intervenidos quirtir-
gicamente con el diagndstico tomografico de quis-
tes hidatidicos cerebrales multiples. El tercer pa-
ciente el diagnobstico fue operatorio,

Los estudios tomograficos computados de estos
pacientes, muestran multiples imdgenes quisticas
diseminadas en un hemisferio cerebral, con efecto
de masa y que no se modificaban luego de la inyec-
cién de contraste.,
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TOMOGRAFIA COMPUTADA CEREBRAL EN EL

SINDROME DE WEST

Grippo Jorge™
Arroyo Hugo®
lraola Jorge™
Panossian Sara®
Corral Susana™

* UNIDAD DE NEUROLOGIA — HOSPITAL DE
NINOS “DR. RICARDO GUTIERREZ”

Durante ¢l periodo abril 1978 -—septiembre
1979, en la Unidad de Neurologia, fueron estudia-
dos, mediante Tomografia Computada (TC), vein-
linueve pacientes, entre | mes v 12 meses de edad,,
afectados de sindrome de West,

Iin cinco pacientes (17%) no se registraron anor-
malidades. Uistas cifras coinciden con la de otros au-
tores (Gastaut 1978). In el resto 83 % se observaron
alteraciones morfologicas: atrofia cortico-subcorti-
cal (17), cavidades porencelalicas (4), glioma sube-
pendimanio (3) lesiones hipodensas (3), hidrocefalia
comunicante (2), agenesia de cuerpo calloso (2),
malformacion cerebral compleja (1),

Las lesiones hipodensas halladas, probablemente
representan una reaccion edematosa multifocal. En
eslos casos, no se han realizvado estudios ulteriores
que permitan evaluar las lesiones definitivas.

Fn cuanto a la distribucion topografica, los lobu-
los frontales y temporales anteriores, fueron los mis
comprometidos. Este hecho podria esiar en relacion
con la frecuencia de focos de descarga en esas regio-
nes,

Tres de los cinco pacientes con TC inicialmente
normales, presentaban un deterioro neurologico sig-
nificativo y persistencia de convulsiones.

No parece existir una relacion entre los datos
tomogralicos normales y la evolucion clinica elec-
troencefalografica, que permita establecer un pro-
nostico del sindrome. En el caso de malformaciones
importantes y atrofias cortico-subcorticales signifi-
cuativas. existe una relacion estrecha con la persisten-
cla de crisis y deterioro neurologico,

BRAIN CI IN THE WEST SYNDROME

From April 1978 to September 1979 were stu:
died with CT twentynine patients {in the Neurolo-
gical Clinic) from one month to twelve months of
age with West Syndrome.

In five patients (17%) they were normal This
percentage is the same as other authors had found
(Gastaut 1978). In the 83 % morphological changes
were seen: cortical-subcortical atrophy (17), poren-
cephaly cavities (4), subependimary ghioma (3), Hy-
podensity lesions (3), communicating hydro cepha-
lus (2), agenesis of the callosum corpus (2], complex
brain malformation (1]

The hypodensity found probably represent a
multifocal edematous reaction. In these cases there
were not made other CT to evaluate definitive le-
sions.

The temporal and frontal lobes were the most
affected.

Three of the five patients with [nitially normeal
CT, shown an important neurology damage and per-
sistence of the seizures. It does nor seem ta he rela-
tion berween normal CT and E.FE.G. and the clinical
evolution, to establish a prognosis of the syndronie.
In the case of important malformations and greal
cortico-subcortical atrophy, exists a real refation
with the persisting of the seizures and the newrology
dumage.

ARTERIOGRAFIA CEREBRAL POR:

CATETERISMO SELECTIVO EN LA

INFANCIA

Dr, Edgardo SCHIIMAN — Dr. Gustavo SCHUSTER

SERVICIO DE NEUROCIRUGIA
BUENOS AIRES -

DE NINOS DE
GUTIERREZ”

La arteriografia cerebral, desde su descripeion
por ligaz Moniz, ha significado una verdadera revo-
lucion en ¢l diagnostico de las enfermedades neuro-
logicas y neuroquiriirgicas.

A través de los anos el método ha sido perfeccio-
nado continuamente, pasando de la exposicidbn qui-
rirgica de la arferia a su puncibn percutanca y de
ella a su cateterismo selective por via femoral.

La angiografia cerebral en la infancia ha tenido
una evolucibn mas lenta v tardia que en ¢l adulto,
especialmente en recién nacidos y lactantes, por las
dilicultades (cenicas obvias dadas por el peso y
edad de los pacientes. Estas dificultades fueron su-
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peradas con la utilizacion de la via humeral retro-
eorada descripta por Schuster y Carrca en 1960.

El motivo de esta presentacion es feportar las
caracteristicas técnicas ¢ indicaciones de la arterio-
grafia cerebral, mecdiante el cateterismo selectivo
por via femoral, técnica actualmente utilizada por
los autores, tratandose de un procedimiento de ru-
tina en los centros pediatricos mas importantes del
mundo y perfeccionado por uno de nosotros (E.S.),
en ¢l Servicio de Neurocirugia del Children’s Memo-
rial Hospital de Chicago, EE.UU., a cargo del Dr,
Anthony Raimondi.

Este método, cuyvos pasos fueron inicialmente



descriptos por Seldinger, presenta respecto a las
vias habituales de arteriografia cerebral, la venta-
ja de permitir el estudio de cada arteria, es decir
Carotida Interna, Carotida Externa y Vertebral
de uno o de ambos lados en forma selectiva e indi-
vidual, durante un mismo procedimiento con mejo-
res imdagenes, menores riesgos y menor incidencia
de complicaciones.

La misma se halla indicada en hemorragias sub-
aracnoideas, evaluacibn pre-operatoria de tumores
cerebrales, en los cuadros de hemiplejia infantil
aguda vy destacindose su utilidad en ciertas entida-
des no estudiadas habitualmente, mediante arterio-
grafia, tales como enfermedades degenerativas o me-
tabdlicas, retrasos madurativos, o cuadros convul-
sivos de etiologia no clara, cuya fisiopatologia es
muchas veces eminentemente vascular, por arteri-
tis o troboflebitis y manifestadas por zonas hipo-
densas de edema o desmielinizacion en la Tomo-
grafia Computada, (T.C.)

CONCLUSIONES:

Consideramos que la arteriografia cercbral me-
diante cateterismo selectivo por via femoral resulta
un merodo de importante valor diagnostico en lesio-
nes vasculares v tumorales cerebrales asi como en
todas aquellas entidades que, sin presentar itna etio-
logia definida, muestran una T.C. dudosa o patolo-
gica.

SUMMARY:

The high value of Cerebral Angiography by se-
lective catheterization thrufemoral roure, method
currently utilized by the authors is presented. It is
the procedure of choice for arteriovenous malforma-
tions, subarachnoid hemorrhage, acute hemiplegia,
preoperative evaluation of cerebral rumors and
should follow Computarized Tomographyv for those
entities of unclear ethiology.
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ESCLEROSIS TUBEROSA ASOCIADA A
MALFORMACIONES RENALES

Grippo Jorge (*)
Panossian Sara (*)
Arroyo Hugo A4, [*)

La esclerosis tuberosa es la mas comiin de las fa-
comatosis en la infancia, y su vinculacion con las
formas mioclonicas de la epilepsia es reconocida.

Esta enfermedad se caracteriza por las alteracio-
nes acrémicas de la piel, retraso psicomotor de gra-
do variado y convulsiones. En estadios posteriores
puede desarrollar facomas en otros 6rganos.

La caracteristica singular del proceso es la pre-
sencia de facomas subependimarios, que se calcifi-
can en edades tempranas y son facilmente detecta-
bles, en forma unica o mualtiple, mediante estudios
tomogrificos.

Ademas de lo descripto, esta enfermedad se aso-
cia . alteraciones viscerales {(rabdomiomas en el co-
razon, pulmones, hamartomas en rifidn, quistes
0seos).

Presentamos en esta comunicacidon dos pacientes
con esclerosis tuberosa afectados de poliquistosis
renal previamente descriptos por Wenzl, Lagos y Al-
bers.

Ambos pacientes desarrollaron crisis mioclénicas,
con trazado hipsaritmico y uno de ellos, con evolu-
cidn del tipo Lennox. Los estudios realizados (pielo-
grafia, T.C.) confirmaron la presencia de alteracio-
nes renales poliquisticas, Consideramos conveniente
la busqueda sistemética de alteraciones viscerales en
est;I enfermedad, especialmente a nivel retroperito-
neal.

* Unidad de Neurologia, Hospital de Nifos “Dr.
Ricardo Gutiérrez”,

TUBEROUS SCLEROSIS ASSOCIATED WITH
RENAL MALFORMATIONS

The tuberous sclerosis is the most common of
the  facomatosis in  the childhood, and its
connections with the myoclonic fotms of the
epilepsy is recognised.

This desease is characterized for hypopigment
macules on the skin, psychomotor underdevolpment
of varied grade and convulsions. At posterior phases,
phakomatosvs may be developed in another organs.

The peculiar characteristic of this process is the
presence of subependymarious gliomas which are
calcified at early ages and arve easily detectable, in a
single or wmultiple way, by means of computed
tomography studies.

Besides the above description, this disease is
associated with the visceral alterations
(rabdomyomas in the heart, lings, hammarthomas in
kidney, bone cyst).

We introduce in this study two patients with
tuberous sclerosis affected with renal polycyst
previously described by Wenzl, Lagos and Albers.

Both patients developed myoclonic crisis, with
hypsa-rythmia course and one of them, with evolu-
tion of the Lennox Type. The performed studies
{phielagraphy, T.C.)] confirmed -the presence af
renal polyvcyst alterations. We consider convenient
the systematic search of visceral alterations in this
desease, specially at retroperitoneum level.
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ESTUDIO NEUROPSICOLOGICO
COMPARATIVO DE DOS ESQUEMAS DE
PROFILAXIS DEL SNC EN PACIENTES CON
LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA (L.L.A))

(Conunicacion Previa). Dr. Santiago Pavlovsky
Dr. Rawl Arizaga, Dr. Julio Castanio, Dr. Néstor
Chamoles, Lic. Noemi Fisman, Dr. Ramon
Leiguarda, Dr. Rail Moreno.

Se presentan 23 pacientes con un diagnodstico de
Leucemia Linfoblastica Aguda, estudiados y trata-
dos seglin protocolos 10-LLA-72 y 1-LLA-76 del
Grupo Argentino de Tratamiento de la Leucemia
Aguda (G.A.T.L.A.).

Todos ellos se encuentran con Remision Conti-
nua Completa por periodos que varian entre 18 y
103 meses vy sus edades oscilan entre 4 y 29 anos.
De esos 23 pacientes, 11 recibieron profilaxis del
SNC con Cobalto 60 (CO g0) en craneo mas Metho-

, trexate Intratecal (MTX IT) v 12 unicamente MTX
L

Se disend un Protocolo de Evaluacidén Neuropsi-
cologica consistente en: Exadmen Neurologico;
E.E.G.; EM.G. y velocidad de conduccidn; Tomo-
grafia Computada de cerebro (TC); estudio comple-
to de LCR: proteinograma sérico; Evaluacion psi-
comotriz (pruebas de Picqg y Vayer); estudio de Nij-
vel Intelectual y Personalidad.

Los resultados son;

TC: Presentan alteraciones 7 de 11 pacientes
(COgy + MTX IT) v 1 de 12 pacientes (MTX 1T).
Las anormalidades halladas son: lesiones hipodensas
de sustancia blanca (5), atrofia central y cortical (2),
v pequenas calcificaciones intraparenquimatosas (1),

E.E.G.: Presentan alteraciones de 4 de 11 pacien-
tes (COgo + MTX IT) v 6 de 12 pacientes (MTX
Las anormalidades son: desorganizacién ligera y
moderada, descargas paroxisticas generalizadas y on-
das agudas.

E.M.G.: Se observan anormalidades tinicamente
en 3 pacientes de 12 (MTX IT) y ninguna en el otro
grupo. Son neuropatias axonicas.

Examen neurologico: Existen anormalidades en
tres casos de cada esquema y son signos minimos.

Psicomofricidad: Existen deficiencias en 8 de 11
pacientes (COgo + MTX IT) y 5 de 12 pacientes
(MTX 1T). Son dificultades en la coordinacion di-
namica general, estructuracion espacio-temporal;
dominancia lateral; déficit de coordinacidén psicomo-
triz.

Proteinogramas y estudios de LCR: los 18 estu-
dios fueron normales.

Nivel Intelectual: es inferior a lo normal en 4 de
I'1 pacientes, normal en 5 de 11 y superior en 2 de
1 {CO + MTX IT). En el otro grupo es inferior
en 4 de 1ﬂ2 pacientes, normal en 7 de 12 y superior
n ] de k2.

Las anormalidades halladas en las TC v en la psi-
comotricidad permiter suponer mayores trastornos
neurologicos v psicologicos en los pacientes que han
recibido Cobalto 60 mas MTX IT.

Consideramos que el nimero de casos aln no
permite establecer conclusiones definitivas.

: g )

NEUROPSYCHOLOGICAL STUDY
COMPARING TWO DIFFERENT CNS
PROPHYLAXIS

SCHEMES IN ACUTE
LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA
(ALL) PATIENTS.

SUMMARY

23 patients are presented with diagnosis of Acute
Lymphoblastic Leukemia, studied and treagted
according to 10-LLA-76 protocols from the
Argentine Group for the Treatment of Acute
Leukemia (G.A.T.L.A.). All of them are in
Continuos Complete Remission for periods ranging
between 18 and 103 months and ages ranging
between 4 and 29 years,

Of the 23 patients, 11 received CNS prophylaxis
with Cobalt 60 in cranium plus Intrathecal
Methotrexate (IT MTX) and 12 only IT MTX.

A Neuropsychological protocol was designed
consisting in: Neurological examination; electro-
encepjalogram; electromiogram and conduction
speed; GTscan, complete study of cerebrospinal
fluid; seric proteinogram, psychomotric evaluation
(Pic Vayer test); study of intellectual level and
personality,

Results:

GT: 7 out of 11 patients show alterations
(Cobalt 60 + IT MTX) and one out of 12 patients
(IT MTX). We found: hypodense lesions (5 pat.),
cortical and central atriphy (2 pat.) and small calci-
fications (1 pat.).

E.E.G.: 4 out of 11 patients show alterations
(Cobalt 60 + IT MTX) and 6 out of 12 patients
(IT MTX). The abnormalities are: slight and mode-
rate desorganization, paroxistic discharges.

EMG: only 3 out of 12 patients show anormali-
ties (I MTX), and none in Cobalt 60 plut IT MTX.
Are axonal neuropathy.

Neurological examination: Fach scheme show 3
cases altered, There are minimal signs.

Psychomotricity: 8 out of 11 patients (Cobalt
60+ IT MTX) and 5 out of 12 patients (IT MTX)
show alterations in general dinamic coordination;
space and time structure, lateral predominance of
right and left and psychomotric coordination.

In 18 proteinograms and cerebrospinai fluid
studies performed there were no abnormalities,

Intellectual levvel: 4 out of 11 patients with low
IC, 5 out of 11 normal and 2 out of 11 superior
(Cobalt 60 +IT MTX). In the other group: 4 out of
12 patients low IC, 7 out of 12 normal and 1 out of
12 superior,

The abnormalities founded in TC scan and
Psychomotric Evaluation allow us to supousse that
there are more neurological and psychological
disorders in patients who received Cobalt 60+ IT
MTX.

The number of patients evaluated is not enough
to establish definitive conclusions.



CORRELACION ELECTRO CLINICA
TOMOGRAFICA EN LOS TRASTORNOS
CONVULSIVOS EN LA INFANCIA

Dra. Stella Maris Ferraro

Dra. Nelida Cabotti.

Dr. Victor L. Ruggieri

Dr. Julio O. Castafio

La muestra del presente trabajo esta constituido
por 100 ninos que presentaron convulsiones a eda-
des que varian entre los 4 dias y 14 anos, que con-
sultaron en los servicios de neuropediatria de los
spitales Pirovano, ltaliano v Policlinico de Y.P.F,
ologia expresada incluyo:
sis dirigida, examen neurologico inclu-
o fondo de ojo, EEG v TC.

TC resultaron normales en el 45% de los

rmales en el 55 %.

la correlacion clinica, electroencefalo-

tomografica de acuerdo al tipo de crisis
severidad del trastorno convulsivo y al

compromiso neurologico e intelectual.

ide a la muestra en 2 categorias:

siones sintomaticas de procesos agudos.

ormos epilépticos ppd. De 17 casos que
convulsiones como manifestacion de

U

pr dos, 16 mostraron patologia tomografi-
ca uentes resultados: 5 lesiones isquemi-
cas res — 3 hidrocefalias — 2 enferm. des-

2 colecciones subdurales — 1 atrofia
=rebeloso en una nina con hipoglucemia

»s de trastornos epilépticos ppd., 9
jue tuvieron una sola crisis y en todos
nos semiologicos ni E E Graficos focales;
on normales, En los 79 casos restantes
convulsivos cronicos) las T.C arrojaron

Itados:

35 normales
13 atrofias generalizadas
8 atrofias focales
3 hidrocefalias
6 porencefalias
S calcificaciones
3 atrofia cerebelosa
I agenesia de cuerpo calloso
Se hace referencia al valor de la TC en el diagnos-
tico de patologias que no estaban definidas por me-
dios diagnosticos anteriores y su contribucion en la
comprension del origen, sustrato anatomopatologico
y de los mecanismos de la epilepsia.

SUMMARY:

CAT findings in 100 children with Seizures are
presented: They very abnormal in 55% of the toral.
Of these 16/17 belonged to cases in which the
seizures were manifestations of acuie and or tran-
sient diseases. On the other hand of the toral were
children with cronic epileptic disorders and in 39 of
them CAT studies were abnormal.

Analyses of the correlations between CAT fin-
dinge and clinical and electroencefalografic charac-
teristics of the seizures is disenssed and the conclu-
sions presented. The value of CAT for the defini-
tions of the anatomical basis of seizures and for a
better understanding of the mechanisms of epilepsy
is underlined.

UTILIZACION DEL POTENCIAL EVOCADO
AUDITIVO DE TRONCO CEREBRAL (PEA-TC)
EN LA EVALUACION DE LESIONES DE LA
V1A AUDITIVA EN LACTANTES

H A. Garciay H. J. Vazquez

BRAINSTEAM AUDITORY EVOKED
POTENTIALS IN CHILDREN

H. A. Garciay H. J. Vazquez

El PEA-TC fue utilizado en 20 ninos cuyas eda-
des oscilaron entre 2 y 18 meses para evaluar lesio-
nes de la via auditiva. De las cinco ondas que pre-
sentan los PEA-TC, la I (nervio auditivo), 11l (com-
plejo olivar superior) v V (tubérculo cuadrigémino
inferior) son las que tienen mayor consistencia ¥
reproducibilidad. La amplitud, latencia y configu-
racion de Jas ondas fue tomada, a) como indice de
permeabilidad neurofisiologica de la via auditiva y
b) como indice madurativo.,

Los potenciales fueron de extrema utilidad para
demostrar 1) impermeabilidad de la via auditiva
aun en edades muy tempranas; 2) incremento de la-
tencias que sugerian inmadurez; 3) alteraciones par-
ciales bilaterales o unilaterales de la via auditiva.
Se discuten ademas la aplicacidon correcta del méto-
da con sedacion adecuada o anestesia y la aplica-
cion de la P.A.B. (prueba audiométrica basica) para
detectar alieraciones que involucran al organo de
Corti.

The brainsteam auditory evoked potentials or
brainsteam evoked response audiometry (BSERA)
was carried out in 43 children between 3 month and
4 years old, with the aim to evaluate the auditory
pathway. From the five waves that represented
BSERA we gathered waves I (auditory nerve), Il
(superior olivar complex) and V [inferior colliculus)
because of its consistency and reproducibility. The
amplitude, latency and shape of those waves where
studied as an index of a) neurophysiological state
of the auditory pathway and b) maturity. The
BSERA was suitable to demonstrate pathological
states difficult to evaluate by other means as: 1)/
impermeability of auditory pathway, 2) increased
latencies that suggested imaturity, 3) bilateral or
unilateral partial changes in the auditory path.

The accurate application of the method with
anesthesia as well as its relevance to detect Cortipa-
thies using basic audiometry test as a complement
are finally discused. :
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POTENCIAL EVOCADO VISUAL POR
INVERSION DE PATTERN (PEV-IP) CON CASOS
DE ESOTROPIA CON LIMITACION BILATERAL
DE LA ABDUCCION. (LBA)

H A. Garcray A, Q. Ciancia

La esotropia con LBA (Ciancia, 1962) es un sin-
drome caracterizado por estrabismo, hiperforia al-
ternd, torticolis y nistagmo latente. En los casos de
estrabismo monocular —no alternante— es frecuente
la ambliopia que puede ser muy severa. El PEV-IP
fue utilizado en 15 nifios entre 5y 14 anos de edad
que presentaban este sindrome,

Se utilizaron 50 presentaciones en dos series su-
cesivas, estimulindose ambos ojos, ojo derecho y
ojo izquierdo. Se observo 1) buena configuracian
del potencial (P 100) con visiébn binocular, 2) de-
formacion significativa del potencial o incluso su de-
saparicion con vision monocular; 3) reaparicion del
potencial pero con pobre calidad, con posicion del
ojo en aduccion (sin nistagmo).

Se concluye que los mecanismos de vision bino-
cular son de fundamental importancia para el proce-
samicnto de la informacion sensorial visual en estos
casos, mientras que las alteraciones del potencial
con estimulacidon monocular, parecen ser, por lo me-
nos en parte, independientes del grado de disminu-
cion de la agudeza visual de un ojo o del nistagmo.

EL “TOKEN TEST” EN LA EXPLORACION DEL
LENGUAJE EN NINOS CON DIFICULTADES
DEL HABLA

Elsa N. Ferrario de Garcia — Hospital Francés
— Servicio de Neurologia — Seccion Neurofoniatria

El “Token test” (De Renzi, Puzulo y Vignolo,
1962) fué aplicado por nosotros en 120 nifos nor-
males cuyas edades oscilaron entre 3 y 12 afos. El
test mostrd un perfil evolutivo con escasa dispersion
para cada uno de los niveles etareos.

P. Tallal (1976) y C. Mendilaharsu (Tokén test
invertido, 1978) aplicaron la prueba en nihos con
dificultades del lenguaje con el objeto de detectar
fallas en areas especificas y lograr diagnosticos dife-
renciales precisos, La prueba fué aplicada en base a
nuestra standarizacion previa en diversas patologias
del lenguaje infantil introduciendo la modificacion
de Mendilaharsu, la que demostrd ser altamente 0til
para detectar cuadros de disfasia, cuyos perfiles se
discutiran.
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SUMMARY

Pattern shifted Visual Evoked Potentials in
Esotropia with Bilateral Limitation of Abduction
(BLA)

Esotropia with BLA (Ciancia, 1962) is a sindro-
me comprising squint, alternantig hyperforia, tor-
ticollis and latent nistagmus. In monocular —non al-
ternating— esotropia,amblyopia, some times signi-
ficant is often seen. Pattern Shift VEP was obtained
in 15 children between 5 and 14 years old, that pre-
sented BLA. The pattern was displayvied 50 times,
twice. Stimuli were delivered on both eves, right
eye and left eve succesively. It was observed 1) goad
shape of VEP with clear positive phase (P 100) with
binocular vision, 2) with monoculay vision the VEP
showed decreased amplitude, changed the shape or
failed to reproduce 3) with monocular vision bui
adducting the eye (Blocking nistagmus position] the
VEP reapeared in nearly all cases. It was concluded
that mechanisms for binocular vision are worthwhil
in order to process visual sensorial information
while the changes observed during monocular vi-
sion seems to be due, at least partially, independent
of the degree of monocular visual acuity or the nis-
tagmus.

SUMMARY

The Token Test (T.T.) for measuring speech
performance in children with language disabilities

The T.T. (De Renzi, Pizulo and Vignolo, 1962)
was administered to 120 children between 3 and 12
years old. The test showed an evolutive profile with
minimal scattering for each group level. P, Tallal
(1976) and C. Mendilaharsu (Reverse T.T. 1978)
investigated with the same battery the comprehen-
sion in delayied speech and language development,
with the aim to assess failure in a variety of language
disorders and subsequently to improve differential
diagnosis.

The T, T. was applied in 10 children with diffe-
rent speech disorders, based in our previous stan-
dards. The Mendilaharsu form was used.,

The results showed a significant difference in
certain pathological cases, particularly in those
items dealing with auditory sequential memory,.
The profiles of these cases will be discussed.
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Direccién Nacional de Maternidad e Infancia - Segundo Seminario Nacional - Boletin

Epidemiolégico

Del 4 al 7 de Julio del corriente afio, se llevo a
cabo el Segundo Seminario Nacional, organizado
por la Direccion Nacional de Maternidad e Infancia
de la Secretaria de Estado de Salud Publica de la
Nacion, del que participaron los Jefes de Programas
de Maternidad e Infancia provinciales.

La Direccion Nacional estuvo representada por
su Director Capitan de Fragata Médico D. Efrain
Vila Sanchez, las Dras. Ruth Franke, Aida Barbatto,
Marta Beatriz Uhalde, el Dr. Roberto Schatz y la
Licenciada Margarita Romano Yalour. Por el Sector
de Estadistica asistieron los Dres. Carlos Urquijo
y Carlos Julia.

En la primera parte del Seminario fue presentado
un trabajo elaborado por el Sector de Estadisticas
de la Secretaria de Estado de Salud Puablica y un
analisis de la mortalidad infantil efectuado por
la citada Direccion Nacional.

El analisis de los datos presentados permiten
observar un descenso significativo registrado en
los ultimos 7 anos en las tasas de mortalidad infan-
til.

Cabe senalar sin embargo, que fue modificada
la metodologia conducente a la confeccion de la
citada tasa. Originariamente solo se habia incluido
en el denominador, a los nacidos vivos registrados
en el ano de analisis.

En la actualidad el Sector de Estadistica, ha
incluido ademas de los previamente senalados,
a los nacidos vivos en el afio anterior, pero inscriptos
en ¢l lapso en estudio.

En nuestro pais se ha pasado de una tasa del
62%. para 1970 a otra del 45%,para 1977 lo que
significa un descenso cercano al 25%.

Este descenso se ha producido fundamentalmen-
te a expensas del componente tardio, ligado indu-
dablemente a una mayor informacion de la pobla-
ciéon, resultado de una mejor educacidén sanitaria
y a una elevacién del nivel de atencion médica.

Mientras el componente tardio disminuye en
un 40% entre 1970 v 1977, la mortalidad neonatal
se¢ mantiene practicamente estacionaria.

En el ler. dia de vida muere el 19% del total
de los que fallecen en el primer ano de vida:

Desde el 1° al 6° dia muere el 21,5% y del 7°
al 27, el 11,5%, lo cual hace que la mortalidad nco-
natal represente el 52% de la mortalidad infantil
total. Por otra parte el 72% de las muertes de este
periodo son atribuibles a causas perinatales

Los datos expuestos ponen en evidencia la gra-
vedad del problema asi como el hecho de advertir
que la meortalidad infantil esta fundamentalmente
relacionada con la atencion médica de la embara-
zada, del parto y del recién nacido, aunque sin
desconocerse la importancia de las causas que ac-
tuan durante ¢l resto del primer ano de vida,

Por constituir las mismas areas de responsabi-
lidad directa del sector salud, en el Segundo Semina-
rio Nacional realizado en Salta y luego del ana-
lisis de la informacién presentada v de su discusion
en grupos de trabajo se arribo a las siguientes con-
clusiones:

1 — Mantener e intensificar las acciones tendien-
tes a descender la mortalidad infantil tardia.

2 — Intensificar v mejorar la calidad del control
a nivel nacional.

3 — Incrementar la atencidon institucional del
parto y mejorar la calidad de la misma y la atencion
del recién nacido.

Para ello, se recomendo:

1° Crear y/o reforzar una estructura jerarqui-
zada, responsable de las actividades de Maternidad
e Infancia, integrada al drea de atencién médica.

2° Buscar los mecanismos a fin de que se refleje
la prioridad de los programas Materno Infantiles
en los presupuestos provinciales y nacionales.

3° Integrar al obstetra en la estructura de con-
duccion de los programas de Maternidad e Infancia.

4° Promover la formaciéon de una conciencia
en el Equipo de Salud a través de:

a) Incluir en los Programas de ensenianza de pre-
grado contenidos sanitarios y sociales.

b) Tender a la formacion de médicos generalis-
tas y fomentar el desarrollo de residencias médicas
(de acuerdo a la realidad sanitaria regional y nacio-
nal).

c) Intensificar los programas de Educacion
Médica Continua propuestos por la Direccion Na-
cional de Maternidad e Infancia y extenderlos
a todas las regiones del pais.

d) Proponer como parte del Programa de Capa-
citacion de las residencias lineales en Pediatria
v Tocoginecologia, pasantias en servicios asistencia-
les del interior del pais.

Divulgar el documento de trabajo sobre
“Mortalidad Infantil en la ReplQblica Argentina en el
Ano 1976 *a todos los niveles de las distintas
jurisdicciones provinciales, para que sirva como guia
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de discusibn para elaborar su propio diagnéstico
de morbimortalidad infantil y materna en un plazo
no mayor de 3 meses.

f} Se propone que esta metodologia sea aplica-
da en forma periodica y continua para la programa-
cion y evaluacion de actividades.

5° Promover la Lactancia Materna de acuerdo a
las pautas propuestas en el Primer Seminario Nacio-
nal de Maternidad e Infancia.

6° Ampliar a otros grupos etarios y embara-
zadas del Subprograma la asistencia alimentaria
lactea y la incorporacion de otros alimentos protfu-
cos no tradicionales.

7° Coordinar las acciones de Maternidad e
Infancia, con Vigilancia Epidemiologica a fin de
incrementar el control de las enfermedades trasmi-
sibles.

8° Evaluar la estructura y reformular los Progra-
mas de Educacidon para la Salud, a fin de favorecer
el cumplimiento de su objetivo integrindose a los
Programas de Atencion y adaptindolos a las reali-
dades socio-culturales.

9° Iniciar la implantacion de la Historia Clini-
ca Perinatal en forma total o parcial, como elemento
motivador y docente para aumentar la calidad y
cantidad del control prenatal y del parto, y favore-
cer asimismo la integracion de los niveles de diferen-
te complejidad.

10° Aumentar la captacidon precoz de la embara-
zada coordinando acciones con programas de
Salud Rural y Tutelaje Familiar, evaluando su facti-
bilidad.

11° Promover en el personal de salud actitudes
favorables a fin de evitar las barreras culturales que
limitan la accesibilidad a la atencion médica de la
embarazada y parturienta.

12° Promover en los miveles correspondientes
el estudio de la factibilidad de asegurar a través
del pago del subsidio por embarazo, el control
periodico prenatal, a cuyo efecto se deberd exi-
gir el certificado médico correspondiente.

13° Aumentar la capacidad de los servicios
de Tocoginecologia y promover su unificacidon con
los de Neonatologia.

14° Mejorar la calidad e integridad de los regis-
tros actuales en los referente a morbilidad ¥y Morta-
lidad mediante la adecuada informacién del médi-
co en pre ¥ post grado, teniendo en cuenta el papel
fundamental que el mismo desempefia en la obten-
ciobn de aquellos. Asimismo capacitar adecuada-
mente al resto del equipo de salud, todo ello, con
la participacion directa del Area de Estadisticas
de nivel nacional,

15° Poner especial enfasw en la ejecucion de las

acciones tendientes a reducir la mortalidad peri y
neonatal, sin que ello implique descuidar los facto-
res que influyen en la mortalidad infantil tardia.

16° Preveer la extension de cobertura de las
acciones tendientes a disminuir la mortalidad infan-
til tardia, mediante el fomento de la atencion
médica primaria, y la aplicaciébn de tecnologias
apropiadas.

17° Solicitar que todas estas recomendaciones
sean elevadas por la maxima autoridad correspon-
diente a su similar provincial.

VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA -
TEMARIO :

Sistema de Vigilancia Epidemiolégica — Concep-
to — Vigilancia de las enfermedades prevenibles por
vacunacibn — Programacion de actividades de vacu-
naciébn — Sistemas de registros — Conservacion y
transporte de vacunas (““‘Cadena de Frio”).
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EXPOSITORES :

Dr. Rubén Smud (Jefe Sector Vigilancia Epide-
miologica de la Secretaria de Estado de Salud Pu-
blica), Dras. Matilde Bensignor, Norma del Punta,
Felicitas Lewis de Arengo y Maria Elena Vega de
Perez (asesoras).

METODOLOGIA DEL TRABAJO :

a) Exposicion sobre los temas de referencia,

b) Analisis de la informacion epidemiologica
de las provincias, sobre enfermedades prevenibles
por vacunacidén (tasas de Morbimortalidad, cober-
turas de vacunacion).

¢) Discusion en grupos de trabajo, (Jefes y res-
ponsables del drea materno infantil de las Provin-
cias) sobre la base de una guia de discusion.

d) Elaboracion de conclusiones y recomendacio-
nes.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES :

A) SISTEMA DE VIGILANCIA DE LAS
ENFERMEDADES INMUNO-PREVENIBLES :

Se reconocid que:

Las enfermedades inmunoprevenibles, por su
magnitud tienen un importante peso-en la morbi-
mortalidad infantil y las medidas para su control son
actividades propias del Programa de Salud Materno
Infantil.

En consecuencia se aprueba:

1) Recomendar la implementacion de los meca-
nismos que aseguren la recoleccion agil y oportuna
de la informacién de enfermedades inmunopreve-
nibles (por lugar de ocurrencia, grupos de edad y
antecedentes de vacunacion), a los fines de la pro-
gramacion, supervision y evaluacion de las activida-
des de vigilancia y control.

2) Sugerir gue la informacion sobre vacunas
(distribucién, utilizacion, dosis aplicadas, coberturas
y otros indicadores) sea remitida periddicamente
a responsables del Programa Materno Infantil de
las Provincias, desde el Sector Vigilancia Epidemio-
logica Nacional.

3) Recomendar la elaboraciébn conjunta entre
nivel Nacional y las jurisdicciones provinciales de
normas de evaluacion de la eficiencia y eficacia de
los Programas de Inmunizaciones,

4) Recomendar que las provincias estudien
programas de vacunacion antitetanica masiva para
mujeres en edad fértil (13 a 45 anos) con el objeto
de contribuir a erradicar el tétano neonatal como
complemento de la atencidon prenatal y del parto
institucional.

5) Proponer el desarrolio dentro del Subprogra-
ma de Capacitacion para el Personal del Area Mater-
no Infantil y Salud-Rural — en forma coordinada
con el Area de Epidemiologia — de cursos de actua-
lizacion sobre Vigilancia y Control de enfermedades
inmunoprevenibles.

6) Implementar mecanismos permanentes de
coordinacion entre los Programas Materno Infantil y
otros que tengan como actividad la vacunacion
(Epidemiologia, Salud Rural, Medicina escolar, Lu-
cha antituberculosa, etc.) a nivel provincial, pro-
moviendo la participacién conjunta en la elabora-
cion de los programas de inmunizaciones, asi co-
mo su evaluacion y supervision.

7) Sefialar la necesidad de que el drea de Salud
Pablica tenga el control absoluto en la comercia-
lizacidn de las vacunas de usc humano, de cualquier




tipo, como Gnica forma de garantizar la calidad
de las mismas.

8) Centralizar a nivel nacional la adquisicién
de vacunas necesarias para cumplir con las activi-
dades programadas en todo el pais a fin de garan-
tizar su continuidad y la calidad del recurso.

B) CADENA DE FRIO
RECOMENDAMOS :

1 — Reiterar la importancia fundamental de la
cadena de frio, para asegurar la efectividad de las

vacunas aplicadas, para lo que se sugiere la elabora-
cion de Normas para implementar un sistema cen-

tralizado de conservacion y transporte de las mis-
nmas.

2 — Senalar la necesidad de que los estados Pro-
vinciales cuenten con una estructura adecuada v
operativa para cumplir con este objetivo.

3 — Promover el conocimiento claro de esas
Normas por parte de todo el personal que'partici-
pe de alguna manera en el sistema, a través de la
informacion, capacitacién y motivacién adecuadas.

4 — Promover el equipamiento adecuado para
cumplir las normas técnicas de conservacion v dis-
tribucion de vacunas en los distintos niveles, ase-
gurando su funcionamiento.

5 — Difundir en forma amplia
fundamentales de la cadena
integrantes del equipo de salud.

los conceplos
de frio a todos los

SUBSECRETARIA DE MEDICINA

SANITARIA

DEL BOLETIN EPIDEMIOLOGICO

NACIONAL

Publicacion de la Direccion Nacional de
romocion y Proteccion de la salud)
Periodo Enero-Marzo de 1979,

ERRADICACION MUNDIAL DE LA VIRUELA

En octubre de 1977 se realizd una reunion de
para la certificacion de la erradicacion de
la viruelz, en la que quedd constituida la Comisién
Mundial para la Certificacion de la Erradicacion
de la viruela. El Gltimo caso endémico de viruela
ocurrio en el sud este de Somalia el 26 de octubre
de 1977 La vigilancia Mundial de la viruela conti-
nQa con particular énfasis en los paises del cuerno
de Africa. No se han producido nuevos casos endé-
micos en ninguna parte del mundo, pero se han
producido dos casos de*contagio relacionados con
un Laboratorio en el Reino Unido en agosto y se-
tiembre de 1978.

(Weekly. Epidem. Rec. N° 1: 5-1-79)

La segunda Comision de expertos de la OMS
en erradicacion de la virvela definié como erradi-
cacion a la eliminacién de casos clinicos de viruela.
Siendo la viruela una enfermedad que se transmite
de persona a persona y no existiendo un reservorio
animal de la enfermedad, se asume que la ausencia
de casos clinicos significa la ausencia de viruela
producida naturalmente. Para confirmar la interrup-
cion de la transmisiéon de la viruela una vigilancia
efectiva es necesaria. En pafses con un programa

activo de vigilancia, anos deben pasar sin casos -

~de octubre de

clinicos desde el ultimo caso comprobado para
gue se considere probable que la transmision de la
viruela se ha interrumpido. El Director General
de la OMS, de acuerdo a la reunion de consulta
1977, ha establecido a principios
de 1978, la Comisidbn Mundial para la certificacion
de la erradicacion de la viruela, que supervisa la
vigilancia con miras a determinar si se ha logrado
o no la erradicacion.

(Weekly, Epidem. Rec. N° 48: 1-12-78)

En algunos paises del Centro y del Oeste de

" Africa se han presentado desde 1970 hasta noviem-

bre de 1978, 35 casos humanos de viruela de los
monos. Estudios especiales realizados por la OMS
en 1973, 1976 y 1978 llegaron a la conclusibn que
la viruela de los monos (Monkeypox), no es un
problema para la salud pablica porque es una en-
fermedad rara, esporddica y se transmite con difi-
cultad de persona a persona. El Mecanismo de
transmision del mono al hombre se desconoce.
El virus causal del Monkeypox difiere del virus
de la viruela. Una vigilancia continuada es esencial
para determinar si los casos producidos en esas
regiones son viruela o Monkeypox, para lo que se
recogen muestras que se envian a la Unidad de
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Erradicacion de la Viruela de la OMS en Ginebra
para un diagndstico de laboratorio.
(Weekly, Epiderm. Rec. n® 2: 12-1-79)

La Comision Mundial para la Certificacion de
la Erradicacién de la Viruela, en una reunion reali-
zada en Ginebra del 4 al 7 de Diciembre de 1978,
formuld las siguientes recomendaciones con res-
pecto a la politica de vacunacion, que fueron adop-
tadas por el Consejo Ejecutivo de la OMS en la
632 sesionen 1977:

5-1 Como ha transcurrido més de un ano desde
los ultimos casos conocidos de viruela y su erradi-
cacion ha sido certificada en la mayoria de los
paises, La Comision Mundial considera que la vacu-
nacion sistematica es innecesaria, excepto en los
paises incluidos o adyacentes al Cuerno de Africa
y en ‘aquellos paises aln no certificados por una
Comisién Internacional. La Comision Mundial reco-
noce que desde este momento hasta la certifica-
cibn final, cada gobierno debera fijar su politica
de vacunacién sistematica de acuerdo a su propia
evaluacion de riesgos y beneficios,

5-2 Desde que no existe ningin pais en el
mundo infectado de viruela, certificado de vacuna-
cion antivariélica no debe ser exijido internacio-
nalmente.

5-3 En los paises en que se han detectado ca-
sos humanos de viruela de los monos, la inciden-
cia y transmisibilidad de la enfermedad son tan ba-
jas, aun en no vacunados, que no justifican la va-
cunacion general, Las complicaciones y muertes
asociadas a la vacunacion superan a las debidas
a la viruela de los monaos.

5-4 Todas las personas que entran en labora-
torio que tienen stocks de virus de viruela deben
ser revacunados anualmente,

La Comisibn Mundial continuard evaluando
la situacion de la viruela con respecto a la vacuna-
cibn y dara sus recomendaciones finales en diciem-
bre de 1979. Los resultados serdn estudiados por la
Asamblea Mundial de la Salud en mavo de 198Q.

La Comisibn Mundial recomienda que 300
Millones de dosis de vacuna antivaritlica se alma-
cenen en Ginebra, Nueva Delhi y Toronto. La va-
cuna se conservard a -20°C y su potencia se verifi-
cara regularmente.

Esta reserva sera usada sdlo en casos de emer-
gencia, .
(Weekly. Epidem. Rec. N¥: 2-1-79)

La Comision Mundial dio a conocer la siguiente
informacion con respecto a laboratorios que con-
servan vacunas antivariolica:

10 laboratorios conservan vacuna. 3 de ellos
(12 categoria), la conservan con propdsito de in-
vestigacion y 7 (2% categoria), la conservan en stock.

En estos siete laboratorios el virus se conserva
congelado, en un lugar seguro y bajo estricta super-
vision. Existe la inquietud de que aln siendo las
medidas de seguridad de muy alto nivel, estos labo-
ratorios no tienen una unidad completamente ais-
lada del resto del laboraiorio, unidad que si existe
en los de 12 categoria. Las autoridades sanitarias de
los paises en que estos laboratorios se hallan situa-
dos estan considerando medidas adicionales de
seguridad, incluyendo la destruccién del virus o
su traslado a laboratorios mas seguros. La OMS,
en colaboracion con ‘las autoridades nacionales
realiza esfuerzos para reducir los riesgos al minimo.
La situacion mejoraria con la reduccion del na-
mero de laboratorios que conservan virus.

(Weekly, Epidem. Rec. n® 2: 12-1-79)
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USA $ 1.000 (RECOMPENSA)

La Trigesimoprimera Asamblea Mundial de la
Salud pidi6 al Director General de la OMS que es-
tableciera una recompensa de EUA § 1.000 para
la primera persona que, en el periodo presedente
a la certificacion definitiva de la erradicacién mun-
dial, notifique un caso activo de viruela resultante
de una transmision de persona a persona v confir-
mado mediante pruebas de laboratorio. Se cree que
esta recompensa habrd de fortalecer la vigilancia
mundial de la viruela y la vigilancia racional en los
paises mas interesados por el problema (1).

NORMA NACIONAL DE VACUNACION
ANTIVARIOLICA

(Tomado de las normas nacionales de vacuna-
cion aprobados por Decreto SESP N° 4084/78)

Indicacion y edad para la vacunacion: se hara
primovacunacion o revacunacion a partir de un
ano de edad unicamente a:

—Susceptible (personas nunca vacunadas o que
recibieron la Oltima dosis 5 & 6 anos atrds) v que
por estar en contacto con un caso de viruela im-
portado o accidental de laboratorio, tienen riesgo
de enfermar,

—Viajeros susceptibles a zonas infectadas decla-
rados como tal por la OMS.

Grupo especial: Es conveniente que ¢l personal
hospitalario de salas de infecciosas, destinadas
al aislamiento de casos importados, se hallen prote-
gidos mediante la vacuna, como asi también el per-
sonal de laboratorio que manipulee el virus o mues-
tras para estudio.

Embarazadas y nifios menores de un afo, en
contacto con un caso importado seran protegidos
con gammaglobulina hipernmune,

NORMAS DE VACUNACION PARA EL INGRESO
A LA ESCOLARIDAD

1 — Jardin de Infantes o Guarderias:

Debe cerciorarse que el nifio hava sido correcta-
mente vacunado con la totalidad de las dosis de
cada vacuna de acuerdo al cronograma o sea 3 dosis
de DPT y de Sabin con sus refuerzos y una dosis
de vacuna antisarampionosa v de BCG, en caso de
no serlo se comenzara o completara el esquema de
vacunacion que corresponda.

2 — Ingreso Escolar:

(ler. grado de primaria)

Si el nino fue correctamente vacunado, en afos
anteriores de acuerdo al cronograma, sélo se debera
aplicar una dosis de refuerzo de vacuna DT (Doble
ninos) y una dosis de refuerzo de Sabin. En caso
contrario, o sea incorrectamente vacunado, se co-
menzarin los esquemas o se completardn segin
corresponda. Bajo ningin concepto se debe apli-
car vacuna antivariolica.

Al ingresar en los grados siguientes sucesivos de
primaria no es necesario la aplicacion de ninguna
vacuna ni refuerzo si se ha cumplido oportunamen-
te con el cronograma de vacunacion,

3 —Ingreso a la escolaridad secundaria:
Al ingreso y anos sucesivos de secundaria vale lo
dicho en el parrafo anterior.

Se debe solamente aplicar un refuerzo de BCG
v de DTA (deble adulto) a los 16 afios,



CALENDARIO NACIONAL DE VACUNACIONES

De acuerdo a las Normas Nacionales de Vacunacion, actualizadas en la reunion nacional de Julio de 1978,
en Recreo, Santa Fe y aprobadas por la S.E.S.P.N. por Resolucion N° 4.084.

EDAD BCG (1) TRIPLE (2) | DOBLE (3) SABIN SARAM I’l('}]\: PAPLERAS RUBEOLA

1 mes la dosis

2 meses 1a dosis la dosis

3 meses 2a dosis

4 meses 3a dosis 2a dosis

6 meses 3a dosis

9 meses la dosis
15 meses 2a dosis |Dosis tnica| Dosis unica
18 meses Refuerzo Refuerzo
{:‘nsﬁr:lior Refuerzo Refuerzo | Refuerzo
16 anos Refuerzo Refuerzo
Cada 10
Afios Refuerzo

(1) TUBERCULOSIS. (2) DIFTERIA, TETANOS Y COQUELUCHE. (3) DIFTERIA Y TFTANOS

DECLARACIONES DE SU EXCIA. EL SENOR
SECRETARIO DE SALUD PUBLICA DE LA
NACION, Contralmirante Médico Don MANUEL
IRAN CAMPO en ocasion del acto de
inauguracion del SEGUNDO SIMPOSIO
NACIONAL DE AVANCES Y
NORMATIZACIONES NEONATOLOGICAS,
Cordoba, 9-14 de Abril 1979

“Uno de los principales problemas médicos sani-
tarios que enfrenta el pais es el referente a la morta-.
lidad neonatal, especialmente, la correspondiente a
la mortalidad neonatal precoz (primeros 7 dias de
vida). Ella esta muy directamente relacionada con;
la calidad de la atencion prenatal, del parto y del re-
cién nacido, lo que hace que sea responsabilidad pri-
maria del sector salud el lograr su descenso.

La Secretaria vuelca importantes esfuerzos a tra-
vés de la Direccion Nacional de Maternidad e Infan-
cia para mejorar el nivel de la infraestructura asis-
tencial en esta area tan importante de la atencion
médica.

El mejoramiento se logra ademas a través del re-
equipamiento de los servicios especializados en algu-
nas provincias, donde mediante programas de apoyo
se¢ remodelan las plantas fisicas de los servicios de
mayor complejidad tocoginecologicos y de neonato-
logia, con el asesoramiento de los técnicos de nivel
central.

El Dr. Campo sefiald también el esfuerzo que
realizando todo el pais en las areas desprotegidas pa-
ra lograr una cada vez mayor cobertura con acciones

A

de atencion médica primaria. Esto permite una cap-
tacién de una proporcion cada vez mayor de emba-
razadas a fin de lograr la total institucionalizacion
del parto y consiguientemente la mejor atencion del
recién nacido.

Para asegurar ¢l ¢xito ¢s necesario procurar una
mayor regionalizacion de la atencion médica, con es-
calones de complejidad creciente, que esté regida
por normas claras de atencion y derivacion y donde
cada paciente, embarazada o recién nacido, reciban
la atencion en el nivel que les corresponda, segiin la
complejidad de la patologia que presenten’.

Debe reconocerse que aun hoy, la pedialria y la
obstetricia son realizadas por médicos generales que
tienen ciertos adiestramiento en esas disciplinas, es-
pecialmente en zonas rurales”.

1720



INFORMACIONES

ECOSDE CONGRESOS Y JORNADAS:

11 SIMPOSIUM NACIONAL DE AVANCES Y NORMATIZACIONES

NEONATOLOGICAS

de Pedistria

Del 9 al 14 de Abril de 1979 se realizoé este im-
portante evento, organizado por el Instituto Provin-
cial de Neonatologia de Cordoba, en colaboracién
con el Comité de Estudios Feo Neonatales de la
S.A.P. en conmemoracién del Afio Internacional del
Nifio v de la familia.

Todas las sesiones tuvieron lugar en el Pabellén
Argentino de la ciudad Universitaria, enmarcada por
sus maravillosos parques y jardines.

130

(Entidsd Ma

Al acto de inauguracion asistieron Autoridades
nacionales y provinciales. Fue presidido por el Sr.
Gobernador de la Provincia de Cérdoba Gral. de Bri-
gada Don Adolfo Sigwald. Se hallaron presentes, el
Sr. Secretario de Estado de Salud Plblica de la Na-
cion Contralmirante Médico Don Manuel Iran Cam-
po, el Secretario de Salud Publica de la Provincia Dr.
Carlos Alberto Rezzénico; el Rector de la Universi-
dad Nacional de Cérdoba, Dr. Francisco Quintana
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Ferreyra, el Rector de la Unijversidad Catolica Rvdo.
Padre Dr. Jorge Fourcade; el Presidente del Simpo-
sio, Prof. Dr. Jacobo Halac, numerosos invitados es-
peciales, nacionales y extranjeros, y sobre todo, al-
rededor de 600 médicos pediatras inscriptos.

Tras la ejecucion del Himno Nacional, el Presi-
dente del Simposio abri6 el acto dando la bicnhveni-
da a los asistentes y explico las caracteristicas funda-
mentales de las reuniones cientificas, cuyo objetivo
fundamental seria, la de ‘“fijar nuevas pautas para
elevar el nivel asistencial neonatolégico en nuestro
pais”.

A continuacion, el Prof, Dr. Carlos Alberto
Rezzonico, en emotivo discurso, destaco la “impor-
tancia de la pediatria en la proteccion de la vida
humana desde el mismo momento de la concepcion
v durante el desarrollo intrauterino”’jerarquizando
¢l concepto de proteccion al binomio madre-hijo.

Finalmente, el Sr. Secretario de Estado de Salud
Publica en su meduloso mensaje, que se transcribe
en la seccidon Informacion Sanitaria Oficial de esta
publicacion, se refirid a la preocupacion de la Se-
cretaria a su cargo por luchar contra la elevada mor-
talidad feto-neonatal en el pais y a la encomiable
accion que desarrolla la Direccion Nacional de Ma-
ternidad e Infancia.

La realizacion de las actividades puso de relieve la
extraordinaria capacidad de organizacidon que carac-
terizo a las diversas comisiones responsables, y sobre
todo. al elevado nivel cientifico de todas las sesiones
de trabajo, lo que fue debido, sin duda, a dos hechos
dignos de destacarse: primero, en que la casi totali-
dad de conferencias y relatos estuvo a cargo de cin-
co prestigiosos Profesores extranjeros muy conoci-
dos entre nosotros, y segundo, a la inteligente selec-
ciébn por parte de éstos y de los médicos neonatdlo-
gos cordobeses organizadores, de los temas de la es-
pecialidad de mayor impacto y trascendencia para
las necesidades argentinas.

Durante el Simposio alternaron en las conferen-
cias los siguientes Invitados extranjeros:

Dr. Abraham Rudolph, Profesor de Pediatria y
Cardiologia Pediatrica de la Universidad de Califor-
nia. San Francisco, U.S.A., quien se refirid a: “Ma-
nejo del distress cardiorespiratorio” “*Sindrome de
persistencia de la circulacion fetal” ““Manipulacion
farmacologica del Ductus™ “Gasto cardiaco fetal y
neonatal™

El Dr. Richard Wennberg, Profesor de Pediatria
de la Universidad de California, U.S.A. y Director
del Servicio de Investigacion Perinatal y Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales, se ocupo de los si-
guientes relatos: “lIdentificacion del nconato con
metabolopatia™ ‘*Balance hidroelectrolitico en tera-
pia intensiva del prematuro grave” “‘Beneficios y
riesgos de la exanguinotransfusion™ “*Prevencion del
kernicterus’” “‘Rol del macrofago alveolar en la sep-
sis neonatal™.

El Dr. Enrique Ostrea, Prof. Adjunto de Pedia-
tria, Universidad de Wayne Detroit, U.S.A. y Direc-
tor del Servicio de Perinatologia del Hutzel Hospital
dicté las siguientes conferencias: ““Aspiracién del li-
quido meconial” “Conceptos actuales en ventilacion
asistida en el recién nacido” ““Alcalino terapia y Bi-
carbonato” “Hijo de madre drogadicta’.

El Dr. Jorge Howard, Profesor Titular de Pedia-
tria de la Universidad de San Pablo, Brasil y Asesor

de la OPS y OMS se refirio a::**Diagnostico del
sindrome de malformaciones del recién nacido: el
Pediatra y el Consejo Genético”; “Antibidticos en
Neonatologia®,

Finalmente, el Dr. Daniel Fonseca, Profesor
Titular de Pediatria v Jefe del Servicio de Neonato-
logia de la Universidad Nacional de Montevideo,
Uruguay desarrollo conferencias sobre “Conductas
vitales primarias del recién nacido™ y “Mecanismos
adaptativos en el recién nacido™

Gran interés despertaron ademas las reuniones
grupales del tipo coloquial y mesas redondas como
ser: “Ruptura prematura de membranas’” ““Nutri-
cion del recién nacide”™ “*Luminoterapia”™ “‘Proble-
mas ¢éticos en Neonatologia™ vy ““Docencia de la
asistencia prenatal y del lactante en Latinoamérica’,

Las autoridades de la Dircccidon Nacional de Ma-
ternidad ¢ Infancia tuvieron a su cargo y coordina-
ron un coloquio sobre Regionalizacion de la Aten-
cion Perinatal.

Cabe destacar ademas la proyeccion de varias y
hermosas peliculas de gran mterés didactico sobre
capitulos de relevante actualidad, como ser: “Cre-
cimiento v maduracion fetal”  “Infecciones del
prematuro”™  “Sindrome de dificultad respiratoria™
“Nutricion  del prematuro™ “letericia del recién
nacido’ vy “Termorregulacion  del prematuro”

Finalmente la Direccion Nacional de Matermdad
¢ Infancia procedio a distribuir ejemplares de NOR-
MAS DE NEONATOLOGIA las que fueron re-
dactadas por un numeroso vy calificado grupo de
expertos neonatologos de Buenos Aires, Cordoba,
Mendoza, San Isidro y La Plata, mas la partici-
pacion activa del CEFEM.

Un Simposium qgue ha logrado debatir en sus
cinco dias de intensa actividad la mayor parte de
los problemas asistenciales especificos de la Neona-
tologia y sobre todo con Ja participacion activa
de S eminentes profesores extranjeros, no podria
ser de menor jerarquia ¢n sus aspectos sociales,

Iin efecto: la Comision de Eventos Sociales
integrada en su mayor parte por las damas de la
Cooperadora del Instituto Provincial de Neonato-
logia de la ciudad d¢ Cédrdoba, organizd un pro-
grama de festejos que resultard sin duda, inolvi-
dable para los que tuvieron ¢l provilegio de recibir
esa atencion. Cena inaugural, pena criolla, excur-
sion serrana y almuerzo criollo en un inmejorable
club hipico de La Calera, permiticron degustar
—con perdida absoluta del auto control de ingestas—
los mas sabrosos y selectos platos de la cocina
internacional,

Pero la actuacion de la Orguesta de Cuerdas
de la Municipalidad de Cordoba y el Coro Poli-
fonico que amenizo el acto de clausura, dieron
a esta magnifica ficsta ¢l realce y la jerarquia que
distinguen a la sociedad cordobesa por su nivel
cultural.

En definitiva: ¢l Simposio de Avances y Norma-
tizaciones Neonatologicas revela el indiscutible
nivel logrado por ¢l desarrollo de la neonatologia
en nuestro pais y la encomiable capacidad organi-
zativa, de uno de los més prestigiosos centros de
atencion del recién nacido: el Instituto Provincial
de Neonatologia de la Ciudad de Cordoba, que con-
duce con admirable acierto el Prof. Dr. Jacobo
Halac.
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DESIGNACION HONORIFICA:

Prof. Dr. JUAN VICENTE CLIMENT

“MIEMBRO HONORARIO DE LA SOCIEDAD

ARGENTINA

DE PEDIATRIA™

Designado por

unanimidad en Asamblea General Ordinaria.

TRAYECTORIA EJEMPLAR:1

El Prof. Juan V. Climent ha concluido una vasta
v extraordinaria trayectoria pediatrica al alejarse de
la Jefatura del Servicio de Recién Nacidos del Hos-
pital de Nifios de La Plata.

Su obra asistencial al frente del mismo, su dedica-
cibn intensiva a la docencia de pre y postgrado y sus
numerosos trabajos de investigacidn que le significa-
ron el reconocimiento nacional e internacional, que-
dan evidenciado —aunque en minima parte— en su
frondoso curriculum vitae. ARCHIVOS ARGENTI-
NOS DE PEDIATRIA se adhiere a tan magna desig-
nacion extractando los aspectos mds importantes de
su trayectoria singular para ejemplo de las jovenes
generaciones de pediatras argentinos,

ANTECEDENTES EN LA DOCENCIA
UNIVERSITARIA:

— Inicid su carrera docente en 1950,

— Profesor Titular Interino de la Cat, de Puericul-
tura, Escuela de Obstetricia, Universidad Nacional
de La Plata, ano 1956/63.

— Prof. Adjunto Cat. Medicina Infantil, Fac,
Ciencias Médicas de la Univ. de La Plata, 1973 hasta
la actualidad,

— Prof. Titular Interino de la Céit. Medicina In-
fantil, 1967/69.

— Dictd 26 Conferencias en Cursos de Perfeccio-
namiento Universitario,

— Presentd 11 Trabajos de adcripecion durante su
carrera docente.

— Fué Padrino de Tesis de Doctorado de 7 de sus
discipulos.

— Fué Padrino de Tesis de Investigacidon de 6 de
sus discipulos.

ANTECEDENTES DE INVESTIGACION:

Investigador asociado de la Comision de Investi-
gaciones de la Pcia. de Buenos Aires desde 1963 pa-
ra realizar trabajos de investigacion clinica en Pato-
logia del recién nacido, especialmente respecto de su
tema central *“El pulmon del recién nacido patologi-
co”,

TRABAJOS PUBLICADOS E INEDITOS:

— Present6 54 trabajos ante Sociedades Cientifi-
cas de la especialidad, abarcando practicamente to-
dos los capitulos de la patologia infantil.

~ 16 Comunicaciones en el Ateneo de Clinica
Pediatrica del Hospital de Nifios de La Plata.

— 24 Relatos a Congresos v Jornadas de Pedia-
tria nacionales.

VIAJES DE ESTUDIO:

1960: Becado por la Pcia, de Buenos Aires para
realizar estudios de investigacidon sobre ‘“Alteracio-
nes respiratorias del recién nacido en la Universidad
de Génova bajo la direccion del Profesor De Toni.

Concurrencia al Congreso de Pediatria de las Ter- -

mas de Salsomayore.

Comunicacion a la Sociedad de Pediatria de Li-
guria.
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1960: Visita a las Clinicas pediatricas de Suiza:
Ginebra, Prof, Batmatter; Berna, Prof. Rossi: Zu-
rich, Prof. Fanconi; Basilda, Prof. Hottinger.

Visita el Servicio de Pediatria de Viena, Prof.
Kundratic.

Visita a la Clinica de Zagred, Hospital de Re-
bro, Prof. Surivanelli,

Visita las Clinicas Pedidtricas de Paris (45 dias).

Visita al Servicio de Prematuros de Barcelona,
Prof, Ballabriga,

1963, 1964, becado por la Comision de Inves-
tigaciones Cientificas realizd un viaje por Estados
Unidos, Canadd y México: Servicios de los profeso-
res Silvermann, Clement Smith, en Boston; Usher,
en Montreal, Swyer en Toronto, Zuelzer en Detroit,
Muller en Kansas, y Alvarez de los Cobos en Méxi-
o,

1963: Becado por el Centro Internacional de la
Infancia para asistir al Curso de Epidemiologia de
las principales Enfermedades Infecciosas y de la Nu-
tricién en Lima, Per(.

PREMIOS:

1955: “Premio Schwitzer” de la Soc., de Pe-
diatria, Filial La Plata, por su trabajo “Nefrosis li-
poidea: experiencia clinica”.

1962: “Premio 25 Aniversario” de la Soc. de Pe-
diatria filial La Plata, por su trabajo: “Megaduodeno
congénito en el recién nacido™. )

1976 “Premio XXII Jornadas Argentinas de Pe-
diatria” por el trabajo “‘Alimentaciébn nasoyeyunal
en el Recién Nacido™.

I Colaboracion del Prof, Dr. Juan I. Grosso Sheridan
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XVICONGRESO INTERNACIONALDE PEDIATRIA

BARCELONA — ESPANA

Presidente: Dr. Angel Ballabriga.

Secretarios:

Dres. Alfredo Gallart

Carlos Vasquez

Tesorero: Rafael Jimenez

Correspondencia: XVI Congreso Internacional de
Pediatria - Apartado de Correos N° 29036. Barcelo-
na. Espana,

Cuotas de inscripcion: (Hasta 31 Dic./79).

Miembros activos USS 200.

Miembros acompanantes USS 160.

Del 1 de Enero al 30 de Abril:

Miembros activos U$S 230.

Miembros acompanantes U3S 190.

(Si se paga por transferencia bancaria en U$S
enviarse directamente a la Cuenta N® 1060670-48
del XVI Cong. Intern. de Pediatria, Banca Mas Sar-
da, Avenida Generalisimo 453, Barcelona, 36 (Es-
pafia),

PROGRAMA CIENTIFICO:

— 42 Temas principales, de 35 minutos c/u.

- 53 Simposios de 2 1/2 h.

- 30 Coloquios de 90 minutos mas 30 minutos
de discusion

— Sesiones de trabajo, posters, peliculas, exposi-
cién cientifica por solicitud.

Fecha limite para inscribir trabajos cientificos:
30 de Diciembre de 1979

VII CONGRESO EUROPEO DE MEDICINA
PERINATAL

VII CONGRESO EUROPEO DE MEDICINA
PERINATAL

2-5 de Septiembre de 1980. Barcelona — Espana

Presidente: Dr. Angel Ballabriga.

Secretario: Dr. Pedro Lafuente

Correspondencia: Apartado de Correos N° 29015,
Barcelona — Espana

Inscripcidn:
Hasta el 31 de Enero 1980:
Miembros activos: 13.000 pesetas.
Miembros acompanantes: 6.500 pesetas.

Después del 31 de Enero:
Miembros activos: 15.000 pesetas.
Miembros acompanantes: 6.000 pesetas.

Si se paga por transterencia bancaria, remitir el
importe a la cuenta N° 1180965/04 VII Congreso
Europeo de Medicina Perinatal Banca Mas Sardd,
Avenida Generalisimo 453, Barcelona, 36, Espana.
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% Por un nifio sano

en un mundo mejor

sociedad argentina de pediatria

IEMBRO DE LA ASOCIACION LATINOAMERICANA DE PEDIATRIA ¥ DE LA ASOCIACION INTERBNACIONAL DE PEDIATRIA

Viaje a Barcelona y toda Europa con motivo de

XVI? Congreso Internacional de
Pediatria (8-13 Sept. 1980) -
VII® Congreso Europeo de
Perinatologia (2-5 Sept. 1980)

— Varias combinaciones con 35 y 45 dias de viaje visitando: ESPANA -
FRANCIA - ITALIA - AUSTRALIA - SUIZA - ALEMANANIA -
HOLANDA - BELGICA - INGLATERRA.

— Varias salidas previstas a partir del 10 de agosto de 1980.
— Tours opcionaies con diferentes itinerarios.

FINANCIACION TCTAL (pasajes y estadia)
a sola firma del profesional médico

La SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA ha designado ORGANIZACION

POLVANI transportador oficial y realizador técnice de todos los servicios turisticos del

grupo de médicos argentinos al XVI° Congreso Internacional de Pediatria de Barcelona
y VII° Congreso Europeo de Perinatologia.

Informes e Inscripciones:

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA — Coronel Diaz 1971/75 — Buenos Aives (1425) — Rep.
Argentina.

TEL.: 821-0612 y 824-2063

Organizacion ““WA“‘ S. T I — Maipa 848 — Buenos Aires (1006) — Republica Argentia.

TEL.: 392-9775/9575



NECROLOGICAS

Prof. Dr. Eduardo Caselli

Miembro Honorario Nacional de la Socieded Argen-

tina de Pediatria.

Profesor Honorario de la Universidad de La Plata

Fallecio el 8 de Mayo de 1979

La Pediatria Nacional ha perdido una de sus mas
relevantes figuras, un Maestro indiscutido v un
Miembro destacado en el accionar de la Sociedad
Argentina de Pediatria. La importancia de tan sen-
sible pérdida queda evidenciada en las sentidas pala-
bras de despedida de sus restos, pronunciadas por el
Prof. Joyge Morano las que con sentida emocion re-
sumen los merecimicentos de esta figura patriarcal de
la pediatria. pronto a cumpliv sus 87 anos de edad.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA se
adhiere a ese homenaje con la transcripcion de esa
despedida:

“La Facultad de Ciencias Médicas de La Plata,
su Citedra de Medicina Infantil v la Sociedad de Pe-
diatria de La Plata, me han confiado la dolorosa mi-
sion de traducir en estas tristes circunstancias, la
congoja que nos sobrecoje por la partida definitiva
del que fuera digno maestro ¢ infatigable pionero,

Una larga y noble vida se ha extinguido en la
personalidad magnifica de un hombre ejemplar, mas
aln extraordinario en cada una de sus multiples ma-
nifestaciones.

Seria osada pretensién intentar aqui esbozar una
scmblanza de esta figura de la cindad que hoy desa-
parece, ya que tan vastas y diversas fueron sus enco-
miables facetas, asi como tan grandes sus proyeccio-
nes.

Los que fuimos sus colaboradores en la docencia,
ante la realidad inexorable, comprobamos que algo
muy querido, considerado casi como inextinguible,
s¢ ha apagado para siempre.

Henos aqui, pues, para testimoniar nuestro ho-
menaje y agradecimiento al que fuera maestro por
antonomacia, médico probo, padre espiritual, hom-
bre cabal, pero por encima de todo, un sefor, v un
querido, sincero ¢ incomparable amigo.

Su feecundo trénsito por la vida significd un ver-
dadero ejemplo para las generaciones jovencs y su
memoria perenne, modelo de virtudes, seguira inco-
lume a través del tiempo.

Eduardo Caselli no se ha ido, estara entre noso-
tros permanentemente. Su selecto espiritu, prober-
bial simpatia, proficua labor, alma altruista, se man-
tendran para siempre en las aulas, salas y pasillos de
nuestro querido Hospital de Ninos de La Plata.

La fecunda labor desarrollada por toda una vida
en aras de la salud del nifio y de la formacion del
pediatra, arquetipo indiscutible del pediatra de
ayer, de hoy y de siempre, y maestro de profunda
y auténtica vocacion, lo definen como un verdade-
ro art{fice de la pediatria platense.
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El profesor Caselli fue miembro fundador y pre-
sidente de la Sociedad de Pediatria de La Plata,
miembro honorario de la Sociedad Argentina de
Pediatria, de la Sociedad Chilena de Pedriatria y
correspondientc de la Sociedad Colombiana de
Pediatria.

Su larga ¥ fructifera actuacién docente comien-
za en el ano 1935 en la entonces Catedra de Pedia-
tria y Puericultura en nuestra Facultad de Ciencias
Médicas, culminando con su designacion como Pro-
fesor Honorario de la Universidad de La Plata. ma-
ximo galardon otorgado a un docente universitario.

Es justo destacar. lo que pone de relieve la cali-
dad humana de la magnifica personalidad de Eduar-
do Caselli, que cuando actiia como profesor titular
interino de la Catedra de Pediatria en e] anho 1944
dona sus haberes a la biblioteca de la mencionada
catedra.

Autor de casi 80 trabajos cientificos de la espe-
cialidad, muchos de ¢llos citados en libros y publi-
caciones nacionales y del extranjero.

En el dmbito de nuestro querido Hospital de
Ninos, comenzé su brillante carrera como practi-
cante en el ano 1914, brindandose desde entonces
con amor, devocion y desinterés, y en comunidad
de ideales con aquella maravillosa mujer que fue
sor Maria Ludovica,

LLepd a jefe del entonces Servicio de Ninos en el
ano 1924 v luego jefe honorario del Pabellon de
Lactantes, donde tunciond desde su fundacion en el
aho 1935, la actual citedra de medicina infantil.

Iniciador, organizador y director del lactario de
nuestro Hospital de Ninos, en el aho 1938, primero
en su género c¢n la Provincia de Buenos Aires.

Como merecido homenaje ¥y reconocimiento a su
proficua labor hospitalaria, la Sala 2 de este hospital
ostenta desde hace muchos anos su nombre.

Profesor Eduardo Caselli, vuestra dilatada exis-
tencia de esfuerzo, sacrificios v desvelos ha sido co-
ronada por el triunfo. Ello consuela nuestra zozobra
y estremecimiento. Bl mandato superior gue os ha
separado transitoriamente, nos impone el ineludible
deber de recoger el laurel conquistado y difundir su
siembra. No dudéis que cumpliremos esa mision.

Profesor Eduardo Caselli, que su vida cjemplar
sirva de permanente meta para las nucvas generacio-
nes de jovenes pediatras, v que el fema de la Socie-
dad Argentina de Pediatria, ‘“‘por un nino sano en
un mundo mejor”, sea siempre el horizonte de la pe-
diatria argentina, y su camino iluminado por macs-
tros como usted.

Descansa en paz.
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Dr. Alfredo Fort

i

gresa a la Facultad de Medicina de Buenos Ai-
1929 v rermina su carrera en 1937,

resa al Hospital de Nifios de Buenos Aires co-
ricante de Laboratorio en 1933, recorre to-
grados del practicantado hasta llegar a prac-
?:.._. oren 1937,

ero de 1939 se instala en Tandil siendo el
.f iatra de la Ciudad.

en el Hospital Santamarina donde recorre
Ffapas como pediazra hasta ser nombrado

ercio desde 1948 hasta 1967,

194 ] actuo en la especialidad en el Dispen-
Vigs Respiratorias. En 1969 es nombra-
fel "JH'U cargo que eferce hasta su jubila-

» del Centro Materno-Infantil desde
en que renuncia.
a Sociedad Argentina de Pediatria

v primer presidente de la Filial Centro
Argentina de Pediatria, en la cual
o5 cargos durante diversos periodos,
nombrado en 1978 Miembro Honorario de la

la Academia Americana de Pediatria.
la Asociacion Médica de Tandil,
umerosas Jornadas Argentinas de Pe-
les, fe'nunales v nacionales,

I ‘ft de julio de 1979, en Tandil,

Un nifio me pregunto: ;qué es la hierba? . . .
mostrandomela a manos llenas.

.Como podria responderle? . . .

Yo no sé mas de lo que sabe €l . . .

Walt Whitman

1so que se dijera o publicara nada de él
10 quiero hacer una biografia cronologi-
nte quiero deslizar sentimientos, pen-
o

man pudo pensar en &1, al escribir las
entes . .. Asi lo vimos siempre: inge-
, hi le, sereno, firme,

Teniz unz inmensa capacidad para asombrarse
a fio. para ponerse a su nivel ., . pero tam-
bién ?"f& eno arse por el, para (Iefenderlo siempre.
estuvo presente en jornadas y cursos, an-
S10s0 v& prender cada vez mas la ciencia y recoger
la e\:‘—::‘erua que le permitiera resolver los proble-
mas de lz mnfancia. Y vuelto a la labor cotidiana,
ejercitar con sus nifios, en cada contacto, la sapien-
cia v el arte de comunicarse con ¢llos.

Primer pediatra que vino a Tandil, tuvimos en él
un ejemplo de constancia y dedicacion. Dias ¥ no-
ches transcurridos en el viejo Pabellon de Nifios del
Hospital R. Santamarina, ensehando al personal,
orientando y consolando a los padres, encarando el

problema médico acuciante . . . y luego, la sereni-
dad de gquien todo lo habia dado en cada caso, y
muchas veces, la sonrisa amplia por ¢l chiquito re-
cuperado,

En todo puso su FE, su inmensa FE .

Tagore, creo, es;nblo que cada mno que llega
al mundo es una prueba de que Dios sigue tenien-
do fe en el hombre . .. No sé si Alfredo leyd esto
alguna vez. Pero ciertamente, vivencialmente, sabia
que ser pediatra significa ser capaz de sonreir siem-
pre, porque. la pediatria es una larga paciencia y
deslumbrante esperanza, porque es la medicina del
futuro ... es ver la humanidad en prospectiva, v te-
ner la posibilidad de hacer algo muy lindo y recon-
fortante para hacerla mejor.

Asi vivio stiempre cerquita de los nifos, mirando
con ellos y desde ellos, hacia adelante, y avudando-
los a crecer y ver, madurando ( jcuantos le habran
preguntado: Alfredo: ;qué esla hierba? . . )

Para é1 no era Lllflul porque estaba dentro de
si, el consejo evangélico “hacerse como ninos”.

Lo fue con las generaciones que pasaron por
sus 40 anos de pediatra, Lo fue con sus colegas:
colaborador desinteresado de sus coetaneos, con-
sejera amplio y criterioso de los mds jovenes, siem-
pre humilde, noble, leal, capaz de darlo todo sin
pedir ni maliciar nada, haciéndolo todo por amor
y con amor.

Del mismo modo y con el mismo espiritu vivio
hasta sus Gltimos instantes, cuando los dolores fi-
sicos lo agobiaban: sin una queja, en su consulto-
1io, casi hasta el final, ovendo y comentando his-
torias de ninos.

“Yo jugué con nifios, ninos,

y nadie me entendio.

Solo ellos . . .

que gozaron la presencia

de un adulto

que pudo volverse nino

por un rato, vy ser como ellos,

nino, nino™ (1)

Con franca lucidez, en un acto permanente de
leal ofrenda en la FE en Dios y en el hombre, Alfre-
do tuvo la felicidad de alcanzar su plenitud en per-
manente actitud de servicio.

Asi conocid, estoy seguro, la alegria del que se
entrega, y al final de un largo recorrido, mirando el
camino hecho, vislumbrando los frutos maduros de
su existencia fecunda, habra comprendido por qué
Dios se la habia reservado especialmente, para de-
cirle: GRACIAS.

Quiza por ese (o solo por eso?) fue, altn en la
enfermedad y en su partida, un ejemplo de HOM-
BRE cabal.

Dr. Lisardo J. Cabana

(1) Citado en *Un jardin de Infantes mcjor. Sie-

te propuestas™, pag. 53.
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Dr. Santiago H. Arauz

Santiago Alberto Arauz fue como su padre una
figura de alto prestigio en el cultivo de la O.R. L. in-
tegral. I'n todog los aspectos realizd una obri ejem-
plar, digna de ser emulada, )

De condiciones presonales relevantes, con espe-
clal don para captar amigos a los cuales les brindaba
su afecto cdlido, era recto ¥ exigente en el efercicio
de su profesion. Estudiante brillante, hizo una carre-
ra rapida, siendo en todos los aspectos un digno dis-
ctpulo de su padre a quien admiraba y queria entra-
nablemente. El objetivo de su dedicacion tan exitosa
a la O.R. L. era el intimo deseo de rendir ¢n esa for-
ma un homenaje a su padre.

Santiago Arauz fué mi companero en el Hospital
Rawson. Nuestra amistad y mutuo respeto fueron
considerables. Fué de una valentia, coraje, voluntad
¥y decision espiritual que se hicieron mds patentes
después de su seria intervencion.

En la faz societaria fue un partidario convencido
de la utilidad de esta actividad por el beneficio que
brinda no solo en la faz cientifica y profesional sino
en la humana.

Dedico una buena parte de su tiempo colaboran-
do, intensificando el interés, promoviendo o admi-
nistrando y dirigiendo con rectitud y caballerosidad
en su actuacion en varias sociedades, en especial en
la Sociedad Argenting de O.R.L., Club ORL., FASO
v como organizador en dos Congresos Argentinos de
la especialidad.

A su exclusivo empenio se debio que el XI Con-
greso [nternacional de O.R.L. hayva tenido su sede
en nuestro pais, del cual fue designado Secretario
General.

Por todas estas actividades la O.R. L. argentina le
adeuda reconocimiento y gratitud.

En la faz docente, fue un entusiasta y critico se-
vero de la ensefianza ofrecida. Desempend todos
los cargos obtenidos reglamentariamente, ocupan-
do las jerarquias mds altas con sencillez distincion
v dedicacion ejemplares, impulsando a todo su equi-
po al que estimulo v ofrecio oportunidades sin igual,
Era un convencido que “mds aprende el que ensena
que el enseiiado”’,

Su plan para Médicos Residentes sirvio de base en
otros paises latinoamericanos. Se dedico de lleno a
la formacion de especialistas ¥ colaboro en innume-
rables Cursos de perfeccionamientao.

Estimulo también la Escuela de Fonoaudiologia.
La Sociedad de Fonoaudiologia “"ASALFA” tuvo el
privilegio de contarlo como Presidente. También
impulso la ensenanza de la vestibulologia parame-
dica y la formacion de Auxiliares técnicos,

En la faz publicitaria, colaboro en la edicion de
revistas nacionales ) extranjerus, libros de texto
como el Tratado de Alonso y Actas del XI Congreso
Mundial de O.R. .

Por su actividad cientifica fue desighado Miem-
bro del Collegium Otorrinolaringologicum “Amititie
Sacrum”, Entidad de alto nivel con numero cerrado
de miembros.

Como Sanitarista, fue Secrelario General de la
Comision Nacional de Lucha contra la Sordera” en
la que le cupo el mérito de conseguir la reglamenta-
cion sobre el uso de audifonos.

En cuanto al desempeno asistencial como Jefe
del Servicio de O.R.L. del Hospital Nacional “‘Ber-
nardine Rivadavia” propulso su desarrollo hasta co-
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locarlo al nivel de los mejores del pais, Fué bonda-
doso, paciente, cordial, sabia ganarse la confianza
del paciente y darle normas precisas. Le agradaba el
arden, la discipling y el cumplimiento del deber por
parte de todos su subordinados,

Lsta obra titdnica no le impidio encontra tiempo
para desarroliar otras actividades ajenas a la medici-
na, como las deportivas. Pero, por sobre todas estas
conquistas cientificas, el Dr. Santiogo Alberto Arauz
dedicaba a su familia un entrafiable amor,

fextractado deldiscurso de despedida pronuncia-
do por el Prof. Juan Manuel Tato).

SECRETARIA DE ESTADO DE SALUD
PUBLICA

Fallecimiento del Prof, Dr. Santiago A. Aralz
Resolucion (SESP) N° 2,022, Agosto 1° 1979,

Visto que el 31 de julio de 1979 ha fallecido el
funcionario de esta Secretaria de Estado, profesor
doctor Santiago A, Arauz;y

CONSIDERANDO:

que el ilustre profesor doctor Arduz, tras de su
egreso a la Facultad de Medicinade Buenos Aires
~distinguido con medalla de oro— cumplié funcio-
nes en el ex Hospital Rawson, ¢l Hospital Profesor
Doctor Gregorio Araoz Alfaro y el Hospital Nacio-
nal Bernardino Rivadavia, en el cual desempenaba la

jefatura del Servicio de Otorrinolaringologia;

que su paso por la docencia lo conduce al cargo
de Profesar Adjunto de la primera citedra de otorri-
nolaringologia de la Facultad de Medicina, cuya ti-
tularidad desempend interinamente sin perjuicio de
su condicion de Profesor Titular de la misma mate-
ria en la Universidad del Salvador;

que -diversas v prestigiosas entidades cientificas
lo contaron como miembro, y su participacion en
congresos cientificos nacionales e internaciones —al-
gunos de los cuales presidio— sirvieron para que se
robusteciera la consideracion que su elevada catego-
ria profesional le hizo ganar;

que la circunstancia de que a su relevancia inte-
lectual uniera una manifiesta cordialidad y atractiva
simpatia, lo rodeo de grandes afectos, todo lo cual
hace aitn mas lamentable su desaparicion;

por ello, el secretario de Estado de Salud Piabli-
ca resuelve: ;

Articulo 1° - Adherir al duelo provocado por el
fallecimiento del profesor doctor Santiago A. Arauz,
funcionarjo de esta Secretaria de Estado.

Art. 2° — Hacer llegar a los familiares del profe-
sor doctor Santiago A. Arduz, copia de la presente
resolucion.

Art, 3° — Registrese; publiquese en el Boletin
del Dia: comuniquese; cumplido, archivese. — Ma-
nuel I. Campo.

Archivos Argentinos de Pediatria se adhiere al
merecido hohomenaje tributado al Dr. Santiago A.
Arauz por su dedicacion constante a la O.R.L. pe-
diatrica y la estrecha relacion profesional y perso-
nal mantenida con la S.A.P.
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Dr. Federico Carlos Milia

El doctor Federico Carlos Milia nacio en Santa
Fe, el 30 de agosto de 1913, era hijo de Federico
Angel Milia (uruguayvo) y de Magdalena San Julian
(espaniola). Curso estudios primarios en la Escuela
Normal Gral. San Martin v secundarios en el Cole-
gio de la Inmaculada Concepcion de Santa Fe. En
1931 ingreso a la Facultad de Ciencias Meédicas de
Rosario y en el transcurso de su carrera se desem-
peiio como Practicante en distintos Servicios, don-
de manifiesta una verdadera vocacion e inclinacion
por la pediatria, llezando a ser Practicante Mayor
por Concurso de la Sala de Pediatria del Hospital
Centenario. El 5 de abril de 1937 obtuvo el titulo
de Médico Cirujano vy paso a desemperiagrse como
Meédico Agrezado Ad-Honorem del Servicio antes
dicho trabajando junto alos doctores Recalde Cues-
tas Santa Maria y Muniagurria.

En 1938 regreso a Santa Fe v ejercio la profesion
a nivel hospitalario, primero en la Clinica del Nifio,
dependiente del Ministerio de Bienestar Social de la
Provincia vy luezo en 1947, cuando se inaugura el
Hospital de Nios “Ricardo Gutierrez”, como Jefe
del Servicio de Lactantes dedicando asi numerosas
horas de labor y bregando incansablemente por el
establecimiento, En el mismo ejercio tambien la do-
cencia de post-grado a partir de 1968 cuando se
crean las Residencias Médicas. Es desighado Jefe del
Servicio de Residentes, dirigiendo activamente las
tareas de formacion y capacitacion de los jovenes
profesionales, ambos cargos los ejercio hasta el aito
1976 en que renuncia para acogerse da los beneficios
jubilatorios. Se dedico paralelamente a la medicina
privada desde 1943, en que fundo con un grupo de
distinguidos colegas santajesinos el ‘‘Sanatorio Ma-
yo, prestigiosa institucion asistencial. Fallecio el
11 de febrero de 1979, a raiz de una grave dolencia.

Cabe consignar que a traves de su larga trayec-
toria profesional ocupo cargos en numerosas insti-
tuciones: Socio fundador, Secretario y luego Presi-
dente de la Sociedad de Pediatria, filial Santa Fe;
miembro de la American Academy of Pediatrics,
etc. Participé como relator en las Jornadas Argenti-
nas de Pediatria de los afios 1950, 1951, 1954 v
1956, asistio a numerosas Congresos y fornadas Na-
cionales y Extranjeras y fue autor de numerosos tra-
bajos entre los que podemos mencionar: “La Sulfa-
piridina en la Neumonia del Niio” publicado en
1940 en la Revista de Pediagtria de Rosario, “Resul-
tado del uso de la Cortisona en los trastornos agudos
del lactante’ elaborado juntamente con el Dr. J. La-
melas; “‘Sindrome Urémico Hemolitico” en colabo-
racion con los Dres. A, Boggero y O. Alassia, “La es-
plenoportografia en el nivio” realizado juntamente
con el Dr. Juan C. Gagneten y presentado en las
VIII Jornadas Argentinas de Pediatria, etc. Pero to-
da su actuacion profesional fue el fruto de una per-
sonalidad ejemplar y nada mejor para conocerla,
que las palabras dichas por el Presidente de la So-
ciedad Argentina de Pediatria Dr. Tomds M. Ban-
zas, en oportunidad del homenaje realizado al impo-
nerse su nombre al Piso de Luctantes del Hospital
de Nifios dz Santa Fe y dignas de ser transcriptas”,

Dra. Cristina Acosta

En esta especial circunstancia en que se realiza
el III Simposio Nacional de Pediatria Social, nos

reunimos en el que fuera lugar de trabajo de Fede-
rico Milia, no por casualidad ni por coincidencia,
sino por necesidad de rendir merecido homenaje,
a uno de los pioneros de la Pediatria de esta Ciudad
de Santa Fé.

Nuestro filbsofo Jorge Garcia Venturini ha dicho
que: homenaje en su verdadero sentido significa
ponerse en lugar del homenajeado. Este conceptlo
implica una responsabilidad que yo asumo como
Presidente de la Sociedad - Argentina de Pediatria
y como amigo de Federico.

Quiza en principio ¢l se hubiera opuesto a esta
recordacion tan merecida, pero no dudo que ante
la requisitoria y haciéndole- notar nuestra necesi-
dad de este tributo, verdaderamente insignificante
para su figura, lo hubiese aceptado, Esto me exime
de entrar en detalles sobre los trabajos cientificos
y su actuacion como médico vy como Jefe al frente
de este Servicio que es por todos conocido vy llena-
ria carillas y carillas.

Conoci a Milia y a Nata, su inseparable compa-
nera de todos los momentos, con motive de las
Primeras Jornadas Argentinas de Pediatria que se
realizaron en Cordoba en 1950, (hace casi 30 anos)
y desde entonces se establecio entre ellos, los Milia
y nosotros, una suerte de comunicacion que pronto
se transformo en verdadera amistad.

Aparecia al observarlo quiza como un indiferen-
te para quien no lo conocia bien. Pero no sélo no
lo era, sino que se comportaba como un profundo
penetrador de las cosas médicas, sociales y filoso-
ficas.

Aparecia como un aspero, jpero que habia de
serlo!. Era como esos frutos que algunos pretenden

- comer sin quitarles su cascara. Debajo de esa piel

que segin algunos era aspera, estaba el verdadero
Federico; un hombre dulce, bonachon, afable, una
criatura y asi lo palpé bien, pues tuve la dicha de
verlo jugar con nifios, entre ellos con mis hijas,
despues con mis nietos, por eso sufrimos su falta
fisica, por eso lo valoramos en toda su magnitud
de médico y de hombre de bien.

Aqui ensefid como ensefnan los maestros volcan-
do toda su experiencia frente al nifio, motivo de
todos sus afanes, sin sofisticaciones, con realidad,
con conocimientos actualizados permanentemente,
ya que era un apasionado por la lectura, médica y
no médica. Sus ideas lo desbordaban, de ahi que en
oportunidades no pudiese expresar con elegancia to-
do su saber.

En cada uno de sus actos estuvieron siempre
presentes los principios de justicia, libertad, hones-
tidad, rectitud y asi sirvié de guia a muchos jove-
nes colegas.

Pero a todas las cualidades mencionadas se agre-
gaba la vehemencia que ponia en sus hechos siempre
nobles, vehemencia de lo gue estaba convencido
que era justo y con ella inoculaba con fuerza y con
pasion todo lo bueno.

Federico nos dejo fisicamente, pero queda aqui
en este lugar de su trabajo diario, su espiritu infati-
gable de luchador en bien de la nifiez, que espera-
mos tomen como ejemplo las generaciones futuras.

DR. TOMAS M. BANZAS
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Prof. Telma Reca

Pionera de la Psicopatologia Infantil en nuestro Pais

Fallecib el 16 de junio de 1979

Hace aproximadamente 50 aios, la Dra. Telma
Reca comienza a estudiar los problemas psicopatolo-
gicos en nifios y adolescentes. Esta drea del conoci-
miento carecia de desarrollo en nuestro pais, no
existian métodos de estudio, cuadros nosologicos,
medios, ni tratamicntos para resolverlos. Se encara-
ban tan solo graves cuadros neurologicos, delincuen-
cia juvenil, deficiencia. mental. En el curso de los
aitos, va elaborando una moderna concepcion de la
Psicopatologia infantil y su tratamiento logrando
que esta rama del saber, gane el dmbito académico
en lay Facultades de Psicologia y Medicina v en la
formacion de post grado.

La muerte la sorprende imprevistamente, a los
75 afios de edad. En pleno periodo de trabajo, for-
mando colaboradores ¥ alumnos. Poco tiempo antes
habia concluido su ultimo libro “Psicoterapia de la
Psicosis en la Adolescencia® interrumpicendo varios
proyectos en curso v pocos dias antes de recibir el
Premio Anibal Ponce.

Recibida en Diciembre de 1928 con Diploma de
Honor, U B.A.

Fundadora del Consultorio de Higiene Mental
del Instituto de Pediatria de la Facultad de Ciencias
Médicas, U.B.A., 1934, a cargo del Dr. Garralia.
Este Consultorio pasa a ser luego Centro de Psico-
logia y Psiquiatria. Sobre su base se forma el Depar-
tamento de Psicologia y Psicopatologia de la Nifiez
y Adolescencia, en 1958.

Fundacion de la escuela.

Los cursos de especializacion en Psiquiatria de la
Nifiez y Adolescenzia comenzaron en 1963 en el De-
partamento Universitario, continuaron, de 1967
hasta la fecha, er C.E.AM. En C.EAM. se agrega-
ron Cursos de especializacion en Psicologia Clinica
de la Nifiez y Adolescencia —1968— para psicologos
y de Trastornos de Aprendizaje —1972— para educa-
dores.
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Publicaciones.

Libros: Delincuencia Infantil (Tesis de doctora-
do, Premio Eduardo Wilde),

Personalidad y Conducta del Nirio.

La Inadaptacion Escolar

Tratamiento Psicologico de los Problemas Infan-
tiles {en colaboracion)

Problemas Psicopatologicos en Pediatria {en cola-
horacion)

Temas de Psicologia y Psiquiatria de la Nijiez y
Adolescencia, Tomos LILILIV (encolaboracion)

Psicologta, Psicopatologia. Psicoterapia.

Psicoterapia de la Psicosis en la Adolescencia.

120 articulos cientificos en diversas publicacio-
nes nacionales y extranjeras.

Aportes

Cursos y conferencias en instituciones culturales
y.cientificas y en Universidades argentinas y extran-
jeras —EE.UU., Chile, Uruguay, Brasil, Venezuela,
Meéxico, Ecuador, Panama, Espaiia.

Relatora oficial en Congresos nacionales e inter-
nacionales.

Cargos

Jefe de Trabajos Prdcticos, U.B.A.

Médica de los Hospitales —Hospital Nacional de
Clinicas— U.B. A.

“Senior Psychiatry” —North Side Center for
Child Development New York — Jefe del Servicio de
Psiquiatric Infantil. St.Lukc’s Hospital, New York.

Profesora  titular con dedicacion exclusiva,
UB.A.

Directora del Departamento de Psicologia y Psi-
copatologia de la Edad Evolutiva, U B.A.

Directora del Centro de FEstudios y Asistencia
Médico-Psicologica de la Nifiez y Adolescencia —
CEAM.

Consultora de la OMS

Experto de la UNESCO



MENSAJE DE LA DRA. TELMA RECA

Escrito para la oportunidad de recibir el Premio
“ASOCIACION AMIGOS DE ANIBAL PONCE™
1979.

colaboracion del C 1AM, (Centro de Estudios v Asisten-

cla Médico psicologica de la Niiez v Adoleseencia)

“Debo decir que ¢l otorgamiento de este premio
me lleno de sorpresa. Alejada desde hace mucho de
toda actividad no vinculada con el estudio v la ense-
nanza, y llevando una vida por entero recoleta, la vi-
sita de Gregorio Weinberg v Héctor Agosti para co-
municarme la decision de la Asociacion “Amigos
de Anibal Ponce™ entré en la categoria de lo no pre-
visto. Hasta diria, lo imprevisible, Algunas veces
mas en mi vida —particularmente e¢n ¢l extranjero
y en relacion con Instituciones Internacionales — me
han ocurrido hechos semejantes. Siempre me asom-
braron. Siempre me conmovieron conmo algo nucvo
y bueno, del mismo modo que me conmuevo ahora,
Lo he visto y lo veo, mas que como un galardon per-
sonal, como una confirmacion de la vigencia y la
autenticidad de una actitud que adopté frente a la
vida, del camino que elegi y la accidn que procuse
realizar. Que tanto pueden ser mios como de otros.

Al agradecer esta distincion, y puesto que ella ha
sido conferida en mérito a un curso de vida y a una
obra que en su momento inicial abria en nuestro
pais un nuevo camino, pienso que debo aclarar el
sentido de uno y otra, y la forma en que llegué
a ellos.

Procedo de una familia modesta, adherida a al-
tos valores morales. El amor y ¢l esfuerzo diario no
medidos, puestos al servicio inmediato de la conse-
cucién de fines elevados fueron la norma predicada
v la vivencia perpetua de mi infancia. Siguicron sien-
do los de mi edad adulta cuando me uni a un hom-
bre gque también identificaba su vida con sus ideales.

Las Letras v la Filosofia fueron mi vocacioén ini-
cial. Un anhelo de mi madre: tener un hijo médico,
flotaba en e! ambiente de la familia. Ella misma no
habia podido serlo, y nunca me sugirié que lo fuera.
Pero, de alguna manera, vo recogi su anheloy deci-
di realizarlo, junto con el designio propio de servir
a los otros.

Recuerdo que en quinto ano del Liceo, al redac-
tar una composicion con el tema: “Cédmo servir a mi
patria en mi calidad de argentina™, hice conscicnte y
manifiesta una decision hasta entonces no definida.
Escribi: “Es mi mision de médica futura. ., 7 No st
cuantas y cudles cosas —todas magnas, por supues-
to— me proponia hacer. Pero sé que con esa declara-
cion sellaba un compromiso, y que el servicio a mis
semejantes en el ambito de la patria cra el propo-
sito y la fuente de inspiracion para mi futuro.

Asi llegué a médica. Asi fue como obtuve poco
despuds una beca que me levd a estudiar delincuen-
cia infantil a Estados Unidos. Asi fue como alli tuve
contacto con el campo de la psicologia v la psiquia-

tria infanto-juvenil. Asi fue como encontré el puen-
te entre la inclinacion humanistica v la carrera bio-
logica. '

Lo que entonces observé v -aprendi en Estados
Unidos no habia trascendido todavia a nuestro pafs.
Yo no podia opinar si lo que alli ocurria en csie
campo existia del mismo modo en Argentina, pues
su estudio no habia entrado cn ¢l ambito de mi
aprendizaje academico, ni si lo que alll se hacia pa-
ra afrontar ¢l problema era lo gue correspondia ha-
cer aqui.

Fn la Argentina de esos anos los problemas psi-
copatologicos de nifos y adolescentes cran cast to-
talmente encuadrados en los marcos de la conducta
antisocial y la deficiencia mental.

Puesta mi atencion sobre este sector, descubro al
regreso, problemas parecidos a los que alli habia
visto, pero no reconocidos como tales, con caracte-
res locales propios: actitudes y opiniones diferen-
tes con respeclo a ellos: falta pricticamente total
de recursos para su estudio y tratamiento, exceplo
en los fermnas mencionados de las conductas antiso-
ciales y la deficiencia mental. A la amplisima gama
de los trastornos psicopatologicos le faltaba toda
personeria, lanto en el terreno médico como en |
educacional e institucional.

Senalar la existencia del problema, sus raices,
dar los elementos para identificarlo, aportar las
pruebas de la posibilidad de modificarlo, poner en
juego los medios para cxtender ¢se conocimiento,
me parecieron entornces lareas imperativamente obli-
gatorias v por anadidura faciles.

Lo que me proponia cra introducir y difundir ¢l
moderno concepto de psicopatologia dindmica,
que procede de muchas fuentes, que es dactil, y se
enriquece y varia continuamenie con los hallazgos
que proceden de las fuentes primeras y de otras que
van surgiendo con el desarrollo cientifico vy sacial.
Concepto que tiene su aplicacion inmediata en la
psicolerapia, en la comprension del paciente como
un ser humano, en este caso en la edad evolutiva
—de 3, de 6, de 12, de 15 anos, de lo que fuere -
micmbro de una familia, parte de una micro y de
una macrosociedad y cultura, protagonista y eco de
sus viscisitudes, goces v desgracias. Concepto que no
¢s necesariamente psicoanalitico, ni experimental, ni
genético, Que no cs un poltpurri, ni una masa aditi-
va, sino una integracion y sintesis plasticas, someli-
da constantemtne a la critica que nace de la expe-
riencia y la confrontacion de los supuestos con la
realidad del paciente y su evolucidén y al enrigueci-
micnto aportado por nuevas exploraciones en todos
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los campos vinculados a la vida v al ser del hombre.
Concepto que basa todo proyecto institucional de
estudio v ftratamiento en est consideraciones.
Todo era tan cristalino, tan =v 'deme Me parecia
indudable que este concepto podi ia ser. observado
por la medicina general, comp e
por la legislacion, rapidamente
instituciones. Poseia, como se
i“E“ﬂUn en el poderde lo que ye

i. una conviccion
a como verdad
lo evidente, en

P

e Euego_ ¥en[amunte fui
era asi. Que toda cosa fiene un
tempos individuales y colectiivos son enormemente

iendo que esto no
“tempo”, y que los

c;sn ares. No declind por ello mi empefio, sino que se
canalizo por las vias que juzgué conducentes a su
reahz-‘;cién. siquiera parcial, mas alla de mi limitada
vida v mi limitado entendimiento.

No puedo decir que no haya tenido dificultades
contrastes. Seguramente los tuve, y no pocos, Pero
10 conoct el desaliento ni me entregué a lamentacio-
es vanas. Aprendi a verlos y afrontarlos como cons-
uventes inevitables de toda upenem: vital, co-
» ultramicroparticula del devenir humano univer-

‘4-' ambiciones se fueron reduciendo. Entendi
2s, puesto que cuanto era mi transparente verdad
0 [0 era para quienes podian aplicarlo en la escala
wiczlmente deseable, lo importante era transmitir a
los magros conocmuentos que poseia y el
cepto y la actitud hacia el problema que me pa-
ian congruentes, vilidos. De este modo se cree-
I con el ““tempo” adecuado, la toma de concien-
<iz mecesaria v se formarian profesionales que pudie-
'esror.dsr en el momento justo a la demanda
procederia de esa toma de concienca. Tuve la
¢ de que muy pronto se nuclearan en torno
PEISONas con mis mismos afanes, colaboradores
..mron suyos mis puntos de vista, que han se-

2 mi lado durante largos anos, y luego muchos
. que desean seguir mis pasos.

Qu;en investiga en las arcas de la Psicologiz v la
las

5
i
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opatologia y qu;en trabaja terapéuticamente

tiene ante si el panorama del mundo mtenor.

gspacio interior, lleno de formas inciertas, de lu-
v de sombras, contiene los gérmenes remotos de

salud y la enfermedad del hombre como persona,
de su excelsitud y su descalabro. En ¢] se proyectan
las circunstancias externas, que deciden en medida
variable el rumbo de su movimiento. A veces el in-
flujo de esas circunstancias impera para orientar la
conducta; a veces el sino con que el ser viene marca-
do al mundo decide su destino. Casi siempre unay
oiro, en comunto.,

Desde hace afios, cada vez mis procuro desentra-
nar las fuerzas conflictivas del mundo interior, v
ayudar a descubrir la corriente creadora que reduce
los defectos y desvios y lleva a la ampliacién y ple-
nitud del ser, en bien de si mismo y de los otros. La
Lonquxsm del espacio interior ha llegado a ser para
mi obietivo central.

o M (h ey
\r’n; ",: "

M
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Fn este camino he comprobado, una vez mas,
que “‘saber” algo no significa estar dispuesto a tras-
plantarlo a la existencia propia v de los otros. El
viejo dicho: “Haz lo que yo digo y no lo que yo ha-
go” tal vez tenga la mas exlensa aplicacion, la mayor
vigencia. Sin embargo, para alcanzar la meta pro-
puesta ¢s preciso lograr una unidad de pensamientio,
actividad, opinioncs, sentimientos y vida. Y tengo
que confesar que esta parte de la conquista del espa-
cio interior es gquizd la mas llena de azares, de con-
trastes, de dificultades.

He de admitir que, en estas circunstancias —obs-
taculos externos, obstaculos internos— se vera, casi,
como un acto infundado de fe, proseguir sin tregua
en el mismo empeno. Efectivamente, lo es. Fe es
una creencia no basada en argumentos racionales. Pe-
ro esta fc de hoy no es ya la conviceion hipotética e
ingenua de los tanteos primeros ni ¢s tampo la adhe-
sion ciega, irrazonada, a principios arbitrariamente
elegidos. La reiterada experiencia de vidas rescatadas
a través del buceo y la conquista del mundo interior
y el modelo de vidas luminosas —el ejemplo mads
proximo quiza sea Alberto Schweizer— que lograron
esa unidad, alienta la fe.

Por otra parte, personalmente no he tenido otra
opcion. Contraido un compromiso, debia cumplir-
lo para estar ante todo en paz conmigo misma.

Sigo cumpli¢ndolo, en la medida en que puedo
hacerlo. Scguramente vivimos una época de grandes
catdstrofes y grandes tiempos de claridad. Desde mi
angulo, trabajo para ensanchar la claridad.

En el campo de trabajo gque elegi, la situacion es
muy otra gue en aguellos tiempo. Pero pienso que
la claridad que hoy penetra en los recientos oscuros,
por tener ella misma bandas e intermitencias, por
no ser todavia claridad total, y por ser los recintos
anfructuosos, proyecta a menudo tantas sombras
que el interior se llena con juegos inquietantes de
luz-sombra, y se hace a veces mas tenebroso. Es en
las tinieblas, no es la oscuridad absoluta ni en la
plena luz, donde se forman fantasmas aterradores.

Hace anos lei un verso de Shelley que recuerdo
con frecuencia ““If Winter comes, can Spring be
far behind:” Si el invierno llega, puedes estar lejos
tras €1, la primavera? La labor en contacto perma-
nente con hechos obliga a saber, ademas, que el ci-
clo natural sigue mas alld de la primavera: verano,
Otono, INvierno v primavera otra vez,

Esta conciencia de lo inevitable no implica acep-
tacion fatalista de adversidades forzosas. Es solo re-
conocimiento de adversidades que deben ser previs-
tas, Creo que hoy podemos estar mejor armados y
que debemos tratar de armarnos cada vez mejor aun
para atenuar los rigores extremos del invierno y
amenguar los aplastantes del verano.

La vision prospectiva del poeta sigue, asi, tenien-
do vigencia y prestando alienfo en la sucesion perpe-
tua de la vida.”

Buenos Aires, Junio de 1979,



